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En la Gltima década en México ha tomado un gran auge el tratamiento
ortodontico de las maloclusiones. La ortodoncia es una especialidad
relativamente nueva que ha tenido un desarrollo espectacular en los Gltimos
20 afios. Gracias a este desarrollo los procesos terapéuticos pueden hacerse

en menor tiempo y con minimas molestias para el paciente.

Las técnicas de cementado directo de brackets, los arcos prefabricados,
entre ofros aditamentos han facilitado la manipulacién, de las distintas fases

del tratamiento.

Sin embargo, para el estudiante pregraduado, o el cirujano dentista de
practica general, sin el conocimiento adecuado de los que es la ortodoncia en
realidad o con algunas nociones, se encuentra confuso ante este panorama e
intenta participar, sin saber en si cual es el papel que debe desempefiar en
esta rama de la odontologia. Esto aunado a la avalancha de informacion que

incumbe en su formacién y pensamiento, ya que las opinionies muchas veces



son contradictorias, pues la propaganda la hacen las casas comerciales las
cuales se encuentran en una carrera desenfrenada por offecer los mejores y
novedosos productos, los que en la mayorfa de las veces no son

suficientemente comprobados en cuanto a su accién en la cavidad oral.

Movidos por toda esta influencia se lanzan en busca de una
capacitacién comoda y répida, por lo que proliferan los cursillos de fin de
semana, los que en su mayorfa no tienen respaldos de asociaciones
profesionales y, desde luego, sin aval universitario. En estos cursos los temas
bésicos de la ortodoncia estan ausentes; el diagndstico y plan de tratamiento
son menos importantes que el cementado directo, los alambres "mégicos " y
la fabricacion de los distintos aparatos y siempre prevalecen las ideas

mecanicas sobre las realidades bioldgicas.

No solo este tipo de profesionales, también la mayorfa de los
estudiantes pregraduados y dentistas generales desconocen las reacciones
tisulares gue tienen lugar al aplicarle fuerza a un diente, desconocen ademas
que la cavidad estomatognatica estd sujeta a una serie de leyes morfolégicas
y funcionales, hereditarias y adquiridas que rigen su desarrollo y crecimiento

y que solo pueden modificarse en terrenos limitados, alin asi algunos se
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aventuran a realizar tratamientos ortodonticos ya sea por  intereses
econdmicos o de cualquier otra indole superponiéndose a sus limitaciones

clentificas,

El objetivo de este trabajo es el de ser una fuente de informacién y
orientacién para estudiantes y dentistas generales, con interés de conocer los
fendémenos bioldgicos que se llevan a cabo a nivel tisular al realizar algin
tratamiento ortodontico, buscando que se comprenda mejor la relacidn
bioldgia-mecdnica; asi mismo que descubra sus alcances, tanto como su
oportuna intervencidén en el tratamiento preventivo e interceptivo o en su

defecto actuando interdisciplinariamente para lograr el mas optimo resultado.

" Por tiltimo, permitame destacarle el hecho de que los aparatos de regulacién
no son ortodoncia, sino una fase menor en la especialidad, solo uno entre muchos
medios para liegar a un fin. El verdadero éxito reside en la mente disciplinada

detrés del aparato "

Fdward H. Angle.

Tal como expresd en una carta en Julio da 1882



w

La boca es una encrucijada anatémica donde convergen importantes
funciones de comunicacidon con el exterior: respiracion, fonacidn, gustacibn,
estética v sobre todo masticacién. Constituide por los dientes, aparato
maxilo-mandibular, articulacién temporomandibular, musculos, lengua,
labios, mejillas, elementos todos que forman una unidad vital orgénica

funcional.

El aparato estomatognatico estd disefiado para resistir altas vy
frecuentes tensiones mecanicas. Para la ortodoncia el estudio del disefio y
biomecanica del aparato cstomatogndtico tiene singular interés, ya que
constituye el terreno propio de la especialidad, y es necesario conocer como
estd biomecanicamente dispuesto y como influyen las fuerzas ya sea

ortodonticas o ambientales.

El principal objetivo de este trabajo es el de comprender los amplios
fen6menos histoldgicos que acompafian el movimiento dentario al aplicarle

fuerzas ortodonticas, asi mismo de las dificultades que se presentan cuando



no se toman en cuenta los factores biologicos. Por o tanto es menester
estudiar y estar familiarizado con todos y cada uno de los elementos que
participan en la respuesta histica ya sea elementos celulares, estructurales,
mecanicos, quimicos, bioldgicos, tanto externos como internos, ete. Estos
elementos se estudiaran a lo largo del presente trabajo que es una
recopilacion bibliogréfica, de los fendmenos bioldgicos que ocurren en el

diente y periodonto al aplicar fuerzas ortodonticas.

Si el clinico conoce la importancia de las reacciones biologicas que
tiene lugar como consecuencia de las distintas fuerzas ortodontoticas,
entonces podrd predecir dentro de los limites de seguridad que exige la
ortodoncia interceptiva, como aplicar estas fuerzas en los aparatos de
ortodoncia, ocasionando las minimas reacciones en el diente, al hueso que lo

sostiene y a la membrana periodontal.
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Desde las primeras investigaciones cientificas de los cambios

observados en los dientes y periodonto generados por fuerzas ortodonticas,
como las de Sandstedt en 1904 o bien las de Oppenheim en 1911(33), sabemos
que son dos tipos de reacciones que se observan al aplicar durante un periodo
suficiente de tiempo, una fuerza al diente. Bl hueso que se enfrenta y se
opone al sentido del movimiento tendré que reabsorberse para permitir el
desplazamiento radicular. Serd necesario que se produzca una reabsorcion

osea en el lado de presidn,

En el lado opuesto, el hueso deberd seguir al diente tratando de
mantener integro el espesor petiodontal, nuevas capas Oseas se depositaran
sobre la superficie dentaria del hueso alveolar en el denominado lado de
tensién por el estiramiento que sufren las fbras periodontales al desplazarse

el diente.(14)

Hasta hoy las investigaciones continfian tratende de encontrar mds

respuestas a los cambios en los tejidos. A fravés de la historia muchos



investigadores se han dedicado al estudio de los cambios en los tejidos,

originados por movimiento dental realizado ortodonticamente.

Algunos de estos estudios se mencionan a continuacién:

Bn 1926 Johnson, Appleton y Ritteshofer reportaron el primer
experimento sobre la cantidad de fuerza y sobre la distancia a la que lograba

ser activa para el movimiento dental.(33)

En 1931 Martin Schwarz reporto amplios experimentos sobre las

fuerzas utilizados para movimiento en premolares de perros.(15)

En 1931 Gottlieb y Orban reportaron experimentos de cambios en

tejidos de perros usando diferentes tipos de fuerzas (33

En 1932 Hezberg reporto e} primer estudio histologico de cambios en

tejidos humanos debido a fuerzas ortodonticas.(33)



En 1927-1929 Ketcham reporto resorcion radicular uiilizando rayos x

en humanos.3s

En 1933 Kogure, Yamada v Tunoda reportaron cambios histoldgicos

en ocho dientes humanos que fueron movidos por fuerzas controladas.g

En 1935 Oppenheim reporto experimentos donde dientes de humanos
habian sido movidos por fuerzas ortodénticas y describi6 las reacciones

bioldgicas .32

En 1942 Sicher reportd estudios sobre movimiento axial de dientes en

constante crecimiento.27

En 1970 Reitan reporté sobre el comportamiento de los tejidos durante

los movimientos dentales ortoddnticos.3s

En 1985 Reitan presenta su estudio sobre principios y reacciones

biomecanicas.27



Eo 1996 Midelton realizo investigaciones sobre ¢l papel de ligamento

periodontal en la remodelacién del hueso alveolar.27

En 1996 Demetrios realizo un estudio sobre modelos computarizados

bidimensionales de ligamento periodontal.27

Las investigaciones a nivel mundial y nacional han aumentado, y con
los nuevos adelantos tecnolégicos y cientificos la ortodoncia ha tenido un
desarrollo espectacular y si han realizado investigaciones mas complejas de

los fendmenos que ocurren a nivel tisular.

Verdaderamente Ja lista de investigadores que han dedicado su tiempo
a el estudio de los fendmenos bicldgicos que ocurren al realizar movimientos
ortodonticos es muy amplia, por lo que se necesitaria realizar una gran lista
para no omitir a ninguno, como no es el objetivo de este trabajo, solo se les
brindara un reconocimiento a todos los cientificos que han dedicado su vida
para encontrar mas respuestas y entendimiento de los fenémenos que ocurren

a1 realizar movimientos dentales.



El tejido dseo es una forma especializada de tejido conectivo denso con

una fisiclogia complicada. ().

El tejido 6seo es uno de los mas resistentes y rigidos del cuerpo
humano. Como tejido especializado en soportar presiones sigue al cartilago.
Junqueira (5) menciona que el tejido dseo estd formado por células y un
material intercelular calcificado. Las células son: 1) los osteocitos que se
sitian en las cavidades o lagunas en el interior de la matriz; 2) los
osteoblastos, productores de la parte organica, de la matriz y 3) los
osteoclastos, células gigantes multinucleadas, relacionadas con la resorcion
del tejido dseo, que participan en el proceso de remodelacidén del hueso.

Las sales minerales se cncuentran en forma de cristales de
hidroxiapatita de tamafio microscdpico y constituyen aproximadamente 65 a
70% de la estructura Osea, se compone principalmente de calcio y fosfato;
junto con hidroxilo, carbonatos, citrato y pequefias cantidades de ofros iones,

tales como sedio, magnesio y fltor.



La matriz orgénica consta de coldgena (tipo )14 en el 90% con
pequefias cantidades de proteinas no coldgenas, glucoproteinas,
fosfoprotefnas, lipidos, y proteoglucancs. Por lo general los cristales de
apatita alinean sus ejes mayores en paralelo a los ejes mayores de las fibras
coldgenas y parecen estar depositados sobre las fibras y dentro de ellas. De
esta manera, la matriz 6sea queda apta para resistit las fuerzas mecanicas que

se fe aplican durante la funcién.

Macroscépicamente, el tejido 6seo se organiza de dos formas distintas
en los huesos: Ef tejido 6seo esponjoso gue estéd compuesto por finos listones
u hojas de tejido osteoide, las trabéculas se entrecruzan en distintas
direcciones formando um reticulado esponjoso, cuyos espacios estan
ocupados por la médula dsea. El tejido éseo compacto forma, una masa

compacta sin espacios huecos visibles (5.

Microscépicamente, el tejido dseo esponjoso estd compuesto por ldminas y
generalmente no encontramos sistemas Havers, solo se observan zonas de
l4minas paralelas, a menudo en zona longjtudinal con una tribecula. La falta
de sistemas Havers se debe como fue demostrado por Harris y Ham, a que las

trabéculas no son tan gruesas como para impedir la nutricion de los



osteocitos por difusién desde ia soperficie enddstica, por medio de los

canaliculos comunicantes. (9)

El hueso compacto aparece compuesto fundamentalmente por
sustancia intercelular. la matriz ésea que forman laminas de un grosor

aproximado de 5Smicras.

1.2 EL 8
A C

Son las células existentes en el intertor de la matriz ésea, formando
lagunas de las cuales parten canaliculos. Los osteocitos son cflulas
aplanadas, con forma de almendra y prolongaciones citoplasmaticas que, por
lo menos en los huesos recién formados, ocupan toda la extensién de los
canaliculos, Los canaliculos forman un sisterna anastomético a través de la
matriz intercelular del hueso, lo cual brinda a los osteocites oxigeno y

nutrientes por medio de la sangre y elimina los desperdicios metabélicos.

Los osteccitos tienen numerosas prolongaciones finas, que pasan por
los canaliculos que salen perpendicularmente de las lagunas y estos se

anastomosan con ofros canaliculos de lagunas vecinas y los canales ricos en



vasos del tejido bseo. Las laminas estan dispuestas fundamentzbmente en
forma concéntrica rodeando canales longitudinales del huneso lamados
Conductores de Havers, en cada uno de estos conductos encontramos uno o
dos capilares, ademds de algunos filamentos nerviosos amielinicos y en

ocasiones mielinicos.

Los osteocitos son células que derivan directamente de los osteoblastos
¥ que son capaces de seguir formando hueso (Baud 1968-(29)) asi como de
reabsorberlo. Los osteocitos son osteoblastos que han quedado atrapados
dentro de la matriz dsea mientras estd ha sido segregada. A lo largo de su
vida los osteocitos no pierden su capacidad e ser reactivados para formar

hueso.2s).

2.2 TE
Son las céiulas que sintetizan la parte orgémica (coligeno y
glucoproteinas) de la matriz 6sea. Se disponen siempre en las superficies
éseas, lado a lado, en una disposicién que recuerda un epitelio simple. La
aposicién de hueso nuevo estd asociada siempre a ostoblastos. Estas células

producen un osteoide que despudés se caleifica.



Cuando estdn en intensa actividad sintéfica, son cuboides, con
citoplasma muy basdfilo; pero en estado poco activo se vuelven aplanados y
la basofilia citoplasmatica disminaye. Poseen prolongaciones citoplasmaticas
unicelulares que se fijan a la de los osteoblasios vecinos. Estas
prolongaciones se hacen mdés evidentes cuando un osteoblasto estd envuelto
por la matriz, ya que son responsables de la formacion de los canaliculos que

salen de las lagunas.

La matriz del hueso cubierta por osteoblastos no estd mineralizada y se
le conoce como prehueso u osteoide.
Los osteoblastos son células formadoras de hueso. Su funcién principal
consiste en la sintesis de una matriz osteoide gue subsecuentemente se

mineraliza para formar tejido 4seo nuevo.

Antes de ser mineralizada, la coligena de la matriz 6sea se reviste o
relaciona con una glocoproteina, material que en el microscopio electrdnico
aparece como una sustancia granular opaca. Los osteoblastos producen este
material junto con otros componentes de la mairiz, Bstudios realizados en los
80’s demostrardn que es accidn fundamental de los osteoblastos es la de

controlor la accion de los osteoclastos.
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sangufneas mononucleares se fusionan para formar el osteoclasto. (Horton y

col. 1986-(29))

1.3 HUESO ALVEQLAR

Fl hueso alveolar puede definirse como el bueso de los maxilares que
forma los alvéolos dentales. Se forma cuando el diente erupciona al fin de
proporcionar unidn Gsea al ligamento periodontal en formacidn: desaparece
gradualmente cuando el diente se pierde. Desde el punto de vista anatémico,
no existen limites definidos entre el cuerpo de los maxilares y sus apdfisis
alveolares respectivas. En algunos sitios la apofisis alveolar esta fusionada y
parcialmente enmascarada por hueso no relacionado funcionalmente con los
dientes.

La apofisis alveo‘la:r comienza tempranamente su formacioén en la vida
fetal con depésitos minerales en pequefios focos de la matriz mesenquimadtica
que rodea los gérmenes dentarios. Estas pequefias zonas calcificadas
aumentan de tamafio, se fusionan, se reabsorben y se remodelan hasta que se
forma una masa Osea continua en torno a los dientes plenamente

erupcionados @).
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Como consecuencia de la adaptacién a la funcioén, se distinguen dos
partes de la apdfisis alveolar. La primera estd formada por una ldmina
delgada de hueso, que rodea la raiz del diente, y proporciona fijacion a las
fibras principales del ligamento periodontal, llamado hueso atveolar
propiamente dicho (Jamina cribiforme). La segunda es la que rodea al hueso
alveolar, proporciona apoyo al alvéolo, y ha sido denominado hueso alveolar
de soporte. Este a su vez, esta constituido por dos partes: 1) Hueso compacto
o laminas corticales, que forman las léminas vestibular y lingual de los
procesos alveolares y, 2) Un trabeculado esponjosc de soporte encetrado

entre estas placas v el hueso alveolar propio.

El hueso alveolar propio que forma la pared interna del alvéolo esta
perforado por muchas entradas que llevan ramas de los vasos y nervios
interalveolares al espesor del ligamento periodontal, ¥ por lo tanto, se llama

{amina cribiforme.

El hueso alveolar funciona como unidad, estd formado por parte del hueso
laminado vy en parte por hueso fasciculado. Todas las partes estdn
relacionadas con el sostén de los dientes. Las fuerzas oclusales que son

fransmitidas desde el ligamento periodontal hasta la pared interna de los



alvéolos encuentran resistencia en el trabeculado esponjoso, el cuil es

apoyado por las tablas corticales vestibular y lingual.

Aungue ¢l hueso alveolar cambia constantemente en su organizacion
interna en respuesta a demandas funcionales. Mantiene mas o menos la
misma forma desde la infancia hasta la edad adulta. El asentamiento oseo
por los osteoblastos se equilibra con la resorcién osteoclistica durante los

procesos de remodelacidn y renovacion del tejido.

Las ﬁbras coldgenas del ligamento periodontal se anclan en el hueso
mineralizado que recubre las paredes del alvéclo dentario, las porciones de
las fibras colagenas que se insertan en el bueso fasiculado ( hueso adyacente
al ligamento periodontal) se llaman fibras de sharpey. Estas fibras estdn
mineralizadas en su periferia, pero a menudo tienen un ndcleo central no
mineralizado (19). La nutricién se hueso esta asegurada por la incorporacién
de vasos sanguineos al tejido Oseo la arteria dentaria y maxilar, emiten la
arteria intratabical, penctran la ldmina dura por conductos en todos ios
niveles del alvéolo, Estos vasos sanguineos rodeados por lamisillas éseas

constituyen ¢l centro de un ostedn. Fi conducto central {que contiene
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esencialmente el vaso sanguineo) se demomina conducto de Havers

Haversiane.

El alineamiento de los dientes, la angulacidn de laraiz con el hueso, las
fuerzas oclusales y el movimiento dentario realizada ortodonticamente
afectan la altura, y espesor de las tablas seas e implica una remodelacion del
hueso alveclar, durante la cual continuamente se reabsorben y neoforman
trabeculas 6seas y la masa del bueso cortical se disuelve y reemplaza por

hueso neoformado.

La actividad que afecta altura, contorno y densidad del hueso alveolar
se manifiesta en tres regiones: 1) adyacente al ligamento periodontal, 2} en
relacion con el periostio de las tablas vestibular y ligual y,3) a lo largo de la

superficie del endostio de los espacios medulares.(6)



El ligamento periodontal es la estructura de tejido conectivo

(conjumtivo) que rodea la rafz y vincula el cemento radicular, al hueso

alveolar .5

El ligamento periodontal se forma a partir del tejido conectivo laxo
(folicuto que rodea al germen dentario (19). El ligamento periodontal esta
incluido en el espacio entre las raices de los dientes y el hueso alveolar que
rodea al diente a un nivel aproximadamente 1mm apical con respecto a la
unién cemento adamantina. El espacio del ligamento periodontal tiene forma
de reloj de arena y es més angosto hacia la mitad de la raiz ). El ancho del
ligamento periodontal es de aproximadamente 0.025 mm+-50% en

condiciones normales.

El principal componente del ligamento es, una ted de fibras de
coldgeno paralelas, que se insertan en el cemento de 1z superficie radicular &

un lado v en la ldmina dura, al otro lado. Como es logico, esta digposicion
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permite resistir el desplazamiento previsible del diente durante la funcién

normal.

La presencia de un ligamento petiodontal es escencial para la
movilidad de los dientes. La movilidad dentaria estd determinada en gran

medida por el ancho, altura y calidad del ligamento periodontal.

2.2 0SS CE A EL LI
__ PERIODONTAE.

Los elementos celulares del ligamento periodontal son fibroblastos,
células endoteliales, cementoblastos, osteoblastos, osteoclastos, macrdfagos
histicos y cordones de células epiteliales que se denominan "restos epiteliales

de Malassez" ¢ "células epiteliales en descanso” st

Los fibroblastos son las células mds abundantes del ligamento
periodontal; sintetizan colégena mediante la produccion de una molécula
precursora denominada procoldgena. Se cree que esta se traslada en el
interior de la célula en pequefios granulos secretores elongados (Weinstock

1972).32
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Los fibroblastos del ligamento tienen la capacidad de fagocitar las
fibras colégenas "viejas" y degradarlas miediante hidrélisis enzimatica. Los
restos epiteliales forman vn enrejado en el ligamento periodontal y aparecen

como grapos aistados de células o como cordones entrelazados.

Los restos epiteliales se distribuyen cerca del cemento, a través del
ligamento periodontal, de la mayor parte de los dientes y son méds nUMEerosos
en la regién apical y cervical (Valderhaung 1967 (28)) disminuyen con la
edad por degeneracién o desaparicién o se calcifican para transformarse en
cementiculos. Cuando son estimulados, los restos epiteliales proliferan (Ten
Cate 1975 %)) y participan en la formacién de quistes periapicales y laterales

de la raiz.

.1 08 STOS Y. L
Donde hay formacién de hueso, se encuentran osteoblastos a lo latgo
de 1a superficie del alvéolo , y las fibras del ligamento periodontal pasan
entre ellos. Las fibras del ligamento son aseguradas al hueso por la formacion

de este alrededor de sus extremidades.
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2.2.2 CEMENTOBLASTOS

Los cementoblastos, son células del tejido conjuntive que se
encuentran en la superficie del cemento, entre las {ibras, tienen
prolongaciones digitiformes que se adaptan alrededor de las fibras que se

extienden desde el cemento.

Los elementos tisulares esenciales del ligamento periodontal son las
fibras principales, todas unidas al cemento. Los haces de fibras van desde el
cemento hasta la pared alvéolar, atravéz de la cresta del tabique intermediario
hasta el cemento del diente vecino, o hasta el espesor del tejido gingival. Las
fibras principales del ligamento periodontal son colagenas del tejido
conjuntive. No hay fibras eldsticas en el ligamento periodontal. La aparente
elasticidad del ligamento periodontal obedece a la disposicion de los haces de
fibras principales, que siguen una direccion andulada desde el hueso hasta ef
cemento, permitiendo por lo tanto movimientos ligeros del diente durante la

masticacion.
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Los haces se encuentran "empalmados o trenzados” y unidos
quirmicamente, a partir de las fibras cortas, en un plexo intermedio a la mitad
de la distancia entre el cemento y el hueso. El plexo intermedio es comtn at
ligamento periodontal de todos los dientes de los mamiferos, porque se
mueven en sentido ocluso-mesial por la etupeién continua durante su periodo

funcional.

2.4 IRRIGACION E_INERVACION DEL LIGAMENTO
- _PERIODONTAL

El ligamento periodontal cuenta con abundaptes fibras nerviosas
sensariales que pueden transmitir sensaciones de tacto, presién y dolor por la
via trigeminal, Los haces nerviosos pasan al ligamento periodontal desde la
regidn periapical y a través de conductos del hueso alveolar. Siguen el curso
de los vasos sanguineos y se dividen en fibras- mielinicas sencillas, las cuales
finalmente pierden sus vainas de mielina y acaban como terminaciones
nerviosas libres o como estructuras elongadas en forma de husos.

La irrigacién del ligamento periodontal proviene de tres tentes: 1) los
vasos sanguineos de la zona periapical proceden de los vasos que van a la

pulpa; 2) los vasos ramificados de las erierias interalveolares llegan a los
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tefidos periodontales a trivez de aberturas en la pared del alveolo y
constituyen el aporte sangufneo principal; 3) arterias de [a encia que se

anastomosan a través de la cresta atveolar con los tejidos periodontales.

S, CES DE FIB
Los haces de fibras coldgenas estdn ordenados de tal modo que se
pueden dividir en los ligamentos siguientes: 1) ligamento gingival, 2)

ligamento interdentario, y 3) ligamento alvéolo dentario. (10)

Las fibras del ligamento gingival unen la encia a} cemento. Los haces
de fibras van hacia afuera, desde el cemento al espesor de las encias libre y
adherida. Por lo regular se deshacen en en una malla de haces mds pequefios
y fibras individuales, entrelazdndose en su porcién terminal con el tejido

fibroso y las fibras circulares de la encia.

Los ligamentos transeptales o interdentarios conectan los dientes
contiguos. Los ligamentos, no las fibras aislada, corren desde el cemento de

un diente, sobre la cresta del alveolo, hasta el cemento del diente vecino,



21

El ligamento alveolo dentario une el diente al hueso del alvéolo y
consiste de cinco grupos de haces : crestoajvéolares, horizontal, oblicuo,

apical y interradicular. (19)

Grupo Crestoalveolar: Estas fibras se extienden en direcclon oblicua
desde el cemento debajo del epitelio de unién a la cresta alveolar. Su funcién
es compensar el empuje coronal de las fibras mas apicales, con lo cual
ayudan a retener al diente dentro del alvéolo y resistir los movimientos

laterales del diente.

Grupo Horizontal: Estas fibras se extienden a angulos rectos del eje
longitudinal del diente desde el cemento hasta el hueso alveolar. Su funcion

es similar a la de las fibras de la cresta del alvéolo.

Grupo Oblicuo: EBste es el grupo mas extenso del ligamento
periodontal; estas fibras se extienden desde el cemento, en direccibn coronal
y oblicua, hasta el hueso. Resisten el empuje de las fuerzas masticatorias

verticales y las transforman en tension sobre el hueso alveolar.



Grupo Apicail: Las fibras apicales van desde el cemento hasta el hueso

en ¢l fondo del alvéolo. No aparecen en raices no formadas del todo.

Grupo Interradicular: A partir de la cresta del tabique interradicular,
Jos haces se extienden hasta la bifirrcacién de los dientes multirradiculares.
La disposicién de los haces en los diferentes grupos se encuentra bien
adaptada para efectuar las funciones del ligamento periodontal. No importa
desde que direccién se aplique una fuerza al diente, siempre conirarrestada

por algunos o todos los grupos de fibras.

Las fibras alveolares principales, como conjunto, pueden considerarse
como un ligamento, el ligamento alveolodentario mediante el cual el diente
estd unido al hueso alveolar. Su funcidn es principalmente transformar la

presion ejercida sobre el diente en traccidn sobre ¢l cemento y el hueso.

2.6 D ONTAL
El ligamento periodontal cumple cuatro funciones bisicas: fisica,

formativa, nutritiva y sensorial.
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FUNCION FISICA. Dentro de este grupo se pueden agrupar las
siguientes funciones: 1) transmitir las fuerzas oclusales al hueso, 2) insertar
el diente en el hueso, 3} mantener los tejidos gingivales en relacién apropiada
con e} diente, 4) resistir el efecto de las fuerzas oclusales (absorcidon de
choque) v 5) aportar una "envoltura de tejido blando™ para proteger los vasos

v nervios de dafios causados por fuerzas mecénicas.

Hay tres teorfas relativas al mecanismo de soporte del diente. 1.~ La
teoria tensional atribuye a las fibras principales del ligamento periodontal la
responsabilidad mayor de sostener el diente y transmitir las fuerzas del
hueso. 2.- La teorfa del sistema viscoeldstico considera que ¢l desplazamiento
del diente se controla en gran medida por los movimientos del liquido, y las
fibras sclo tiemen un papel secundario. (Bien S. 196632)). 3.- La teoria
tixotrdpica (Kardos 1979¢:1)} sostiene que el ligamento periodontal tiene el

comportamiento reoldgico de un gel tixotrdpico.*

La respuesta fisioldgica del ligamento periodontal puede explicarse

mediante cambios en l1a viscosidad del sisiema biolbgico.
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2.7 DONTAL.

Conviene sefialar ademds que el espacio del ligamento periodontal
estd lieno de liguido, que es ¢l mismo que se puede encontrar en los restantes
tejidos y ge se derfva en Oltima instancia del sistema vascular. Una camara
llena de liquido histico con paredes porosas, pero que retienen dicho liquido
y la presién hidréulica del mismo actha como primer amortiguador de la
fuerza externa; se regula por la ley hidrdulica bésica segin la cual todo
Jiquido transmite las misma presidn por unidad de rea en todas direcciones.
El impacto stibito se transmite uniformemente a todo el espacio periodontal y
provoca un escape de liquido hacia el exterior a través del sistema
circylatorio. Superada la amortiguacién hidrailica es la barrera fibrilar Ia que
se opone al desplazamiento dentario. Si la intensidad de la fuerza o la
persistencia de su accion logra vencer la resistencia de los haces colagenos,
tendra que ser el hueso alveolar el que se adapte al movimiento dentario por

medio de remodelamiento ostogénico e isteolitico

* tivafropia: Propiedod que muestran clerfos geles de yolverse Hguidos cuando se agitan o se revielven
v huego regresan o su estado semisGlido. { Deriand's Hustrate Medical Dicttonary 1.8 Saunders

eompery 1988.



El cemento es un tejide mesenquimatoso calcificado especializado que

recubre las superficies radiculares. El cemento forma la interfase entre la
dentina radicular y los tejidos conectivos blandos del ligamento periodontal.
Tiene muchos rasgos que lo asemejan con el tejido dseo, pero a diferencia del
hueso: 1) no posee vasos sanguineos ni linféticos; 2) no tiene inervacién, 3)
no experimenta reabsorcién y remodefado fisiologico, pero se caracteriza por

un deposito continuo durante toda la vida.

Hay dos formas principales de cemento radicular: acelular (primario) y
celular (secundario). Ambas constan de una matriz interfibrilar calcificada y
fibras coldgenas. El primero que se forma es el cemento primario y cubre
aproximadamente los dos tercios cervicales de la raiz; no contiene células,

por lo que se denomina acelular,

El cemento que se forma después es mas irregular y suele contener

células en espacics individuales (lagunas) que se comunican entre si a traves
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de un sistema de canaliculos anastomosados. Este cemento de denomina
celular o cemento secundario. En el cemento hay dos fuentes de fibras
coldgenas: 1) las fibras de Sharpey, que son la porcién insertada de las fibras
principales del ligamento periodontal, (Levy B. 1968 (9)) formadas por los
fibroblastos 2} un grupo de fibras producidas por los cementoblastos
(Grand.1972) Estos también forman la sustancia fundamental interfibrilar

glucoproteinica. ).

Las fibras de Sharpey conforman la mayor parte de la estructura del
cemento acelular, el cual tiene una funcidn importante en el soporte del
diente. El cemento celular estd menos calcificado que el acelular. Algunas
fibras de Sharpey estan calcificadas por completo; otras, de manera parcial; y
en algunas hay un niicleo central no calcificado rodeado por un borde que sl

lo estd. (Hassell T. 1983 (28)).

La formacién de cemento comienza, igual que la del hueso y la
denting, con el deposito de una malla de fibrillas colagenas que se distribuyen
de manera frregular en la sustancia fundamental interfibrilar o matriz lamaca

precemento o cementoide.
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32 CE AR ELULAR.

El cemento acelular suele ser la primera capa depositada; se encuentra,
por lo tanto, inmediatamente adyacente a la dentina. Se presenta
predominantemente en la region cervical ,aunque puede cubrir la raiz
entera. Bl cemento célular cubre las porciones media y apical de la superficie
radicular. Sin embargo no existe una linea divisoria entre estos tipos, ¥ una
forma puede encontrarse emparerada entre capas de la otra. Ambas formas
pueden presentar una matriz de finas fibrillas colagenas incrustadas en una
matriz amorfa o finamente granuladas. Tanto la forma celular como acelular
de cemento pueden presentar lineas de incremento, las que sefialan periodos

intermitentes de crecimiento por aposicién ¥ reposo.

3C I C
El término cemento primario suele utilizarse para describir la capa
celular depositada inmediatamente adyacente a la dentina duranie la
formacién radicular y antes de la erupcién dentaria. El cemento primario esta
formado por pequefias fibrillas de coldgeno orientadas al azar e incrustada en
una matriz granular. Fl cemento secundario incluye a las capas depositadas
después de la erupcién, generalmente en respuesta a exigencias funcionales.

Ei cemento secundario suele ser celular y contener fibrillas de cdlageno
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gruesas en sentido paralelo a la superficie radicular, pudiendo presentar fibras
de sharpey. Generalmente el cemento primario estd mineralizado en forma
més completa y mds uniforme que el cemento secundario y posee menos

lineas de desarrollo.

34 E Y _AFIBRIL

Las variaciones en la estructura de la de la matriz extracelular
permiten la clasificacion del cemento fibrilar y afibrilar. Cuando se observa
el cemento con el microcopio electrénico, en el cemento fibrilar pueden
apreciarse numerosos haces de fibrillas de colageno con bandas, asi como un

material de matriz amorfo interfibrilar con granulaciones finas.

El cemento fibrilar posee un sistema de fibras dobles. Fl colageno
producido por los cementoblastos y orientados al azar o paralelo a la
superficie radicular forman el sistema de fibras intrinsecas. Al  bacer
erupcién el diente y alcanzar la oclusién funcional, contintia la deposicién del
cemento y los extremos de las fibras principales del ligamento periodontal se
incrustan en 4ngulo recto a la superficie radicular. Estas se denominan fibras
de Sharpey v forman un sistema de fibras extrinsecas. Las fibras extrinsecas

son producidas por fibroblasios del ligamento periodontal.
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El ntmere v didmetro de las fibras de Sharpey varian con el estado
fincional v la salud del diente. El cemento afribilar se ve con mayor
frecuencia en la region cervical, sobre la raiz o la superficie de la corona.
Puede depositarse en 4reas aisladas sobre la superficie del esmalte en
regiones de las cuales el drgano reducido del esmalte ha degenerado v los
tejidos conectivos han entrado on contacto con el esmalte. El cemento

afribilar se encuentre libre de fibras coldgenas.

Ambas formas de cemento experimentan mineralizacién y pueden

poseer lineas de incremento.

3.5 FUNCION DEL CEMENTO

El cemento deserapefia tres funciones principales: inserta las fibras del
ligamento periodontal a la superficie radicular, ayuda a conservar y
controlar la anchura del espacio del ligamento periodontal y sirve como
medio a través del cual se repara ¢l dafio a la superficie radicular. El cemento
radicular tambien transmite las fuerzas oclusales a la membrana periodonial
como traceidn sobre las estructuras fibrilares v resiste la presion contra la
superficie radicular. La insercion fibrilar en el cemento es mantenida por un

deposito continuo y muy lento de nuevo cemento que ancla nuevas fibras, o
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por reparacion o reabsorcion con nuevas fibras después de un traumatismo,
La deposicion de cemento continlia, al menos en forma intermifente, a través
de toda la vida. En dientes humanos normales, el grosor del cemento aumenta
méas o menos en forma lineal con el aumento de la edad, pero en dientes con
enfermedad periodontal, este aumento o incremento cesa. En un estudio sobre
233 dientes unirradiculares, se observd que el grosor del cemento aumento
tres veces entre las edades de 11 y 76 afios con el mayor aumento
presentdndose en el tercio apical de la rafz. El grosor promedio del cemento a
la edad de 20 afios es de 95 micras; a los 60 afios de edad es
aproximadamente de 215 micras. El grosor varia de una zona de la superficie

radicular a otra.

La principal diferencia funcional entre el hueso y el cemento es que el
segundo no experimenta resorcién y remodelacion fisiologica extensa. Kerr
ta observado que el cemento se reabsorbe menos que el hueso y otros
han afirmado que la resorcion del cemento no se presenta bajo condiciones
normales en grandes cantidades. Sin embargo los datos indican que si ocurre
cierta remodelacion. Un exaimen de 261 dientes humanos revelo que cerca del

90.5 % presentaban evidencia microscopicas de resorcion lagunar.
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3.6 REABSORCION Y REPARACION DEL CEMENTO

El término resorcién y absorcin, fueron utilizados indistintamente en
Ta literatura, para referirse a la pérdida apical de materia radicular (6).
Fl cemento de los dientes erupcionados asf como el de los no erupcionados

esth sujeto a resorcion.

La resorcién radicular de la denticion decidua en un proceso normal,
esencial y fisiolégico. Bs un precursor necesario para la erupcién de los

dientes permancntes.

Phillips, Reitan y Shafer et al., enumeran algunos de los factores que
pueden ocasionar la resorcién radicular de los dientes permanentes:
movimiento dental fisiolégico, presion de dientes inflamacion periapical y
periodontal, dientes impactados, dientes implantados y reimplantados, trauma
oclusal continuo, tumores y quistes. disturbios metabolicos y sistémicos,

tratamiento oriodéntico y factores idiopaticos. (Bien S. 1966 Birn 1966 ().

La resorcién de cemento no es necesariamente continua y puede
alternarse con periodos de reparacion y asentamiento de cemento nuevo. Este

se demarca de la rafz mediante una linea irregular muy tefiida que se
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denomina linea de reversién, la cual marca el borde de 1a resorcién previa. En
¢l nuevo cemento las fibras incrustadas en el ligamento periodontal
restablecen una relacién funcional. La reparacién de cemento requiere la
presencia de tejido conectivo viable. Si el epitelio prolifera en una regién de
resoreidn, la reparacion no se lleva a cabo. Esta ocurre tanto en dientes

vitales como desvitalizados.
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A Jo largo de la vida en todo el organismo humano los procesos
anab6licos y catabdlicos son continuos v asi cada célula responde a su propio
smbito local. En la cavidad oral se observa constante reorganizacion del
tejido dseo y ligamento periodontal debido a que es una zona de alta

actividad fisioldgica.

Dentro del conjunto estomatognético cada diente esta fijado al hueso
alveolar v separado del alvéolo adyacente por una fuerte estructura
colagenosa de sujecion; el ligamento periodontal. Este en circunstancias
normales ocupa un espacio de unos 0.5 mm de anchura alrededor de toda la
raiz, la mayor parte de este espacio esta ocupada por los haces de fibras
coldgenosas que constituyen la insercidn ligamentosa y de otros dos
componentes importantes: 1) Los elementos celulares, que incluyen, célulés
mesenquimatosas de diversos tipas, asi como elementos vasculares y Ly 2
Los liquidos histicos. Ambos desempefian un papel importante en la funcidén

normal
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Durante la masticacidn, los dientes v las estructuras periodontales
estén sometidos a fuerzas intensas e intermitentes, Los contactos entre jos
dientes duran un segundo o menos; las fuerzas son bastante intensas; desde 1-
2 kg. al masticar productos blandos, hasta los 50 kg. que se alcanzan al
masticar un objeto més resistente. Cuando un diente se ve sometido a
sobrecargas importantes de este tipo, el liguido histico incompresible evita
un rapido desplazamiento del diente dentro del espacio del ligamento
periodontal. En su lugar la fuerza se transmite al hueso alveolar, que se

deforima en respuesta a la misma.

Durante el primer segundo de la presién, muy poco liquido sale
del espacio del ligamento periodontal. Sin embargo si se mantiene la
presion sobre un diente, se exprime el liquido con rapidez y el diente se
desplaza dentro del espacio de! ligamento periodontal, comprimiendo al
propio ligamento contra en hueso adyacente. No debe sorprendernos que
por ello provoque dolor. El dolor suele percibirse {ras 3-5 segundos de
fuerza intensa e indica que el liquido ha salido ¥y que el ligamento
periodontal esti recibiendo directamente la presion en esa cantidad de

tiempo. La resistencia que oponen los liquidos histicos permite la
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masticacién normal, sin que las fuerzas que actian durante 1 seg. o

menos lleguen a producir dolor.

Aunque el ligamento periodontal estd perfectamente adaptado para
resistir fuerzas de escasa duraci6n, pierde rdpidamente su capacidad de

adaptacion al satir el liquido histico de su lugar de confinamiento

Respuesta fisiolégica a fa aplicacién de una presién intensa sobre urn diente

Tiempo (seg.) Respuesta

<1 El ligmido del LPD* no se comprime, ¢l hueso
aveolar se flexiona, se genera una sefial

piezoeléctrica

12 Se exprime el Hauido del LPD, el diente se

mueve dentro del espacio det LPT

3-5 Sale el liquido del LPD, los tejidos se
comptimen; dolor inmediate si la presién es
infensa

* 1 PD: ligamento periodontal. (3)
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4.2 M TO DENT ISIOLO R

Generalmente, al hablar de movimiento dental este se asocia casi
exclusivamente a patologias o tratamiento de tipo ortodontico, sin embargo
dentro de la fisiologia normal, los dientes experimentan cierto grado de

movimiento a lo largo de la vida.

La fijacién del diente en el hueso en el interior del alvéolo es una de las
muchas ¢ importantes modificaciones que han tenido lugar durante un
periodo de 200 millones de afios, desde que los mamiferos mds primitivos
evolucionaron de sus predecesores los reptiles. El éxito y eficacia de este
disefio biologico es evidente ya que responde a las demandas de estd unidn

tan dindmica.

Durante el transcurso de 1a vida los dientes observan diferentes tipos de
movimientos; movimientos fisioldgicos, constantes, imperceptibles, debido a

diversos procesos los cuales se trataran a continuacion.

Durante la masticacién los dientes sufren una abrasién oclusal normal
enlas  superficies triturantes de sus coronas,lo que obliga aun

movimiento vertical de egresidn constante. Por otra parte los dientes tienen
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un movimiento mesial normal que hace que se desgasten los puntos
proximales de contacto torndndose en verdaderas superficies de contacto.
Este movimiento mesial normal puede ser debido:

a) Por presién del tercer molar (14)

b) Por desgaste proxima

¢) Por el cierre caracteristico de los arcos en forma de tijera, haciendo

presion siempre hacia delante.

Durante el movimiento mesial se presentan fendomenos de reabsorcion

del hueso delante del diente ¥ de aposicidn detrs de el.

Otro movimiento fisiolégico es el consecutivo a la perdida de dientes
contiguos o antagonistas, lo cual acelera el proceso de desplazamiento. Al
desplazarse los dientes el alvéolo se desplaza junto con el diente. Sin
entbargo no todos los desplazamientos son en sentido mesial, Zwariych y
Quigley (7 han observado desplazamiento fisiologico distal en los molares de
raton, tal actividad también se presenta en los seres humanos en un momento
u otro, especialmente cuando se ha perdido una pieza en el segmento

posterior. La introduccidn de puntos de contacto prematuros o fuerzas
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funcionales anormales puede causar mayor desplazamiento. La erupcion y

estabilizacion de los dientes también es un movimiento fisioldgico.

Un diente debe ser considerado en tres dimensiones cuando hay
movimiente. Un mandmetro de presion colocado en diversos puntos de la
superficie radicular mostraria que los vectores de fuerza operan en sentido

lateral, anteroposterior y vertical sobre las superficies radiculares. (7)

A través de la vida, existen breves periodos de descanso a intervalos
periddicos. Durante estos periodos de descanso parece ser que se forman
haces de hueso, y que las fibras del ligamento periodontal reorientadas se
vuelven a anclar en el hueso para conservar la integridad de la insercidn, es

decir, se reorientan las fibras y se forma hueso matriz.
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4.3 TABOL EL HUESO PERIODONTAL.

El hueso periodontal es una estructura dindmica en continuo remodelado.
Tanto en salud como en enfermedad, este tejido estd permanentemente sujeto
a la interaccion de sus elementos celulares, que, a su vez, estan controlados
por diversos factores Jocales y sistémicos. La accién conjunta de estos
elementos tiene como consecuencia que la masa 6sea periodontal se renueve
constantemente mediante la sucesién de fendmenos de reabsorcidén y
formacién, intercaladas con pericdos relativamente largos de reposo

fisular.o)

4.3.1 CICLO DEL REMODELADO OSEOQ

Durante el remodeiado fisioldgico del hueso, las células 6seas actian en
forma coordinada y secuencial. En 1964, Harold Frost propuso un modelo
ciclico de remodelado del éseo que explica las interacciones celulares que se
suceden durante el metabolismo del hueso. Segn este modelo, el remodelado
6seo se produce en focos anatémicameﬁte individualizados, donde bajo la
accion de un estimulo que puede ser hormonal, mecanico, quimico, efc., una
determinada cantidad del hueso es reabsorbida por los osteociastos y 2

continuacidn, en la cavidad resultante, nueva sustancia Osea es depositar por
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los osteoblastos hasta que el defecto es reparado. La secuencia de eventos

que se desencadenan forman una cascada que se puede representar asi:

Activacion - Reabsorcién - Formacion

Basados en observaciones histomeorfol6gicas, Rolland Baron (1977)

introdujo el concepto de la cascada de Frost de la siguiente manera:

Activacison ~ Reabsorcion - Inversion - Formuacion

Esta secuencia es invariable ¢ indica que los diferenies tipos celulares
que la protagonizan no funcionan independientemente, si no que estan
acoplados. Segin Frost (1984 (), los diferentes focos de remodelado
presentes en todo el esqueleto en un momento determinado, son asincronicos
¢ incoherentes en el tiempo. En un momento dado hay mds de un millon de
focos de remodelacién (Parfitt 1977 (29)) que renuevan anvalmente 1/10 parte

del esqueleto
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Fase de activacién: Es la fase durante la cual una superficie 6sea en
reposo  se transforma en una regién abundante en osteoclastos que

reabsorben rdpidamente.(Frost 1964 (29)).

El punto de partida de este proceso estd determinado por un estimulo que
puede ser mecanico, quimico, hormonal, bacteriano. ete. Es necesario que
uno o varios mensajes apropiados sean liberados para atraer a las células

competentes a la zona para reabsorber.

Fase de reabsorcién: El proceso de la reabsorcidn en un fendmeno
complejo que depende de un cierto ndmero de controles. Los mediadores mas
estudiados de esta fase del ciclo de remodelado son las hormonas del
metabolismo fosfo-calcio. Se ha demostrado que la paratohormona (PTH) y

la vitamina D3 estimulan fuertemente la reabsorcion.

Fase de inversién: Finalizada la reabsorcion, los osteoclastos se retiran
del hueso, con lo que la zona de la laguna més proxima a la superficie ésea
queda ocupada por células mononucleares (Tran y col.2»). El nlimero de
estas células es aproximadamente igual a la cantidad de micleos de los

osteociastos que se encontraban presentes durante la reabsorcién. Al final de
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la inversidn, una capa densa, granulada, que no contiene fibras de colageno
recubre el fondo de la laguna. Esta se calcifica y se convierte en la {lamada
linea cementante (Baron y col. 1981(29) ), esta linea esta implicada entre la

regbsorcion y ia formacion.

Fase de formacion: Para que se produzcea la aposicién de hueso nuevo, es
necesario que ocurra el acoplamiento, es decir, el proceso mediante el cual
los osteoblastos llegan al lugar adecuado, en el momento adecuado, y en
cantidades suficientes para reparar el defecto producido durante la
reabsorcién. Se calcula que el reclutamiento es de aproximadamente de 4,000

células por mm? de superficie dsea por reparar (Jaworski 1985 @29)).

Fase de reposo: Cuando se produce un equilibrio entre el proceso de
reabsorcion, los mecanismos reguladores cesan de actuar y la superficie 6sea
permanece ofra vez en reposo. La Unica diferencia es que la supérﬁcie
subyacente es totalmente nueva. En el hueso remodelado, los osteocitos se
encuentran rodeados por tejido mineralizado y los osteociastos inactivados se

separan de la superficie, manteniéndose a cierta distancia de ella.
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4.3.2. CO O Y SISTE O DELME ISM

DEL HUESO PERIODONTAL,

Los fenémenos celulares que ocurren durante el metabolismo del hueso
alveolar, como los de todo el cuerpo, estdn controlados por diversos
mediadores bioquimicos. Estas sustancias son producidas a dos niveles

diferentes. Sistémico y local.

A nivel sistémico, tres hormonas principales inciden en el metabolismo
del hueso periodontal : La Paratohormona (PTH), la Calcitonina CT), yel
metabolito activo de la vitamina D3 (1,25-dihidroxivitamina d3). La primera
y la tercera tienen uma accibn semejante y sinérgica que estd dirigida a la
estimulacién de la reabsorcion 6sea. La CT, por el contrario, tiene un efecto

antagénico, va que inhibe la funcion osteocldstica.(30)

Aunque otras hormonas, tiroideas y no tiroideas también intervienen en el
control sistémico del metabolismo del hueso, la accién coordinada de las tres
principales mantiene la hemostasia del hueso, al tiempo que controla

directamente los niveles de calcio v f6sforo en los liguidos corporales. Como
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Todo el esqueleto, el metabolismo del hueso alveolar estd controlado a nivel

sistemico, por la accién de las tres hormonas principales.

Control local: El remodelaje dseo es un proceso complejo que, ademas
del funcionamiento normal de las hormonas del metabolismo fosfo-célcico,
requiere de una regulacién muy precisa a nivel local. Esta s¢ lleva a cabo
por medio de la interaccién de muy diversas sustancias (Canalis y
c0l.1988 (303). Dependiendo de su origen y su funcion estos mediadores
locales del metabolismo dseo reciben diferentes nombres. Los principales
son: Factores de crecimiento. Monoguinas, Linfoguinas, Neuromediadores y
derivados del acido arachidénico. Todos estos mediadores son elaborados por
las células del propio organismo. En condiciones no fisiologicas, algunos

factores exdgenos tienen importantes efectos sobre el remodelado 6seo0.(30)

44 P L NTO PERIOD L
10N A ESTABILIZ N L

Bl fendmeno de la erupcién dental da a entender que las fuerzas
generadas dentro del proptc LPD, pueden producir ¢l movimiento de los
dientes. Parece ser que los mecanismos de la erupcion dependsn de

acontecimientos metabdlicos que se producen en el LPD, incluyendo la
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formacion el establecimiento de enlaces cruzados y el acortamiento durante
la maduracién de las fibras de colageno. Este proceso continGa durante la
vida adulta, aunque a menor velocidad. Es frecuente que un diente cuyo
antagonista ha sido extraido empiece a erupcionar de muevo tras muchos afios

de aparente inactividad.

La presencia continuada de este mecanismo indica que no sélo se puede
producir la erupcién de los dientes en las circunstancias adecuadas, sino
también la estabilizacion activa de los mismos frente a fuerzas prolongadas

de poca magnitud.

Esto se explica probablemente por la capacidad del LPD para generar
fuerza y contribuir ast al conjunto de fuerzas que determinan la sitvacion de
equilibrio. La estabilizacién activa implica también la existencia de un
umbral para las fuerzas ortodoncicas, ya que cabe esperar que las fuerzas por

debajo del nivel de estabilizacion no produzea ningtin efecto.
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En el estudio de la ortodoncia es de fundamental importancia el
conocimiento de los fendmenos que tienen lugar en el diente y en los tejidos
vecinos como consecuencia de ta aplicacién de las fuerzas ejercidas

ortodonticamente.

Conseguir que un diente se mueva es muy facil pero, lo importante es
saper como se va a efectuar el movimiento, en qué forma, o qué va a ocurir

en log tejidos de sostén del diente.

Oppenheim, Breitner y algunos otros investigadores fueron los
pﬁmeros en dedicarse al estudio de las reacciones bioldgicas de los tejidos
como consecuencia de las presiones efectuadas por las diferentes fuerzas
ortodénticas.ss En especial, los experimentos de Oppenheim han quedado
como clisicos en cuanto a las bases generales de los fendmenos de
reabsorcion y oposicién Gseas que ocurren en las dreas continuas a las rajces

de los dientes desplazados.
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Hasta hoy las investigaciones continan tratando de encontrar més
respuesias y entendimiento de los cambios tisulares que tienen lugar cuando

ios dientes son movidos ortodonticamente.

52 MOVIMIENTQO DENTARIO ORTODONTICO.

El ligamento periodontal, cumple con fa mision de unir el diente a su
alvéolo, v con la funcién més compleja de recibir y transmitir las fuerzas
derivadas de la masticacién. Es precisamentie de ese potencial dindmico de
ligamento periodontal y de la capacidad plastica del hueso alveolar para
reabsorberse v neoformarse de lo que nos servimos para mover

artificialmente los dientes.

Desde Oppenheim sabemos que son dos tipos de reacciones las que se
observan al aplicar, durante un periodo suficiente de tiempo, una fuerza al
diente. Las fuerzas ortodonticas aplicadas sobre un diente se transmiten
directamente a la membrana periodontal, y estimulan los cambios celulares
que dan por resultzdo la reabsorcién y deposicién selectiva del hueso
alveolar. El hueso que se enfrenta vy opone 2l sentido del movimiento tendra
que reabsorberse para permitir el desplazamiento radicular. Serd necesario

que se produzea una reabsorcién dsea en el denominade, par la presién que
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recibe, lado de presién. En el lado opuesto el hueso deberd seguir al diente
tratando de mantener integro el espesor periodontal; nuevas capas Oseas se
depositardn sobre la superficie dentaria del hueso alveolar en el denominado
lado de tension por el estiramiento que sufren las fibras periodontales al
desplazarse la pieza dentaria. Se producird, por lo tanto, reabsorcion osea en

el lado de la presion y aposicion 6sea en el lado de tension.17

Para que la reabsorcién 6sea tenga lugar y para que se imicie la
actividad que permite e} desplazamiento dentario, deberdn desarrollarse unas
reacciones bioldgicas. Es necesario una actividad celular que requerird la
existencia de una fuente de energia para que la proliferacion se produzca.
Estar4 presente un aflujo vascular suficiente para la actividad reabsortiva del
hueso; posteriormente, la presencia de células y el aporte energético
mediatizarén la remodelacion 6sea. La reabsorcion que se produce al aplicar
fa fuerza al diente es de dos tipos diferentes: La directa y la denominada

reabsorcion indirecta.

5.3 REACCIONES DEL HUESO ALVEOLAR,
El hueso es un tejido de soporte. tanto en nifios como en adultos refleja

los procesos de crecimiento activo del individuo; en un iejido normal se
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encuentran todas las diferentes etapas de crecimiento 6seo. Hay hueso
laminado, neoformado, sin calcificar, recientemente depositado, y tejido
osteoide. En el adulto maduro el tejido adquiere una naturaleza mds estatica.

El hueso es bien calcificado, laminado, se observan pocos osteoblastos.

Es importante comprender la fisiologia basica de los tejidos para poder
realizar movimientos dentarios con un margen de seguridad, asi como la

respuesta bioldgica ante estos.

B} hueso alveolar, en su estructura y en su disposicion morfoiégica,
estd perfectamente integrado con el papel que debe desarrollar ¢l diente
dentro del aparato estomatognético. Rodea la raiz, pero estd separado de ella
por medio de una cubierta de tejido conjuntivo que contiene nervios vasos y
linfaticos: el llamado: ligamento periodontal. Cabe mencionar que en
condiciones saludables el hueso alveolar llega y se va con los dientes. Las
fibras de unién son necesarias para proveer el estimulo para la formacion y
conservacién del hueso, y cuando se pierden, la pérdida de ese husso es

inevitable,
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Fn el hueso alveolar es donde se producen los mayores cambios
durante el tratamiento ortodontico. La accién de los aparatos de orfodoncia se

concentra en los dientes y, airavés de estos, en Jos procesos alveolares.

5.3.1 REABSORCION OSEA FRONTAL O DIRECTA.

Fl ligamento periodontal estd situado entre dos estructuras duras, el
cemento v el hueso alveolar, y al aplicar fuerza se reduce la circulacion
sanguinea. Si la intensidad es ligera y no llega a bloguear totalmente la
irrigacion de la zona, se iniciard una actividad osteoclastica que destruira y
reabsorbers la pared ésea alveolar que se enfrenta al desplazamiento dentario:
es la reabsorcion osea directa del lado de la presidn. La respuesia de la
reabsorcidn 6sea ante las fuerzas no es del todo conocidas, y hay varias
hipbtesis atractivas para explicar como la fuerza aplicada sobre la corona del
diente es capaz de estimular la puesta en marcha de los fendmenos

reabsortivos.

Existen dos teorfas principales sobre ¢l movimiento dental ortodontico:
La hipotesis hidrodinémica de Bien y la hipotesis piezoeléetrica (3,7,9). En las

cuales se citan dos posibies elementos de controb: La electricidad bioldgica y
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la presion-tension del ligamento periodontal que afecta el flujo sanguineo. La
teoria piezoeléctrica atribuye (al menos en parte) el movimiento dental a
cambios en el metabolismo 6seo controlados por las sefiales eléciricas que se
generan cuando el hueso alveolar se flexiona y deforma. La teoria de la
presidn-tensién achaca el movimiento dental a cambios célulares producidos
por mensajeros guimicos, gue se piensa se generan por alteraciones en el
flujo sanguineo a través del ligamento periodontal. Ambas teorfas no son
incompatibles ni mutuamente excluyentes. Desde el punto de vista actual,
parece ser que ambos mecanismos pueden intervenir en el control bioldgico

del movimiento dental.

5.3.2 HIPOTESIS PIEZOELECTRICA

Datos experimentales indican que la actividad osteoblastica ocurre en
regiones de carga cléctrica aumentada y la actividad osteocldstica tiene Jugar
en regiones de carga eléctrica minima o nula. Este trabajo se publicd en
Japén en 1957 y maés tarde se prosiguio en Nueva York 8). Hace unos 30
afios () un grupo de investigadores observaron que en el hueso se
desarrollaban potenciales eléctricos cuando era deformado, lo que les llevo 2

considerar que estos potenciales eran fundamentales para controlar la
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reaccion de las células dseas. Se pensaba que las sefiales eléctricas que
podrian iniciar el movimiento dental en un primer momento eran de tipo
piezoeléetrico. La piezoeléctricidad en un fendmeno observado en muchas
sustancias cristalinas por el que la deformacién de la estructura cristalina
produce un flujo de corriente eléctrica al desplazar los electrones de una parte

de 1a reticula cristalina a otra.

La sefial piezoelécticas tienen dos caracteristicas poco habituales: 1)
una decadencia muy rdpida (es decir, cuando se aplica la fuerza, se crea una
sefial piezoelécirica como respuesta, que baja répidamenie a cero, aunque se
mantenga la fuerza), 2) la produccion de una sefial equivalente, de direccion

opuesta, cuando la fuerza deja de actuar.

El hueso es un material que revela propiedades piezoeléctricas ante la
deformacién. Basados en esto Epker y Fronst propusieron una hipdtesis que
relacionada el tipo de alteracién que se producia al aplicar fuerzas sobre los
huesos con la respuesta celular y la modificacion estructural. La capacidad
del hueso alveolar para reabsorberse o neoformarse ante el desplazamiento

dentario esth probablemente regulado por estas corrientes derivades de las
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caracteristicas piezoeléctricas del hueso alveolar. No cabe duda de que las
sefiales generadas por las tensiones tienen importancia en el mantenimiento
general del esqueleto. Sin esas sefiales, se pierde mineral 6seo y se produce
atrofia general, una situacién que ha sido problemdtica en ¢l los astronautas,

cuyos huesos, no se flexionan en un entorno sin gravedad.

5.3.3 HIPOTESIS HIDRODINAMICA DE BIEN O,TEORIA
DE TENSION - PRESION.

Sostiene que el estimulo para la diferenciacién celular y, en ultima
instanicia, para el movimiento dental depende mds de sefiales quimicas que
eléctricas. Partiendo del hecho de que los vasos que cruzan los haces
periodontales estdn como atrapados entre las fibras principales, se sugiere
que el estrechamiento artificialmente provocado por la fuerza ortodoncica
producird una esteposis y las venas se dilataran formando un
microaneurismo. Esto causara compresidn del ligamento en unos puntos y
tensandolo en otros. El flujo sanguineo disminuye donde el LPD queda
comprimido, y suele mantenerse o awmentar en los puntos de tension del
LPD. Si se tensan excesivamente algunas regiones del LPD, el fiuj

sanguineo puede disminuir en forma pasajera. Las alteraciones del flujo
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sanguineo inducen rdpidos cambios en ¢l entorno quimico. Por gjemplo, los
niveles de oxigeno disminuirdn en la zona comprimida, pero podrian
aumentar en el lado sometido a tensidn, y también cambiaria la proporcion
relativa de otros metabolitos en cuestién de minutos, Estos cambios
quimicos, actuando directamente o estimulando la liberacion de otras
sustancias bioldgicamente activas, estimularian mas adelante la

diferenciacién y la actividad celular.

En esencial este concepto de movimiento dental comprende tres fases:
1) Las alteraciones del flujo sanguineo asociadas con la presi6n en el seno del
LPD; 2) La formacién y / o liberacion de mensajeros quimicos, y 3) La
activacién celular. Sea un mecanismo u otro el que inicia la reaccidn, la
reabsorcién Osea directa es consecuencia de la aplicaciéon de una fuerza
ortodontica ligera que condiciona la compresion periodontal. Al quedar
disminuida la circufacidén sanguinea durante varios dias se inicia el
remodelamiento de la pared alveolar. El hueso de lado de presidn se
reabsorbe por reactividad osteclastica que destruye paulatinamente la }amina
sea; libre de resistencia que se le oponge, la raiz dentaria se desplaza en el
sentido de la fuerza. A medida que e} diente se inclina en su alvéolo, la
mayor compresion de la membrana periodontal ocurre en la zona del huese

marginal palatino. En respuesta a este estimulo, la membrana periodontal
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comienza su reorganizacién. Algunas células desaparecen; ofras, los nicleos
se contraen y [os osteoclastos de agrupan en la zona de presion del hueso
alveolar. Los osteoclastos inician la reabsorcidn directa del hueso. Esta
secuencia de fenémenos es lo que constituye la reabsorcion dsea frontal o

directa como reaccidn inicial ante la aplicacion de fuerzas ortodonticas

Schwarz definié el limite fisiologico de presibn como la que es
constante y suave v no excede la presion capilar sanguinea que corresponde

de 20 a 25 gr. por cm2 de superficie radicular.

5.3.4 REABSORCION OSEA INDIRECTA

Si las fuerzas son leves y no comprimen excesivamente la membrana
periodontal, continua la reabsorcion directa del hueso alveolar interno denso
hasta que se agote la fuerza, Por otra parte, si las fuerzas fueran excesivas se
aplastara la membrana periodontal en la zona de presion reduciendo una
oclusién vascnlar dejande practicamente paralizada la actividad vital.
Desaparecerin las célujas de los haces fibrosos y se observara la
hialinizacién v aflin la necrosis de estos impidiendo la reabsorcién del hueso

alveolar directamente cesando el movimiento dentario hasta que se elimine la



57

influencia inhibidora del tejido hialinizado, por lo que tendran que entrar en
juego otros mecanismos adaptativos para reabsorber el hueso que se enfrenta
al desplazamiento dentario. Esto es realizado por el proceso de reabsorcion

indirecta en tres fases cronoldgicas:

[.- La aplicacién de una fuerza intensa y prolongada produce uma
oclusion vascular que da lugar a una serie de cambios regresivos a nivel del ‘
periodonto donde microscopicamente se observa que desaparece la
organizacién fibrilar y toda actividad celular que da una degeneracién
picnica de los niicleos del tejido conectivo, la lisis celular con desaparicion
de los capilares v la unificacién de las fibras pertodontales que forman una
masa de aspecto hialino. La hialinizacién empieza a las 36 horas de aplicar la
fuerza intensa v dura 3, 4 o 5 semanas segln la cuantia de la fuerza y la

reaccion bioldgica del individuo.

2.- Por la dificultad de reabsorberse directamente el hueso de la pared
periodontal aparecen ostecldstos provenientes de otras zonas lejanas que si
conservan su vitalidad. Se observara entonces un fenémeno histolégico de

reabsorcion en timel porque los osteocldstos labran una verdadera mina
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merced a la actividad osteolitica que acaba provocando la reabsorcion de la
zona mas interna de la lamina 6sea. Pero en este caso la reabsorcion no se
inicia desde el lado dentario sino que procede de la zona alveolar mas
profunda y lejana del periodonto. Si la fuerza aplicada es demasjado intensa e
impide la llegada a tiempo de los osteocldstos de retaguardia, se reabsorbe la

raiz en tugar del hueso circundante.

3.~ Tras la ostedlisis de la 1amina alveolar por reabsorcion indirecta, se
inicia un proceso reparativo a nivel del periodonto. El proceso reparativo
tiene dos fases: una primera, consiste en la eliminacion del material
necrbtico constituido por las fibras y células que quedan en esa zona, y una

segunda fase de reorganizacion fibrilar del espacio periodontal.

5.3.3 APOSICION OSEA

Durante ¢l movimiento dentario ortodontico, el hueso se forma en el
Hamado lado de la tensién debido a gue &l desplazamiento dentario pone en
tensidn las fibras periodontales y el hueso alveolar reacciona ante ¢l estimulo
neoformando nuevas capas de tejido dsco. La aposicion osea debe ser

considerada un mecanismo bioldgico compensador que trata de mantener el
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mismo espesor de hueso que soporta al diente; el hueso sigue a la raiz en su
desplazamiento remodelandose segin las exigencias funcionales o la
aplicacién de fuerzas ortodencicas. En ¢} lado de tensién, el estiramiento de
las fibras periodontales, como lo describe Oppenheim, estimula la actividad
osteobldstica de la superficie interna de la pared alveolar. Las fibras adoptan
una posicion paralela a la direccién de la tensidn y se observa un aumento
gradual de la cantidad de fibroblastos en las fibras estiradas. Se forma
rapidamente tejido osteoide a lo largo de la superficie 6sea. Este nuevo tejido

ostedgeno se compone de haces fibrosos, fibroblastos y capilares.

La aposicién 6sea en el lado de tensién es un fendmeno biologico
similar a la reabsorcion, ya que se requiere afiujo sanguineo y proliferacion
celular en el cuadro general de la formacion Gsea encontramos varias fases

que desde el punto de vista cronolégico conviene distinguir:

1.- Se produce, en primer lugar, una tension ligamentosa por la traccion

que sufren las fibras coldgenas al separarse la rafz del hueso.
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2.- La tension ligamentosa estimula la actividad osteblastica y forma
un tejido osteoide que dura de 9 a 10 dias; ese tejido osteoide se comporta
corno un tejido poco reabsorbible y evita la recidiva al cesar la accién de la

ferza ortodontica.

3.- Se inicia més tarde la calcificacidn del tejido por deposito de sales

minerales y 1a matriz osteoide se transforma en hueso.

4 - Finalmente se leva a cabo la reconstruccion del tejido fibrilar, en el
nuevo espacio que se crea entre rafz y hueso, y el diente vuelve a tener
soporte periodontal. Este hueso laminar de transicién segn Oppenheim se
transforma en hueso alveolar compacto un afio después de completar el
movimiento, lapso durante el cudl se requiere detencién mecénica para evitar
{a recidiva ya que la tensién de las fibras estiradas y la reabsorcion de nueve

hueso son capaces de volverlo a su posicién inicial.



5.4 REACCION DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES.

Se ha estudiado la compleja respuesta de los elementos que acthan en
Jos movimientos dentales y se observo como tienen relacién unos con otros y
de todos depende la respuesta tisular sea benéfica o dafiina. En esta respuesta
¢l ligamento parodontal cumple con diversas funciones las cuales estimulan o
regulan las reacciones. La membrana periodontal sirve como fuente de los
elementos celulares proliferativos formados por la presion o la tension: los
ostecblastos v los osteoclastos. Es aqui donde se encuentran el elemento
biomecdnico que permite el movimiento del diente, es decir, las células
generadoras y liticas del hueso y del cemento. Las fibras de la union son la
clave de la respuesta Osea alveolar. Las cargas de temsién se extienden
profundamente en el hueso. Cuando dos dientes son vecinos, las fibras
pueden prolongarse de uno a otro a través del tabique. Al mineralizarse una
fibra, pierde su capacidad de estirarse; de ahi que cualquier carga tensional
aplicada a la fibra elastica se transfiera como compresion a los componentes

mineralizados.

Bl angulo en equilibrio de las fibras es de alrededor de 45 grados, la

que resulta tarabién la angulacion mds eficiente para una capacidad total de
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cargas. En la cresta alveolar, la lémina cortical externa de la apdfisis alveclar
v la de dientes adyacentes. Esto contribuye aln mds a digtribuir las cargas

funcionales a toda la apofisis alveolar.

En el llamado lado de tensidon, donde las fibras se estiran la carga
compresiva sobre las paredes alveolares aumenta. del lado opuesto
habitualmente llamado lado de presion, las fibras de sostén se relajan y las
paredes alveolares se alivian de su carga compresiva con el resultado de un
estado de tension relativa en la superficie del recubrimiento cortical del

alvéolo.

Estos cambios en la carga estructural del hueso estimulan el depésito
de hueso nuevo sobre las paredes alveolares sometfidas a una carga
compresiva por la tension incrementada de las fibras, mientras el hueso se

reabsorbe donde fue aliviado de su carga.
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5.4.1 ACTIVIDAD DEIL LIGAMENTO PERIODONTAL.

La respuesta a una fuerza mantenida sobre los dientes dependera de la
magnitud de la misma: la fuerzas intensas dan lugar a la rapida aparicion de
dolor, a necrosis de los elementos celulares del ligamento periodontal y al
fenomeno de la reabsorcion basal del hueso alveolar cercanc al diente
afectado. Las fuerzas de menor intensidad son compatibles con la
supervivencia de las células del ligamento periodontal y con unpa
remodelacion del alveolo dental mediante una reabsorcion  frontal
relativamente indolora. Lag fibras de la unidn son la clave de la respuesta
6sea alveolar. La cargas y la tensidn se extienden profundamente en el
hueso.Y lo hacen en tal profundida que pueden llegar al periostio de la
superficie vestibular o lingual. Cuando dos dientes son vecinos, las fibras
pueden prolongarse de uno a otro diente a ftravéds del tabique. Al
mineralizarse una fibra pierde su capacidad de estirarse; de ahi que cualquier
carga tensional aplicada fibra eldstica se transfiere como compresién a los

componentes mineralizados.

El 4ngulo de equilibrio de las fibras es de alrededor de 45°, la que

resulta también la anulacion mas eficiente para una capacidad total de soporte
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de cargas. Las fuerzas ortoddnticas aplicadas sobre un diente se transmiten
directamente a la membrana periodontal y estimulan los cambios tisulares
que dan por resultado la reabsorcin y deposicién selectiva del huese. En
respuesta a esta accion de compresion el ligamento periodonial comienza su
reorganizacion. Algunas células desaparecen; otras el niicleo se contrae y los
osteoclastos se¢ agrupan en la zona de presién alveolar. Dentro de los
fenémenos reparativos que tienen lugar en el lado de presién, uno de los
aspectos fundamentales para que exista una nueva fijacién del diente es la
reconstruccién del sistema fibrilar que une al cemento y a la pared dsea .
Sicher, en estudios realizados sobre roedores describidé un plexo intermedio
periodontal que facilita la rapida adaptacion de los dientes de crecimiento, la
erupcién continuada a lo largo de la vida, sin perder el contacto con el hueso,
se explicarfa por la existencia de tres grupos de haces colegios: los haces
bseos, los haces dentarais v el plexo intermedio. Las fibrillas sujetas en el
cemento v en el hueso se dicotomizarian en la parte media permitiendo que
los fenomenos de desgarramiento y reinsercidn se realicen con rapidez..
Para poder interpretar como se realiza la reinsercién de los haces colagenos
en el lado de la presién es oportuno recordar las bases biequimicas del
colageno periodontal. Bl colageno estd constituido por tres largas cadenas de

aminoécidos, existe dentro de esta misma fibra un coldgeno maduro y vno
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joven, el envejecimiento del coldgeno se realiza mediante un enriquecimiento
en la unidn de los hidrogeniones que estabiliza las untones inter e

mtramoleculares.

El nuevo ligamento periodontal se reconstruye merced a la actividad
proliferativa de los fibroblastos creando nuevas fibrillas que facilitan la union
de los haces dentales con los haces precedentes del hueso alveolar

explicando la capacidad del diente para reinsertarse en el hueso.

Cuando m4s intensa sea la presion mantenida, mayor sera la reduccién
del fluyjo sapguineo a través de las zonas comprimidas del ligamento
periodontal, hasta el punto de que los vasos quedan totalmente colapsados y

deja de fluir la sangye por ellos.

Cuando se aplica sobre un diente una fuerza ligera, pero prolongada, el
flujo sanguineo a través del ligamento periodontal parciaimente comprimido
disminuye tan pronto como los liquidos salen del espacic del ligamento

periodontal y ¢} diente se mueve de su alvéolo (es decir en unos segundos).Al
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cabo de algunas horas como mucho es el cambio producido en ¢l entorno
quimico induce un patrdn de actividad celular diferente. Los experimenios
con animales indican que se produce un aumento de los niveles de
monofosfato ciclico de adenosina, es segundo mensajero, en muchas
funciones celulares como la diferenciacién después de mantener unas cuatro
horas la presion. Este tiempo necesario para producir una respuesta guarda

relaci6n con la respuesta humana a los aparatos removibles.

Si se lleva un aparato removible menos de cuatro horas cada dia, no se

producira efectos ortodonticos.

5.4.2 TEJIDO GINGIVAL.

El tejido gingival no ofrece, generalmente, impedimento alguno al
movimiento dentario. Pero puede ser un factor importante en Ja recidiva por
la accién de sus fibras eldsticas que tienden a llevar al diente a su posicion
original. Esto es particularmente cierto en las fibras supralveolares al mover
un diente hacia mesial, distal o movimiento de rotacién por €l movimiento
simultineo del diente vecino. Reitan mostré que esas fibras supraalveolares
(gingival, transeptal y circunferencial) se desplazan y se estiran como

resultado del movimiento demtario. Concluye que las mismas guedan
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deformadas durante largo tiempo y causan la recidiva si no se retiene
mecanicamente la posicion final. Esto es especialmente vilido en los

movimisntos de rotacion.

Bl tejido gingival puede ser un obstéculo en el cierre de espacios
consecutivos a la extraccidn terapéutica o en la correccién de diastemas; en
caso de exagerada vestibuloversién de los incisivos superiores puede parecer
que "sobra" tejido gingival una vez que los dientes han sido llevados a la
parte lingual; en la mayoria de los casos la encia se acomoda a la nueva
posicion de los dientes, pero en algunas ocasiones, serd necesaria la practica
de gigivectomfa para evitar que el tejido gingival hipertréfico vuelva a

separar los dientes,

Es comtin observar inflamacién con edema leve de la encia marginal
durante los movimientos dentarios. Muchos factores contribuyen a dicha
situacién. Con los aparatos fijos, especialmente los de técnicas multibandas
esta reaccidn es muy frecuente; este peligro es menor cuando se usan
aparatos removibles, aunque deben recordarse las frecuentes irritaciones

causadas por los materiales de que estdn confeccionadas las placas. En las
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técnicas con aparatos fijos, las mismas bandas pueden ser un factor irritativo
constante del borde gingival; a esto puede agregarse el papel que juegan los
residuos alimenticios como causantes de inflamacién gingival, ayudado por
la falta de limpieza mecanica de la boca por la interferencia de los aparatos a
estos factores locales pueden agregarse otros de orden general, los factores
endocrines, que son muy importantes, porque los tratamientos de ortodoncia
se realizan en j6venes o nifios, los cuales el sistema endocrino estd sufriendo

grandes cambios.

Si bien es cierto que los aparatos de ortodoncia pueden ser factores de
lesiones gingivales, también es evidente que las anomalias de posicién de los
dientes causan inflamaciones gingivales cronicas, las cuales pueden ceder si
se logra una buena alineacién dentaria. El factor irritativo mecanico es
temporal y desaparece cuando se retiran los aparatos. Es importante
recomendar una buena higiene dentaria durante el tratamienio aciivo, y los

peligros de inflamacién gingival seran menores.
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543 REACCION TISULAR A DIFERENTES MAGNITUDES

DE FUERZA

Las fuerzas que desarrollan los dispositivos mecémicos usados en
ortodoncia sobrepasan el umbral de la fuerza ideal u Optima, la gque mduce
movimientos dentarios similares a los de la erupecion y migracion mesial de
los dientes. Con esta fuerza ideal no es posible conseguir los desplazamientos
dentarios necesarios para conseguir corregir las anomalias de posicién y
direccién de los dientes. Ante la evider-lcia de tener que utilizar fuerzas
mayores se hace necesario valorar el tipo de aparato a emplear, los
movimientos (inclinacion, rotacién, trastacion, torsiom radicular o torque,
ingresién y egresion) a que van a ser sometidos los dientes; las aleaciones de
que estdn construidos los aparatos, y muchas otras consideraciones

mecénicas v bioldgicas implicadas en la terapéutica mecanica.

Es frecuente que el enfoque artistico-mecanico predomine sobre el
biolégico. No hay que olvidar que los movimientos producidos por los
aparatos de orfodoncia se hacen en tejidos vivos que, si bien reaccionan

favorablemente cuando reciben fuerzas moderadas, pueden desarrollar
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patologias importantes cuando se someten a la accion de fuerzas grandes y/o

tratamientos prolongados.

Reitan diferencia los niveles de fuerza y, seglin sus investigaciones,
califica como fuerzas intensas las que sobrepasan los limites de 200-300 grs.
y como fuerzas suaves las compensadas entre los 30-150 grs. Entre estas, 30-
70 son las recomendables para los movimientos de inclinacién o version y

80-150 para los movimientos de translacién o egresién.

Los niveles de fuerza éptimos para la movilizacién ortodoncia de los
dientes debe ser lo bastante elevados como para poder estimular la actividad
célular sin Hegar a ocluir por completo los vasos sanguineos del ligamento

periodonial

5.5 RESPUESTA DE LOS TEJIDOS DENTALES

El tratamiento ortodontico depende de la reaccion de los dientes, y en
un sentido mas amplio, de las estructuras faciales a la aplicacion de fuerzas

de intensidad suficiente v persistente.
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La aplicacién de una fuerza ortodontica constante a la corona de un
diente se transmite directamente a la membrana periodontal, v estimulan los
cambios celulares que dan por resultado la reabsorcién y deposicién selectiva
del hueso alveolar provocando un cambio de posicion de la pieza dental, si

no interfieren obstaculos oclusales o de otro diente contiguo.

5.5.1 RESPUESTA DEL CEMENTO.

El cemento es un tejido que sl estar en relacidn con la membrana
periodontal, debido al estimulo y a la mayor actividad celular dentro de esta
misma, resultante de la aplicacion de fuerzas, atin muy pequefias, siempre

presentara cambios.

La superficie de la raiz generalmente posee una capa protectora de
cementoide orginica acelular sobre el cemento. La capa de cemento es
relativamente delgada en una persona joven y aumenta de espesor con la
edad. El cemento es més resistente a la reabsorcién que el hueso, y estd
diferencia disminuye la lesién de la superficie radicular durante los
movimientos ortodonticos. Sin embargo, en toda presidn se presenta

cementolisis en las superficies radiculares y en la capa cementoide
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protectora, 1a cual puede ser perforada formando é&reas semilunares de
resorcién, dando lugar a upa recuperacién de tejido por formacién de
cemento secundario, la recuperacidn de el tejido no se da en su totalidad ya
que este proceso que se repite continuamente durante el tratamiento. Al cesar
fa presion o el tratamiento ha sido terminado los cementoblastos entran a
rellenar las zonas excavadas con cemento "normal" pero gue nunca

presentara el aspecto microscopico que la estructura original (3,17).

5.5.2 RESPUESTA DE LA PULPA DENTAL.

La respuesta de la pulpa es de acuerdo a €l grado de intensidad de
fuerza. Cuando la fuerza es suave se presenta ligera hiperemia que cede
posteriormente, v regresa cuando el aparato es activado nuevamente y en
ocasiones el paciente también presenta sensibilidad a los cambios térmicos.
los experimentos indican que durante el tratamiento ortodontico la pulpa
reacciona con menor intensidad a las corrientes eléctricas en pruebas de
vitalidad, pero esta reaccién se normaliza al final del tratamiento ortodontico

.

Cuando la fuerza es excesiva se presentan fendmenos patolégicos,

como congestién pulpar, pulpitis, necrosis, degeneracién parcial o total de la



3

pulpa v muerte pulpar, con lo que el diente se obscurecerd debido a la

hemorragia.

5,53 RESPUESTA DE LA DENTINA.

QOcasionalmente se ven casos en los que la reabsorcidn cementaria a
sido seguida por la reabsorcion de la dentina, principalmente cuando hay
fuerzas excesivas prolongadas. Avnque la fuerza excesiva no es un factor
determinante es el principal causante de lesién dentinaria, se estima que otro
factor predisponente es el nivel endocrino hormonal que no solo afecta a la
dentina si no que a todos los tejidos circunvecinos. Pero las respuestas varian
con los individuos v la causa de la variacién a la reabsorcidn no es

completamente conocida.

Generalmente cuando se menciona reabsorcion dentinaria se presupone
una resorcién radicular muy extensa. Si el dafio a la dentina es solo una
pequefia regidn socavada bajo el cemento, estas dreas de reabsorcién no son
reparadas por la dentina, sino son flenadas por la accion de los

cementoblastos que penetran a la depresién y reparan el dafio con una
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sustancia parecida al cemento. Si los dpices son destruidos excesivamente no

podrén ser reparados y no vuelven a formarse.

5.5.4. RESPUESTA DEL ESMALTE.

En el esmalte no se observan reacciones tisulares como resultado del
movimiento ortodontico, sino como estos son un medio de anclaje para las
bandas y los brackets, o apoyo para resortes y retenedores, que estan en
contacto directo con el esmalte v si no se siguen buenas conductas de higiene
se puede provocar descalcificaciones debido a  acumulacién de restos
alimenticios,. también los aditamentos pueden estar mal adaptados y retienen
placa dentobacteriana. otro factor es el repetido grabado con 4cido del

esmalte para colocar ef adhesivo el cual descalcifica la superficie.

5.5.5 RESPUESTA TISULAR EN EL PERIODO DE

RETENCION

Las reacciones gue suceden en el periodo de retencién no son muy

conocidos, ya que se ha realizado poca investigacién en este periodo del
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tratamiento. Fuera de los estudios de Oppenheim pueden mencionarse los

estudios de Aisenberg y de Reitan sobre la recidiva en las rotaciones.

Clinicamente, los dientes que han sido inclinados o desplazados hacia
posiciones que no estdn en equilibrio con las presiones musculares y las

fuerzas funcionales tienden a regresar a su posicidn original.

Se considera que durante el periodo de retencidén, el hueso se
reorganiza en forma de una adaptacién de las espiculas dseas en direccién
paralela a la rafz del diente; el hueso que se habia ampliado durante el
periodo de reduccidn, como consecuencia de accién de las células fagociticas
y osteoblasticas de reduccion, se vuelven a estrechar durante Ja retencion.
Ademas de la fuerza de reaccién que se produce durante la reorganizacion del
hueso, también hay tendencia a la contraccion de las fibras periodontales gue

se conectan con las estructuras supralveolares.

Durante el periodo de retencién, con frecuencia se nota que la

membrana periodontal ha engrosado debido a la contencién estética de los
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dientes causada por el retener, que intenta mantener los dientes en una sola
posicién, méxime si es una posicidn que no esta en equilibrio con las fuerzas
del medio ambiente ( oclusién, masculos, funcidn, etc. ), que aplican presion
en direccion opuesta. Este vaivén ocasiona resorcion y deposicion Osea en
forma alternada v como consecuencia el diente nunca se aprieta en su

entorno.(7.)

Si el diente se ha colocado en el tratamiento, apropiadarmente con las
fuerzas del medio ambiente, se mantendré en su posicion cuando se retire la
contencién. Si el tratamiento ortodontico se ha llevado a cabo sin un buen
diagnéstico y plan de tratamiento, el resultado final no podra estar de acuerdo
con el equilibrio bucal normal y, una vez que se retiren los aparatos de
contencién las fuerzas dominantes del medio ambiente desplazaran los
dientes hacia una posicién que se encuentre en equilibrio con todas las
presiones, aunando que las elasticidad de las fibras tienden a devolver al

diente a su posicidn original s
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El realizar un tratamiento ortodontico implica conocer la anatomia y
fisiologia de los tejidos involucrados, de las reacciones biologicas que
tendran fugar, funcionales normales ¥ perjudiciales igualmente del Optimo
manejo de los procedimientos téenicos para evitar al minimo las reacciones
malignas ya que la correccidén ortodontica implica un riesgo biologico con
acciones lesivas que hay que valorar junto a los efectos beneficiosos

derivados del tratamiento de la maloclusion.

$i el clinico mueve una denticion sin el conocimiento suficiente ya sea
cientifico o mecénico causara diversas lesiones principalmente ocasionadas
por fuerzas excesivas. Cuando la fuerza es mayor que la presién capilar, o
cuando actia por distancias considerables, la membrana periodontal sufre
severa compresién en el sitio de la presién produciendose hemorragias,
detencién de la actividad celular y por Gltimo, necrosis. El cemento se

destruye v la raiz se reabsorbe, especialmente el épice.
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Se analizaran los 3 tipos de lesiones mas comunes ocasionadas por el

movimienio ortodontico.

1 B C PER L
Cuando hay correccién ortodontica con una inadecuada canalizacion

de las fuerzas hay una respuesta bioldgica imprevisible que provoca lesiones.

La reabsorcién radicular implica la remocién de dos estructuras el
cemento vy la dentina, y es de cardcter reversible o irreversible; puede ser

reconstruida por la actividad cementobldstica o quedar ya reabsorbida.

Se creyd durante muchos afios que en el tratamiento ortodontico ia
estructura radicular no sufria las mismas remodelaciones que en el hueso,
investigaciones mas recientes han confirmado que cuando se aplican fuerzas

ortodonticas se produce una agresién contra el cemento de la raiz .

Esto se traduce en una reabsorcién y reparacion radicular, la reparacién
de la raiz dafiada no sera posible sélo si la agresion sufrida produce defectos
importantes en el dpice, gque en Gliima instancia queda separada de la

superficie radicular. Una vez que un islote de cemento o dentina se desprende
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totalmente de la superficie radicular, es reabsorbido y no lega a ser
reemplazado. Por consiguiente, la pérdida permamente de la estructura
radicular como consecuencia del tratamiento ortodontico afecta

fundamentalmente el apice.

No esté del todo aclarada la naturaleza de la reabsorcion radicular mi la
relaciéon con ciertos factores sistémicos o locales. De hecho la lisis de 1a raiz
es fisiolégica en la denticién temporal pero se observa raras veces en la
denticion permanente. Sin embargo algunos individuos son propensos a la

reabsorcion radicular, incluso sin tratamiento ortodontico (3).

Si existen indicios de reabsorcion radicular antes del iratamiento
ortodontico, el paciente cotre considerable riesgo de sufiir mayor reabsorcion
durante dicho tratamiento. Se ha postulado la posible existencia de diversos
desequilibrios hormonales y ofros trastornos metabGlicos como el
hipotiroidismo o el hipoparatiroidismo, €] equilibrio calcio-fosforo que se
manifiestan efectuando integridad de las estructuras dentales y estas
disendocrinopatias son factores causales de pérdidas parciales de la raiz (17)

aunque hay pocas pruebas que respalden estas teorfas (3).
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Pero hay ciertos factores de riesgo al aplicar fuerzas ortodonticas que
por su naturaleza hacen que la raiz sea mds susceptible a la reabsorcion: la
intensidad, duracion tipo de fuerza ejercida por el aparato influyen en la

pérdida radicular.

1. La intensidad de la fuerza parece ser el factor mas importaute.
Reitan sugiere que la hialinizacién siempre precede a la reabsorcion de la
raiz, y puesto que las fuerzas intensas llegan a provocar la oclusion vascular
en el periodonto, la magnitud de la presion ortodoncica seria el factor

condicionanie de la rizélisis.

2. La duracidn o ritmo de la fuerza tiene también una influencia, puesto
que el efecto continuado de compresion intensa impide en el lado de la
presién la reabsorcién de tipo directo. Una fuerza intensa mantenida
ininterrumpidamente por varias semanas provoca una reabsorcién radicular
que no se desencadena si el aparato ejerce la accidn de forma intermitente

(aparato de uso nocturno) o por cortos perfodos de tiempo.

3. El tipo de movimiento dentario es otro factor de susceptibilidad
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siendo los movimientos de inclinacion mas peligrosos que los movimientos
en masa. Al girar el diente alrededor de un centro de rotacion situado en la
zona media de la raiz, el drea Osea periapical y marginal recibe mas presion
que la 4reas limitrofes. En el movimjento en masa, la traslacion de la pieza
distribuye uniformemente la presién por una superficie 6sea mas exiensa, con

lo que la fuerza recibida por unidad de superficie es menor.

Fl tratamiento prudentemente realizado, con fuerzas ligeras y control
tridimensional de la raiz, en muy raras ocasiones provoca reabsorciones
radiculares de mediana cuantia. Por el contrario, la aplicacidén incontrolada de
cualquier aparato lleva a provocar pérdidas tisulares importantes; si una
parte de la rafz se pierde la pérdida de sujecion no se advierte
inmediatamente, pero afecta a la supervivencia dentaria a partir de la tercera

década de la vida.

6.1, ECTO BRE LA D S

La movilizacién ortodontica de los dientes ha observado otro efecto
bioldgico: la pérdida de la altura de la insercion de los tejidos blandos y
duros, particularmente en pacientes adultos. Dado que la presencia de

aparatos ortodonticos incrementa el grado de inflamacién gingival, sobre
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todo si no se tiene una buena higiene, la inflamacién gingival se superpone a
veces a la pérdida dsea y condiciona una disminucién notable de la altura de
la cresta alveolar. Otra hipétesis apuntada es 1a de que la pérdida osea sea
consecuencia de un proceso de hialinizacién por fuerzas excesivas que

impiden una remodelacién fisiologica (7).

Por fortuna no es frecuente observar una pérdida excesiva de altura en
el hueso alveolar como complicacién del tratamiento ortodoncico. En una
muestra importante de pacientes, la pérdida de altura del borde alveolar fue
inferior a 0,5 mm por término medio y casi nunca fue superior a lmm,
observindose los mayores cambios en los espacios de extracciones (30).
También se observaron efectos minimos sobre los niveles del hueso alveolar
en pacientes ortodoncicos seguidos a largo plazo (3). Cuando los dientes

erupcionan o son movilizados, arrastran con ellos el hueso alveolar.

Con la extrusién ortodoncica se observan los mismos efectos sobre la
altura del hueso alveolar que con la erupcion; siempre que el tratamiento
ortodoncico se lleve a cabo con niveles de fuerza razonables y 2 una
velocidad de movimiento dental adecuada, el diente arrastrado al arco dental

mediante fuerzas ortodoncicas de extrusién lievara consigo hueso alveolar.
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Dado que el factor fundamental en el movimiento ortodontico de los
dientes es la respuesta del ligamento periodontal, no de pulpa, en teoria la
aplicacién de una fuerza leve y mantenida sobre la corona de un diente
deberia producir una reaccion escasa o nula sobre la pulpa, aunque si un
diente esti sometido a una fuerza intensa y constante se presentan fendémenos

patoldgicos como congestion pulpar, pulpitis y necrosis.

Cuando la fuerza es excesiva se produce una secuencia de movimientos

bruscos al permitir {a reabsorcidn basal unos cambios cada vez mayores.

Los movimientos de extrusién son particularmente peligrosos si se
aumenta la intensidad de la fuerza ya que un movimienio brusco lo bastante
importante del 4pice radicular puede interrrumpir o causar estrangulamiento
de los vasos sanguineos a nivel de su entrada. También se ha observado una
pérdida de vitalidad cuando los incisivos se inclinan distalmente hasta el
punto de que la raiz llega a salir del proceso alveolar al moverse en la
direccién contraria. También en este caso, esos movimientos cortarian los

vasos sanguineos que entran en el conducto pulpar.
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Una respuesta previsible al tratamiento ortodontico es un moderado
aumento de la movilidad. No obstante, cuanto mas intensas sean las fuerzas
ortodonticas, mayores seran la reabsorcion basal previsible y la movilidad.
Pues las fibras se desinsertan de la superficie del hueso y el cemento y se
vuelven a insertar después, si un diente queda demasiado movil durante el
tratamiento ortodéntico, deben interrumpirse todas las fuerzas hasta que su
movilidad disminuya a niveles moderados. A diferencia de la reabsorcion
radicular, la movilidad excesiva suele corregirse por si sola y sin dejar

secuelas permanentes (3).

Si se aplica una fuerza ortodontica se produce un aplastamiento del
ligamento y el paciente la percibe en dolor, que suele aparecer al cabo de

unas horas.

El paciente percibe una ligera sensacién dolorosa y los dientes son
bastante sensibles a la presién, hasta el punto de que morder un objeto duro

produce dolor. E} dolor dura por lo general de 2 a 4 dias y despues
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desaparece hasta que se vuelve a reactivar el aparato ortodontico, momento

en cual puede repetirse un ciclo similar.

El dolor guarda relacién con la aparicién de zonas isquémicas en el
LPD. El aumento de la sensibilidad a la presién indica inflamacién apical yes
probable que también contribuya al dolor la leve pulpitis que suele aparecer

al poco tiempo de aplicar las fuerzas ortodoncicas (24).

Cuanto mas intensa es la fuerza, mayor es el dolor, siendo los demas
factores iguales. Esto coincide con la idea de las zonas isquémicas del LPD
(probablemente zonas que sufrirdn una necrosis aséptica, o hilianizacién)
como causa del dolor, ya que fuerzas de mayor intensidad provocardn
mayores zonas de isquemia. Si el origen del dolor reside en la aparicion de
zonas de isquemia, los métodos para aliviar provisionalmente la presion y
permitir el flujo sanguineo por las zonas comprimidas deberan ser de alguna
ayuda. Muchos firmacos administrados para controlar el dolor y algunos
productos empleados en otros cometidos tienen la capacidad potencial de
influir en el movimiento dental, debido a sus efectos sobre las
prostaglandinas. Las fuerzas poco intensas son la clave para reducir el dolor

como medida concomitante del tratamiento ortodontico.
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Al concluir esta investigacion se ratifica incuestionable y determinante la
importancia de conocer la histologia y metabolismo del hueso y ligamento
periodontal, asi mismo de la compleja respuesta de estos al aplicar fuerzas

oriodonticas.

El egresado en odontologia debe salir preparado en el manejo, elaboracién
¢ indicaciones de los distintos aparatos empleados en ortodoncia preventiva e
interceptiva, ademas de una excelente visién de las reacciones tisulares, para
lograr un mejor analisis, comprension, e interpretacion de los elementos del

diagnostico.

S6lo con bases cientificas se realizard la terapéutica adecuada a las
diversas anomalias de la oclusién. Interdctuando la ciencia biclégica con la
mecanica, el resultado serd un diagnostico v el plan de tratamiento dptimos y se

causaran las minimas iatrogénias.
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Si el clinico superpone sus conocimientos artistico-mecénicos a la clencia
biologica aplicada, estard erroneo en el diagndstico y la terapéutica, tendra en
riesgo la integridad del aparato estomatognético y la armonia craneo-facial. Y

s0lo sera un muy buen doblador de alambre.
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El conocer los fenémenos tisulares que suceden al realizar movimiento
dental ortodonticamente, hace que se logre una conciencia més analitica para
intervenir en la rehabilitacion de alguna maloclusion, debido a que el estudiante

pregraduado y el dentista general desconocen en si las respuestas tisulares.

Por lo tanto las siguientes propuestas son planteadas desde una vision

del dentista general y el estudiante pregraduado:

* Que durante los estudios de preparacién profesional, en el curso de

ortodoncia se de especial interes a los conceptos cientificos y biolégicos

* Motivar a los estudiantes mediante cursos ,programas y exposiciones

relacionadas con la ortodoncia.

* QOrientar a los alumnos acerca de las muchas ventajas de frabajar

interdisciplinariamente con otras areas o especialidades.
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*  Mantener una educacidn continGa a través de seminarios, diplomados y

cOngresos.

* Prevenir al estudiante sobre las escuelas o Institutos que se dicen formar

especialistas en ortodocia en muy corto tiempo.
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