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Introduccion

En el movimiento dentario ortodoncico se dan una serie de procesos
biol6gicos para que este movimiento se logre de una manera correcta y
estable, entre los procesos biologicos que se dan se encuentran la
inflamacion, el dolor, la formacion de diversos mediadores y a consecuencia
la remodelacion 6sea.

El paciente en tratamiento ortodéncico, puede estar consumiendo una gran
variedad de medicamentos, el ortodontista debe estar enterado de los
medicamentos que consuma su paciente, asi como también debe tener
conocimiento de la fisiologia del movimiento dental, para poder controlar el
dolor sin alterar el movimiento, debido a que algunos analgésicos pueden
alcanzar el tejido 60seo mecanicamente estresado, interactuando con los
mecanismos locales que se dan en un movimiento dental ortodoncico,
pudiendo afectar el tratamiento.

El objetivo de esta revision es estudiar principalmente la interaccion de los
analgésicos y antiinflamatorios no esteroideos en los procesos que se dan

durante el movimiento dentario ortoddéncico.



Objetivos

Describir los mecanismos de accion y los efectos de los analgésicos
sobre la remodelacion del tejido 6seo.

Explicar qué analgésicos y antiinflamatorios serian los que podrian
alterar de cualquier manera el movimiento dentario.

Identificar que analgésicos serian los mas adecuados durante el
tratamiento ortodoncico.

Determinar en qué medida el consumo controlado de un analgésico

puede afectar el movimiento dentario ortoddncico.



1. GENERALIDADES.

Previo al abordaje de los farmacos que podrian alterar el movimiento dentario
ortodoncico es de gran importancia hacer un breve recordatorio de las
generalidades biolégicas de los tejidos duros y blandos que estan
directamente relacionados con el movimiento dental como lo es el

periodonto.

Para estudiarlo podemos separarlo en dos clases de periodonto, el
periodonto de proteccion y el periodonto de insercion.*

1.1. PERIODONTO DE PROTECCION.

Tiene como funcion proteger las estructuras que forman el periodonto de

insercion.

La encia es la parte de la mucosa masticatoria que recubre los tejidos del
proceso alveolar y podemos dividirla en marginal o libre, insertada e

interdental.

La encia marginal, también se conoce como encia libore o no insertada y
corresponde al margen terminal o borde de la encia que rodea a los dientes a

modo de collar, tiene un ancho de 1mm aproximadamente. %3

La encia insertada se continda con la encia marginal, es firme y resiliente y
esta fijada con firmeza al periostio subyacente del hueso alveolar.
La encia interdental ocupa el nicho gingival que es el espacio interproximal

por debajo del area de contacto. La encia interdental puede ser piramidal y
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encontrarse justo debajo del punto de contacto interdental, presentandose
una depresioén a modo de valle. Fig. 1

En estado de salud, la encia se describe como color rosa coral, aunque el

color varia entre las personas y parece relacionarse con la pigmentacion de

la piel. 4

Fig. 1 encia normal.

Fuente: Barrancos Mooney. Operatoria dental, integracion clinica 2006



1.2. PERIODONTO DE INSERCION.

El aparato de insercion de un diente se compone del ligamento periodontal,

el cemento y el hueso alveolar.

Es aqui donde van a ejercerse directamente las fuerzas ortodonticas, esta

formado por el cemento radicular del diente, el ligamento periodontal y el

hueso alveolar que constituye el sostén del diente en los maxilares,

normalmente no es una estructura rigida e inamovible, si no que permite la

modificacién de su forma para luego recuperarla.*

K/
L X4

K/
L X4

Cemento dentario: es el tejido mesenquimatoso calcificado que forma la
cubierta exterior de la raiz anatomica, es la estructura dentaria en la que
se insertan las fibras del ligamento periodontal, tiene una superficie
irregular.

Los tipos principales de cemento radicular son el cemento acelular o
primario y el celular o secundario; el cemento acelular es el primero en
formarse y cubre casi desde el tercio cervical hasta la mitad de la raiz; el
cemento celular se forma una vez que el diente llega a su plano de
oclusion, es irregular y contiene células en lagunas que se comunican
entre si por un sistema de canaliculos conectados, esta menos
calcificado.

El cemento crece por aposicion de nuevas capas o0 se reabsorbe,
obedeciendo a las leyes de presion y traccion y a la presencia de

elementos celulares en el ligamento periodontal.? *

Ligamento periodontal: es el tejido conectivo que rodea toda la raiz y
conecta con el hueso, se continda con el tejido conectivo de la encia y se
comunica con los espacios medulares a través de los conductos

vasculares del hueso.



Es un tejido altamente especializado constituido sobre todo por fibras
coldgenas, se encuentra entre el hueso vy el diente.

Las fibras son de colagena, las porciones terminales de estas fibras que
se insertan en el cemento y el hueso reciben el nombre de fibras de

Sharpey.

Las fibras principales del ligamento periodontal se orientan en distintas
direcciones para cumplir con su funcion de sostener y proteger al diente,
se orientan en seis grupos: transeptales, de las crestas alveolares,

horizontales, oblicuas, apicales e interradiculares. °

e Fibras crestodentales o de las crestas alveolares: van del cemento al
hueso de la cresta alveolar apenas por debajo del epitelio de unién
evitan la extrusion del diente y resisten las fuerzas laterales.

e Grupo horizontal: se extienden perpendiculares al eje longitudinal del
diente, desde el cemento hasta el hueso alveolar.

e Fibras oblicuas: estan inclinadas hacia apical del hueso al cemento,
evitan la intrusion, sostienen al diente en su alveolo.

Sostienen la mayor parte de la tensibn masticatoria vertical y la
transforman en tension en el hueso alveolar. Es el grupo mas
voluminoso del ligamento periodontal.

e Fibras apicales: se ubican en el fondo del alveolo en todas las
direcciones desde el cemento al hueso y evitan la extrusion

e Grupo interradicular: estas fibras se abren en abanico desde el
cemento hacia el diente en las zonas de las furcaciones de los
dientes multirradiculares.

e Transeptales: en caso de enfermedad periodontal y pérdida del
hueso alveolar, las fibras se extienden en sentido interproximal sobre
la cresta alveolar y se insertan en el cemento de los dientes

adyacentes
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e Otras fibras: estan intercaladas en los grupos principales y sirven
para reforzar la accion de las anteriores y resistir las fuerzas
masticatorias en todas las direcciones. %3
Fig. 2

Las fibras periodontales son ligeramente onduladas y al recibir una
fuerza se estiran y se tornan tensas y soportan asi la fuerza recibida, las

tensiones se transmiten al cemento y al hueso.

Fig. 2 Ubicacion de los principales grupos de fibras del ligamento

periodontal.
Fuente: Thomas M. Graber, Ortodoncia: principios y técnicas actuales. 2006.

El ligamento periodontal también contiene una proporcion considerable
de sustancia fundamental que rellena los espacios entre las fibras y las
células, consta de dos componentes principales, glucosaminoglicanos

como acido hialurénico y proteoglicanos, y glucoproteinas como
fibronectina, y un contenido de agua del 70%.3
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% Hueso alveolar: son apofisis que se proyectan del maxilar superior y de
la mandibula, forma y sostiene los alveolos de los dientes; se desarrollan
con las piezas dentarias, se compone por hueso medular cubierto por
otro mas compacto, el hueso cortical alveolar o lamina cribiforme pues
presenta pequefios orificios, el hueso alveolar rodea las raices del diente,
dividiéndose asi segun la relacion anatémica que tenga con los dientes,

interproximal, interradicular o radicular.?

2. Movimiento dental fisioldgico.

Durante toda la vida es posible que ocurran ajustes en la posicion de los
dientes, porque los componentes del periodonto se remodelan
continuamente. *

Las reacciones tisulares en los tejidos de soporte dentario no solo tienen
conexiéon con el tratamiento ortoddncico, sino también con la erupcion de los
dientes y el desarrollo de la oclusién. °

En el sistema estomatognatico acttan diversas fuerzas: *

e Fuerzas naturales fisiologicas, que son originadas en los
musculos masticatorios.

e Fuerzas intrinsecas eruptivas: se dan en el periodo del
recambio dental hasta alcanzar los contactos oclusales, es un
acontecimiento que solo cubre un corto periodo de la vida, pero
en ocasiones, los dientes includos pueden seguir
desplazandose.

e fuerzas de migracion dental fisiolégica. Los dientes y sus tejidos
de soporte tienen la capacidad de adaptarse a las demandas
funcionales durante toda la vida, estos movimientos se dan solo
en determinados periodos y como compensadoras de

desgastes en las superficies masticatorias de los dientes y de

11
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los puntos o facetas de control interdental respectivamente. >

cuando los contactos interproximales se pierden, los dientes
tienden a moverse en direccion mesial, esto se conoce como
migracion fisiolégica mesial. *

e Fuerzas de la musculatura intrabucal y peribucal que

intervienen en las funciones de deglucion y respiracion.*

La reaccién tisular que se produce durante el movimiento dental es una
funcion normal de los tejidos de soporte, dichos movimientos implican la
remodelacion del ligamento periodontal y del hueso alveolar. °

La mecanobiologia O0sea se encarga de la interaccion entre las sefales
mecénicas y los mecanismos moleculares en las células del tejido 6seo; el
proceso de remodelado 6seo se ve influenciado por las cargas biomecéanicas

a deferentes niveles estructurales.

Las cargas biomecénicas tienen una influencia en la biologia 6sea tanto en el
proceso de regeneracion como en el de remodelado 6seo.

Los osteocitos son células con una morfologia aplanada y alargada, se ha
sugerido que son células capaces de responder a estimulos antagénicos de
carga activando osteoclastos u osteoblastos; durante el remodelado el
alineamiento del nuevo hueso se va formando a lo largo de la direccion de la
carga local dominante, lo que sugiere una regulacion de la formacion Osea
por parte de los estimulos mecénicos; la carga mecanica induce el
movimiento del fluido canalicular en el interior de la estructura y a partir de
ahi se ha sugerido que ese movimiento seria un mediador de la mecano
sensibilidad de los osteocitos. Se ha sugerido también que los osteocitos
responderian produciendo moléculas que modularian la actividad de
osteoblastos y osteoclastos y de esta manera convertir la sefial mecanica en

una sefial celular. ©

12



3. Movimiento dental ortoddncico.

El fendOmeno de la remodelacion Osea es fundamental tanto para la
ortodoncia como para la ortopedia dentofacial. ’

Bésicamente no existen grandes diferencias entre las reacciones tisulares
observadas en los movimientos dentarios fisiologicos y las de los
movimientos ortodoncicos de los dientes, sin embargo, puesto que los
dientes se desplazan de forma mas rapida durante el tratamiento, los
cambios tisulares desencadenados por las fuerzas ortoddénticas son mas

significativos y amplios.®

La respuesta ortoddntica se divide en tres elementos de desplazamiento

dentario: ;

1. Deformacién inicial
2. Fase de latencia

3. Movimiento dentario progresivo

La aplicacion de una fuerza continua sobre la corona del diente conduce a un
movimiento dentario dentro de la apdfisis alveolar, que viene sefialado en un
principio por el estrechamiento de la membrana periodontal en particular de
la zona marginal, después de un tiempo, los osteoclastos se diferencian por
toda la pared del hueso alveolar después de 30 a 40 horas siendo esta la
deformacion inicial. Si la duracion del movimiento se divide en un periodo
inicial y uno secundario, encontramos en el periodo secundario una notable

reabsorcion directa del hueso en el periodo secundario.®
El tratamiento ortoddncico implica el uso y control de fuerzas que producen

remodelacion de los tejidos dentarios y peridentarios, incluyendo la pulpa

dental, ligamento periodontal, hueso alveolar y encia.’

13



Al realizar movimientos dentales, no debemos olvidar que los dientes no son

entidades Unicas e independientes de las otras estructuras bucales, debemos

estar conscientes de los cambios que ocurren en los tejidos circundantes del

diente.®

En la pulpa dental se puede producir una respuesta inflamatoria leve
y transitoria al menos al inicio del tratamiento, esta leve pulpitis no

tiene consecuencias a largo plazo. 8
En el cemento las células clasticas atacan al cemento y el hueso,

creando defectos en la superficie de las raices. Durante las fases de
reparacion estos defectos se rellenan nuevamente de cemento.
Fig. 3

Fig.3 Defectos y reparacion en el cemento de la raiz creados por
fuerzas ortodoncicas.

Fuente: William R. Proffit, Ortodoncia contemporanea. 2008

El ligamento periodontal es importante para el movimiento dental
ortodéntico ya que funge como fuente de elementos celulares en
proliferacion cuando es estimulada por presién o por tension.®

En el hueso alveolar, actuan los osteoblastos como formadores de
hueso y los osteoclastos, implicados en la reabsorcién siendo
responsables de este proceso de remodelado.

14
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4. Histologia Yy fisiologia del movimiento dental.

Todas las alteraciones permanentes dependen de la actividad celular, en
condiciones favorables las células aumentan en nimero y se diferencian en

osteoclastos y fibroblastos.”

El movimiento ortodéncico es inducido por estimulos mecénicos y se facilita
por la remodelacion del ligamento periodontal (LP) y del hueso alveolar.

Los estimulos mecanicos se traducen en actividades biol6gicas celulares a
través de mecanismos que aun no estan totalmente dilucidados.

La deflexion del hueso alveolar activa una cascada de eventos biologicos y
moleculares en la matriz extracelular, la membrana celular, el citoesqueleto,
la matriz de proteinas nucleares y el genoma. Las células encargadas de
transformar estos eventos en movimiento dental son, principalmente, los
fibroblastos del ligamento periodontal, los osteoblastos y los osteoclastos. Sin

embargo, hay otras células que también intervienen en este proceso. °

4.1. Células involucradas en el movimiento dental.

El ligamento periodontal posee un reservorio de células Unico en el
organismo. Estas tienen la capacidad de mantener y regenerar tres tejidos
diferentes al mismo tiempo: el ligamento periodontal, el hueso alveolar y el
cemento. Por esta razén contiene fibroblastos, macréfagos, células
mesenquimatosas, cementoblastos y cementoclastos, osteoblastos, y otros

elementos como células endoteliales.

4.1.1. Fibroblastos.

Son células que participan en el mantenimiento y la reparacion del tejido de
ligamento y de los tejidos duros adyacentes a éste. La habilidad de estas
células para responder a estimulos mecanicos sugiere que ellas juegan un

papel fundamental en la remodelacién 6sea que se produce después de la

15



aplicacion de una fuerza ortodéncica. Los fibroblastos del ligamento
periodontal también responden a la fuerza modificando la sintesis de
proteinas de la matriz extracelular (MEC). Los mayores cambios se
presentan en la sintesis de colageno tipo I, Ill, V, VI, Xll, Y XIV Y en la
sintesis de otras proteinas de la MEC, tales como fibronectina, tenascina,
metaloproteinasas y tropoelastina. En los fibroblastos del ligamento
periodontal sometido a fuerzas tensidnales, las proteinas que mas
intervienen son las metaloproteinasas, la fibronectina y la interleucina 1 (IL-I).
En contraste, los fibroblastos sometidos a fuerzas compresivas estimulan la
osteoclastogénesis mediante el mecanismo RANKL-OPG (osteoprotegerina).
Por otra parte, los fibroblastos del ligamento periodontal manifiestan
caracteristicas semejantes a los osteoblastos cuando se estimulan
mecénicamente en cultivos in vitro, sugiriendo que estas células son capaces

de diferenciarse en osteoblastos y cementoblastos.

4.1.2. Cementoblastos.

son células de origen mesenquimatoso que provienen del foliculo dental.
Forma el cemento y tiene periodos de actividad y reposo. Tiene organelos
necesarios para la sintesis y la exportacion de proteinas; su membrana
celular, tiene receptores para el factor de crecimiento epidermal (EGF) y para
la hormona del crecimiento. Esta célula participa activamente de la
remodelacion del cemento radicular sometido a fuerzas ortoddncicas y es
capaz de sintetizar osteopontina, osteonectina y fibronectina, ante la

presencia de diferentes estimulos mecanicos.’

4.1.3. Células Oseas.
El hueso esta compuesto de cuatro tipos de células: osteocitos osteoblastos,

células Gseas de revestimiento y osteoclastos.
Los osteocitos son las células que mas abundan en el hueso, es la célula

0sea madura y estan encerrados en la matriz 6sea que secretdé antes como

16



osteoblasto. La muerte de los osteocitos da como resultado la resorcion de la
matriz 6sea por actividad de osteoclastos seguida por reparacion o por
remodelado del tejido por actividad de los osteoblastos. ™

Las células 6seas de revestimiento son los osteocitos que se encuentran
cubriendo la superficie del hueso, intervienen en el mantenimiento y la
nutricion de los osteocitos, derivan de los osteoblastos y tapizan el tejido
0seo que no se esta remodelando.

Los osteoblastos se originan de células perivasculares del tejido conectivo,
es la célula osteoformadora diferenciada que secreta matriz 6sea también
denominada matriz organica u osteoide y participa en su mineralizacion; son
células redondas cuya funcién es formar hueso, secreta colagena tipo | y
proteinas de la matriz ésea que constituyen la matriz no mineralizada
llamada osteoide; también tiene a su cargo la calcificacion de esta matriz.
Recientemente se han identificado dos moléculas de sefalizacion de los
osteoblastos, la osteoprotegerina (OPG) y su ligando (OPGL). Ambas
moléculas tienen la capacidad de inhibir y estimular, respectivamente, la
diferenciacion osteoclastica. La OPG compite con la molécula RANK para su
receptor de membrana. Cuando la osteoprotegerina es blogueada se activa
la sintesis de RANKL por parte de los osteoblastos y de los fibroblastos del
LP Y se inicia la osteoclastogenesis. Hay una fuerte evidencia cientifica que
sugiere que la OPG y el RANKL, producidas por las células del ligamento
periodontal y por los osteoblastos, juegan un papel fundamental en la
reabsorciéon y neoformacion de tejidos, que se presenta en la unidad
dentoalveolar después de aplicar una fuerza ortodéncica. Otro papel de los
osteoblastos es remover la capa osteoide no mineralizada de las zonas de
reabsorcion. Como respuesta a las hormonas que participan en la
reabsorcion ésea, los osteoblastos secretan metaloproteinasas (MMP),
capaces de remover tejido osteoide, dejando expuesta la capa mineral que
sirve como factor quimiotactico de los osteoclastos, encargados de

reabsorber el tejido mineralizado.

17



Los osteoclastos son células multinucleadas grandes cuya funcién principal
es reabsorber el hueso; esta célula, en particular, sintetiza sustancias que
producen desmineralizacion y son responsables de la degradacion de los
componentes organicos e inorganicos de la matriz Gsea, participan en
procesos fisioldgicos importantes como el remodelado 6seo y facilitan La
erupcion dental. Cuando termina el proceso de reabsorcion, desaparecen por
el fendbmeno de apoptosis. La aparicion de los osteoclastos esta mediada por
los osteoblastos; ambos tipos de células se encuentran tanto en las zonas de
reabsorcion, como en las zonas de aposicion. Los osteoclastos son los
encargados de reabsorber tejidos mineralizados, pero tienen muy poca
respuesta a los productos hormonales. Generalmente, los osteoblastos del
ligamento periodontal responden al estimulo hormonal y a las F ortoddncicas
dirigiendo a los osteoclastos hacia los sitios de reabsorcidon 6sea. Como
consecuencia de su actividad se forma en el hueso adyacente a esta célula
una excavacion poco profunda llamada laguna de Howship; los osteoclastos
son células derivadas de células hematopoyéticas; es por eso que es
importante que haya una buena irrigacion en los tejidos dentales con
tratamiento ortodéncico y necesario todo el proceso de inflamacion, para una
buena produccion de osteoblastos y por lo tanto una buena remodelacion

6sea. & 1011

4.1.4. Células progenitoras.

Permiten la formacion de células nuevas que son necesarias en los procesos
de reparacion tisular, estdn alrededor de los vasos sanguineos y pueden
transformarse facilmente en  osteoclastos, osteoblastos o fibroblastos
dependiendo de la necesidad local del tejido. Se encuentran presentes
normalmente en el ligamento periodontal. EI nimero de células progenitoras

aumenta bajo el estimulo mecanico de la fuerza ortodéncica.’

18



4.2. Actividad celular en respuesta al estimulo mecanico.
Los mecanismos celulares especificos involucrados en los procesos del
movimiento dental en ortodoncia no han sido aclarados en forma total, pero
parece que en ellos estan implicados los canales ibnicos mecanosensitivos
que hay en las membranas de las células, cuya apertura se produce por el
mismo estrés. Estos canales permiten la entrada de iones de calcio a las
células que pueden convertir un estimulo mecanico en uno quimico activo.
Se ha demostrado, en muchas investigaciones en ortodoncia, que las células
del hueso alveolar, asi como los fibroblastos gingivales responden a fuerzas
de tipo tensil con una elevacion rapida en la sintesis de prostaglandina E
(PGE), adenosin monofosfato (AMP), adenosin monofosfato ciclico (AMPc) y
una gran variedad de productos como enzimas y componentes de la matriz
extracelular. La fuerza mecanica aplicada al diente genera una deformacién
de las células y de la matriz extracelular de este ligamento, que ocasiona un
cambio en la conformacion de la matriz y las células residentes alli. Por otra
parte, las terminaciones nerviosas del ligamento liberan una serie de
neurotransmisores vasoactivos que provocan la extravasacion de leucocitos
al interior del ligamento. Las citocinas y los factores de crecimiento son
secretados por estas células estimulando a las células del ligamento y de la
linea 6sea a remodelar sus matrices, esta actividad de remodelacion es la
gue facilita el movimiento dental en las areas de reabsorcion 0sea.

La gran cantidad de moléculas observadas durante el movimiento
ortodoncico sugiere que en los mamiferos, existen diferentes tipos de células
involucrados en la respuesta biolégica a una fuerza mecanica; ademas de las
células contenidas en el ligamento participan también células del sistema
nervioso, inmune y endocrino.

Después de veinte minutos de aplicada una fuerza se observa una
hiperpermeabilidad de los vasos capilares, una reubicacion de los liquidos en
el ligamento periodontal y una distorsion de la matriz y de toda la célula. Esta

distorsion afecta las terminaciones nerviosas del ligamento y ocasiona la

19



liberacidbn de neuropéptidos especiales que tienen propiedades vasoactivas
gue son agentes vasodilatadores que hacen posible la migracion leucocitaria

fuera de los vasos capilares.

Cuando el LP se somete a un estrés con fuerzas mecanicas, los linfocitos y
los macrdfagos secretan numerosas sustancias llamadas citocinas como la
interleucina 1 (IL-1) alfa y beta, la interleucina 2 (IL-2), la interleucina 6 (IL-6),
el interferon gamma, y el factor de necrosis tumoral (TNF) alfa, que pueden
estimular a las células y producir el movimiento dental. Estas citocinas
interactian con factores de crecimiento como respuesta a la fuerza
ortodoncica. Algunos factores de crecimiento que se observan durante el
movimiento dental son: el EGF, la microglobulina beta 2 (B2-MG), el factor de
crecimiento parecido a la insulina (IGF-1), el factor de crecimiento derivado de

plaguetas (PDGF), entre otros.

En los osteoblastos la primera respuesta a la deformacion tensional causada
por la fuerza es un incremento en los niveles de calcio intracelular libre, el
aumento en la concentracion de calcio esta relacionado, probablemente, con
la activacion de la fosfolipasa C, la cual libera el trifosfato inositol (IP3).
Después se activa la fosfolipasa A (PIA) que actia sobre el acido
araquidonico almacenado en la membrana celular, esto produce un aumento
en los niveles de prostaglandina E2 después de 10 minutos de aplicada la
fuerza, seguido por aumento en el AMPc que media reacciones que llevan a

la sintesis de algunos productos por la célula.

La remodelacion de Los tejidos de soporte y del LP son procesos mediados
por células que requieren un incremento en su actividad, asistencia y
renovacion. Estos pueden ser suministrados por proliferacion y diferenciacion
de células locales y por otras que migran desde la microvasculatura a los

sitios de actividad. Las fuerzas ortodoncicas inducen un aumento en la
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actividad mitética de los fibroblastos, los osteoclastos, Los osteoblastos y
células madre del LP hacia el hueso alveolar. La proliferacion celular se
presenta, inicialmente, en el lado de tension y después en el lado de presion

del ligamento, como respuesta a una fuerza ortodoncica.

Las formas en que estas F mecanicas producen las diferentes reacciones
celulares capaces de producir movimiento activo de los dientes se han
explicado mediante diversas teorias. Estas teorias permanecen en el campo
especulativo, porque aun no se ha podido establecer, exactamente, cual es
la cascada exacta de eventos que convierten un estimulo mecanico

especifico en numerosos eventos celulares y moleculares.®

Existen dos teorias principales sobre el movimiento dental ortoddncico se
citan dos posibles elementos de control, la electricidad biolégica y la presion-

tension del ligamento periodontal que afecta al flujo sanguineo.®

4.3. Teoria bioeléctrica.

El LP es un sistema hidrostatico y las F que se aplican sobre él se
distribuyen igualmente en todo el sistema. La distorsion mecanica en las
matrices Oseas genera cargas eléctricas que interactian y estimulan las
membranas celulares para producir una respuesta. °

La teoria bioeléctrica atribuye al menos en parte, el movimiento dental a
cambios en el metabolismo éseo controlados por las sefales eléctricas que
se generan cuando el hueso alveolar se flexiona y se deforma.

Se creia que las sefales eléctricas que podrian iniciar el movimiento dental
en un primer momento eran de tipo piezoeléctrico (fendbmeno observado en
muchas sustancias cristalinas, los cristales organicos también pueden tener

propiedades piezoeléctricas).

21



Las sefales piezoeléctricas tienen dos caracteristicas.
1) Una decadencia muy rapida cuando se aplica la fuerza y baja a 0
rapidamente aunque se mantenga la fuerza.
2) Una produccion de sefial equivalente en sentido opuesto cuando la

fuerza deja de actuar.

Ambas caracteristicas son explicadas por la migracion de los electrones
cuando se aplica una presion.

Los iones de los liquidos bafian el tejido 6seo vivo interactian con el campo
eléctrico generado al deformarse el hueso, provocando cambios de
temperatura ademas de sefales eléctricas, los pequefios voltajes obtenidos

se llaman potencial de corriente.®

Un hueso con una deflexion produce una distorsion del colageno, de los
cristales de hidroxiapatita y de las células de la superficie ésea y genera
sefiales eléctricas que estimulan la actividad celular. Cuando se produce una
fuerza ortoddncica, las zonas caracterizadas por actividad osteoblastica o de
aposicion se cargan en forma negativa y las zonas de actividad osteoclastica

o de reabsorcion en forma positiva.

La membrana celular representa la interfase entre el estimulo externo que
bien puede ser mecanico o eléctrico y la respuesta celular especifica.

Es probable que las sefiales eléctricas externas influyan en los receptores de
membrana, la permeabilidad de la membrana o en ambos. Las sefiales
piezoeléctricas iniciales que se generan por la deformacion 6sea estimulan la
despolarizacion de las membranas celulares del hueso alveolar y del LP
provocando una cascada de respuestas que participan en el movimiento
dentario. Fig. 4
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Fig. 4 Secuencia de eventos bioldgicos que se dan para lograr un movimiento
dental en la teoria bioeléctrica.

Fuente: Uribe G. Fundamentos de odontologia, ortodoncia: teoria y clinica 2010

4.4. Teoria de la presion — tension.

Cuando una fuerza es aplicada a un diente durante el movimiento dental
ortodoncico, la tensibn mecanica se carga en el hueso alveolar.

El hueso alveolar y el ligamento periodontal son comprimidos de un lado,
mientras que del lado opuesto el ligamento periodontal es estirado. Fig. 5

El estrés mecanico que produce este estiramiento del ligamento periodontal
induce a la remodelacion del hueso alveolar creando de ese lado de tension
una superficie de aposicion de hueso, mientras que la compresién mecanica
del lado opuesto produce un remodelado 6seo con el recambio de hueso en
paquetes pequefios.

En el area de tension las fibras de LP se elongan y los fibroblastos son los
encargados de remodelar el hueso alveolar en condiciones de normalidad.
Se dilatan los vasos sanguineos, aumenta el nivel de oxigeno y disminuye el

nimero de fibras. La remodelacion se produce por accién de los macréfagos
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y la aposicion de hueso nuevo, después de las primeras 16 horas de aplicada
la fuerza se nota una respuesta osteogénica en la zona de tension, se
aumenta la divisibn de células similares a los fibroblastos, los pre
osteoblastos que luego se diferencian en osteoblastos y empiezan a formar

hueso nuevo entre las 40 y 48 horas. °

Resorcién ésea
a distancia

Hialinizacién

Fig. 5 Deformacién del ligamento periodontal al aplicar una fuerza ortodéncica se
observa un lado de presién y uno de tension.
Fuente: Ferreira Vellini F. ortodoncia diagnostico y planificacion clinica 2002

Actividades asociadas con remodelacion inflamatoria y reacciones inducidas
por estimulos mecanicos forman la base bioldégica para el movimiento
ortodoncico.

Los eicosanoides son una familia de lipidos que se sintetizan en el organismo
por la  oxidacion de acidos grasos de 20  carbonos;
ciertos eicosanoides como las prostaglandinas formadas a partir de
células paradentales en sitios de compresioény tension son mediadores de la
inflamacion que tienen efectos estimulantes significativos sobre el hueso en

remodelacion. 1% 314 15

Aparentemente, las PGs actian aumentando el nimero de osteoclastos, y la

formacion de osteoclastos de “borde rugoso”, lo que estimula la resorcion

Osea. Entre las PGs que se habian encontrado para afectar el metabolismo
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6seo (E1, E2, Al,y F2alfa), la PGE2 estimula la diferenciacién celular

osteoblastica y la formacién de hueso nuevo.*?

Se ha comprobado que la inyeccion directa de prostaglandinas en el
ligamento periodontal acelera el movimiento dental, pero es bastante

dolorosa, como una picadura de abeja. **®

5. Inflamacion en el movimiento dental.

La inflamacién es una respuesta de caracter protector contra los agentes
agresores, se trata de una respuesta normal y como tal, se espera que
suceda cuando hay dafio a los tejidos; las manifestaciones clinicas de la
inflamacion se producen por los llamados mediadores de quimicos de la
inflamacion. **

La inflamacion se manifiesta clinicamente por signos y sintomas
caracteristicos, que se presentan en mayor o menor grado: enrojecimiento,
tumefaccion, calor y dolor.

La inflamacion comprende reacciones vasculares, neurologicas, humorales e
histoloégicas en el sitio de lesion., la respuesta inflamatoria puede ser
desencadenada por diversos estimulos, los eventos mas significativos son:

a) Aumento del flujo sanguineo en la zona afectada

b) aumento de la permeabilidad capilar

¢) migracion de leucocitos de los vasos capilares hacia los espacios cercanos
a la lesion.

Esta respuesta es consecuencia de un proceso bioldgico y bioquimico muy
complejo que involucra la participacion del sistema inmunitario y de una gran
variedad de mediadores quimicos entre ellos: aminas vasoactivas (histamina
y serotonina), péptidos (citocinas), eicosanoides (prostaglandinas,
prostaciclinas, leucotrienos), productos de leucocitos (enzimas lisosomicas),

radicales libres de oxigeno (6xido nitrico) y factor activador de plaquetas. *°
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La inflamacion es una respuesta local del huésped a una injuria en el tejido,
producida por estimulos mecanicos y quimicos. Se caracteriza par eventos
celulares y vasculares que regulan la respuesta biolégica como la que se
presenta después de aplicar una fuerza a un diente.
Existen basicamente tres agentes que pueden desencadenar una respuesta
inflamatoria:

a) Biologicos (bacterias virus etc.)

b) Quimicos (nicotina, alquitran etc.)

c) Fisicos (traumatismos, fuerzas mecéanicas)

Cuando se aplican fuerzas mecéanicas en forma prolongada, se induce el
movimiento dental. Estas fuerzas son un agente fisico externo capaz de
comenzar una reaccion inflamatoria en el tejido conectivo que provoca una
proliferacion de células e inicia el remodelado del hueso alveolar.

La deformacibn mecénica activa enzimas y canales i6nicos mediante
cambios generados en la matriz extracelular, que son comunicados al
citoesqueleto celular por las proteinas de membrana.

La respuesta del LP y del hueso alveolar ante un estimulo como la fuerza,

produce una remodelacién y desplaza los dientes. °

En el movimiento dental ortodontico es inevitable que se presente
inflamacién, esta inflamacion va a ser regulada por mediadores de la
inflamacion entre ellos la prostaglandina, que se produce a partir de un acido
graso, el acido araquidonico que se encuentra en casi todos los tipos
celulares en las reservas de fosfolipidos y su concentracion en estado libre
es muy baja. Los principales eicosanoides son las prostaglandinas los
tromboxanos Yy los leucotrienos.

Se denominan eicosanoides del griego “eikosi” que significa veinte, pues los
acidos grasos esenciales de los que derivan, contienen 20 carbonos, el acido

araquidénico es el precursor mas abundante, se encuentra en las
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membranas celulares, es el &cido graso mas utilizado en el organismo; deriva
del &cido linoléico de la dieta o se consume de forma directa en la dieta como
constituyente mayor de aceites de pescados como el salmon; en la mayoria
de los casos el paso inicial de la sintesis de eicosanoides es la liberacion de
araquidonato, el 4cido araquidoénico libre se metaboliza de diferentes formas,
basicamente dos vias y cada una tiene productos diferentes; por accion
enzimatica, de este acido se derivan las tres clases mas importantes de
eicosanoides: prostaglandinas tromboxanos y leucotrienos; todas las células
humanas estudiadas tienen la capacidad de sintetizar por lo menos uno de

estos eicosanoides; estas dos vias son; +1°

-Ciclo-oxigenasa &cida grasa. (COX) transforman acido araquidonico en
prostaglandinas y tromboxanos

-lipoxigenasas. Generan leucotrienos

En cuanto a la via de la ciclooxigenasa (COX) se encarga de la sintesis de
las prostaglandinas y tromboxanos a partir del &cido araquidénico, se lleva a
cabo de manera gradual por un complejo de enzimas, la primera enzima en
esta via es la sintasa de endoperoxido de prostaglandinas G y H, que se
denomina coloquialmente, la via de la cicloxigenasa o COX que es una
enzima de la cual existen dos isoformas principales COX-1 y COX-2 la
cicloxigenasa-1 se encuentra en la mayor parte de las células como una
enzima constitutiva que sintetiza prostanoides de accién reguladora en la
homeostasis, es decir modulando respuestas vasculares, mientras que la
COX-2 no estad presente en condiciones normales y es inducida por un
estimulo inflamatorio, fuerzas de desgarro y factores de crecimiento y por
tanto podria desempefiar una funcion mas importante en el tratamiento
antiinflamatorio.

Por su actividad biolégica destacan las prostaglandinas G, H, I, v D, 0
prostaciclina y los tromboxanos A, y B, la via de la lipoxigenasa conduce

inicialmente la produccion del primer leucotrieno, el A; que a su vez da
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origen a tres leucotrienos mas. Dentro de sus funciones se encuentran la
citoproteccion de la mucosa gastrica y la regulacion del tono vascular renal;
modulan diversos componentes de la respuesta inflamatoria, de la
temperatura corporal, de la transmision del dolor, de la agregacion
plaquetaria y otras acciones fisiolégicas. Los niveles de eicosanoides son
generalmente muy bajos en los tejidos normales, pero aumentan
rapidamente durante la respuesta inflamatoria™.

La participacion de los eicosanoides en la respuesta inflamatoria, que actian
de manera sinérgica con otros mediadores, se pueden resumir de la
siguiente manera: La PGE, es la que predomina en las respuestas
inflamatorias y es un mediador de la fiebre, produce vasodilatacion e induce
a un estado de hiperalgesia; la PGIl, o prostaciclina es sintetizada
fundamentalmente en el endotelio vascular para provocar vasodilatacion e
inhibir la agregacion plaquetaria, también induce un estado de hiperalgesia e
inhibe la agregacion plaquetaria y los leucotrienos aumentan la
permeabilidad vascular (edema). Todos estos productos actlan sobre
receptores de prostaglandinas y leucotrienos. Las citocinas son proteinas
gue regulan la funcion de las células que las producen u otros tipos celulares.
Son los agentes responsables de la comunicacion intercelular, inducen la
activacion de receptores especificos de membrana, funciones de
proliferacion y diferenciacion celular, también son mediadores de la
inflamacion que al igual que los eicosanoides son liberadas de las células por
un estimulo lesivo, la principal funcién de las citocinas es la comunicacion

intercelular * 1> 16

Las prostaglandinas desempefian una funciébn prominente en la produccion
del dolor, en la inflamacion y en la fiebre y por lo tanto los farmacélogos han
buscado medicamentos que inhiban su sintesis, diversos AINES inhiben
ambas ciclooxigenasas con lo que se inhibe la produccion de las

prostaglandinas.*’

28



La demostracion de que los eicosanoides tienen una funcion importante en la
respuesta inflamatoria, explicod las propiedades terapéuticas de los AINES y
fundamento el andlisis cuidadoso de los procesos de sintesis y degradacion

de los eicosanoides.

6.  Accion de las prostaglandinas en el movimiento dental.

Durante el tratamiento ortodoncico, el hueso es reabsorbido en areas que
reciben presiéon y formado en areas que reciben tension. Los procesos de
remodelacion en respuesta a un estimulo mecanico, son controlados
localmente por mediadores bioquimicos que, actuando en conjunto,
coordinan la actividad osteoblastica y osteoclastica. Entre estos mediadores,
las prostaglandinas juegan un papel importante en los procesos de
reabsorcién y aposicion 0sea, ya que son un mediador de la inflamacién

facilitando el movimiento dental. 2

Las prostaglandinas son modulares potentes del metabolismo 6seo. La PGE,
estimula la formaciébn y resorcion 6sea a través de las actividades

osteoblastica y osteoclastica afectando la fuerza y composicion éseas.*

La aplicacion de las fuerzas utilizadas para el movimiento dental causa una
inflamacién local, incrementando la permeabilidad vascular y estimulando
infiltracion celular, asi, linfocitos, monocitos y macrofagos se infiltran en el
tejido inflamado, donde las Pg son liberadas.

Las Pgs promueven la resorcion ésea, no sélo por el incremento en el
nimero y el tamafo de los osteoclastos, sino también por estimulacién de los
existentes, también tienen la capacidad de estimular o inhibir el crecimiento

y permiten la diferenciacién de osteoblastos segin su concentracion. ® '3
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Este mecanismo de resorcién puede estar relacionado con la presencia de
mediadores inflamatorios como la prostaglandina E2 la cual interactia con
las células oOseas.

Mostafa y cols. proponen dos caminos principales para el remodelado 6seo;
el primero se asocia a los eventos fisiolégicos de remodelacion ésea e
incluye la respuesta a la deflexion del hueso alveolar, que es el componente
principal de la iniciacion de la respuesta celular a las fuerzas mecanicas,
induciendo una polarizacién de la carga eléctrica, conocida como respuesta
piezoeléctrica; en regiones electronegativas ocurre formacion de hueso
mientras  que en regiones  electropositivas  ocurre  resorcion
predominantemente.

El segundo, asume cierto dafio a los tejidos por la aplicacién de la fuerza,
con la subsecuente reaccion inflamatoria y la hialinizacion, asi como el
remodelado 6seo posterior. De esta manera el primer camino se considera la
respuesta bioldgica mayor a la aplicacion de la fuerza ortodontica y el

segundo representa un efecto secundario *3

7. Mediadores quimicos que participan en el movimiento

dental.
La remodelacibn 6sea necesaria para producir en el movimiento dental
inducida por una fuerza ortoddncica se ha relacionado con factores
sistémicos como las vitaminas y la calcitonina y en locales como las
citocinas, los factores del crecimiento y algunas prostaglandinas. Estos
dltimos involucran a mediadores quimicos que se liberan durante el proceso
inflamatorio en las primeras etapas del movimiento. Entre estas sustancias
guimicas estan:

e Los segundos mensajeros (p. €j., el AMPc).

e Las aminas vasoactivas como la histamina y la serotonina.

e FEl sistema de las cininas.
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e El sistema del complemento.

e Elsistema de la coagulacion.

e Los metabolitos del acido araquidénico como las prostaglandinas y los
leucotrienos.

e El factor activador de las plaquetas.

e Las citocinas y las interleucinas.

e El factor de necrosis tumoral.

e Los productos leucocitarios.

Los segundos mensajeros son moléculas que transmiten las sefales del
estimulo mecanico, desde la membrana celular hasta el ndcleo, provocando
la proliferaciébn de diferentes tipos de células y la produccién de nuevas
proteinas de matriz extra celular y de factores de crecimiento. Aun no se ha
podido determinar cuales son los segundos mensajeros involucrados en la
respuesta ortodoncica. Se ha propuesto el AMPc, el GMPc, la sustancia P, el
péptido intestinal vasoactivo (PlY) y los péptidos relacionados con el gen de
la calcitonina (CGRP), entre otros. Estos neuropéptidos cumplen varias
funciones: median la respuesta inflamatoria (ya que producen vasodilatacion
y aumentan la permeabilidad vascular) son neurotransmisores, estimulan la
extravasacion plasmatica y aumentan la proliferacion de células endoteliales
y de fibroblastos.

El comportamiento de las células se modula por sistemas internos que
convierten los estimulos externos en un rango estrecho de sefales internas o
segundos mensajeros. El que se asocia mas a la transduccion de fuerzas
mecénicas es el AMPc.

Otros estudios reportan un aumento en los niveles de AMPc y de la
prostaglandina E2 cuando se adiciona sustancia P a cultivos de fibroblastos
del ligamento periodontal. Otro neurotransmisor, el PIV se ha localizado en
regiones cercanas al ligamento periodontal comprimido, al hueso reabsorbido

y a la pulpa de los dientes en movimiento; este péptido es un potente
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estimulador de la reabsorcion 6sea, funcibn que realiza mediante un

mecanismo independiente de la prostaglandina E2.

Las aminas vasoactivas (histamina); se produce en las células cebadas, los
basdfilos y las plaquetas y se distribuye en los tejidos conectivos.
Sus funciones son:

e La vasodilatacion.

e El aumento de la permeabilidad vascular.

e La quimiotaxis de los eosindfilos.

e Oftras.

Las proteasas plasmaticas (cininas); generan péptidos vasoactivos que
producen liberacion de bradicininas vasoactivas, que son potentes agentes
gue aumentan la permeabilidad vascular y producen dolor por medio de
facilitadores como la prostaglandina E2 y su produccién se estimula por el

tejido lesionado.

El sistema del complemento consiste de 20 proteinas que se encuentran
en gran concentracién en el plasma sanguineo y funciona en la inmunidad
innata y adaptativa como mecanismo de defensa. Sus formas inactivas en el
plasma se enumeran de C1 a C9. El paso mas critico en la elaboracion de
las funciones bioldgicas del complemento es la activacion de C3. El clivaje de
C3 puede darse por la llamada via clasica que se activa por fijacion de C1 al
anticuerpo inmunoglobulina M (IgM) o inmunoglobulina G (IgG) combinado
con el antigeno o por medio de la via alternativa, que se activa por
agregados de inmunoglobulina y complejos polisacaridos. Las funciones son:
* Aumentar la permeabilidad vascular y producir vasodilatacion.

+ La adhesion leucocitaria, la quimiotaxis y la activacion de leucocitos.

* Promover la fagocitosis.
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El sistema de la coagulacién; es un sistema de proteinas plasmaticas que
se activan por el factor Xll. En el paso final de la cascada se liberan
fibrinopéptidos cuya funcion es el aumento de la permeabilidad vascular y la

guimiotaxis de los leucocitos.

Los metabolitos del acido araquidénico; como ya se menciono antes el
acido araquidodnico, es el precursor de las prostaglandinas y los leucotrienos,
se libera de los fosfolipidos de la membrana celular por la accion de las
enzimas fosfolipasas. Se metaboliza por la via de la cicloxigenasa y produce
prostaglandinas y tromboxanos o por la via de la lipoxigenasa produciendo
leucotrienos. El papel de estas sustancias en el movimiento dental
ortodoncico se ha estudiado, de manera intensa, se sugiere que las
prostaglandinas son mediadores del estrés mecanico y que aumentan el
nimero de osteoclastos e incrementan la cantidad de movimiento y su
inhibicion lo reducen.

Las prostaglandinas tienen un amplio espectro de actividades biolégicas en
muchos Organos y son importantes en el control de la funcién y el
remodelado 6seo. El mecanismo de induccion osteoclastica que producen las
prostaglandinas en la reabsorcion ésea aun no se investiga y se cree que el
AMPc y el calcio intracelular intervienen en este proceso, porque se han
encontrado aumentos en el hueso alveolar. Existe evidencia que demuestra
el aumento en los niveles de prostaglandina E y de AMPc en el ligamento
periodontal, en el fluido crevicular y en estudios in vitro como respuesta a una
fuerza externa.

Otros estudios reportan un aumento en los niveles de IL-I, que conduce a un
aumento en los niveles de PGE2. Otras citocinas también han sido
encontradas en el ligamento periodontal sometido a F ortodéncicas, tal es el
caso de la IL-6, el TNF y el IFN gama que parecen mediar esta respuesta. En
un estudio hecho recientemente, Ransjo et al., sugieren que los mediadores

de la inflamacién como las bradicininas, la trombina, el IL-1 y el TNF pueden
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actuar sinérgicamente para estimular la produccidon de prostanoides en
respuesta a un estimulo pro inflamatorio, como el producido por una fuerza
ortodoncica, permitiendo los procesos de remodelacion 6sea que hacen
posible el movimiento dental.

Los leucotrienos: se producen por la via de la lipoxigenasa. Los leucotrienos
tienen un papel activo y, cuando disminuyen, disminuye el promedio del

movimiento dental.

El factor activador de las plaquetas se deriva de los fosfolipidos de
membrana, producen agregacion plaquetaria, aumentan la permeabilidad
vascular, agregacién y adhesién leucocitaria y estimula la produccién de
prostaglandinas y leucotrienos. Este factor es producido también por
neutrofilos, monocitos y células endoteliales.

Las citocinas son polipéptidos producidos por muchas clases de células
como los linfocitos y los macréfagos, que participan en las respuestas
celulares inmunitarias y en las respuestas inflamatorias. Las citocinas que
afectan el metabolismo 6seo son la interleucinal (IL-1), la interleucina2

(IL-2), la interleucina 3 (IL-3), la interleucina 6 (IL-6), el factor de necrosis
tumoral (TNF) y el interferon (IFN) gama. La IL-6 es activada por la IL-1, y
esta, posiblemente, es la razén por la cual algunos estudios reportan también
la presencia de IL-6 en el movimiento dental ortodoncico. La IL-1, el TNF y la
IL-6 estimulan la reabsorcibn 6sea mediante la regulacion de la molécula
RANKL (ligando de receptor activador para el factor nuclear k B) es una
molécula del metabolismo 60seo, se encuentra en la superficie de la
membrana de los osteoblastos, de las células del estroma y de los linfocitos
T, y estos ultimos son los Unicos en los que se ha demostrado la capacidad
de secretarla. Su principal funcion es la activacion de los osteoclastos.

El factor de necrosis tumoral alfa y el factor de crecimiento epidermoide
(EGF) estan involucrados en la remodelacion, en la reabsorcion y en la

aposicion oOsea. El factor de necrosis tumoral, induce la apoptosis de los
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osteocitos y de los osteoblastos del lado de presion, pero no tiene efectos en
las células progenitoras del ligamento sometido a fuerzas ortodoncicas.

El EGF es producido por los fibroblastos y las células del estroma que son
precursoras de los osteoclastos y puede interactuar con TNF, con la IL-1 y
con otras moléculas en el ligamento comprimido, participando asi en la
remodelacion Osea.

Los productos leucocitarios, cuando se activan los neutrofilos y los
macrofagos liberan radicales libres derivados del oxigeno y enzimas que
contribuyen a la inflamacion.

El movimiento dental se genera por factores externos como las fuerzas y por
factores internos como la respuesta celular. Hay factores que son
susceptibles de ser controlados como la biomecanica y hay otros que estan
aun fuera de control, como la respuesta biologica. Las fuerzas que se utilizan
en forma normal en ortodoncia para mover los dientes producen un recambio
del hueso alveolar mas eficiente cuando estas son ligeras y continuas, que

cuando son pesadas e intermitentes.®

Durante la aplicacién de fuerzas excesivas, la compresion en zonas limitadas
de la membrana impide la circulacion vascular y la diferenciacion celular,
microscopicamente, el tejido muestra un aspecto vidrioso denominado
hialinizacion que puede producir un dafio permanente al tejido.

La hialinizaciébn es originada por factores anatébmicos y mecanicos,
representa una zona necrotica estéril de aproximadamente 1 a 2 mm de
diametro.

Histologicamente el proceso del movimiento dentario ortodéncico presenta
tres etapas principales: la degeneracion, la eliminacion del tejido destruido y

el establecimiento de una nueva insercidén dentaria.

El proceso la degeneracion comienza donde la presion es mas elevada y el

estrechamiento de la membrana es mas pronunciado, es decir alrededor de
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espiculas Osea. Microscopicamente se ha demostrado que se producen
cambios celulares y vasculares a las pocas horas de la aplicacion de las
fuerzas.

Después del retraso del flujo sanguineo continda con la desintegracion de las
paredes vasculares y la degradacién de los elementos sanguineos, las
células sufren una serie de cambios, comenzando por el hinchamiento de la
mitocondria y el reticulo endoplasmico, y continuando con la disolucion de la
membrana citoplasmica conduciendo a nucleos aislados entre elementos
fibrosos comprimidos., siendo este el primer indicador de la hialinizacion; se
produce una inflamacion ligera, y segun se observa en la microscopia
electrénica, los macréfagos (células del sistema autoinmune con capacidad
de fagocitar y degradar material particulado.) juegan un papel importante en
la posterior etapa de la reaccion.

En las zonas hialinizadas las células no se pueden diferenciar en
osteoclastos y no puede tener lugar ninguna reabsorcién O6sea desde la
membrana periodontal y el movimiento del diente se detiene hasta que se ha
reabsorbido el hueso alveolar adyacente, se han eliminado las estructuras
hialinizadas y la zona se ha repoblado con células.

Las zonas del tejido hialinizado comprimido son eliminadas por una invasion
de células y vasos sanguineos procedentes del ligamento periodontal
adyacente sin dafiar. Los materiales hialinizados son ingeridos por la
actividad fagocitica de los macrofagos, eliminandose por completo.

El hueso alveolar adyacente se elimina mediante la reabsorcion indirecta por
células que se han diferenciado en osteoclastos sobre las superficies de los
espacios medulares adyacentes o, si se fusionan la pared alveolar y la
cortical 0sea externa, sobre la superficie del proceso alveolar.

El restablecimiento de la nueva insercion dentaria en las zonas hialinizadas
comienza por la sintesis de nuevos elementos tisulares tan pronto como se

ha eliminado el hueso adyacente y el tejido degenerado de la membrana. En
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este momento el espacio del ligamento es mas amplio que antes de empezar
el tratamiento, y el tejido de la membrana bajo reparacion es rico en células.®
En el hueso alveolar durante los procesos de remodelado 0seo se
encuentran las células encargadas de formar hueso, los osteoblastos y las
responsables de la reabsorcion, los osteoclastos, estas células se
encuentran principalmente en las paredes del alveolo mirando hacia la
membrana periodontal, sobre la parte interna del hueso cortical hacia los
espacios medulares y sobre la superficie de las trabéculas éseas en el hueso
€esponjoso.

Los osteoblastos producen osteoide, que consta de fibras de colageno y una
matriz que contiene, principalmente, proteoglucanos y glucoproteinas, éste
se encuentra en todas las superficies 6seas donde se deposita nuevo hueso.
A diferencia del hueso calcificado, el osteoide no es atacado facilmente por
los osteoclastos, esta matriz 6sea experimenta la mineralizacion mediante el
depésito de minerales como el calcio y el fosfato y que posteriormente se
transforman en hidroxiapatita.®

En el periodo secundario del movimiento dentario el ligamento periodontal se
ensancha de manera considerable y los osteoclastos atacan la superficie
O0sea sobre una zona mucho mas amplia. A medida que se mantiene la
fuerza sobre ciertos limites o se lleva a cabo la reactivacion ligera de la
fuerza, la reabsorcion désea que sigue es predominantemente directa. El
aparato fibroso de insercion se reorganiza mediante la produccion de nuevas
fibras periodontales, las cuales se unen a la superficie radicular y a partes de
la pared del hueso alveolar donde no se produce reabsorcion directa
mediante el depdsito de nuevo tejido, en el que las fibrillas quedan incluidas.
Después se da un depdsito de nuevo hueso alveolar que se esta alejando del
diente., sin embargo pueden observarse cambios degenerativos, con
reduccion del nimero de células.

Poco después de comenzar la proliferacion celular, se deposita tejido

osteoide sobre el lado de traccion. La formacion de este nuevo osteoide
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depende en cierta medida de la forma y espesor de los haces de fibras. Si los
haces son gruesos, el osteoide recién formado se deposita junto a los haces
fibrosos estrados dando lugar a la formacion de laminas éseas. Las fibras
periodontales originales quedan incluidas en las nuevas capas de tejido
predseo u osteoide, que se mineraliza en las partes mas profundas.

Se deposita nuevo hueso hasta que la anchura de la membrana ha
regresado a limites normales, y se remodela de forma simultanea el sistema

fibroso. °

8. El dolor en ortodoncia.

Se ha definido al dolor cono una experiencia sensorial y emocional
desagradable, asociada a dafio de tejidos real o potencial, el dolor siempre
es subjetivo, se trata de una vivencia sensorial diferente en cada individuo, el
propoésito del dolor es informar al cerebro de un estimulo que esta

produciendo dafio a tejidos.*

Con relacion al dolor, la Asociacion Internacional para el Estudio y
Tratamiento del Dolor (IASP), lo define como una experiencia sensorial y

emocional displacentera asociada a dafio real o potencial.’®

Tras la aplicacion de una fuerza ortoddéncica pueden aparecer dolor y
molestias. El dolor es una sensacion subjetiva que anuncia un dafio potencial
y que ademas esta determinado por diversos factores propios del paciente,
por lo que es dificil evaluar objetivamente el dolor pues la respuesta dolorosa
viene determinada por el sistema nervioso central y por cambios en los
tejidos locales, sin embargo se encuentra un amplio rango de reacciones al
dolor en diversos individuos. Para evaluar la relacion entre la fuerza y el dolor

disponemos de una clasificacion de la respuesta al dolor:
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Dolor de primer grado: es producido por una presion fuerte y de manera
inmediata y no es continuo, por ejemplo al asentar una banda.

Dolor de segundo grado: se caracteriza por dolor o molestias durante la
masticacion, pero aun puede masticar una dieta normal.

Dolor de tercer grado: el paciente presenta dolor espontaneo y es incapaz

de masticar una comida de consistencia normal. °

La lesion de los tejidos conduce a cambios celulares que implica la liberacion
de sustancias quimicas como histamina, prostaglandinas, acido lactico
serotonina y bradicinina entre otras, que empiezan o aceleran los impulsos
neuronales que se interpretan como dolor; los receptores de las fibras
nerviosas transmiten sensaciones de dolor, las sustancias quimicas liberadas
estimulan los receptores localizados en las terminaciones de las fibras
nerviosas aferentes nociceptivas (detectoras del dolor). Las fibras
nociceptivas se distribuyen por todo el organismo y predominan en el nervio
trigémino, que inerva la pulpa dental y los tejidos periapicales. Existen dos
clases de nociceptores mayores, las fibras nerviosas C y A-delta; por ejemplo
tras la activacion de las fibras C y A-delta de la regién orofacial transmiten
primariamente sefiales nociceptivas, el dolor de una lesion periférica alcanza
el sistema nervioso central mediante las neuronas aferentes primarias, por
los nervios de la via trigémina hacia el "Asta de la Médula Dorsal de la
médula espinal " que desempefia un papel en el procesamiento de las
sefiales nociceptivas y la salida hacia regiones cerebrales mas altas las
neuronas secundarias atraviesan la médula espinal y ascienden hasta el
talamo y la corteza cerebral activando la sensacién desagradable de dolor;
puede incrementarse (Hiperalgesia), reducirse (Analgesia) o malinterpretarse
(dolor referido).

Las vias aferentes y eferentes disponen de numerosos mediadores quimicos
y ello representa sitios de accion posibles para las sustancias quimicas que

alivian el dolor. Los analgésicos actuan minimizando las sefiales aferentes o
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mediando la respuesta a las lesiones tisulares 0 minimizando la percepcion

del dolor. 11> 20

Si se aplica una presion intensa sobre un diente, se produce dolor de forma
casi inmediata al quedar el ligamento periodontal literalmente aplastado. En
la movilizacion ortoddntica no se deben aplicar fuerzas que provoquen un
dolor inmediato de este tipo, si la fuerza aplicada es adecuada el dolor que
percibe el paciente es muy escaso, si bien el dolor suele aparecer al cabo de
algunas horas. El paciente percibe una ligera sensacién dolorosa y los
dientes son bastante sensibles a la presion hasta el punto de que morder un
objeto duro produce dolor. El dolor dura por lo general de 2 a 4 dias y
después desaparece hasta que se vuelve a reactivar el aparato ortoddncico,
momento en el cual puede repetirse un ciclo similar, pero para la mayoria de
los pacientes el dolor asociado con la activacion inicial del aparato es el mas
intenso, el aumento de la sensibilidad a la presién indica inflamacion apical y
es probable que también contribuya al dolor la leve pulpitis que suele

aparecer al poco tiempo de aplicar las fuerzas ortodénticas.® *2

La movilizacién ortodoéntica de los dientes no solo requiere la remodelacion
del hueso adyacente a los dientes, sino también una reorganizacion del
propio ligamento periodontal, las fibras se desinsertan de la superficie del
hueso y el cemento y se vuelven a insertar después, radiograficamente
podemos observar un ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal;
la combinacion de un ligamento periodontal algo desorganizado implica que
los pacientes presentaran una mayor movilidad. g

Como las fuerzas inducen al movimiento repentino del diente, después de
varios dias de inmovilidad y si se aplicé una fuerza excesiva, osteoblastos y
fibroblastos del lado de la tensién no logran producir tejido a tiempo, el
resultado es un aumento de la dimension del alveolo con relacion al tamafio

original, permitiendo gran movilidad dentaria, esto debe ser evitado por el
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ortodoncista, que de manera ideal debe buscar la armonia entre los procesos

de degradacion y reparacion.?

El grupo mas comin de medicamentos usados en ortodoncia son los

analgésicos antiinflamatorios no esteroideos (AINES). & 2

9. Farmacoterapia analgésica en odontologia.

Clinicamente para controlar el dolor se recurre al uso de analgésicos, como
son los analgésicos antiinflamatorios no esteroideos (AINE’S) cuyo prototipo
es el acido acetil saliciico y analgésicos opioides, ademas de estos
disponemos de los denominados agentes adyuvantes de la analgesia como
antidepresivos y ansioliticos, también se puede aliviar el dolor con
anestésicos locales, antiespasmodicos y relajantes musculares; pero en este
caso nos enfocaremos a los AINE'S ya que son los farmacos mas
ampliamente utilizados en odontologia y los que debido a su mecanismo de

accion podrian intervenir con el movimiento dental ortodéncico. %% *°

Los AINES tienen diversas reacciones principalmente un efecto analgésico
por el alivio de determinados tipos de dolor (especialmente el inflamatorio),
un efecto antiinflamatorio (debido a la modificacion de la reaccion
inflamatoria), un efecto antipirético y antirreumatico, pero también tienen
algunas reacciones adversas como ser antiagregantes plaguetarios, irritantes
gastricos, alteran la funcion renal y por su mecanismo de accion que inhibe la

sintesis de prostaglandinas pueden alterar la funcién de remodelado 6seo. %
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10. ¢Cbomo actian los AINES?

En todos los tiempos, desde la mas remota antigiedad el hombre ha
buscado alternativas para atenuar el sufrimiento, preservar la salud y
mantener la vida. El dolor, la fiebre y la inflamacion han propiciado la
bldsqueda sistematizada de sustancias que sean capaces de aliviar o atenuar

estas manifestaciones de alarma del organismo.

El avance en el conocimiento sobre los mecanismos que generan y
mantienen el dolor, fiebre e inflamacion, ha permitido el disefio y desarrollo
de farmacos mas especificos y selectivos, por su importancia destacan los

Analgésicos Antiinflamatorios No Esteroideos (AINES).®

A estos farmacos se les considera de manera convencional como
analgésicos periféricos. Su sitio de accidon principal es donde se genera el
estimulo doloroso y sus propiedades farmacol6gicas dependen de su
mecanismo de accion; actian inhibiendo la enzima ciclooxigenasa COX, que

modula la sintesis de prostaglandinas a partir del acido araquidénico.* *°

Las prostaglandinas, producto del dafio tisular (inflamacion), sensibilizan los
receptores del dolor a la estimulacion mecanica y a la estimulacién quimica
de numerosos productos enddgenos con propiedades algésicas, como la
serotonina la bradicinina y la histamina; la inhibicion de su sintesis impide

este efecto sensibilizante y en consecuencia, la sensacién de dolor.*®

Los AINES son un grupo de medicamentos que pertenecen a diversas clases
guimicas como: derivados del acido salicilico, del p-aminofenol, del acido
heteroaril acético, del acido fenilacético, del acido propidnico y mas
recientemente los inhibidores selectivos e la ciclooxigenasa-2 (COX-2).

42



No obstante todos tienen en comudn ser acidos organicos débiles y tienen la
capacidad de inhibir con menor o mayor potencia a la ciclooxigenasa 1y 2 o
sintetasa de prostaglandinas y a la sintetasa de tromboxanos, esta accion
permite explicar su utilidad terapéutica como analgésicos, antipiréticos y

antiinflamatorios.*®

El mecanismo de accién también parece explicar algunos de los efectos
colaterales de los AINES, como ya mencionamos anteriormente, se han
encontrado dos isoformas de la COX; la COX-1 que se ha caracterizado
como una enzima constitutiva y la COX-2, considerada como una enzima
inducible que aparentemente se expresa sOlo durante el proceso

inflamatorio.*®

La mayoria de los AINES son inhibidores de ambas isoenzimas COX-1 y
COX-2, e inhiben en distinto grado cada isoforma, podemos identificar como
relativamente selectivos de COX1 al &cido acetil salicilico, piroxicam y
ketorolaco; menos selectivos para la COX1: ibuprofeno y paracetamol.
Equipotentes sobre ambas enzimas: naproxeno, flurbiprufeno y
diclofenaco; maéas selectivos para la COX2: Nimesulida, celecoxib y
rofecoxib.?

Se cree que la accion antinflamatoria y la mayoria de las acciones
analgésicas de los AINES se deben principalmente a su inhibicion de la
COX-2, mientras que sus efectos adversos se deben en gran parte a su
inhibicion de la COX-1.%°

Los AINES llevan a cabo tres acciones principales farmacoldégicamente
deseables:

e Una accion antiinflamatoria

e Un efecto analgésico

e Un efecto antipirético
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Los AINES cumplen con esas tres funciones debido a que reducen
principalmente aquellos componentes de las respuestas antiinflamatoria e
inmunitaria en que las prostaglandinas, sintetizadas en su mayoria por la
COX-2 desempafian una funcion destacada, entre sus funciones figuran:

Vasodilatacion, edema y dolor.

Es por eso que el uso de AINES para control del dolor en ortodoncia ha sido
cuestionado los dltimos afios, pues no solo tendrian un efecto positivo en el
manejo del dolor tras las activaciones ortodoénticas si no que también podrian
afectar la secuencia del movimiento dental mediante la disminucién de la

relacion entre la inflamacion y el proceso de remodelacion ésea. *°

Los AINES se absorben con rapidez en el estbmago y en la porcion superior
del intestino delgado, lo que origina una concentracion plasmatica maxima en
1 a 2 hrs. En general su union a las proteinas plasméaticas es moderada y su
distribucién es amplia. Se metabolizan principalmente en el higado y el

farmaco original y sus metabolitos se excretan en la orina.

Los AINES tienen en comun varios efectos indeseables. Las reacciones
adversas mas importantes y frecuentes, especialmente cuando se
administran de manera cronica o en dosis altas, son irritacion de la mucosa
gastrointestinal, propension a ulceraciones gastricas e intestinales y
sangrado gastrointestinal.

El dafio tisular producido por dichos farmacos se debe a una accion irritante
local y a la inhibicion de la sintesis de prostaglandinas, ya que estos
productos endégenos tienen la funcién de inhibir la secrecién acida gastrica
en el estbmago y promover la secrecion de moco citoprotector en el intestino.
Otros efectos colaterales que dependen de la inhibicibn de la sintesis de
prostaglandinas incluyen: inhibicion de la agregacion plaguetaria, inhibicion

de la motilidad uterina y en consecuencia prolongacion de la gestacion y del
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trabajo de parto, y cambios en la funcidén renal mediada por prostaglandinas,
ademas estimulan la retencién de sodio y agua al disminuir la inhibicién de
la resorcion de cloruro inducida por prostaglandinas y la accion e la hormona
antidiurética; ello puede causar edema. Algunos deprimen el tejido
hematopoyético, otros pueden producir lesion renal, y todos pueden provocar
reacciones de hipersensibilidad; por lo antes expuesto no se recomienda el
uso de AINES en pacientes con antecedentes de Ulcera péptica, hemorragia

gastrointestinal y en quienes sufren trastornos de la coagulacion.®

Algunos ejemplos de los AINES mas comunmente usados son acido acetil
salicilico, ketorolaco, diclofenaco, ibuprofeno, naproxeno, piroxicam,

meloxicam, paracetamol y los inhibidores selectivos de la COX-2.*°

< ACIDO ACETIL SALICILICO

Fue uno de los primeros farmacos sintetizados y actualmente representa uno
de los que se consumen con mayor frecuencia en todo el mundo. Ademas es
el mas estandar para comparar y valorar otros.

Sus propiedades farmacoldgicas a dosis terapéuticas son:

Analgesia: aliviando dolores de baja intensidad, en especial cefalea, mialgia
y artralgia.

Antipiresis: suelen bajar rapidamente la temperatura corporal elevada, sin
embargo tienen efecto pirético a dosis toxicas.* %

Antirreumatico: al tratarse la artritis reumatoide de una enfermedad
inflamatoria crénica los AINES administrados crénicamente son Utiles en el
tratamiento, pero también su administracion cronica tiene reacciones
adversas indeseables.

Antiinflamatorio: la mayoria de este grupo tienen buenos efectos

antiinflamatorios menos el paracetamol.
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Actla mediante la inactivacion irreversible de COX1 y COX2, dando como
resultado el bloqueo de la sintesis de prostaglandinas y tromboxanos.

Se une a plaquetas y se mantiene presente en el organismo durante el ciclo
de vida plaquetario.*® 8

Ademas de sus acciones antiinflamatorias inhibe la agregacion plaguetaria,
por lo que disminuye la incidencia de ataques de isquemia, trombosis e
infartos. 2+ 1°

Se metaboliza en el higado, algunos efectos adversos son intolerancia y
Ulceras gastricas y duodenales, hepatotoxicidad, asma, hemorragia
gastrointestinal y toxicidad renal con dosis elevadas.

Esta contraindicado en pacientes con hemofilia. 2*

La dosis via oral recomendada como analgésico y antipirético es de 325 a

650mg cada 4 horas.®

% KETOROLACO

Es un derivado del acido heteroaril acético.

El ketorolaco es un farmaco analgésico potente pero solo moderadamente
eficaz, tiene mayor actividad analgésica sistémica que antiinflamatoria, igual
gue otros AINES, inhibe la agregacion plaquetaria y promueve la ulceracion
gastrica y es muy nefrotoxico. Las dosis terapéuticas son de 30-60 mg IM;
15-30 mg IV y 5-30mg orales.

Sus efectos adversos comunes incluyen somnolencia, mareo, cefalea, dolor

gastrointestinal, nauseas y dolor en el sitio de inyeccion.*

% DICLOFENACO

Es un derivado del &cido fenilacético que se desarroll6 como farmaco
antiinflamatorio, analgésico y antirreumatico, esta indicado para dolor
postraumatico y postoperatorio. Con la desventaja en costo a comparacion
de otros AINES.
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Al parecer reduce las concentraciones intracelulares de acido araquidonico
libre en los leucocitos, tal vez alterando su liberacién o captacion.
La selectividad del diclofenaco por | COX-2 es similar a la del celecoxib, su

dosis terapéutica es de 100-200mg en dosis divididas durante el dia.

% DERIVADOS DEL ACIDO PROPIONICO

Naproxeno, ketoprofeno, ibuprofeno, loxoprofeno, dexketroprofeno vy
flurbiprufeno, son derivados del acido propionico, son buenos analgésicos y
antiinflamatorios, todos son inhibidores no selectivos de la COX-2 con los
efectos y acciones secundarias comunes a otros antiinflamatorios no
esteroideos, también inhiben la agregacion plaquetaria y prolongan el tiempo
de protrombina.

Ibuprofeno: tiene mejor efecto antiinflamatorio que analgésico, la dosis usual
para dolor moderado es de 400mg cada 4-6 hrs, se metaboliza en el higado y
se excreta por via renal, se piensa que es mejor tolerado
gastrointestinalmente que el acido acetil salicilico, sin embargo del 5 al 15%
de los pacientes tiene efectos secundarios gastrointestinales. *

Naproxeno: tiene mejor efecto antiinflamatorio que analgésico, en forma de
tabletas convencionales esta indicado para el tratamiento de la artritis
reumatoide, osteoartritis, y artritis juvenil. También esta indicado para el
tratamiento de tendinitis, esguinces y para el manejo del dolor posquirargico.
Su dosis en el adulto es de 250 a 500mg dos veces al dia.

* OXICANOS

Los derivados oxicamicos son acidos fendlicos que inhiben la COX-2 y tienen
accion antiinflamatoria, analgésica y antipirética. En general son inhibidores
no selectivos de la COX, ellos son piroxicam y meloxicam, aunque uno de

ellos tiene una selectividad moderada por la COX-2, el meloxicam.
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Tienen eficacia similar a la del acido acetil salicilico, la indometacina y el

naproxeno.

Piroxicam: es eficaz como antiinflamatorio, efectivo en trismus y para
contracturas musculares.
El inicio de su accion es lento por lo tanto menos adecuado si se busca una

analgesia inmediata, la dosis diaria usual es de 20 mg.

Meloxicam: la dosis diaria recomendada es de 7.5 a 15mg una vez al dia,
tiene cierta selectividad por la COX-2 pero aun no establece una ventaja o un

peligro clinico.*

* PARACETAMOL

El paracetamol o acetaminofén es un derivado del Paraaminofenol, es una
alternativa eficaz del &cido acetil salicilico como farmaco de acciones
analgésicas y antipiréticas potentes, pero tiene uno de los efectos
antiinflamatorios mas débiles que otros AINES, ya que se cree que puede
actuar mediante la inhibicion de una isoforma de la ciclooxigenasa especifica
para el sistema nervioso central como COX-3 aunque aun no se ha
confirmado este dato.

Se administra por via oral, se absorbe en el aparato digestivo, sus efectos
inician en 30min y son utiles de 4 a 5 horas, se une poco a proteinas
plasmaticas (20%), se metaboliza en el higado y se excreta por via renal,
dosis toxicas producen nauseas y vomitos, su uso esta contraindicado en
pacientes con dafio hepatico. * 1¢ 18

El paracetamol se tolera bien, tiene una incidencia baja de efectos adversos
gastrointestinales y no interfiere con la agregacion plaquetaria, pero su
sobredosis aguda suele causar dafio hepatico grave y no tiene efectos

antiinflamatorios.
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La dosis habitual del acetaminofén para el adulto es de 500 a 1000mg, la

dosis diaria no debe exceder de 4000mg.* %>

11. Inhibidores de la COX-2

Los AINES tienen un amplio rango de aplicacion en la préctica clinica,
aunque sus indicaciones se ven limitadas por la aparicion de efectos
adversos.”

El hecho de disponer de farmacos selectivos para inhibir la COX-2, en teoria
representa ventajas, ya que se reducirian las reacciones adversas a nivel
gastrointestinal, a nivel renal y en la funciéon plaquetaria, sitios donde se
localiza la COX-1 en condiciones normales.*®

Existen otros farmacos una nueva generacion de AINES que también como
los AINES no selectivos inhiben la sintesis de prostaglandinas, pero estos
actian de una manera mas selectiva, inhibiendo la COX-2 y por lo tanto
tienen menos efectos adversos digestivos pero los mismos efectos sobre la
inhibicion de la sintesis de prostaglandinas, estos son una nueva generacion
de AINES, los farmacos con inhibicion selectiva de la COX-2 como
celecoxib y rofecoxib.

Su perfil terapéutico parece mantener su eficacia analgésica vy
antiinflamatoria con una menor incidencia de efectos indeseables.'® #

Los AINES actuan inhibiendo la COX-1 y COX-2 las cuales son similares en
un 60%, la diferencia mas importante entre ellas es su patron de regulaciony
expresion tisular. La COX-1 se expresa habitualmente en la mayoria de los
tejidos, mientras que la COX-2 se expresa en los focos inflamatorios,
neoplasias y bajo determinadas circunstancias fisiologicas. A partir de este
paradigma se ha postulado que el desarrollo de AINES con inhibicion
selectiva de la COX-2 podria conservar las propiedades antiinflamatorias de

los AINES minimizando sus efectos adversos. %
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Los farmacos que se desarrollaron de una manera especifica para favorecer

la inhibicion de la COX-2 se denominan coxibicos.

Celecoxib: es antiinflamatorio analgésico, se une a las proteinas del plasma,
no es irritante gastrico, no es antiagregante plaquetario.

Si bien el celecoxib es superior a los AINES no selectivos por reducir los
fendmenos gastrointestinales adversos, ninguno de los coxibicos tiene una
eficacia clinica establecida mayor que los AINES no selectivos.

Las pruebas actuales no apoyan el uso de un coxibico como primera eleccion
entre los farmacos antiinflamatorios no esteroideos.

Ademas los efectos atribuidos a la inhibicion de las prostaglandinas en el
rifidén (hipertension y edema) que ocurren con inhibidores no selectivos de la
COX ocurren también con celecoxib, en consecuencia, el riesgo de trombosis
e hipertension estan integrados mecanisticamente, por lo que deben evitarse

en pacientes propensos a afeccion cardiovascular.

Nimesulida: es un analgésico compuesto de la sulfonanilida, al igual que el
celecoxib muestra una selectividad por la COX-2, por lo que su mecanismo

de accién, riesgos y efectos adversos son muy similares.*

Estudios realizados en ratas indican que aunque la administracion de
analgésicos selectivos de la COX-2 no afecten el nimero de osteoclastos, si
se ve reducida su la actividad osteoclastica lo que podria explicar la
inhibicion o disminucién del movimiento observado en los animales tratados

con coxibicos. %
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12. Analgésicos que podrian retrasar el movimiento dentario

La mayoria de los estudios demuestran la efectividad de los AINES en el
control del dolor pero también establecen que de algin modo estos pueden

afectar la efectividad del movimiento dentario.’

Como ya se ha sefialado anteriormente, muchos de los farmacos que se
administran para controlar el dolor pueden alterar el movimiento dental

debido a su accién inhibitoria sobre las prostaglandinas.®

Es por eso que las lineas de investigacion tratan de determinar cual seria el
antiinflamatorio con menor impacto en el remodelado éseo; se ha sugerido
gue el paracetamol deberia ser un analgésico mas indicado que la aspirina,
el ibuprofeno, el naproxeno y similares inhibidores de las prostaglandinas,
este argumento se basa en que el paracetamol no disminuye la inflamacion
pero si el dolor, al contrario de otros medicamentos que tienen mejor funcién
antiinflamatoria, éste actia disminuyendo los productos de la ciclooxigenasa,
preferentemente en el sistema nervioso central sin alterar significativamente
la secrecion periférica de prostaglandinas pues se cree gue puede actuar
mediante la inhibicion de una isoforma de la ciclooxigenasa especifica para el
sistema nervioso central como COX-3 aunque aun no se ha confirmado este
dato.

Mas importante que esto es que en pacientes que no toman inhibidores de
las prostaglandinas de manera cronica, las dosis bajas no producen efecto
en el movimiento inicial de los dientes en los primeros 3-4 dias de
tratamiento. Es diferente el uso crénico de inhibidores de las prostaglandinas,
como en pacientes que utilizan dosis elevadas de estos agentes para
controlar el dolor de la artritis, estas dosis si pueden inhibir el movimiento
dental. "8
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13. Farmacos que podrian acelerar el movimiento dentario

Yamasaki y cols., realizaron trabajos en ratas y primates mediante el uso de
prostaglandinas exdgenas y bloqueadores de las mismas, demostraron que
las prostaglandinas participan en etapas tempranas de la transduccion de
sefiales como respuesta al estiramiento mecénico. También demostraron que
la aplicacion local de prostaglandinas aumentaba el movimiento dental

ortodéncico en monos al estimular el aumento de osteoclastos.

Otros investigadores como Lee, también estudiaron los efectos de la
administracion de prostaglandinas para favorecer el movimiento dental
ortodéncico, el obtuvo una mayor actividad osteoclastica cuando las
prostaglandinas eran administradas sistémicamente en comparacion con la

administracion local.3

Los resultados de las mas recientes investigaciones muestran que la
inyeccion local de prostaglandinas es segura y efectiva, aplicable
clinicamente como método acelerador del movimiento dental ortodontico; la
mayor desventaja reside en el dolor asociado con la administracion local, el
dolor puede ser aliviado disolviendo prostaglandinas solubles en lidocaina de
uso dental, pero la lidocaina induce la vasoconstriccion periférica en el sitio
de la administracion y suprime la reaccion inflamatoria loca, la cual es

necesaria para la resorcion osea.
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14. ¢Como afecta la toma de AINES al movimiento dental

ortodéncico?

La fase temprana del movimiento dental en ortodoncia envuelve
principalmente una respuesta inflamatoria caracterizada por vasodilatacion

periodontal que permite las actividades osteoblasticas y osteoclasticas. %’

La localizacién inmunohistoquimica de las prostaglandinas en tejido
periodontal mecanicamente estimulado, demuestra que esta sustancia esta
estrechamente relacionada con la respuesta de las células del ligamento
periodontal a fuerzas tensiles, ya que la cantidad de prostaglandinas se
incrementa con la aplicacion de estimulos mecanicos y se reduce
marcadamente con la administracion de algunos farmacos. Cabe sefialar que
esta reduccion de prostaglandinas se logra con concentraciones de 10 a 100
veces mas elevadas que los indices terapéuticos recomendados para aliviar

el dolor tras las activaciones en consultas en ortodoncia.®

El rango de movimiento dental puede alterarse dependiendo de la aplicacion
de ciertas drogas como los AINES ya que como se menciond anteriormente
intervienen en el metabolismo del &cido araquidonico, blogueando Ila

produccién de de los mensajeros primarios y secundarios.?’

Los AINES son un factor que disminuye el movimiento dentario ortodéncico
debido a que con su efecto antiinflamatorio inhiben los procesos necesarios
para el remodelado éseo. El acido acetil salicilico y otros AINES son usados
clinicamente para controlar el dolor. Todos los AINES tienen efectos y
mecanismos de accion similares. Suprimen la produccion de todos los
prostanoides por su inhibicibn a la COX-1 y COX-2. Estudios realizados
sobre el efecto de los AINES durante el movimiento ortodéncico, nos

muestran una disminucion en el ndmero de osteoclastos; dado que las
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prostaglandinas estan relacionadas directa o indirectamente en la

diferenciacion y la estimulacién de las actividades de los osteoclastos.

Wong reporta el efecto del acido acetil salicilico (ASA) como un inhibidor de
la sintesis de la prostaglandina en el movimiento dental inducido con fuerzas
leves en cerdos. Sus resultados demostraron que la aspirina en una dosis de
65mg/kg al dia no afecta el movimiento dental ortodéntico en cerdos, pero
por otro lado segun Arias y Marquez-Orozco la cantidad del movimiento
dentario en ratas disminuyo significativamente después de administrar
aspirina en una dosis de 100 mg por Kg. por dia y segun Kebler y Kogel en el
afio de 1991 después de inyecciones de 17,5 a 35 mg por Kg. por dia de
salicilato obtuvo una disminucién significativa en el movimiento dentario en

ratas.

El efecto del diclofenaco fue estudiado en ratas por Carlos F. y cols. en 2006
en el cual fue inducido el movimiento del primer molar y fue inyectado
diclofenaco 10 mg/kg por dia deteniendo completamente el movimiento

dentario.

En estudio de experimentacion con animales, se muestra que el ibuprofeno
inhibe significativamente la produccion de prostaglandinas, en el ligamento
periodontal y por consiguiente se disminuye en las ratas el movimiento
dental. En estudios realizados en 1984, se encontré una disminucion en los
osteoclastos en los movimientos efectuados en conejos con el uso del

flurbiprufeno, compuesto similar al ibuprofeno.?

En otro estudio se evalud el efecto de la nimesulida, con el objetivo de
observar su efecto en la formacion de osteoclastos. A 60 ratas Wistar
machos se les colocd un resorte entre los primeros molares maxilares, Los
animales se dividieron en cuatro grupos, a tres de éstos se les administro

nimesulida a dosis baja, media y alta.
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Fueron sacrificadas a las 24, 48 y 72 horas, se les disec6 el maxilar y se

obtuvieron cortes de 7 micrémetros.

La nimesulida disminuyo fuertemente la produccion de osteoclastos en todas
las dosis. A las 24 horas la inhibicion fue dependiente de la dosis. A las 48 y
72 horas todas las dosis fueron efectivas. En el grupo testigo, el nimero de

osteoclastos se incrementé gradualmente a las 24, 48 y 72 horas.?

Félix, Cobo, Perillon y cols. 2007 realizando un estudio corporativo de
celecoxib y rofecoxib en ratas confirman que el rofecoxib inhibe
completamente el movimiento dentario ortodontico después de una
aplicacion de fuerzas de 50 gr. El hecho de que una sustancia tan especifica
de los farmacos selectivos de la COX-2 como el rofecoxib tenga un efecto tan
fuerte puede estar relacionado al hecho de que la prostaciclina incremente el
nimero de osteoclastos, la reabsorcidén del hueso osteoclastico y la tasa del

movimiento ortodéntico en ratas.?®

Chumbley y Tuncay recomiendan que pacientes bajo tratamiento ortodoncico
eliminen la aspirina o cualquier otro AINEs debido a que puede prolongarse
el tiempo del tratamiento. La accién de los AINEs como el ibuprofeno ha sido
explicada en su habilidad para inhibir la sintesis de las PGs en el sitio de la

lesion.

Esto se piensa que es a través de la inhibicién de las enzimas COX-1 y
COX-2. Hay evidencia que ninguna de las dos enzimas es la llave de accion
del paracetamol. Se piensa que el paracetamol reduce el dolor central
periféricamente por la inhibicion de las COX-3 en el cerebro y en la médula
espinal. Arias y Marquez-Orozco determinaron que el acetaminofén no afecta
el movimiento dental en ratas y dicho movimiento, en su estudio, es

equivalente al grupo que no se le administré ninguin analgésico.
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De igual manera Roche y cols. comprobaron que el movimiento dental en
conejos no se ve afectado al administrar acetaminofén comparado con el
grupo de control. Kehoe y cols. compararon el acetaminofén e ibuprofeno en
el movimiento dental en ratas Yy determinaron que no existe diferencia
estadisticamente significativa en cuanto a movimiento dental entre los grupos

de control y al que se le administré acetaminofén.

Durante el tratamiento ortodoncico usualmente requiere el uso de
analgésicos de los cuales se han reportado diferentes estudios en los que
sefialan que el uso de acetaminofén no retarda el movimiento dental en

animales. %’

Los pacientes de ortodoncia han reportado el uso de analgésicos durante el
tratamiento. Sin embargo, comunes analgésicos antiinflamatorios no
esteroideos, tales como la aspirinay el ibuprofeno, han demostrado que

reducen la velocidad de movimiento de los dientes.

El acetaminofén es considerado un débil inhibidor de las prostaglandinas y

no posee efectos antiinflamatorios.

El mecanismo exacto por el cual el acetaminofén alivia la fiebre y el dolor
no se entiende completamente, si bien se cree que actua principalmente en

el sistema nervioso central. *°

Se han realizado estudios para observar el efecto del acetaminofén en el
movimiento dental en conejos y diversos tipos de ratas y los resultados han
sido similares, para este estudio se utilizaron ratas Wistar machos adultos, se
les colocd un aparato ortoddncico en forma de V para realizar movimientos

en los incisivos centrales. Fig. 6
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Fig. 6 Disefio del aparato, colocacion en ratas y separacion de los dientes.

Fuente: Daniela C. Zambrano. Acetaminofén con codeina eficiente contra el dolor
dentario. 2008

Los animales se asignaron aleatoriamente en grupos, a el grupo 1 se le
administro 250mg por kg de acetaminofén, y un grupo de control sin
analgésicos. El aparato se mantuvo en posicion durante 9 dias, las medidas
de separacion fueron registradas a la misma hora en las mafianas, las
mediciones se realizaron los dias 3, 6 y 9 del estudio, se sacrificaron los
animales y analizados los datos se report6 al igual que en otros estudios que
el uso del acetaminofén no retarda el movimiento dental; esto puede deberse
a que el acetaminofén actia sobre el sistema nervioso central y no de
manera periférica como suelen hacerlo los analgésicos mencionados
anteriormente, debido a su accién directa sobre las prostaglandinas
disminuyendo asi significativamente la cantidad de osteoclastos observados

en hueso. Sin embargo tiene una baja eficacia analgésica.”” %

Ademas del uso de AINES existen otras alternativas para el control del dolor
ortodoncico dependiendo del nivel de dolor, por ejemplo estudios han
demostrado que el uso de Programacion Neuro-Lingtistica (P.N.L.), en la
primera fase del tratamiento ortodontico disminuye significativamente o
incluso elimina completamente el dolor de primer grado producido por la
aparatologia. La homeopatia es una doctrina médica que estudia los

medicamentos de origen vegetal también puede ser una alternativa para
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eliminar las molestias del paciente, disminuyendo ademas las
preocupaciones sobre la disminucibn del movimiento dental y efectos

adversos sobre los pacientes tratados ortodonticamente.®
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CONCLUSIONES

El dolor es una sensacion subjetiva que anuncia un dafio potencial, existen
distintos niveles de dolor y dependiendo de los mismos se indicara el

tratamiento adecuado al paciente.

Existen diferentes soluciones para disminuir el dolor producido por el
tratamiento ortodéntico, desde técnicas de relajacion, hasta una mdaltiple
gama de analgésicos.

Por la naturaleza del tratamiento de ortodoncia se promueve una respuesta
inflamatoria que puede generar algun grado de incomodidad y dolor en los
pacientes. Para el ortodoncista se convierte en una obligacion tratar de

controlar este efecto colateral de la mecanica ortodéncica.

Como alternativa para controlar el dolor se presenta la medicacion con
AINES; el medicamento ideal es aquel efectivo en la reduccién del dolor pero
gue no altere la respuesta inflamatoria y por lo tanto no retrase el movimiento
dental, por lo cual se sugiere el acetaminofén como el AINE de eleccion en
ortodoncia ya que el acetaminofén, es un analgésico probado que carece de
las propiedades anti-inflamatorias de los AINES, por lo que es el farmaco de
eleccion para el alivio del dolor en ortodoncia.
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