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Para producir movimiento dentario se han
diseriado aparatos que actlan de manera diferente,
pero todos con el mismo efecto celular. Muchas
células del organismo estan involucradas en la
activacion y en la respuesta del ligamento periodon-
tal y hueso alveolar al movimiento dental. E|
mecanismo exacto por medio del cual los dientes
se mueven todavia no ha sido determinado.’?

El objetivo del presente articulo es hacer una
revision de varios estudios realizados sobre el
movimiento dentario ortoddntico que permita
establecer algunas conclusiones sobre aspectos
fisiologicos y farmacolégicos que afecten dicho
movimiento.

Hay varias teorias que explicarian el mecanismo
celular exacto que ocurre cuando se mueve un diente
por medios ortodoncicos: la hipdtesis de la presion
- tension, la ieoria de la oclusién vascular, el
rnecanismo hidrostético del ligamento periodontal y
la teoria de la Piezoelectricidad. Todas ellas explican
parte de este proceso complejo, sin embargo
ninguna puede abarcarlo por completo.*

Mostafa en 1983,% sugiere 2 vias por las cuales se
produce el movimiento ortodoncico. Ambas ocurren
al mismo tiempo e involucran una serie de
mecanismos gue podrian influir en el movimiento
dental como respuesta a la aplicacion de la fuerza.
La via 1 representa una respuesta mas fisiologica,
es decir, asociada con el crecimiento normal y el
remodelado. La via 2 representa la produccion de
una respuesta tisular inflamatoria generada por las
fuerzas ortoddncicas® (fig. 1y 2)

La via 1 postula que una carga dsea normal se
requiere para balancear el recambio y el crecimiento
6seo. La ortodoncia crea vectores de presion -
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tension permitiendo un doblamiento dseo y su
consecuente remadelado. La respuesta primaria a
la fuerza de ortodoncia es la generacién de la
polarizacion bioeléctrica del tejido debido a la
deformacion ésea. En cultivos celulares se ha
comprobado la liberacién de prostaglandinas al
ejercer presion sobre éstos. Lo que no esta claro es
si el efecto piezoelectrico estimula la sintesis de éstas
0 si existen otros eventos independientes envuelios
en el proceso. Lo que si esta claro es que la sintesis
de prostaglandinas y la polarizacion de la membrana
por el procese piezoeléctrico actua en la superficie
celular generando cambios en los niveles de AMPc.
La produccion de AMPc en las células osteoblasticas
estimula la hormona paratiroidea y otros agentes
involucrados en los procesos de reabsorcion osea.
Asimismo, cambios en los niveles del AMPc también
se relacionan con alteraciones en la praliferacion
celular, diferenciacién y activacion de las células
Gseas. 237(fig. 1).
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(Piezoelectricidad)
\
v
AMPc
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En la via 2, el dano generado por la fuerza de
ortodoncia ocasiona una respuesta inflamatoria. Los
linfocitos, monocitos y macréfagos invaden el tejido
inflamado y contribuyen a la liberacion de
prostaglandinas y de enzimas hidroliticas. La
respuesta inflamatoria local estimula la actividad
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osteoclastica y ésta se cree que es generada por
elevacion local de prostaglandinas y AMPc. Se
concluye que la conversion de la respuesta
piezoeléctrica a la actividad bioguimica proporciona
el componente direccional del movimiento dental
ortoddntico.*(fig. 2)
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Figura 2

Para mover un diente se requiere la aplicacion de
una fuerza y la respuesta de los tejidos a la misma.
Los cambios inflamatorios en el tejido periodontal
en los lados de tensién y presion dependen de la
magnitud y duracion de la fuerza aplicada. Una vez
se presenta la compresion del ligamento periodon-
tal en el lado de presidn, se inicia la reabsorcion. En
el lado de tension las fibras del ligamento se orientan
en direccion a la fuerza aplicada generando
aposicion de hueso alveolar. De esta forma se pro-
duce movimiento dental **

La mejor definicion de inflamacion es la reaccion
del tejido vivo vascularizado a una agresion local.
Independientemente de la causa que la produzca,
la respuesta inflamatoria siempre es la misma. La
inflamacion se caracteriza por cambios del flujo y
calibre vascular, cambios de la permeabilidad vas-
culary exudado leucocitario. Todas estas respuestas
estan mediadas por factores quimicos derivados del
plasma o las células, por accion de un estimulo.
Dentro de estas sustancias quimicas se encueniran
los metabolitos del acido araquidonico. El acido
araquidonico es metabolizado por dos vias
enzimaticas principales: la via de la ciclo-oxigenasa
y la via de la lipo-oxigenasa. Los productos de la
primera son las prostaglandinas (Pgs) de la serie E
y F, prostaciclinas(PGI2) y los de la segunda son los
leucotrienos. Las prostaglandinas parecen aumentar
la permeabilidad de la membrana celular al calcio y
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el numero de osteoblastos, los cuales a su vez
regulan la actividad de los osteoclastos. Los
leucotrienos, pueden también ayudar a la
movilizacion del calcio en el interior de la célula
.10.&!1.!2‘13 (ﬁgura 3 y 4)
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Yamasaky' y Laker %, han reportado la funcion
de las prostaglandinas como mediadores de la
reabsorcion osea inducida por el movimiento dental
en ratas. La PGE, estimula la reabsorcion osea, la
reabsorcion radicular, disminuye la sintesis de
colageno y aumenta el AMPc. Ellos sugieren que el
uso local de Pgs acelera el movimiento dental pero
aumenta el riesgo de reabsorcion radicular. 57 Sin
embargo, no se puede asumir que las Pgs son los
Unicos agentes responsables de la reabsorcion. Su
produccion es un paso intermedio en la cadena de
eventos entre la aplicacién de fuerzas mecanicas y
la remocion del tejido calcificado. %7112

Los leucotrienos son componentes que se
relacionan con las prostaglandinas. Existe una
interaccion entre los productos de las dos vias.
Parece ser que ambos productos, prostaglandinas



y leucotrienos, median en diferentes pasos en la
cascada de eventos resultantes en el movimiento
ortoddntico.fEl estudio de Mohammedy col, en 1989
evalud la funcion de los Leucotrienos y su interaccion
con las prostaglandinas en la mediacion del
movimiento dental por ortodoncia en ratas. Este
comprobd que al inhibir una via de la conversion del
Acido araquidonico tendria el efecto contrario en la
otra via, por 1o tanto, la inhibicién de la lipoxigenasa
potencia la cicloxigenasa y aumenta la produccion
de prostaglandinas.’ss

Las prostaglandinas y los leucotrienos podrian
mediar diferentes pasos, todos ellos asociados a la
reabsorcién en la respuesta inflamatoria desde su
inicio hasta que se produce el movimiento dental. '®

ACCION DE LAS DROGAS ANTIINFLAMATORIAS
SOBRE EL MOVIMIENTO DENTARIO

Recientemente se han estudiado algunas drogas
capaces de intervenir en el proceso del movimiento
dentario ortoddncico, con el fin de minimizar los
efectos daninos de éste sobre los tejidos.

La inhibicidn de la biosintesis de prostaglandinas
producida por el acido acetil salicilico, indormetacina
o compuestos similares se ha demostrado en
muchaos sistemas in vitro e in vivo. Este efecto se da
debido a que estos antiinflamatorios no esteroideos
actlen sobre la enzima ciclo-oxigenasa. Por lo tanto,
es importante conocer las propiedades
farmacocinéticas de cada droga. ®

Hay buena evidencia que indica que las dosis
terapéuticas de Aspirina (acido acetil salicilico)
reducen la biosintesis de prostaglandinas en el
hombre. Estas drogas inhiben la conversién del
acido araquiddnico al intermediario endoperoxido
inestable, PGG2, una reaccion que es catalizada por
la ciclo-oxigenasa. En términos préacticos, esto
significa que una sola dosis de aspirina podra inhibir
la cicloxigenasa plaquetaria durante la vida de la
plaqueta (8 a 11 dias); en el hombre una dosis diaria
de tan solo 40 mg es suficiente para producir este
efecto. Asi mismo, pueden inhibir o interferir con otras
enzimas vy sistemas celulares. Sin embargo la
inhibicién de estas enziras ocurrira solo al emplear
sobredosis de la droga.'®
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Wong'" reporta el efecto del acido acetilsalicilico
(ASA) sobre el movimiento dentario, examino la
influencia del ASA como un inhibidor de la sintesis
de Pgs en el movimiento dental inducido con fuerzas
leves en cerdos. Sus resultados mostraron que la
aspirina en una dosis de 65 mg/Kg al dia no afecta
la rata de movimiento dental ortodéntico en los
cerdos. "®

La Indometacina es otra droga antiinflamatoria
estudiada en el movimiento dentario ortodontico.
Tiene importantes propiedades antinflamatorias,
analgésicas y antipiréticas semejantes a las de los
salicilatos. Es un  potente inhibidor de la
ciclooxigenasa formadora de prostaglandinas;
inhibiendo también la motilidad de los leucocitos
polimorfonucleares y a la vez, la reabsorcion del
hueso alveolar, favoreciendo la pérdida de adhesion
de las fibras periodontales al hueso e inhibiendo el
remodelado 6seo. ¢

Ellbuprofen es otra droga antiinflamatoria derivada
del acido propidnico. Puede ofrecer ventajas
significativas sobre la aspirina e indometacina debido
a que es mejor tolerada. Los derivados del acido
propiénico son inhibidores efectivos de la
ciclooxigenasa. El ibuprofeno tiene accion similar a
la aspirina, altera la funcion plaquetaria prolongando
el tiempo de sangria? En estudios de
experimentacion animal, se muestra que el Ibuprofen
inhibe significativamente la produccion de PGE, en
el ligamento periodontal y por consiguiente se
disminuye la rata de movimiento dental.' Sandy'? en
1984, también encontré una disminucion en los
osteoclastos en el movimiento en conejos con el uso
de flurbiprofen, compuesto similar al |buprofen.

Los esteroides tambien influyen en el proceso de
la inflaracion. Estos son sintetizados por la corteza
suprarrenal. Las principales clases de
corticoesteroides son los mineralocorticoides y
glucocorticoides. Cerca del 95% de la actividad de
los glucocoerticoides resulta de la secresion del cor-
tisol, siendo tambien una de las pocas hormonas
esenciales en la vida. El cortisol tienen importantes
efectos antiinflammatorios pues es capaz de
estabilizar la membrana lisosomal disminuyendo la
migracion de los leucocitos en la zona inflamada.
Disminuye también la permeabilidad capilar lo cual
puede prevenir la pérdida de plasma en los tejidos.
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Puede ademas inhibir el nimero de eosindfilos y
linfocitos en sangre.?

A su vez, los glucocorticoides inhiben el acido
araquiddnico y sus metabolitos (prostaglandinas y
leucotrienos) a través de la sintesis de una proteina
o familia de proteinas (lipocortina o macrocortina)
inhibiendo asi, la actividad de la fosfolipasa A.,.
También inhibe el factor activador de plaquetas, fac-
tor de necrosis tumoral o caquectina que induce
varios de los procesos inflamatorios y normalmente
es liberado por las células fagociticas. Los
glucocorticoides inhiben directamente las
actividades de los osteoblastos estimulando la
actividad de los osteoclastos y disminuyendo asi la
formacion y reabsorcion de hueso.'®

En 1992, se plantea el uso de esteroides como el
cortisol en el movimiento dental por ortodoncia.
Segun los autores, parece ser que se altera el
equilibrio entre la formacion y la resorcion dsea,
disminuyendo la primera y aumentando la segunda.
Aungue el efecto de la droga es multidimensional
parece ser gue la droga inhibe la funcion
osteoblastica y aumenta el contenido de fracciones
insolubles de colageno en el tejido conectivo de ratas
cuando es asociado can un aumento en la fuerza
mecanica tensil ortodontica. El efecto sobre los
osteoclastos no es muy claro, solo se sabe que
producen disminucion de la reabsorcion dsea. 2!

Los denominados analgésicos de alquitran de
hulla, fenacetina y su metabolito activo,
acetaminofen, son alternativas de la aspirina como
agentes analgésicos y antipiréticos pero a diferencia
de esta, la actividad antiinflamatoria es débil® El
Acetaminofén es el analgésico indicado para aliviar
el dolor asociado con la ortodoncia, ya que no afecta
la rata de movimento dental.'!

En conclusion, la evidencia que se ha presentado
en esta revision debe ser entendida en su contexto
particular y sus implicaciones clinicas deben ser
medidas con extrema cautela. Sin embargo, los
resultados podrfan proporcionar una base para
estudios futuros donde el propésito fundamental sea
conseguir movimientos ortodonticos deseados en
poco tiempo, disminuyendo al maximo los efectos
adversos sobre el periodonto y los dientes. El
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maovimiento dental fisioldgico y provocado inician una
respuesta inflamatoria que pueden producir cierto
grado de perturbacion en el paciente. Una droga
que disipe o disminuya el dolor pero sin alterar la
respuesta inflamatoria ni retardar el movimiento den-
tal seria ideal.
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