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MOVIMIENTO ORTODONCICO RECUERDO ANATOMICO
1. Recuerdo anatémico 1. Diente (‘%f; B Esmalte
Corona{ A N )
2. Respuesta del LPD a la funcién normal 2. Hueso alveolar e
H H . Pulpa
3. Respuesta a las fuerzas mecénicas Sl o pejiEdanial {LPO): .
, . L * Tejido conjuntivo Raiz- jcemente
4. Teorias o mecanismos del movimiento . , pefmntal
A ® Nerwos, Vasos sanguineos 'y
dentarlo ) — e suministro
. linfaticos g e
5. Mecanotransduccion .
* Funciones:
6. Fases del movimiento dentario - une el diente al alveolo

7. Factores modificantes del movimiento. - recibe y transmite fuerzas masticatorias

8. Efectos adversos - acumula nutrientes



TIPOS DE UNION DIENTE-HUESO TIPOS DE UNION DIENTE-HUESO

1. Insercion fibrosa: 3. Bisagra:
- tiburones - Peces
., . . - diente con ligera movilidad en el alveolo
- u.nlon dela baS(,e del dlenjce con el tejido 4. Gonfosis:
fibroso del cartilago maxilar - Mamiferos
2. Anquilosis: - Fibras coldgenas desde raiz hasta el
- vertebrados primitivos hueso alveolar

- Tiene cierta movilidad
- El hueso sigue al diente adaptandose

- unién calcificada entre raiz y hueso
maxilar




LPD

* Ocupa 0,5 mm de anchura alrededor raiz
o Células:

— Fibroblastos y osteoblastos

— Macrofagos.

— Células mesenquimales indiferenciadas
o Sustancia intercelular:

— Fibras coldgenas y oxitalanicas.

— Se remodela constantemente en normalidad.

o Vasos y nervios (receptores dolor y propiocepcidn)

o Liquidos histicos
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HUESO ALVEOLAR HUESO ALVEOLAR

* Matriz 6sea * Remodelacidn ésea fisioldgica el hueso
reabsorbido por los osteoclastos es
completamente reemplazado por los
osteoblastos.

* Vasos y nervios

e Células:

— Osteocitos: receptores y emisores de sefiales
* Desequilibrio:

— Patoldgico: enfermedad periodontal.

— Osteoblastos: formacion ésea

— Osteoclastos: reabsorcion dsea.
— Controlado: movimiento ortoddncico.
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RESPUESTA DEL LPD A LA FUNCION
NORMAL

* Fuerzas intensas e intermitentes.

* Duracién de 1 segundo o menos.

* Intensidad de 1-2 kg hasta 50 kg.

* Liquido histico (incompresible) evita
desplazamiento del diente dentro
del LPD

* La fuerza se transmite al hueso que se
deforma en respuesta a la misma.
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RESPUESTA DEL LPD A LA FUNCION
NORMAL

* Es decir que, no se necesitan grandes
magnitudes de fuerzas para producir cambios
sino fuerzas prolongadas.

* Fuerzas prolongadas y leves del entorno
natural (labios, lengua y mejillas) pueden
producir desplazamiento dentario también.
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RESPUESTA DEL LPD A LA FUNCION
NORMAL

TIEMPO (segundos) RESPUESTA

<1

1-2

5

14

Liquido no se comprime.

Hueso alveolar se flexiona y se genera una
sefial piezoeléctrica.

Se exprime el liquido del LPD.

El diente se mueve dentro del espacio del
LPD

Sale el liquido del LPD

Los tejidos se comprimen

Dolor inmediato si la presion es intensa

RESPUESTA DEL LPD Y EL HUESO A
LAS FUERZAS MANTENIDAS

* REABSORCION en el lado de PRESION

« APOSICION en el lado de TENSION

Lado
dela
presion
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RESPUESTA DEL LPD Y EL HUESO A
LAS FUERZAS MANTENIDAS

¢ Larespuesta a una fuerza mantenida dependera de la
magnitud de la misma.

¢ Fuerzas intensas
— Répida aparicion del dolor.
— Necrosis de células del LPD

— Reabsorcién basal del hueso alveolar cercano al
diente.

e Fuerzas leves
— Compatibles con supervivencia celular del LPD
— Remodelacion por reabsorcién frontal
— Relativamente indolora
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REABSORCION INDIRECTA

- Fuerza aplicada es demasiado intensa y prolongada

- Produce oclusion vascular quedando paralizada la
actividad vital del LPO e impidiendo la reabsorcion
directa.

- Se denomina hialinizacién
- Aparecen osteoclastos vitales de zonas lejanas
- Se produce una reabsorcién en tunel

- Lareabsorcion se hace desde la zona interna de la
lamina dsea, no desde LPO

- Puede reabsorberse la raiz del diente
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REABSORCION DIRECTA O FRONTAL

* Se comprime el LPD con fuerzas ligeras.
* No bloguea totalmente la irrigacion.
* Inicia la actvividad osteoclastica desde el LPD
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RESPUESTA DEL LPD Y EL HUESO A LAS
FUERZAS MANTENIDAS

¢ ¢Qué buscamos con nuestros tratamientos?

— Mayor movimiento dental posible por
reabsorcién frontal aceptando algunas zonas de
necrosis del LPD por rabsorcién basal.
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MECANISMOS DE CONTROL BIOLOGICO

DEL MOVIMIENTO DENTAL

[Teorl’a bioeléctrica (electricidad biolégica).}

N

[Teorl'a de la presién-tensién.J
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¢Como saben las distintas células que deben reaccionar
y de que forma concreta?

TEORIAS CLASICAS

* Sefiales eléctricas: Piezoelectricidad
— Deformacion de la estructura cristalina produce
un flujo de corriente eléctrica al desplazarse los
electrones. Caracteristicas de las sefiales
piezoeléctricas:
* Decadencia muy rapida
(aunque se mantenga la fuerza)

+

charge
?

* Sefial equivalente de direccidon
opuesta cuando la fuerza deja de
actuar.

H

seconds
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TEORIA BIOELECTRICA

e Cambios en el metabolismo dseo controlados
por sefales eléctricas.

* Sefiales eléctricas se generan cuando el hueso
alveolar se flexiona y deforma.
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¢Cémo saben las distintas células que deben reaccionar
y de que forma concreta?

TEORIAS CLASICAS

* Sefiales eléctricas: Piezoelectricidad

— Importancia en la funcién esquelética normal pero
no en la movilizacién ortoddncica de los dientes.
(fuerzas vibratorias no son eficaces)

— Campos eléctricos pueden producir fendmenos
piezoeléctricos.
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¢Como saben las distintas células que deben reaccionar

y de que forma concreta?

TEORIAS CLASICAS

* Sefales eléctricas: Potencial Bioeléctrico

— Cargas electronegativas producidas por células
metabdlicamente activas del hueso o tj conjuntivo
que suelen ser proporcionales a su actividad.

— Las zonas inactivas suelen ser casi eléctricamente
neutras.

— Se puede modificar la actividad celular afadiendo
sefiales eléctricas o campos electromagnéticos
exodgenos—> cambios en los receptores de
membrana y en la permeabilidad de la membrana.
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¢Como saben las distintas células que deben reaccionar
y de que forma concreta?

TEORIAS CLASICAS

* Sefiales quimicas: Presion-Tension
— Alteraciones del flujo sanguineo en el LPD por
movilizacidn del diente dentro del espacio
periodontal:
* Zonas de compresion = disminucion del flujo sanguineo
 Zonas de tensién = aumenta o se mantiene el flujo.
— 3 fases bien diferenciadas:

1. Alteraciones del flujo sanguineo asociadas con la presidn en
el seno del LPD

Formacién y/o liberacién de mensajeros quimicos
Activacion celular
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POTENCIAL BIOELECTRICO

* Aunque las seiiales generadas por tensiones
no explican el movimiento dentario, las
influencias eléctricas y electromagnéticas
pueden modificar la remodelacion ésea de la
gue depende la movilizacion dental.




OTROS CAMBIOS PRODUCIDOS
POR LA PRESION

* Movimientos del fluido periodontal

CAMBIOS QUIMICOS

¢ Afectacidon de las terminaciones nerviosas.
¢ Cambios en el sistema endocrino.

» Afectacién del sistema inmune (liberacién de
mediadores de la inflamacion como PG)
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FUERZA ®
RTaDoN Efectos de las fuerzas sobre el diente
]
/ 1 \ FUERZA
i i y y Sistema Inmune
Sistema Endocrino Sigama NaEss w
4 DESPLAZAMIENTO DE LOS FLUIDOS EXTRACELULARES
v'Hormonas met. 6seo . . /
PTH Macréfagos, Monocitos, v
linfocitos Ty B HUESO ALVEOLAR \ \ LPD
Calcitonina I;ENOMENOS L
vHor f=rf v b "
ATHIEES EElEE = PIEZOELECTRICOS CAMBIOS EN LOS ACTIVACION
Somatotropina v ACTIVACION VASOS Y FIBROBLASTOS
IGF-I, IGF-II (neuropeptidos: v Fa@lores estimulantes de OSTEOCITOS Y TERMINACIONES
sustancia P, PVI, colonias OSTEOBLASTOS NERVIOSAS

vEsteroides sexuales CGRP) v Moléculas de adhesion
v

\\\ l

ACTIVACION SEGUNDOS MENSAJEROS ; ‘ MOLECULAS SENALIZADORAS \
AMPC, GMPc, IP ‘,

= REMODELACION DEL LPD Y DEL HUESO POR
REMODELACION DE LOS TEJIDOS CELULAS EFECTORAS
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MECANOTRANSDUCCION

Transduccion de la sefial: conversién de un tipo de sefial de
informacion en otro.

Mecanotransduccion: conversion de la influencia mecanica en
reaccion celular.
Molécula de senalizacion

extracelular A
ENTRADA

Molecula de

' v senalizacion

a intracelular B

| Alberts B et al. Introduccién ala biologfa celular, Madrid, 2007, Panamericana.
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TRANSMISION DE LA SENAL BIOQUIMICA

38

* Pasos en la comunicacion por sefiales:
1. Sintesis de la molécula senal

2. Liberacién de la molécula seial por la célula
sefializadora

3. Transporte a la célula efectora
4. Deteccion de la sefial por un receptor especifico

5. Cambios en el metabolismo celular o funcion de
la cél diana

6. Eliminacion de la sefial

FASES EN LA MECANOTRANSDUCCION

1 | DETECCION DEL ESTIMULO MECANICO |

. = CELULAS
2 | TRANSDUCCION DE LASENAL | SERTIG

3 | TRANSMISION DE LA SERAL |
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ACTIVACION DE LOS FIBROBLASTOS

* El mecanismo por el cual los fibroblastos
pueden detectar a las fuerzas y responder a
ellas no se conoce completamente todavia.

» Se sabe que su activacion produce una
liberacion de NO (oxido nitrico).
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ACTIVACION DE CELULAS OSEAS

* Los OSTEOCITOS son las células éseas responsables
de la sensitividad a los estimulos mecanicos.

* Los OSTEOBLASTOS también son capaces de detectar
alteraciones mecanicas en la superficie 6sea

* Solo el 5% de la superficie esta constituida por
osteoblastos

* Es por ello que la mayoria de los osteoblastos actian
como células efectoras.

‘ Klein-Nulend J et al. Sensitivity of osteocytes to biomechanical stress in vitro. FASEB J. 1995;9(5): 441-5
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FASES DEL MOVIMIENTO DENTARIO

'NUEVOS MODELOS

1.- Fase inicial
2.- Fase de hialinizaciéon /

3.- Fase de aceleracién
4.- Fase lineal . /
l \,--_ —

Time (~ 30 days)

§
i
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FASES DEL MOVIMIENTO DENTARIO

'MODELO DE BURSTONE (1962) |

3. FesseimEianuEop guagniEnde rapidoiento:
déeitiioizasiéinee)|bPO en dreas de compresion.
+Desplazamiento del LPO
“ Deformacion del hueso

2
|
|

Reabsarcién H Reabsorcion
pox socervacion H iront

Desplozomento dentorio [mm)

Burstone CJ.1962
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FACTORES MODIFICANTES DE LA
REACCION TISULAR
¢ HUESO ALVEOLAR

— A menor densidad ésea y mayor vascularizacion
mayor reabsorcion dsea

* TEJIDO FIBROSO DEL LPD

— Coldgeno adulto menor capacidad de adaptacion,
mayor riesgo de recidivas

* ANATOMIA DENTAL

— Dependerd de forma, tamafio y numero de raices.
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LESIONES TISULARES SECUNDARIAS

» REABSORCION RADICULAR
» REABSORCION OSEA

» RECESION GINGIVAL

» NECROSIS
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REABSORCION RADICULAR

- Factores relacionados con reabsorcion radicular:
v traumas
v Infecciones pulpar con reaccién apical

v’ alteraciones metabdlicas: hipotiroidismo o
hipoparatoidismo (equilibrio endocrino Ca/P)

- Dientes mas susceptibles: incisivos, sobre todo
laterales superiores

- Dientes menos susceptibles: 2M
- v
| -
I ﬁ { ﬁ‘
by ! » Yo "
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REABSORCION RADICULAR

- Remocién de cemento y dentina
- Pierde soporte dentario
- Etiologia no del todo clara
- 92% de todos los dientes
tratados con ortodoncia
- Individuos con mayor vulnerabilidad

REABSORCION RADICULAR

- Factores de riesgo que producen reabsorcion
radicular:
v’ Intensidad de la fuerza:
- mas importante, 1 fuerzas
- hialinizacién y luego reabsorcién radicular
v’ Duracién o ritmo de la fuerza:

- fuerza continua dificulta la reabsorcion dsea y
aumenta la reabsorcion radicular

v Tipo de movimiento dentario:
- movimientos de inclinacidn e intrusion
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REABSORCION RADICULAR

Conclusiones de la reabsorcidon radicular:

Consecuencia de factores biolégicos y mecanicos
A veces incontrolables
Valorar alteraciones metabdlicas en el paciente

Hacer radiografias periddicas
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REABSORCION OSEA

Pérdida en altura.
Sobre todo en adultos.

Asociada a movimientos de inclinacion en los que
se aproximan a la cortical Ej. Incisivos inferiores

Enfermedad periodontal activa.
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RECESION GINGIVAL

* Pacientes susceptibles.
* Movimientos de riesgo en periodontos finos.
* Enfermedad periodontal activa.

53

55

NECROSIS PULPAR

Excepcionalmente

Pulpitis en adultos al mover el apice, por
trauma en el paquete vascular

Riesgo en movimientos de extrusidn

Necrosis por estrangulacién del paquete
vascular
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CONCLUSIONES

TRATAMIENTO
ORTODONCICO

l

Agresion controlada al periodonto

1

INFLAMACION
ASEPTICA

}

Remodelacion de los tejidos

CONCLUSIONES

El conocimiento de estos mecanismos nos lleva a 2
tipos de consecuencias clinicas:

atencidn a pacientes con
desordenes o enfermedades metabdlicas.

1. Frenar o acelerar las cadenas de estos movimientos.

2. Busqueda de farmacos para acelerar el tratamiento y
para evitar la prolongacién del mismo.
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