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ENFOQUE BIOLÓGICO Y ACELERACIÓN DEL MOVIMIENTO DENTAL 
ORTODONCICO: REVISÓN DE LITERATURA
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RESUMEN: Reducir los tiempo de tratamiento ortodóncico y efectos adversos, ha aumentado la demanda en encontrar un 
mejor método  para aumentar el movimiento de dientes con la menor posibles desventajas, lo que ha llevado a los investigadores a 
estudiar el control del movimiento ortodóncico determinado principalmente por la remodelación de los tejidos que rodean las raíces; y 
sus mecanismos moleculares que los regulan. Esta revisión de literatura  resume los conocimientos actuales sobre los enfoques 
biológicos que subyacen el movimiento acelerado de los dientes durante el tratamiento ortodóncico. 
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ABSTRACT: Reduce the time of orthodontic treatment and adverse effects, it has increased the demand to find a better method 
to increase the movement of teeth with possible minor disadvantages, which has led researchers to study the control of certain 
orthodontic movement mainly by remodeling of the tissues surrounding the roots; and their molecular mechanisms that regulate them. 
This literature review summarizes current knowledge on biological approaches underlying the accelerated movement of the teeth 
during orthodontic treatment.
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INTRODUCCIÓN

Uno de los objetivos principales del tratamiento ortodóntico es 
conseguir una oclusión correcta y estética en el paciente, para 
lo cual  es necesario aplicar fuerzas mecánicas continuas y 
controladas sobre los dientes; esta fuerza aplicada permitirá 
mover los dientes a través del hueso alveolar. 
El tiempo del tratamiento  ortodóntico suele ser prolongado, lo 
que puede ser un inconveniente para los pacientes, a lo que 
podemos sumar  mayor prevalencia de caries, recesiones 
gingivales y reabsorción de raíces, esto ha motivado a los 
investigadores en encontrar métodos que ayuden a mover los 
dientes en el menor tiempo posible  y así también aminorar las 
desventajas.

Existen otras técnicas diferentes a la aplicación de fuerzas 
mecánicas que nos puede ayudar a mover los dientes más 
rápidamente, dentro de ellas tenemos técnicas farmacológicas, 

1electromagnéticas, láser, quirúrgicas, biológicas .

El propósito de esta revisión bibliográfica es dar a conocer los 
enfoques biológicos que se utilizan actualmente para acortar  
los tiempos de tratamiento ortodóntico.

1. Movimiento Dental Ortodóntico
Hay tres fases del movimiento dentario: la primera fase, se 
caracteriza por el movimiento rápido después de la aplicación 
de la fuerza; seguido de un período de retraso, donde poco o 
ningún movimiento se da, y la última fase, donde un gradual y 

2repentino aumento del movimiento dental se produce .
El movimiento dental ortodóntico, es un proceso resultante de 
un remodelamiento del ligamento periodontal y del hueso 

3alveolar en respuesta a una carga mecánica , las fuerzas 
aplicadas  en los dientes se transmiten al hueso alveolar a
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través del ligamento periodontal, lo que resulta en  áreas de 
4presión y tensión , este proceso es regulado por un complejo 

5sistema de mediadores moleculares .

Durante este movimiento ocurren cambios en el periodonto, 
dependiendo de la dirección, duración y magnitud de la fuerza 

6aplicada  
La respuesta biológica del ligamento periodontal y el hueso a 
las fuerzas mecánicas durante el movimiento dental ortodóntico 

7se ha interpretado como un proceso inflamatorio aséptico ,  
produciéndose cambios en el flujo sanguíneo lo que lleva a la 
secreción de diferentes mediadores inflamatorios tales como 
citoquinas, factores de crecimiento, neurotransmisores, 
factores estimulante de colonias, y los metabolitos del ácido 
araquidónico. Como resultado de estas secreciones durante 

8,5este proceso inflamatorio, la remodelación ósea se produce

2. Métodos de aceleración del movimiento dentario
Hasta la fecha, varios métodos han sido reportados para 
acelerar el movimiento dental ortodóntico, incluyendo la terapia 

9.10 11con láser de bajo nivel , campo electromagnético pulsátil , 
12,13,14 15-17corrientes eléctricas , osteogénesis y corticotomia ,   

18 19vibración mecánica , así como terapias de enfoque biológico .
 

2.1. Terapias de enfoque biológico para la aceleración 
del movimiento dentario 
Se han realizado experimentos en animales y 
humanos utilizando  prostaglandinas, citoquinas, 
PTH,  receptor activador del factor nuclear kappa B 
ligando (RANKL), factor estimulante de colonias de 
macrófagos (MCSF), vitamina D3 y la hormona 

19relaxin, para acelerar  el movimiento del diente . 

Efecto de las Citoquinas en el movimiento dental
El proceso inflamatorio aséptico, producto de la 
aplicación de las fuerzas mecánicas durante el 
movimiento dental, trae como consecuencia  la 
secreción de diferentes mediadores inflamatorios 
tales como las citoquinas. 
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La interleucina (IL) -1 ha demostrado ser la más 
potente citoquina para estimular la actividad de los 
osteoclastos y atraer leucocitos y otros mediadores 
celulares para procesar la remodelación del hueso; 
regulando la resorción y la formación ósea por estrés 

20mecánico , estimulando la función de los osteoclastos 
a través de su receptor en los osteoclastos. 
Además de la IL-1; se han encontrado  IL-2, IL-3 IL-6, 
IL-8 y factor de necrosis tumoral alfa (TNF), los cuales 
también  desempeñan un papel importante en la 
remodelación ósea; además, interleucina-1 (IL-1) 
estimula la función de los osteoclastos a través de su 

8receptor en los osteoclastos . 
Saito y col, en estudios de experimentación 
encontraron que el estrés mecánico incrementó los 

21niveles  de PGE e  IL-1 beta en los lados de tensión . 
Otra citocina que provoca la osteoclastogénesis  es el 
RANKL, que es una proteína unida a la membrana de 

22los osteoblastos .

Para acelerar el movimiento dentario Kanzaki y col, 
realizaron transferencia local de genes RANKL al 
tejido periodontal, evidenciando que mejoró 
significativamente la expresión de RANKL y la 
osteoclastogénesis en el tejido periodontal, sin efectos 
sistémicos, concluyendo así que la transferencia de 
genes RANKL local puede ser una herramienta útil  
para acortar el tratamiento de ortodoncia, y también 

23para mover dientes anquilosados . 
Contrariamente para inhibir la osteoclastogénesis 
mediada por RANKL  inhibiendo así el movimiento 
dental experimental, se realizó  la transferencia de 

24genes OPG al tejido periodontal . 

Efecto de las prostaglandinas en el movimiento 
dental
La fuerza mecánica aplicada para el movimiento de 
los dientes produce un proceso inflamatorio 
incrementando la permeabilidad vascular y 
estimulando infiltración celular, así, linfocitos, 
monocitos y macrófagos se infiltran en el tejido 

25inflamado, donde las Pg son liberadas .
Las Pgs mediadores de la  in f lamación,   
principalmente la serie E y F, han sido implicadas en la 
actividad del remodelado óseo, particularmente 
est imulan la resorción ósea aumentando 

19,25directamente el número de osteoclastos .
Este mecanismo de resorción puede estar 
relacionado con la presencia de mediadores 
inflamatorios como la prostaglandina E2 (PgE2) y las 
interleucinas (IL- 1β), las cuales interactúan con las 

26células óseas .

Estudios de experimentación demostraron que la 
aplicación local de Pg aumentaba el movimiento 
dental ortodóntico en monos al estimular el aumento 

27,28de osteoclastos . Otros experimentos realizados 
inyectando PGE2 exógena durante un tiempo 
prolongado, han demostrado  la aceleración de 

29movimientos dentales en ratas . 
La administración de PGE2 en presencia de calcio 
estabiliza la reabsorción radicular mientras se acelera 

30el movimiento de los dientes .
Yamasaki y col, aplicaron localmente en humanos, 
prostaglandina producida químicamente E1 (PGE1), 
la velocidad de movimiento canino hacia distal era casi 
1,6 veces en el lado de las inyecciones de PGE1 en 
comparación con el lado del vehículo de inyección. 
A lo largo de este estudio, no se observaron efectos 
secundarios macroscópicamente en la encía y 
radiográficamente en el hueso alveolar, a excepción 

31de una reacción de dolor leve .
La administración local de PgE en la encía cercana al 
diente tratado ortodóncicamente en humanos, acelera 
el grado de movimiento dental, el rango del 
movimiento entre los grupos control y el grupo tratado 

25con PgE1 fue de casi 2:1 .

Efecto de la vitamina D3 en el movimiento dental
El metabolito activo de la vitamina D es considerado 
como uno de los más potentes estimuladores de la 
a c t i v i d a d  o s t e o c l á s t i c a ,  i n v o l u c r á n d o s e  
específicamente en la producción y reclutamiento de 
osteoclastos a partir de monocitos precursores. 
Pero para la producción de dicho metabolito se 
requiere la acción  de la hormona paratiroidea la cual 

32promueve la síntesis .
Collins y col, inyectaron un metabolito de vitamina D 
1,25-dihidroxicolecalciferol (1,25 D) en el ligamento 
periodontal de gatos. Después de 21 días de la 
retracción canina, los dientes que habían recibido 
inyecciones semanales intraligamentosas de una 
solución de 1,25 D en dimetilsulfóxido (DMSO) se 
habían movido 60% más que los dientes de control. 
A nivel histológico, se observó mayor número de 
osteoclastos mononucleares, lo que resulta en una 
mayor cantidad de reabsorción ósea alveolar en el 
lado de presión del ligamento periodontal. No se 
observaron efectos secundar ios c l ín icos,  

33microscópicos, o bioquímicos .

También se investigó PGEs en dos grupos diferentes 
de ratas, encontrándose que no hay una diferencia 
significativa en la aceleración entre los dos grupos, sin 
embargo, el número de osteoblastos en el lado de 
presión que era inyectado por la vitamina D era mayor 
que en el lado PGE2. Esto indica que la vitamina D 

34puede ser más eficaz en el recambio óseo .
La practicidad clínica de este factor en los humanos 
aun es cuestionable. Y al igual que la hormona 
paratiroidea, el uso seguro de este factor sistémico 
durante el tratamiento de ortodoncia debe ser 
investigado.

Efecto de la hormona Relaxin en el movimiento 
dental
La relaxina es una hormona de la familia de la insulina, 
se produce en muchos mamíferos durante el 
embarazo, Se ha demostrado que aumenta el 
colágeno en el sitio de la tensión y disminuye en el sitio 

35de la compresión durante el movimiento ortodóncico , 
lo que sugiere que la relaxina puede influir en el 
movimiento dental  debido a  alteraciones del 

36ligamento periodontal (PDL) .
Madan y col, demostraron que la relaxina humana no 
acelera el movimiento dental ortodóntico en ratas, 
pero  puede reducir el nivel de organización del PDL, 
disminuyendo la resistencia mecánica y aumentando 

36así  la movilidad dentaria .

En humanos se realizó un ensayo clínico aleatorizado 
controlado con placebo sobre los efectos de la relaxina 
humana recombinante sobre el movimiento de los 
dientes y la estabilidad a corto plazo, inyectando a 40 
sujetos 50mg de relaxina y un placebo durante 8 
semanas, no hubo diferencia significativa entre la 
relaxina y el grupo control placebo con respecto a la 

37aceleración y la recaída .
Sin embargo, el mecanismo de cómo la relaxina 
acelera el movimiento dentario no se entiende todavía 
completamente.
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La hormona paratiroidea y el movimiento dental
La hormona paratiroidea es el principal regulador 
hormonal de la remodelación ósea y la homeostasis 
del calcio. Los estudios en animales han demostrado 
que con infusión o inyección local de hormona 
paratiroides se acelera el movimiento dental 
ortodóntico de 1.6 a 2 veces,  aumentando 

38significativamente el número de osteoclastos .

CONCLUSIÓN

El constante interés de desarrollar mecanismo que disminuyan 
el tiempo de tratamiento ortodontico y efectos adversos, ha 
llevado a investigar sobre enfoque biológicos para mejorar los 
efectos de la biología en la ortodoncia, lo que nos puede ayudar 
a revolucionar el tratamiento de la ortodoncia y su práctica en el 
futuro.
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