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Resumen

El papel fisiológico de las hormonas sexuales en el hueso alveolar ha tomado gran importan-

cia en el movimiento ortodóncico. El objetivo de este estudio es determinar el efecto de un

anticonceptivo a base de una combinación de estrógeno y progestina en la formación inicial

de osteoclastos inducida por estrés mecánico. Material y métodos: Se utilizaron treinta

ratas Wistar hembras. Al grupo A, considerado grupo experimental, se le aplicó una dosis de

cipionato de estradiol y medroxiprogesterona así como la fuerza de un resorte colocado

entre el primero y segundo molar superior. El grupo B, fue el grupo al que se le aplicó el mismo

preparado hormonal, pero sin resorte. Y al grupo C se le colocó el resorte, sin aplicación

hormonal. Resultados: El grupo A presentó un decremento significativo en el número de

osteoclastos (16.60 + 3.9 p < 0.005) comparado con el grupo C (21.30 + 1.94 p < 0.005). El

grupo B que sólo recibió terapia hormonal se comportó significativamente menor a los dos

grupos anteriores mostrando un decremento en el número de osteoclastos (0.8380 + .4824

p < 0.005). Conclusiones: Los resultados sugieren que la combinación de estrógeno y

progestina utilizada en este estudio generó disminución en la formación inicial de osteoclas-

tos, decreciendo los efectos de la resorción en el hueso alveolar.
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lismo óseo.

Abstract

Sex hormones play an important roll in orthodontic tooth movement. Therefore, the purpose

of this study was to determinate the effect of estrogen and progestine combination in osteo-

clasts formation which was induced by mechanical stress. Material and methods: Thirty

Wistar rats were used. The experimental group A received a combination of estrogen and

progestine doses and the force produced by nickel-titanium wire appliance placed between

upper first and second molar. The group B was injected with hormones such as group A but

without nickel-titanium wire appliance. The group C was a control group just received the wire

appliance force without hormones. Results: The group A demonstrated significant decrease

in the number of osteoclasts (mean 16.60 + 3.9 p < 0.005) compared with group C (mean

21.30 ± 1.94 p < 0.005). The group B demonstrated significant decrease in the number of

osteoclasts compared with groups A and C (mean 0.8380 + .4824 p < 0.005). Conclusion:
The findings suggets that this combination of estrogen and progestine caused an important

decrease in the initial osteoclasts formation suppressing the effect in bone resorption.
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Introducción

El embarazo, la menopausia y la anticoncepción son algu-
nas de las situaciones en las que se encuentran pacientes
que acuden a la clínica dental en búsqueda de tratamiento
ortodóncico, estos estados con variaciones hormonales
repercuten en el movimiento dental que se realiza duran-
te la mecanoterapia ortodóncica. El embarazo incrementa
el recambio en el hueso1 generando decremento en la den-
sidad mineral y en el volumen óseo,2 efecto que se produ-
ce por el aumento en la resorción y disminución en la
formación de hueso. En algunos casos puede llegar a pre-
sentarse una forma poco común de osteoporosis3 con
microfracturas que desaparecen en un periodo corto pos-
terior a la lactancia.4,5 En la menopausia, en caso de no
existir terapia de reemplazo, se presenta un cuadro de
osteopenia representado por el decremento en la densi-
dad mineral ósea derivado de la deficiencia de estróge-
nos.6 La terapia anticonceptiva hormonal induce una con-
dición que simula el estado de embarazo, lo cual previene
la ovulación; estudios recientes han demostrado que se
puede presentar pérdida en la densidad mineral ósea aso-
ciada al uso de un anticonceptivo hormonal.7-9

Las hormonas sexuales como los estrógenos y la pro-
gesterona (progestinas y progestágenos) han demostrado
tener un importante papel en el metabolismo del hueso,
ya que actúan conservando el calcio del esqueleto al su-
primir la frecuencia de activación del remodelado óseo.10,11

El efecto directo de los estrógenos sobre los osteoclastos
es mediado por receptores específicos presentes en las
células del linaje osteoblástico12 y osteoclástico, que al
ser activados conlleva a un incremento en la expresión de
factores de crecimiento y de citocinas.13 Lo anterior su-
giere que los estrógenos podrían funcionar como media-
dores locales de la función osteoblástica.11 Wronski y
cols.14 demostraron que el tratamiento a base de estróge-
nos provee de completa protección contra el desarrollo
de la osteopenia en ratas ovariectomizadas, donde se atri-
buye tal efecto a la supresión del recambio óseo. Estos
hallazgos sugieren que el estrógeno protege contra la pér-
dida ósea cuando ocurre la menopausia.15,16

Por el contrario, la deficiencia de estrógenos acelera la
resorción de hueso alveolar17 aunado a un incremento en
el riesgo de la pérdida dentaria; estos problemas se ob-
servan principalmente en mujeres mayores. Tanaka y cols.6

afirman que la deficiencia de estrógenos causa un decre-
mento significativo de la masa ósea ubicada en el septum
interradicular del primer molar de ratas ovariectomiza-
das, dicha pérdida ósea se asocia a la acción de la IL-6 e
IL-1, y en general a las citocinas aumentadas en el hueso
medular y el surco gingival después de la menopausia;
estas últimas estimulan la resorción ósea cuando se pre-
senta una disminución de los estrógenos. Con respecto al

movimiento ortodóncico, la deficiencia de estrógenos
causa un movimiento significativamente más rápido, éste
puede deberse al incremento del recambio en el hueso
alveolar.18

La progesterona y las sustancias que simulan su ac-
ción (progestágenos o progestinas) participan activamente
en el recambio óseo19 ya que actúan en el proceso de re-
sorción y principalmente en la formación de hueso. Esta
acción es realizada a través de receptores de osteoblastos
por lo que también ejerce efecto sobre el periodonto.20 El
papel de la progesterona en el recambio óseo ha sido
menos discutido, sin embargo se sabe que actúa de modo
sinérgico con los estrógenos al mantener un equilibrio
fisiológico.

El movimiento ortodóncico en la clínica puede verse
afectado por variaciones en los estados hormonales espe-
cíficos anteriormente descritos, por lo que el objetivo de
este estudio es determinar el efecto de un anticonceptivo
a base de una combinación de estrógeno y progestina en
la formación inicial de osteoclastos inducida por estrés
mecánico.

Material y métodos

Se utilizaron treinta ratas Wistar, repartidas en los dife-
rentes grupos de manera equitativa, de aproximadamen-
te 200 gramos (± 50 g). Al grupo A se le inyectó el con-
centrado hormonal y se le colocó un resorte. Al grupo B
también se le aplicó el anticonceptivo pero sin resorte) y
al grupo C se le colocó el resorte, sin anticonceptivo.
Antes de administrar el medicamento se les realizó un
frotis vaginal para conocer la etapa del estro en la que se
encontraban. La dosis que se inyectó fue una combina-
ción hormonal de acetato de medroxiprogesterona (MPA)
acompañado de cipionato de estradiol (producto que lle-
va el nombre comercial de Cyclofémina®); la concentra-
ción fue de 1:1 y la dosis ponderada de .02 mL por vía
parenteral a los grupos previamente mencionados (A y
B), respetando el periodo en el que alcanza su máxima
concentración en el organismo.21 Al grupo A y al grupo C
se les colocó el resorte que consistía en un alambre de
NI-TI de calibre .012” (Dentaurum) diseñado para generar
una fuerza promedio de 10 g en dirección bucal a la altura
de los primeros molares superiores, el alambre NI-TI tie-
ne la propiedad de ser superelástico,22 lo que brindó la
ventaja de no necesitar activación posterior a la aplica-
ción. Todas las ratas fueron sacrificadas por sobredosis.
En el cuadro I se representan cronológicamente los pro-
cedimientos que recibieron los diferentes grupos.

Una vez sacrificados los animales se les disecó el maxi-
lar superior y se fijó en amortiguador de formaldehído
con picrato durante 48 horas, posteriormente se descal-
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cificó con ácido etilendiaminotetracético (EDTA) a pH 7.4
durante 28 días o hasta que radiográficamente no se ob-
servaron zonas de calcificación. A todos los maxilares se
les deshidrató en alcoholes crecientes para incluirse en
paraplast y obtener cortes seriados de 5 micras que fue-
ron teñidos con hematoxilina y eosina.

El examen histológico se enfocó al número de osteo-
clastos que se ubicaban en el septum interradicular (Fi-
gura 1) de los primeros molares superiores, con el propó-
sito de valorar el grado de resorción ósea.

Resultados

Los resultados obtenidos en esta investigación del efecto
que generaron las hormonas en el hueso alveolar, se vie-
ron reflejados en el número de osteoclastos presentes en
cada grupo. En el cuadro II se muestran los valores co-
rrespondientes a la media de cada grupo, así como la des-
viación estándar. Los resultados de los grupos fueron
evaluados inicialmente por análisis de varianza (ANOVA).
También se utilizó la prueba Post Hoc de Tukey, para
identificar si las diferencias eran significativas entre los
grupos.

El grupo A (Figura 2) presentó un decremento signifi-
cativo en el número de osteoclastos con una media de
16.60 ± 3.9 (p < 0.005) comparado con el grupo C cuya
media fue de 21.30 ± 1.94 (p < 0.005). El grupo B (Figu-
ra 2) que sólo recibió terapia hormonal se comportó sig-
nificativamente menor a los dos grupos anteriores, mos-
trando un decremento en el número de osteoclastos 0.8380
± .4824 (p < 0.005).

Discusión

Este estudio demuestra que las concentraciones elevadas
de estrógenos y progestinas, originan una disminución
en la formación de osteoclastos, en el septum interradi-
cular de dientes que están recibiendo estrés mecánico,
esta disminución de osteoclastos se asocia a un decre-
mento en el recambio óseo, datos que coinciden con los
obtenidos por Wronski y cols.,14 mismos que estudiaron
el recambio óseo en ratas ovariectomizadas con diferen-
tes dosis de estrógenos; también Horsman y cols.,15 Riis
y cols.,16 Jin y cols.,23 concluyeron que el estrógeno pro-
mueve la formación de hueso alveolar e inhibe la resor-
ción ósea.

Cuadro I. Cronología y procedimientos a los que fueron sujetos los grupos.

Día
Grupo 1 2 3 4 5 6 7

A Anticonceptivo Resorte Sacrificio
B Anticonceptivo - - - - - - - - - - Sacrificio
C - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - Resorte Sacrificio

Figura 1. Área de interés para la obser-
vación histológica (figura punteada) en
el septum interradicular del primer mo-
lar superior.
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Figura 2. Microfotografía de corte histo-
lógico del grupo C, muestra presencia
abundante de osteoclastos (a); microfo-
tografía del grupo A, muestra osteoclas-
tos en la superficie ósea, sin embargo,
en menor número que los encontrados
en el grupo C (b); microfotografía que
muestra la escasa (c) y en algunos casos
nula (d) presencia de osteoclastos en el
grupo que sólo recibió terapia hormo-
nal sin estímulo mecánico.

b

c d

a

Por otro lado, se observó mayor actividad osteoclásti-
ca en el grupo C, donde una fuerza aplicada al diente ori-
ginó formación y resorción ósea, en los lados de tensión
y presión radicular respectivamente, coincidiendo con la
opinión de varios autores.24-27

Se demostró que el cipionato de estradiol y acetato de
medroxiprogesterona contenidos en el preparado hormo-

nal, disminuyó de manera significativa la fase de resor-
ción ósea que acompaña al movimiento dental inducido
por estrés mecánico, expresado por el menor número de
osteoclastos; es probable que el efecto sea el resultado
de la mayor captación de Ca+ inducida por el estrógeno
que promueve el ingreso de Ca+ a la masa esquelética, y
que esta actividad de aposición disminuya las señales de
las células óseas a los preosteoclastos, con lo cual se
evita la fusión de los mismos.

La progesterona es otra importante hormona sexual
circulante que al parecer no está relacionada con los mar-
cadores de resorción sino que se le considera participan-
te en la formación ósea,1,16,19 esto se debe a que existen
receptores para esta hormona en células de linaje osteo-
blástico (Scheven y cols.;28 Eriksen y cols.29 Actualmente

Cuadro II. Osteoclastos por grupo.

Grupo Media Desviación estándar

Grupo A 16.60 ± 3.90
Grupo B 0.8380 ± 0.4824
Grupo C 21.30 ± 1.94
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se han asociado algunas progestinas a la pérdida en la
densidad mineral ósea, como es el caso de la medroxi-
progesterona.7-9 El papel de esta hormona en el metabo-
lismo óseo es menos claro que el de los estrógenos.

Se debe tomar en consideración que existen muchos
factores, además de las hormonas sexuales, que se en-
cuentran asociados a la absorción de Ca+ y al remodelado
óseo, como son los factores metabólicos.1,10,24,25

La información obtenida deja en claro que la combina-
ción hormonal utilizada en este estudio disminuye la re-
sorción en el trabeculado óseo en etapas iniciales del
movimiento ortodóncico. Sin embargo, próximas inves-
tigaciones son necesarias para establecer la relación que
existe entre la experiencia clínica acerca del movimiento
dental incrementado en mujeres embarazadas y el nivel
de estrógenos y progesterona en el organismo.
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