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RESUMEN 
 
Los movimientos dentales ortodóncicos se basan en la remodelación ósea 

que se produce después de la aplicación de fuerzas mecánicas. En la actualidad, 
a pesar de la eficacia de las técnicas ortodóncicas, hay una serie de 
circunstancias en las que la eficacia del tratamiento podría mejorarse modulando 
la actividad de los osteoclastos y, por tanto, la resorción ósea. 

 
Los bifosfonatos como el alendronato afecta el metabolismo óseo, y se dice 

que tiene una influencia en el tratamiento de ortodoncia y el movimiento dental, ya 
que al inhibir a los osteoclastos evita que el diente se mueva, y este a su vez 
tenga menor reabsorción radicular 

 
Es muy importante tener en cuenta este medicamento en la población 

ortodóncica ya que por sus principios activos, también se puede utilizar o como 
una alternativa mas de anclaje en pacientes que requieran de esta opción, pues es 
mas cómoda para el paciente y no requiere de aparatología que sea estorbosa .  
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INTRODUCCIÓN 

El anclaje dental en la ortodoncia se define como la resistencia al movimiento 
que presentan los dientes ante la aplicación de una fuerza, ésta fuerza puede 
causar movimientos no deseados. Si estos movimientos dentales, que por lo 
general se acompañan de la resorción del hueso alveolar, pudieran prevenirse, por 
ejemplo, con bloqueadores de la resorción ósea, se requeriría de un sistema de 
fuerzas de ortodoncia menos complejo y menos extenso de retención (1). 

El control del anclaje durante el tratamiento con ortodoncia es un factor muy 
importante que interfiere en el resultado final. En todo sistema de movimiento 
dental ortodóncico hay un área de acción que involucra el movimiento dental a 
elaborar, y un área de reacción o anclaje, el cual es utilizado para apoyar y 
permitir la ejecución del movimiento dental del área de acción (2,3). 

Los bifosfonatos (BF) son medicamentos que en la actualidad se utilizan para 
la prevención y terapia de la osteoporosis y osteopenia, ya que son una clase 
sintética de análogos de pirofosfato que son inhibidores potentes de la resorción 
ósea y cuya acción es la de inhibir la actividad osteoclástica, por lo tanto 
disminuyen el remodelado óseo (4–7). Los BF influyen en el tratamiento de 
ortodoncia y el movimiento dental, ya que al inhibir a los osteoclastos evitan que el 
diente se mueva, y a su vez, que tenga mayor reabsorción radicular(8,9). 

Es muy importante tener en cuenta que éstos medicamentos en la 
población ortodóncica también se pueden utilizar como una alternativa más de 
anclaje en pacientes que requieran de ésta opción, pues seria más cómoda para 
ellos y no requerirían de aparatología estorbosa (10). 

Por lo tanto, ésta investigación recabó información acerca del alendronato 
(bifosfonato) como una alternativa farmacológica de anclaje ortodóncico, 
considerando las ventajas y limitaciones de su uso cuando se administra 
localmente por vía tópica, con la finalidad de evitar así los inconvenientes 
sistémicos que, generalmente se producen al tomar bifosfonatos por vía enteral y 
parenteral; y favorecer su biodisponibilidad únicamente en el área de los dientes 
que se pretenden anclar  sin tener movimientos indeseados y resorción radicular. 
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CAPÍTULO I 

Anclaje en ortodoncia  

Los movimientos dentales ortodóncicos se basan en la remodelación ósea 
que se produce después de la aplicación de fuerzas mecánicas. En la actualidad, 
a pesar de la eficacia de las técnicas ortodóncicas, hay una serie de 
circunstancias en las que la eficacia del tratamiento podría mejorarse modulando 
la actividad de los osteoclastos y, por tanto, la resorción ósea (11). 

En la ortodoncia el anclaje es un tema fundamental y un elemento muy 
importante al momento de decidir el plan de tratamiento de cada paciente,  de no 
considerarse, podría retrasarlo y ser menos efectivo, además de causar 
movimientos indeseados y/o resorciones radiculares (1,2,12,13). El anclaje dental, 
se define como la resistencia al movimiento que presentan los dientes ante la 
aplicación de una fuerza, esta fuerza puede causar movimientos no deseados, por 
lo que su control en el tratamiento de ortodoncia debe de ser cuidadoso. En todo 
sistema de movimiento dental ortodóncico existe una área de acción, el cual 
involucra el movimiento dental a elaborar, y un área de reacción o anclaje, el cual 
es utilizado para apoyar y permitir la ejecución del movimiento dental del área de 
acción (2,3). 

 
El anclaje se puede clasificar en:  
Anclaje extraoral: Necesita la cooperación del paciente para mover un 

diente o un grupo de dientes y se apoya en cualquier zona que no sean las 
arcadas dentarias y se subdivide en: 

Anclaje posterior: cervical, occipital o parietal 
Anclaje anterior: frontal o mentoniano (14). 
 
Anclaje intraoral: Es fijo y no en todos los aparatos requiere cooperación del 

paciente, como el botón de nance, barra transpalatina, miniimplantes, ligaduras 
entre otros (15). Este anclaje se divide en:  

El anclaje intramaxilar es aquel movimiento de un diente apoyado de otro 
diente en la misma arcada: Es el más frecuente.  

Anclaje intermaxilar: es el movimiento de los dientes de una arcada 
apoyándose de otra arcada (14). ver cuadro 1. 
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 Esquema 1.-  Clasificación de los tipos anclajes utilizados comúnmente en ortodoncia.  
 
 

Preparar el anclaje es una de las dificultades que se presenta al momento de 
realizar el plan de tratamiento, se requiere de su uso en el momento adecuado y 
que sea lo más confiable posible para evitar movimientos inadecuados, 
reduciendo así los tiempos de tratamiento, siendo más eficaces al momento de 
realizar la biomecánica pertinente en cada paciente. Los inconvenientes más 
comunes son cuando se utilizan aquellos aparatos que debido a su tamaño son 
incómodos para el paciente, provocando que éste opte por otras alternativas que 
no tendrán  la misma eficacia (6,16–18). 

En la tabla No. 1 se muestran las principales diferencias entre el anclaje con 
aparatología y el farmacológico. 

 

 

 

 

 

Anclaje	

Extraoral	

Anclaje	
Posterior	

Cervical	

Occipital	

Combinado	

Anclaje	Anterior	

Frontal	

Mentoniano	

Intraoral	

intermaxilar	 Elás<cos		

Intramaxilar	

boton	de	nance	

barra	transpala<na	

Resortes	

mini	implantes		

ligaduras	
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Características Anclaje 
Convencional 

Aparatología Anclaje 
farmacológico 

Aditamentos Bandas, 
Tornillos, 
Ligas, 
Resortes, 
Alambres, 
Ganchos, 
Acrílicos,  
Aparatos 
extraorales,  

Botón de nance  
Arco transpalatino 
Arco lingual 
Lip bumper 
Arco facial (head 
gear) 
Mini implantes 
 

No necesita 

Tiempo de 
elaboración 

Necesario 
dependiendo 
del aparato 

La mayoría de los 
aparatos 
extraorales 

- 

    
Cooperación 
del paciente 

Necesario  -Elásticos 
intermaxilares 
-Arco Extraroal 

- 

Tiempo en el 
sillón 

Prolongado, 
dependiendo 
de la habilidad 
del clínico y del 
ajuste del 
aparato  

 Menor tiempo 

Adiestramiento/
conocimiento 

Necesario 
conocimiento 
de estructuras 
anatómicas  

-Mini implantes Sin entrenamiento 
previo 

Seguimiento Necesario  Necesario 
Activaciones Constantes -Ligaduras 

-Elásticos 
-Mini implantes 

- 

Ulceraciones  Frecuentes   - 
Lesiones 
periodontales  

Frecuentes al 
utilizar bandas 
en molares.  

-Head gear 
-Arco transpalatino 
-Arco lingual 
-Botón de Nance 

- 

Verificación de 
aplicación 

Necesario  -Mini Implantes - 

 
Tabla 1. Ventajas del anclaje farmacológico en comparación con el anclaje con aparatología. 
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CAPÍTULO II 

Anclaje farmacológico y el Remodelado óseo 

El anclaje farmacológico es una alternativa para incrementar la resistencia 
al movimiento dental, ya sea disminuyendo o deteniendo este movimiento que 
puede generarse por fuerzas ortodóncicas. Este anclaje puede estar dado por 
fármacos y dependerá de la vía de administración y dosis, así como de la duración 
del tratamiento. Con el tiempo se han estudiado fármacos que han sido capaces 
de alterar dicho ciclo de movimiento del diente influyendo en la remodelación ósea 
asociada, ya sea a través de la interacción con la inflamación o directamente con 
la inhibición del recambio óseo, incluso está relacionada con la interacción 
hormonal como se muestra en modelos experimentales realizados en ratas 
Sprague Dawley (19). 

 
Se han utilizado varios fármacos que modifican la función de los 

osteoclastos en los movimientos dentales ortodóncicos (MDO), tales como BP, 
antiinflamatorios no esteroideos (AINES), y otras moléculas como 
antihistamínicos, corticoesteroides, estrógenos y reguladores del calcio, que 
pueden afectar el movimiento dental ortodóncico ya sea estimulándolo, 
inhibiéndolo o retrasándolo (20,21). 

 
Por otro lado, investigaciones recientes sugieren que los moduladores 

biológicos de la remodelación ósea como el receptor activador de factor nuclear 
kB (RANK), que se encuentra en el organismo y es una proteína que al unirse con 
el Ligando del receptor activador de factor nuclear kB  (RANKL) desencadenan la 
diferenciación de los preosteoclastos en osteoclastos maduros facilitando la 
resorción ósea y la osteoprotegerina (OPG) que tiene una actividad protectora 
debido a su receptor señuelo de RANKL evita ésta unión inhibiendo dicha 
diferenciación, creando un balance y una regulación de la aposición y reabsorción 
ósea que puede modificarse cuando los BF inhiben a los osteoclastos, el 
conocimiento anterior podría ser utilizado para abordar estos problemas, 
proporcionando así nuevos enfoques adicionales al tratamiento ortodóncico 
(18,19,22). 

En ocasiones existen pacientes más sensibles a los cambios de presión en el 
movimiento ortodóncico por lo que suelen utilizar los AINES, éstos son utilizados 
para controlar las molestias, inhiben la actividad de la ciclooxigenasa (COX) y con 
ello la síntesis de las prostaglandinas. Esto a su vez puede afectar el mecanismo 
del movimiento dental evitando la inflamación, dando como resultado una 
inhibición del remodelado óseo (23). Sin embargo Arias y cols. en 2006 
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encontraron que el ibuprofeno y la aspirina redujeron el número de lagunas de 
resorción y osteoclastos en la zona de presión de los dientes movidos con 
ortodoncia, caso contrario el del acetaminofén que no redujo el número de lagunas 
ni de osteoclastos en esas áreas. El movimiento dental durante los 10 días de 
estudio en ratas fue más lento en el grupo de aspirina e ibuprofeno que en el 
grupo control y de Acetaminofén (24). Salmassian y cols. en 2009 concluyen que 
el acetaminofén e ibuprofeno son igualmente eficaces en la reducción de 
molestias luego de colocar la aparatología ortodóncica y que el acetaminofén a 
diferencia de los AINES, está inactivo como agente antiinflamatorio en los tejidos 
periféricos y no impide la síntesis de prostaglandinas y del movimiento del diente, 
por lo que podrían generar un anclaje farmacológico y un retraso del movimiento 
dental (25). 

 
Otros fármacos que se han observado con este comportamiento son los 

corticosteroides como la cortisona, que se ha utilizado como tratamiento agudo y 
crónico en ratas, se registró la cantidad de lagunas con o sin cementoclastos, el 
grupo de tratamiento agudo presentó más recesión a nivel mesiocoronal en 
comparación con los otros grupos. La evidencia indica que el efecto principal del 
corticosteroide sobre el tejido óseo es la inhibición directa de la función 
osteoblástica y por lo tanto la disminución de formación ósea total. Ésta última se 
debe a niveles elevados de parathormona (PTH) causados por la inhibición de la 
absorción intestinal de calcio. Los corticosteroides aumentan la velocidad de 
movimiento de los dientes, y como la nueva formación ósea puede ser difícil en un 
paciente tratado, disminuyen la estabilidad del movimiento dental y la estabilidad 
del tratamiento ortodóncico en general, ya que a largo plazo ocasionan 
osteoporosis y el hueso se va volviendo más delgado, por lo tanto las corticales 
van impidiendo el movimiento del diente (19,26).   

 
Existe otro grupo de mediadores, como son los estrógenos que, pueden 

generar anclaje dental o retraso de movimiento y en el que el género femenino 
está más propenso a tener éste tipo de fenómenos. Los estrógenos, son 
considerados la hormona más importante que afecta el metabolismo óseo en las 
mujeres. Éstos inhiben la producción de citoquinas al inhibir la Interleucina 1 (IL-1), 
producida por monocitos, macrófagos y algunas células especializadas, que son 
importantes para la respuesta inflamatoria, e Interleucina 6 (IL-6) y Ciclooxigenasa 
2 (COX-2). Estos fármacos influyen en la respuesta inflamatoria después de la 
aplicación de la fuerza, reduciendo el ritmo de movimiento de los dientes y la 
remodelación ósea. Estas citoquinas están implicadas en la reabsorción ósea 
mediante la estimulación de la formación y reabsorción de osteoclastos. Los 
estrógenos estimulan la actividad de los osteoblastos que forman el hueso. Está 
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demostrado que los estrógenos disminuyen la velocidad del movimiento dental 
(19,20,27).  

 
Olyaee y cols. en 2013 explicaron cómo las píldoras de anticonceptivos orales 

son una asociación de estrógenos sintéticos (por lo general etinilestradiol) y un 
progestágeno que afectan el metabolismo óseo, reduciendo el recambio óseo en 
un estudio realizado en 48 ratas Wistar. Asimismo en otro estudio reciente 
realizado con la misma cepa en un ambiente controlado demostró que, dos 
semanas de terapia con anticonceptivos orales de baja dosis reducen rápidamente 
los marcadores de reabsorción ósea y formación ósea evitando el movimiento 
dental (20,28). 

 
Medicamentos comúnmente utilizados para el tratamiento de enfermedades 

óseas, tales como osteoporosis, enfermedad de Paget o metástasis óseas, como 
los BF y OPG limitan la pérdida de hueso mediante la inhibición de la actividad 
osteoclástica (17,29). OPG-fc es una proteína soluble producida por los 
osteoclastos, e inhibe el RANKL, al evitar su unión con el RANKL y por sus siglas 
Fc significan fracción cristalizable y actúa inhibiendo la IgG1(30). 
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Capitulo III 
Los bifosfonatos (BF) usados en ortodoncia como anclaje 

farmacológico 

Los BF son drogas que se desarrollan como análogos de los pirofosfatos del 
hueso, que provocan la inhibición de la resorción ósea mediada por osteoclastos y 
además aumentan la densidad ósea. Tienen una estructura química característica 
P-C-P, que le permite adherirse a los cristales de hidroxiapatita. Uno de los BF 
más utilizados es el Alendronato, que al unirse a las sales de calcio, bloquea la 
diferenciación de fosfato de calcio en hidroxiapatita, y por lo tanto inhibe la 
formación, agregación y disolución de los cristales del hueso (31). 

 
Figura 1. Estructura del bifosfonato 

 
Desde el punto de vista farmacológico, los BF son compuestos que se 

caracterizan por una baja absorción intestinal (1%-5% de la dosis), pero con gran 
captación y retención a nivel óseo. Se estima que aproximadamente el 80% es 
eliminado por el riñón y el 20% captado por el hueso. Su vida media plasmática es 
de sólo una hora, pero su permanencia, una vez captado por el hueso es de años 
(32). Son eliminados sin que se altere su estructura. Esto se debe principalmente 
a sus cadenas R1 y R2, que hace a la molécula muy resistente a la hidrólisis 
enzimática (17,33–35). 

Los BF, se clasifican en dos tipos: nitrogenados y no nitrogenados. Actúan a 
través de diferentes vías, pero ambos cumplen el mismo objetivo: inhibir la 
resorción ósea, aunque su eficacia difiere considerablemente (36). 

 
Entre los primeros BF observados para el anclaje farmacológico está el  

compuesto 4-amino-l-hydroxybutylidene-1,1-bisphosphonate (AHBuBP) que fue 
estudiado por Igarashi en 1994, en ratas macho de la cepa Wistar, observó que el 
movimiento dental ortodóncico puede ser inhibido por la administración sistémica y 
tópica durante un período experimental de 21 días. Tanto el anclaje como los 
efectos remanentes fueron dependientes de la dosis. Se encontró que la dosis 
más alta de bifosfonato hidroxibutilideno 1-1 (AHBuBP) de 0.5 mg/kg de peso, 
administrado vía subcutánea mostró que los dientes no parecen moverse mucho 
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más allá de las dimensiones del ligamento periodontal (6), ya que el tejido 
hialinizado, que apareció dentro de los 3 días después de la iniciación de la fuerza 
de ortodoncia, se mantuvo en las mismas condiciones después de 21 días (2). 

 
 

 
Tabla 2. de clasificación de bifosfonatos, sus vías de administración y sus potencias. Tomada 

de Cardona y cols (37). 
 

 
Otra investigación realizada en ratas Wistar por Igarashi fue donde probó    

risendronato en forma tópica. Uno de sus principales hallazgos fue que la 
administración del risedronato inyectado en el subperiostio del área experimental 
con una dosis de 50µg de Risendronato no inhibió la tasa de aposición de 
cemento (cementoide) en las lagunas de resorción radicular durante la reparación. 
Estos resultados sugieren que la inhibición de la reabsorción de la raíz por el 
risedronato no es secundaria a la inhibición del movimiento de los dientes por el 
fármaco, sino que es causada por la función deteriorada de los odontoclastos (8).  

 
Asimismo, Wang y cols. en el 2007, reportan que el alendronato oral en 

pacientes en dosis de 10mg por día o 70mg por semana para el tratamiento de la 
osteoporosis, inhibe la actividad osteoclástica y disminuye el movimiento dental 
ortodóncico (MDO), en la presentación de dos casos clínicos. Esta afirmación 
corresponde con el trabajo de Rinchuse y cols., quienes también en el 2007, 
reportaron dos casos de pacientes bajo tratamiento con bifosfonatos, uno de 35 
años con toma de alendronato 70mg/semana y el otro de 77 años con ácido 
zoledrónico intravenoso 500mg/mes, en donde ambos mostraron una marcada 
disminución del MDO; ya que a pesar de realizar dobleces o recementado de 
brackets para cerrar espacios de exodoncias, los dientes no se movieron en masa 
porque no se produjo el remodelado óseo normal (38,39). 

 
Putranto en 2008 utilizó ratas Sprague Dawley expuestos al movimiento 
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dental, encontró que el uso de etidronato y alendronato en dosis de 1mg y 2.5mg 
por kg de peso, vía subperióstica, ejercen función sobre, osteoclastos y células 
ligamento periodontal (PDL) al inhibir la reabsorción radicular y formación de 
odontoclastos al mediar la interleukina-1y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-
alfa) (40). 

En el campo de la implantología y periodoncia a través de estudios clínicos y 
radiográficos en ratas Wistar con dosis de 0.1mg de ácido zoledrónico 
administrado vía subcutánea se ha encontrado que aumentan la formación de 
hueso alrededor de los implantes dentales y aumentan notablemente la densidad 
mineral ósea en el tratamiento de defectos periodontales por lo que al inhibir la 
remodelación ósea ayudan a la creación de hueso nuevo (41). 

 
Jabbour y cols. en 2014 reportaron que el uso del ácido zoledrónico 

0.13mg/kg/semana intraperitoneal puede aumentar el control del anclaje, ya que 
produce una disminución en la recidiva del movimiento dental ortodóncico que 
atribuyeron al efecto inhibitorio de la función resortiva de los osteoclastos por parte 
del ácido zoledrónico; asimismo al reducir el número de osteoclastos en las zonas 
de presión del hueso alveolar disminuyen el movimiento dentario y de ésta manera 
puede ser una posibilidad farmacológica para el ortodoncista en su planificación 
de anclaje (5,42–44).  

 
Venkataramana en 2012 demostró que el uso de pamidronato en conejos con 

dosis de 2.5 mg intravenoso inhibió el efecto de mesialización del molar y Firat en 
2011 a través de una inyección subcutánea en ratas con dosis de 0.1mg/ kg de 
peso de ácido zoledrónico observó la mejora del volumen óseo, la cantidad de 
mineral óseo y densidad también encontró aumento de la fuerza del hueso 
regenerado, y la disminución de la tasa de osteoporosis en el hueso adyacente a 
la fijación en pacientes con distracción ósea en huesos largos, así como en 
paladares y distracciones mandibulares, Pampu y cols. En 2008 llegaron a la 
misma conclusión a través de experimentos realizados en conejos con la misma 
dosis vía intravenosa (41,45–48). 

Kaipatur y cols. en 2013 demostraron por primera vez, el impacto de la  
decorticación alveolar selectiva con aplicación previa de alendronato subcutáneo 
en ratas Sprague Dawley con dosis de 0.015mg/kg, en el hueso alveolar durante 
el movimiento del diente.  Encontraron que a las 4 y 8 semanas,  el movimiento 
dental fue del 6%, el cual no fue significativo, demostrando que la cirugía de 
decorticación aunada con los bifosfonatos no aumentó ni la velocidad ni la 
cantidad de movimiento dental en ratas comparado con aquellos que no usaron 
BF, por lo que se demostró que el alendronato en el hueso alveolar inhibe el 
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movimiento dentario (16,49). 

Se ha encontrado que el ácido zoledrónico en dosis de 0.1mg/kg de peso  
estimula la formación ósea y la disminución de la recidiva después de la expansión 
en suturas sagitales en ratas Wistar. Ésta expansión maxilar se utiliza para 
corregir las discrepancias transversales entre el maxilar y la mandíbula. Estos 
hallazgos sugieren que el ácido zoledrónico administrado por vía sistémica en 
dosis únicas puede estimular la producción inicial del hueso y disminuir la 
proporción de recidivas en un período a corto plazo en ratas. Esto sugiere la 
posibilidad de retención asistida farmacéuticamente para mantener el resultado de 
la expansión sutural (41). El tratamiento combinado con dexametasona durante un 
período prolongado inhibe la remodelación ósea y los traumatismos causados por 
este secuestro a través de la mucosa y podrían desempeñar un papel clave en el 
desarrollo de osteoradionecrosis al facilitar potencialmente la infección. Sin 
embargo, se ha observado que al retirar el ácido zoledrónico se puede promover 
la reactivación de la remodelación ósea después de la extracción(5). 

Cuairan y cols en 2014 realizó un estudio en perros que fueron sometidos a la 
aplicación local de acido zoledrónico con una dosis de 16ul en una solución salina 
de 50ul para evaluar la estabilidad y la curación del hueso alrededor del mini 
implante, concluyendo que una única dosis localmente aplicada de ácido 
zoledrónico fue suficiente para prevenir una pérdida significativa de estabilidad del 
mini implante a lo largo del tiempo, hubo más hueso cortical apical alrededor del 
grupo control que del grupo experimental, sin embargo el hueso más trabecular 
encontrado alrededor de los mini implantes experimentales sugiere que la 
formación ósea trabecular juega un papel más importante en la estabilidad 
secundaria de lo que se pensaba ya que la estabilidad en los mini implantes en el 
grupo control mostraron pérdidas significativas de estabilidad durante las primeras 
4 semanas, aumentos hasta la semana 6, seguidas de nuevo por disminuciones 
(50). 

En un estudio longitudinal a 5 años se encontró que los implantes dentales 
en humanos al ser recubiertos con clodronato permiten una conservación 
prolongada del hueso marginal por el recubrimiento de fibrinógeno fino 
nanométrico que contenía cantidades mínimas de BF, esto mejoró la fijación 
temprana del implante con un efecto que se mantuvo 5 años después de la carga 
funcional. En éste estudio la administración en su forma tópica afecta 
positivamente en las etapas de precarga y postcarga en el implante (51). 

Los implantes dentales recubiertos con pamidronato e ibandronato mostraron 
un aumento mayor en el valor del coeficiente de estabilidad del implante desde la 
línea de base hasta los 6 meses y su valor absoluto a los 6 meses fue mayor para 
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el implante recubierto, que para el control, por lo que puede representar una 
prueba clínica de la mejora de la fijación del implante, en ningún caso se asoció 
con osteoradionecrosis por el uso de un recubrimiento con BF, de hecho se ha 
mostrado lo contrario, en el que el recubrimiento de BF mejoró la fijación y permitió 
la curación a pesar de la contaminación bacteriana, y si esta condición se llegara  
a presentar, podría solucionarse simplemente con el retiro del implante recubierto 
(52–54).   

Según Abthai en 2012, el recubrimiento con pamidronato e ibandronato permite 
la fijación metafisaria similar al de los revestimientos de hidroxiapatita, sin 
diferencia con los implantes no revestidos en el hueso cortical, logrando en el 
hueso esponjoso la creación de una envoltura ósea densa alrededor del implante, 
con fibras óseas recién formadas que resisten las fuerzas de arrastre, en un 
estudio realizado en 16 humanos con una edad promedio de 65 años (52).  
Concordando con Toksvig al observar la misma reacción en humanos en el hueso 
esponjoso, concluye que los pernos de fijación externos recubiertos con 
bifosfonato pueden ser utilizados con éxito por la creación de una envoltura ósea 
densa alrededor del pin y que los pines no revestidos tienen una tasa muy alta de 
aflojamiento (54). 

Por lo que se puede concluir que los BF por cualquier vía de administración 
inhiben de la misma manera la resorción ósea al evitar que los osteoclastos se 
adhieran al tejido óseo, haciendo que se agreguen más osteoblastos a la 
superficie de los implantes dando como resultado mayor éxito (39,51,54). 

La continuidad del estudio de los BF ha permitido conocer más sobre su  
mecanismo de acción para poder utilizarlos específicamente en el área de interés, 
ya que su administración de manera sistemática es eficaz pero se distribuye en 
todos los huesos largos hasta llegar al sitio especifico, actualmente  BF como el 
alendronato, ácido zoledrónico, ibandronato, pamidronato pueden ser 
administrados de forma tópica, actuando únicamente en el área especifica sin 
comprometer otros tejidos ni causar efectos adversos (42,55,56).  

La tabla 3 resume cronológicamente los hallazgos más relevantes en relación 
de los bifosfonatos como anclaje para ortodoncia. 

Autor Hallazgo 

Rogers 2000 Mayor afinidad del alendronato al hueso 
cortical que el ácido zoledrónico en 
animales (57). 
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Binderman 2000 La aplicación de alendronato tópico 
reduce la pérdida de hueso en cirugías 
periodontales de animales (58). 

Altundal 2004 Después de la administración de una 
sola dosis de 0.25mg/kg de alendronato 
vía subcutánea, se obtuvo como 
resultado la disminución del cambio 
óseo, lo que  evitó la pérdida del hueso 
alveolar vestibular en un 95% y el 
hueso alveolar lingual en un 98% en 
ratas Wistar.(7). 

Jorgen 2004 El tratamiento tópico con BF como el 
alendronato antes de colocar un 
implante podría reducir el riesgo de 
aflojamiento en animales(59). 

Giaimo 2005  

 

Alendronato evita la resorción ósea 
alveolar y tiene actividades 
antiinflamatorias y antibacterianas en la 
periodontitis en animales (60) 

Thirumal 2005 Se hace la propuesta de la fórmula para 
un gel del alendronato para usarse en 
humanos para tratar la resorción ósea 
en lesiones periodontales (61). 

Srisubut 2007 

 

Mostró a través de un estudio 
histológico que una única dosis local de 
20mg de alendronato disuelto en 1mL 
de solución salina mejora la formación 
ósea en humanos o animales (62). 

Komatsu 2008 Los efectos inhibitorios de 1mM de 
alendronato disuelto en .9% de NaCl 
aplicada de forma tópica en dientes 
reimplantados retrasó la resorción de la 
raíz y del hueso, durante 4 meses en 
perros (63). 
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Karras 2009 10mg/ml de alendronato administrado 
vía oral inhibió el movimiento dental 
ortodóncico en ratas Sprague Dawley 
(64). 

Agholme  2009 

 

Embebió 2mg/ml de alendronato con 
aloinjerto en ratas (65). 

Pradeep y Sharma 2012 Comenzó a utilizar alendronato en 
pacientes con enfermedad periodontal 
en forma tópica al 1%, como 
coadyuvante del tratamiento periodontal 
(66–68). 

Kaipatur 2013  Depositó alendronato 0.015 mg/kg vía 
subcutánea en el área del hueso 
(estudio piloto) en ratas Sprague 
Dawley  (49). 

Marcio Salazar 2015 En ratas ovariectimizadas se redujo el 
movimiento dental con 1mg/kg de peso  
de alendronato administrado vía 
subcutánea (69). 

Kaipatur 2015 La decorticación alveolar en hueso 
cargado con alendronato 0.015 mg/kg 
subcutáneo puede tener efectos 
adversos por el potencial de lesión 
invasiva en humanos o animales (16). 

Fernández - González 2015 Realizó la revisión bibliográfica de 270 
artículos y  solo 10 cumplieron los 
criterios de inclusión, acerca del anclaje 
farmacológico con  diferentes fármacos  
utilizados en la actualidad, entre los que 
destacan   los BF como clodronato, 
ácido zoledrónico y el OPG (18). 

Tabla No. 2  Cronología de los hallazgos usando bifosfonatos para el anclaje farmacológico 
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Capitulo IV 

Alendronato como anclaje farmacológico  

El alendronato es un bifosfonato de tercera generación, que contiene nitrógeno 
heterocíclico y presenta una baja absorción en la porción superior del intestino 
delgado debido a su baja liposolubilidad, lo cual limita el transporte transcelular, 
por lo que su biodisponibilidad es muy baja ya que usualmente es del 1 al 10%, 
mientras que la biodisponibilidad de la dosis intravenosa es del 100% (57,70). Una 
vez que el alendronato pasa al torrente sanguíneo, entre un 50-60% de la dosis 
absorbida rápidamente se une a los cristales de hidroxiapatita de la matriz ósea y 
el resto es excretado por los riñones en un lapso de tiempo de 1 a 2 horas 
aproximadamente. Sin embargo, una mayor cantidad del fármaco puede unirse al 
hueso si existen muchos sitios con remodelado óseo activo y un mayor flujo 
sanguíneo (como es el caso del hueso trabecular). Presenta resistencia a la 
hidrólisis y se eliminan por vía renal. Se ha encontrado que entre los BF que están 
actualmente disponibles es el inhibidor más potente de la resorción ósea (41), la 
biodisponibilidad del fármaco depende tanto de la cantidad absorbida como de la 
cantidad que ha quedado resultante después de la primera metabolización de la 
misma (18,36,49,64,68). La vida media se extiende hasta que su fracción activa es 
liberada durante el remodelado óseo fisiológico, el alendronato ha mostrado tener 
una vida media de 30 días aproximadamente (35,71,72). 

 
El alendronato se aplica en múltiples áreas de la salud, en patologías que 

estén relacionadas con el metabolismo óseo, incluido la odontología. Se  usa tanto 
en el área de periodoncia como en implantología, sin embargo en el área de la 
ortodoncia todavía no se ha implementado por los efectos adversos y la falta de  
mayor evidencia científica de su aplicación en esta área, la idea que se tiene 
atendiendo a sus  características y el mecanismo de acción es que pudiese ser 
efectivo para evitar recidivas post tratamiento y para crear un anclaje 
farmacológico (18). 
 

El alendronato exhibe una alta afinidad por los iones metálicos como el 
calcio, magnesio y hierro, gracias a la cual, una vez que entra al torrente 
sanguíneo, se une a través de uniones químicas bidentadas o tridentadas a los 
cristales de hidroxiapatita que se encuentran en las superficies con alto 
remodelado óseo. Al unirse a las sales de calcio, bloquea la diferenciación fosfato 
cálcico a hidroxiapatita y, por lo tanto, inhibe la formación, agregación y disolución 
de cristales de hidroxiapatita en el hueso. Cuando el alendronato es internalizado 
inhibe la capacidad de los osteoclastos para reabsorber el hueso interfiriendo con 
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la organización del citoesqueleto y la formación del borde rugoso de la membrana 
celular conduciendo a la muerte celular por apoptosis (ver figura 1)(73).  

 
 

 
Fig. 2.-Representación esquemática de la acción de los bifosfonatos sobre las células 

óseas. Modificado de Roberts y  cols (74).  
 

Sato y cols. en 1991, encontraron que el 50% del alendronato unido a los 
cristales de hidroxiapatita con un pH de 7.2, era liberado a un pH de 3.5 y como 
este bifosfonato actúa por acidificación aumenta su concentración en zonas donde 
existe remodelado óseo de animales, y se incorpora al hueso como un fármaco 
inactivo que es liberado lentamente como un fármaco activo, durante el 
remodelado óseo normal, en un comienzo de la resorción cuando los osteoclastos 
acidifican la interfase ósea, el alendronato se libera inactivando el Rank 
coincidiendo en que sus principales efectos sobre las estructuras óseas que 
ayudan a evitar el remodelado óseo son: la precipitación del fosfato cálcico, 
bloqueo del fosfato cálcico en los cristales de hidroxiapatita, impedimento de la 
agregación de cristales de hidroxiapatita, inhibición  de la formación y agregación 
de cristales de oxalato que son responsables de la disolución de hidroxiapatita 
(57,70,75). Así mismo, se ha demostrado en diversos estudios realizados en 
animales la disminución en la formación de los osteoclastos y de su ciclo de vida, 
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por lo que aumenta la cantidad de osteoblastos y genera anclaje dental 
reduciendo la tracción o arrastre del diente al evitar la remodelación ósea, esta 
condición es útil dentro del campo de la ortodoncia dado que se podría usar en 
concentraciones pequeñas y de manera local cuando se quiere evitar recidivas de 
algún tratamiento o donde es necesario el anclaje en pacientes con tendencia o 
presencia de reabsorción radicular (17,36,54,72). 

 
Por otro lado, los osteoblastos y los osteoclastos presentan una 

comunicación paracrina a través del sistema OPG/RANKL/RANK que les permite 
establecer un acoplamiento entre resorción y aposición ósea, lo cual es la base del 
remodelado óseo,  el alendronato actúa intracelularmente sobre los osteoblastos, 
al estimularlos para que produzcan factores solubles (de peso molecular menor a 
los 10 KiloDaltons) que subsecuentemente inhiben la formación de los 
osteoclastos, al unirse a sus precursores, así mismo previenen la acción del 
RANKL (ligando del receptor activador del factor nuclear Kappa), el cual es el 
principal mediador de la diferenciación, activación y supervivencia de los 
osteoclastos (ver figura 2)  (33,36,57).  

 
El alendronato se localiza preferentemente en los sitios donde hay 

resorción; sin embargo no interfiere con el reclutamiento y fijación de los 
osteoclastos y se ha comprobado que el fármaco inhibe la producción de IL-1, IL-6 
y TNF por los monocitos.(64,76) 

 

 
 
Figura 3. Representación gráfica del sistema RANK, RANKL y la actuación de OPG 

interfiriendo la proliferación  y diferenciación de los precursores de los osteoclastos. Tomado de 
Lewiecki.(77)  
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Alendronato aplicado vía tópica 
 

 El alendronato es entre los BF el inhibidor más potente de la resorción 
ósea.(64) de acuerdo a lo reportado en diversos estudios realizados en humanos 
donde se les ha aplicado como coadyuvante al tratamiento periodontal o en 
recubrimiento de  implantes dentales (66,68,78,79)  y en animales como una forma 
de anclaje o evitando la recidiva (18,36,49,80), se ha encontrado que al aplicarlo 
de manera local o sistémica se crea un efecto de anclaje en las piezas dentarias 
pues la absorción y la biodisponibilidad del fármaco alcanza el área donde es 
aplicado en donde se introduce apenas el 1% en los huesos largos a través del 
sistema y esto depende tanto de la cantidad absorbida como de la cantidad que ha 
quedado resultante después de la primera metabolización de la misma 
(18,36,49,64,68). 
 

En el hueso alveolar, la acumulación de alendronato administrado por 
cualquier vía contribuye a una disminución del flujo sanguíneo inducido por la 
inhibición de la formación de los capilares. Allen y Burr, en su revisión sistemática 
concluyen que el flujo sanguíneo en los tejidos es directamente proporcional a la 
actividad metabólica; este hecho da a conocer por qué el alendronato puede 
disminuir el flujo sanguíneo, ya que la supresión del remodelado óseo trae consigo 
una disminución de las demandas metabólicas que conllevan a un remodelado 
vascular donde los vasos sanguíneos esqueléticos se hacen más pequeños y por 
lo tanto se disminuye el flujo sanguíneo (81). 

 
La acción antiangiogénica del alendronato también explica por qué estos 

fármacos reducen el movimiento dentario ortodóncico. Cuando se realiza el 
movimiento dental, éste fármaco produce en el lado de presión, áreas de 
hialinización que retrasan el movimiento hasta que son removidas por células 
fagocíticas, como macrófagos y osteoclastos, que provienen de las áreas del 
ligamento periodontal (LPD) y de los espacios medulares del hueso alveolar a 
través de su microcirculación, es decir, que si el flujo sanguíneo está alterado, 
como sucede por la acción del alendronato , entonces las mencionadas células no 
podrán alcanzar las áreas hialinizadas y con ello el movimiento dental se verá 
reducido, disminuye la resorción ósea, lo que permite que la mineralización 
secundaria progrese, dando como resultado un aumento en el contenido mineral 
tisular (nivel mineral dividido por el volumen del tejido) y no en la masa ósea 
(volumen tisular dividido por el volumen total) (33,35,39,71,82). 

 
 El alendronato en forma tópica se ha probado tanto en modelos animales 
como en humanos y se ha encontrado que en la especialidad de periodoncia su 
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aplicación al 1% mejora el nivel de inserción gingival con aumento en el número 
de los osteoblastos y la disminución de las bolsas periodontales en humanos.(78) 
Estos pacientes sanos han tolerado sin ninguna complicación ni reacción adversa, 
la aplicación de alendronato tópico, además de que los tejidos han sanado con 
normalidad sin diferencias significativas notorias.(68,78) Otros investigadores han 
observado en modelos murinos dientes avulsionados a propósito y reimplantados, 
recubiertos con alendronato, en los que se ha demostrado reducir la resorción 
radicular con dosis menor a 0.25mg/kg de peso (7,59,63,83). 
 

Cuando se colocan implantes en humanos se ha observado que la 
administración tópica de alendronato puede afectar positivamente la supervivencia 
del implante en la prefase y en la postfase del tratamiento.(51)  Además se ha 
encontrado que el 100,0% de los implantes colocados en pacientes que recibieron 
alendronato vía oral fueron exitosos, en comparación con el 99,2% en el grupo 
que no recibió alendronato (53). 

Fujimura y cols., en 2009 realizaron un estudio en ratas y después de 12 
días de tratamiento con alendronato 2ug/ul administrado localmente, observaron 
una disminución del movimiento comparando impresiones de polivinilsiloxan y 
midieron con un microscopio estereoscópico. Asimismo, Karras y cols. en el 
mismo año evaluaron el efecto del alendronato 7mg/kg de peso en ratas 
administrado vía oral después de 4 semanas mostrando significativamente                                         
un efecto inhibitorio del movimiento dental ortodóncico, por lo que, puede 
considerarse un efecto de anclaje farmacológico en ambos casos aún con vías de 
administración distintas (64,73).  

Debido a estas consideraciones que se tienen con el alendronato, Thirumal y 
cols., diseñaron una variedad de sistemas locales especializados de suministro de 
fármacos para mantener la concentración superior a la conseguida por 
administración sistémica probado en humanos con un rango de edad de 25-50 
años y diagnosticados con enfermedad periodontal (61).  

Se ha investigado una base de gel inyectable de liberación controlada y se 
ha encontrado que posee una mayor biocompatibilidad, y pueden ser eliminado 
rápidamente a través de la vía catabólica normal y disminuir el riesgo de 
reacciones alérgicas en el sitio de aplicación. El alendronato sódico en formulación 
de gel al limitar el fármaco al sitio de interés con poca o ninguna absorción 
sistémica, puede evitar la mayoría de los problemas asociados con la terapia 
sistémica como la ulceración del esófago y la irritación gastrointestinal, tiene 
menos efectos secundarios, y ha aumentado la eficacia hacia el paciente. Esta vía 
de administración del alendronato se diseñó y administró a lesiones periodontales 
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en humanos para evitar la reabsorción ósea por inhibición de osteoclastos para el 
tratamiento de la periodontitis (61). 
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CAPÍTULO V 

DISCUSIÓN 

Sin importar la vía de administración ya sea oral, parenteral o local existe 
una reducción de dosis dependiente del movimiento dental por la misma actividad 
y mecanismo de acción del alendronato en modelos animales, este bifosfonato 
podría ser útil para anclar o retener los dientes después de un tratamiento 
ortodóncico o durante el tratamiento si se usa sobre todo de forma local (41,84). 
 

Según la bibliografía revisada no se pone en riesgo al paciente en ninguno de 
los casos donde los sujetos fueron expuestos al alendronato al 1% con un 
promedio de 4 a 8 semanas de tratamiento; no se asoció con la 
osteoradionecrosis en los estudios realizados en animales y humanos. Este 
fármaco se utiliza en otras especialidades médicas y odontológicas logrando 
buenos resultados de formación ósea, sobre todo en implantes de rodilla, cadera, 
incluso implantes dentales en humanos. La mayoría de los estudios en los que se 
ha investigado la aplicación tópica o sistémica del alendronato coinciden en que 
disminuye el movimiento dental ortodóncico y reduce la recidiva de movimiento de 
los órganos dentarios así como del hueso después de la expansión maxilar o 
mandibular y los procedimientos de distracción similares en estudios con modelos 
murinos (17,36,41,64,69,85). 
 

Considerando en la actualidad que el alendronato es el bifosfonato más usado, 
existen varios estudios realizados en ratas y reportes de casos clínicos, que 
intentan probar la hipótesis del anclaje farmacológico usando alendronato. Existe 
expectativa respecto si la aplicación tópica de este fármaco afecta únicamente el 
área local sin causar daño al sujeto pues existe evidencia de otras áreas como la 
periodoncia que pudiera ser transpolada y que bajo las mismas condiciones podría 
verse favorecido el paciente, como menciona Pradeep y colaboradores (2012) en 
sus investigaciones en el área de la periodoncia (17,42,66,68,78,79). Además se 
ha usado la presentación en gel al 1% administrándose de manera tópica en un 
defectos de furca pues se ha visto que estimula la reducción significativa de la 
profundidad del surco, aumenta la ganancia de adherencia clínica vertical y 
adherencia clínica horizontal y un relleno óseo mejorado. Por lo tanto puede ser 
una buena opción el utilizarlo de manera local, ya que al mejorar estas 
características podría evitar el remodelado óseo y generar un anclaje dental 
únicamente en el área donde es aplicado, incluso podría usarse en pacientes 
comprometidos periodontalmente y que se encuentren en tratamiento de 
ortodoncia pues al inyectarlo directamente a las bolsas periodontales ha mostrado 
los mismos resultados que en un paciente sano, esto como complemento de la 
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fase I periodontal y como generador de anclaje, ya que los sistemas de liberación 
local directa ofrecen las ventajas de altas concentraciones en el sitio diana con 
dosis reducida, menos aplicaciones y alta aceptabilidad del paciente (67,68,79). 

Esta investigación aporta información y brinda soporte acerca de las 
alternativas de anclaje farmacológico,  pretende fomentar futuras investigaciones 
acerca del alendronato de manera local, para crear un anclaje dental 
farmacológico, evitando los inconvenientes sistémicos que generalmente se 
producen al administrar por la vía sistémica y por lo tanto favorecer su 
biodisponibilidad únicamente en el área que se pretende anclar los dientes, sin 
tener movimientos indeseados ni resorción radicular, contribuyendo a garantizar y 
generar innovaciones en cuanto a los métodos de anclaje actuales, haciendo 
más confortable la ortodoncia. 
 
CONCLUSIONES 
 

Se necesitan más estudios en animales y humanos para evidenciar la 
acción, dosificación efectiva, duración del tratamiento con alendronato, 
repercusión en huesos largos que no se encuentren en contacto con la aplicación 
tópica, para generar anclaje el que muchas veces solo es adquirido por aparatos 
complejos y voluminosos, o por mini implantes que llevan a colocar más 
aparatología en la boca, produciendo ulceraciones y malestar en los pacientes 
sensibles. 
 

Esta revisión metodológica aporta elementos que fomentan la investigación 
en animales y humanos para conocer las ventajas y desventajas del uso tópico del 
alendronato como caodyuvante de anclaje en el tratamiento de ortodoncia. 
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