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CAPITULO I 

INTRODUCCION Y OBJETIVOS 



La presencia del trauma oclusal tanto en los diferentes 

grados de patología como en el periodonto sano han sido causa de mu­

chos dilemas¡ a lo largo de este siglo.se han llevado a cabo múlti-­

ples estudios y experimentos en animales 1 en humanos y en cadáveres­

con el fin de aclarar algunas de estas dudas¡ ¿Puede el trauma oclu­

sal iniciar una gingivitis o una periodontitis ?, ¿Puede el trauma-­

oclusal modificar la reacción tisular a los irritantes locales ? o -

es una simple coincidencia la presencia del trauma oclusal en la in! 

elación y progresión de la enfermedad periodontal. 

Los objetivos de esta tesis, son el dar a conocer las -

condiciones anormales que pueden pasar desapercibidas por el clinico 

cu:mdo sus fines son unicamente reconstructivos y no biológicos; el­

saber evaluar la seriedad de esas condiciones; el determinar los fa.E, 

tares responsables; el conocer 1.1 naturaleza de las fuerzas y su --­

efecto biológico en el periodonto; y aclarar el papel del traumn. --­

oclusal en la iniciación 1 progresión y manejo de la enfermedad perio­

dontal. 

En resumen, el objetivo es dar a conocer los diversos -

cambios tanto en la histofisiológia como en la estructura del perio­

donto1 ante las diversas manifestaciones del trauma oclusal y bajo -

ciertos factores tanto preJ!sponentea como agravantes; todo esto pa-



ra poder llegar a prevenir o si en su dehcto fuese demasiado tarde -

poder llegar a controlar los transtornos ya ocasionados en el perio -

donto, conociendo asi su causa y las situaciones que pudieran llegar­

a ser predisponentes o favorables a la aparición de dicho padecimien­

to y de tal manera poder llegar a elaborar un adecuado plan de trata­

miento, 



CAPITULO 11 

ASPECTOS lllTOI.OGICOS Y FISIOLOGICOS DEL 

PERIOOONTO 



La finalidad de este capltulo será, enumerar aquellos aspectos histofi­

siol6gicos del pcriodonto, 11cccsarios para llegar a comprender los cambios -

hitopatol6gicos que se lkvnr!m a cabo ante fuerzas oclusalcs cxcsivas o no­

irritantcs locales en las zonas de nfocci6n. Los tejidos del periodonto son: 

El cemento radicular, el liBamento pcriodontal, c1 hueso alveolar y la encía. 

A continuaci6n ampliaremos ln informaci6n sobre estos tejidos. 

A) CEMENTO RADICULAR 

El cemento radicular es un tejido mesenquimatoso calcificado, que cubre 

lns ralees nnat6micas de los dientes¡ en algunos aspectos es similar a el -

hueso. Proporciona uni6n lfel diente a el hueso alveolar mediante la inserci-

6n de fibras colágenas del lig.'.lmento periodontnl. El cemento de los dientes­

permanentes cstlt compuesto en un 45 a 50 por ciento de substancia inorg6nicn 

principalmente fosfato de calcio en forma de hidroxiapntita¡ el 50 a 55 por­

ciento restante es la porci6n orgánic.:1, la cu.11 contiene colágena y mucopol.!.. 

sadíridos. 

1Iistol6gicamente, se encuentran dos clases de cemento: El cemento celu­

lar y el acclular, pero desde el punto de vista funcional, los considernmos­

como uno solo; la principal dHerencia es la presencio de cementocitos en el 

cemento celular. El cemento en los tercios gingival y medio de la rntz, es -

acelular; por lo general no esta presente en el tercio apical. El cemento -

acclular aparece como un tejido laminado con lineas incrementales paralelas­

ª la superficie radicular externa. Este tipo de cemento consiste en sustan -

cin intercelular calcificada, la cual a su vez, esta formada de sustancia -

fundamental calcificadn y de fibrillas colágenas; el cemento ncclular presc!!. 

ta proteínas semejantes a las proteínas del esmalte. La superficie externa -

dPl cemento acelular presenta tejidos cementoide o prccemcnto, con un grosor 

de 0.25 a 5 mic1-as; esta zona de prccemento separa a las celulas del 1igamc!!. 

to periodontal del nuevo cemento. Los cristolcs de hidroxinpatita se encuen­

tran dispuestos paralelamente a las fibras colágenas, las cuales no estnn -

ton mineralizadas; en ocac iones no huy cristales de hidroxinpatitn entre las 

fibras colágenas. 



Los haces de fibras del ligamento periodontal, se insertan en un extremo en­

lo lamina dura del hueso nveolar, y por el otro extremo en la lamina dura -

del cemento acelular; las porciones de las fibras que quedan incluidas den -

tro del tejido duro se denominan fibras de Sharpey¡ la razón de que estas -

fibras colágenas queden parcialmentf" incluidas en tejido duro es que los ce­

mentoblastos presentes en el ligamento periodonrnl 1 secretan una matriz no -

calcificada llam<i<ia ccmentoide en donde se encuentrnn porciones de fibras -

colágenas¡ cuando esa matdz se calcifique, las fibras quedarán atrapocJ,19. 

Las fíbrillas colágenas de la substanci...1 intl•rcelular del cemento están dis­

puestas perpendicularmente a las fibrns de Sharpl~y. 

El cemento celular se encucnlrd principalmente en el tercio apical de -

lo rafz de los dientes: éste cemento no participa actirnmente en la unión -

del diente a el hueso. As! como el ccmL'nto acelulur tiene una matriz colá~e­

na compuesto de fibras periodonlilles (Fibras de Sharpey) formada por la in -

corporación de fibroblastos en la mi.ltdz calcificada, el cemento celular CO.!!. 

tiene una gran porción de fíbrillas y grupos de fibrillas que no forman par­

te del ligamento pcriodontal. Estas fibrillas son formadas por los fibrobla~ 

tos y no tienen alguna función que los relacione a la uni6n del diente. 

Este cemento es menos mineralizado; los cristales de hidroxiapatita son 

uniformes en tamaño. En alRuno!:i el cemento celular, se encuentran unos espa­

cios llamados 1<:1guna!:i, que contienen a los cementocitos. Los ccmentocitos -

son las cclulas del cemento, y se forman cuando los ccmentoblastos quedan -

atrapados en la matrfz calcificada dl'l cemento. Los ccmentocilos más cerca -

nos a la superficie externa poseen mayor vitalidad que aquellos localizados­

en las capas más profundas; en ocasionc'H se encuentran lagunas v.:1c!as en las 

capas de mnyor profundidad. Los cl•mcntocitos presentan a partir de su cuerpo 

largos y mu\ tiples prolong<.Jcicnc~ l l.11u.1d,n; i.:Jna] ículos, que le sirven puro -

annstomosnnw con las dcmf1s células; otras de esas prolongnciorws alcanzan -

la superficie externa del remento. 

El cemento radicular a lo largo de su desarrollo se encuentra en cons -

tante crecimiento, con el fin de mantener su capa superficial joven, además­

de servir a los movimientos eruptivos de el diente este crecimiento constan­

te y pcri6dico dejará las llnmadas líneas de incremento marcadas en las dif.!_ 



rentes capas. El deposito de nuevas capas de cemento, provocad. 11ue una ma-­

yor porci6n de las fibras de Sharpey queden embebidas en el cemento; si la -

superficie de cemento se encuentra completamente sana, las células se podrán 

insertar libremente: pero si en caso contrario se tratara de la ra1z de un -

diente con enfermedad pcriodontal, no habrá una inserción normal de los fi -

broblastos a el ct.•mento. 

Orban (17) distingue tres funciones del cemento: 

1) Anclaje de el diente en el alvéolo mediante las fibras de Sharpey. 

2) Por su formaci6n pcri6dica, compensa la pédida de tejido dentario -

consecutiva a el desgaste oclusal. 

3) Por su mismo crecimiento constante, ayuda a la erupci6n oclusomesial 

del diente. 

La p~rdida de vitalidad del cemento, llamada por Gottlieb (1) 
11Cementopnthia", es el factor atiol6gico princip.al en la migración apical -

del epitelio de unión, en la formaci6n de bolsas y en la degeneración alveo­

lar¡ hay lJn cierto limite ele reseci6n gingival consecuente a la eruci6n con­

tinua de los dientes, y una acentuación o irregularidad en este proceso nor­

mal, podría provocar formación de bolsas. Cualquier factor que interfiera -

con el constante deposito de cemento, producirá una falta de inserción de -

las fibras colágenas, tanto gingivales como del ligamento periodonta, a la -

superficie rndicular y por lo tanto migraran las células apicalmente produ -

cicndo la formacilm de bolsas. Debemos tener en cuenta que el continuo depo­

sito de tejido crmPntoide es necesario para que el cemento mantenga su vita­

lidad, previniendo la migración apical del epitelio de unión; permite la in­

serción de las fibras de Shilrpcy al diente. 

El cemento radicular se encuentra en constnnte contacto con fluidos ti­

sulares, o con la combinacilm de estos flu(dos C"On In snliva, o en su defec­

to se encuentra expuesto directamente a la saliva. 



f.l ccm<mto expuesto puer1c llegar a ahsorver calcio, í6sforo del medio ar.ibic!}_ 

te local, desarrollando una capa altamente calcificada que será por consecu~ 

ncia, m!ts resistente, esta proph~d~il del cemento, de nbsorver sustancias de­

el mcdin que lo rodea puede no ser favorable si esas sustancias son tóxicas­

º cxtrnnu~: la c•xposic i6n del cemento por rt•ccsi6n ginµ;l\'al, trncra contacto 

con un medio diferente, a la composición de la saliva¡ o partir de estos CO!!. 

tactos se olternr.í la estructura dL·l ct•rr.ento expuesto, )' los cambios se agr~ 

v.arfin si se desarrolla f.lluca bacteriana. (2) 

El hecho de que el cemento radicular sea il\'ílstulc1r, y su Único nporte -

sanguineo sean los vasos del Jigumento pcriodontal, se explico lo mayor .re -

sistencL'.1 a la rcsorci6n, al iguul '111'' und <lpt>sidl.n más Jcnla qul! ~n el hu.E!_ 

so. Lit presión en el hueso provoca una resorción rápida, por rcstarselc irri 

gaci6n; situuci6n que no sucede en el cemento. 

Por esta raz6n, considera a el cemento como un tejido 6seo especializa-

do. 

B) LlGAME~TO PERIOIJONTAL 

El ligamer.to periodontnl l'S un te_jiilo conecti\·o fibroso cor.:pucstu prtn­

ctpalmcmtc de fibras coL'igcnas, célulns y substancia t•xtrncclu1ar. Este tej_!. 

do conectivo es rcspon!"ablc de la unión entre el cemento )" el lll.leso ah·colar. 

Lo!'i elementos celulares dL•I 11µ.imento perindontal son los n•sponsablcs de Ja 

conservnción tlel mismo lig;imcnto, dL•l cemento y tlL•I hueso alvcoldr, por me -

dio de funcionJ:.>s tanto dL• síntesis nJ111n dL· rcsorcíón. lh~tolú¡~iL:uncnlL' cJ C2, 

lor t.lc las fibra~; en blanco. !..is r.1n!C:·culc1s de col.'1gcnu se il~ruµ.in de tal ma-

nern c¡uc f orm;in f' i br i J 1.1s; L1:, f 1 lir í l l.1:~ 1•st:111 di sput.'~ .. t a~; de Lulu a 1 adu 

para formar l thrw;; las 1 ihras !-iL' a~ru¡J<111 p.::ira lo1m;1r hau•.s. l.us hact_•s de f.!. 
hn1s ser5n L'nlonn•s l;i~ fihras princip,ill'S del ligmnL•nlo periotlonlol. Las fj._ 

hras col(1genas no l il'llL'll la propit'datl dl' elongarse, son inc1.i~ticus; su L'l<J,!! 

ticiclad aparentl', qUL' permite soportar o ab!'ion•pr las fm•rzas, es debido n -

la di!>posición de lo~.¡ hacl·~.¡ de ílln.i~;, lo~; cuales nu sigUL'll un c .. uaino rcc.to-

sino mas bien un G1mino on1lulndo. 



Los hnces de fi hros colágenas del li~amento periodontal, sl! llegan a insertar 

al cemento, provlnient.cs del hueso, del cemento de otra diente y de la cnc!a; 

en base a su di.recc.ión, inserción y localiiación, claslficaremos a estas Ci -

bras principales en las tres categorías sisuientes: 

o) F!BR,\S GING!Vo\LES 

Son fibras que corren en la enc!a libre e insertada,- y contiene fos Sf -

guientes grupos: 

l.- Dtmtogingivales: A partir de un extremo insertado cri el cemento, se­

dirigcn a ln enda, il la cual le dan tono: (Figura No. 1). 

2.- Circulares: Rodeun al diente sin presentar inserciones en tejidos d.!!, 

ros; se l"'ncucntrnn atrapados en la encía marginal, a la que le proporcionan -

tono; intervienen en la consenncí6n de la inserci6n epitelial; (figura No.2). 

3.- Anciformcs: Sus ínscrcioncs .son a uno y otro lado de la cresta alve.2 

lar; se encargan de la tensión y dl" la formol de la papila: le dan fijaci6n- a­

la ancin en sentido lingual o p.Jlatino. 

b) F lnR,\S TRA:ISEPTALF.S 

A par U r dP un extremo inserta<lo en un diente, corren mesiodistalment~ -

pasando por cncimi:J de }a cre~tn alveolar, a in!"Prtar su otra extremo en el C.f: 

mt•nto de uu di.ente 3dynccnte; .sl"' cncarg<rn del mantenimiento de las áreas J.e -

contncto, osi como tic> l..i. po~~d6n mcs1odistal ¡ (figura No. 3). 

e) FlllRAS ,\J.l'EOl.o\RES (Figura No, 4). 

Son fibras con inserciones rn el diente y en 1o lámlnn dura se dividen -

en: 

1.- Cresta Alveolares: Corren de la ¡1orci6n cervical del cemento al vér­

tice de la creslfl nlvl•olnr: evitan desp}ar.<1m1er1tos inicinlcs de los dientes. 



2.- Horizontales: Corren horizontalemnte del hueso al cemento, perpendi­

culares al eje mayor del diente; se encuentran principalmente en los tercios­

gingival y medio de la raíz, y evitan los movimientos laterales del diente. 

3.- Oblicuas: Son tanto las más abundantes como las más importantes fi -

bras del ligamento pcriodontal; se dirigen oblicuamente a partir de la porci-

6n más gingival del hueso, hacia el cemento en dirección apical; protegen al­

dientc de los estímulos propios de la masticación y de otras funciones. 

4.- Apicales: Se dirigen a partir de la región apical del diente hasta -

el hueso que lo rodea; se encargan de evitar los movimientos verticales exa~ 

radas del diente. 

5.- Interradiculares: Son fibras que corren a partir de la eraste del t!!_ 

bique intcrradicular, hacia lu bi ó trifurcación de las rafees. 

No se ha aclarado si las fibras principales corren del cemento al hueso­

como una sola unidad, o si las fibras provenientes de una superficie terminan 

en algún lugar en el ligamento periodontal en donde se unen a las otras fibras 

que !le insertan en la superficie opuesta. Se ha propuesto el concepto de un -

plexo intermedio, y postulan que las fibras principales entre lns dos superf.!. 

eles mineralizadas son continuas (29). 

A lo largo de todo el ligamento, se encuentran dispersados elementos ce­

lulares tanto diferenciados como indiferenciados; a intérvalos regulares que­

presentan espacios intersticiales que contienen a los vasos sanguíneos, a los 

vasos linfáticos y a los nervios. 

En la proximidad del cemento se encuentran los restos epiteliales de 

Halasscz, que antes formaban parte de lo vaina radicular epitelial de Hertwig. 

Es posible encontrar cementículos, principalmente en personas ancianas;­

~stos son cuerpos calcificados presentes en el ligamento periodontal, pudien­

do encontrarse libres en el ligamento, unidos o agrupndos en masas. 



FIGURA #1 "FIBRAS DENTOGINGlVALES¡' 
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FlGURA 11 2 "~'lBRAS CIRCULARES" 
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FIGURA# J "FIBRAS TRANSEPTALES" 
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!' l G U R A I 4. 

A. FIBRAS CRESTOALVEOLARES B. FIBRAS llORlZONTALES 
C. FIBRAS OBLICUAS D. FIBRAS APICALES E. FIBRAS INTERRADICULARES 



El ligamento periodontal tiene cuatro funciones básicas: 

a) Soporte; 

b) Formativa, 

e) Sensorial y 

d) Nutricional. 

A.- SOPORTE: La función del soporte es unir al diente con el hueso, tra~ 

mitir las fuerzas nl hueso a manera de amortiguador y ci.antcncr al diente en -

una ndccuadn relación con los tejidos gingivalcs, con el hueso alveolar y con 

los demás dientes, ante las fuerzas de la deglución y la masticación, las fi­

bras del ligamento al ser onduladas, se enderezan ante los segundos de tcnsi6n 

en los que el diente se mueve ante la fuerza aplicada¡ esta acci6n de las fi­

bras produce el .efecto de nmortiguación. En los movimientos axiales de los -

dientes, las fibras licndcn a enderezarse y extenderse a su longitud total en 

una acd6n compatible con el movimiento del diente; los vasos sanguineos y -

linfaticos del ligamento periodontal se desplazan para dar espacio a la roiz­

del diente en movimiento; cuando se le rctiru la fuerza al diente, los vasos­

sanguineos y linfoticos regresan a su posici6n original que ocupan dentro del 

ligamento. 

B.- FOR:-MT1VA: Las células del lignmento periodontal son responsables de 

la funcilm furn1aLiva, sintetizado y reabsorbiendo crmcnto, ligamento y hueso­

ulveolar. En funci6n normal, el Lcjido viejo esta conslJntcmente siendo rele­

vado por tejido nuevo. Las células indiferenciadas del tejido conjuntivo del­

ligamento per1odontal son la fuente de osLcoblastos y fagocitos. 

Los ostL•oblaslos son células cuboides que se cncuentrnn disc>minndas 

entre los fibras n lo largo de la !'tupcrficie del alveolo; son lus encarr,udas­

dc lo form.1ci6n del hu1.-•so, y ésta ncoformaci6n ósea en la capa supcrficiol -

del hueso alveolar conservo lns inserciones de las fibras colágl'nns princjpn­

lcs. 

13 



Los cemcntobluslos se encuentran de la misma mancl'"D que los osteoblastos, di­

seminados entre las fibras, pero a lo largo de la superficie del cemento red..!. 

cular; se encargan de formar y conservar a las fibras colágenas principalcs,­

adem!1s disuelven u estahlcct•n conexiones en el plexo intermedio. Los ostcobla!._ 

tos Sl' encuentran princtrialmente en procesos de resorción oscos, producen en­

zimas y agentes quclantes¡ las enzimas disuelven los componentes orgánicos -

del hueso y los agentes quclnntcs disuelven las sales de calcio; en su acci6n 

van provocando lagun<Js de resorci6n y al finali?.ilr desaparecen. 

Cualquier destrucción ¡iatol6gica del tejido, es reparada de la misma ma­

nera que en lns reposiciones normales, a excepción que el proceso puto16gico­

sea tun severo que el mcc<rnismo rcp..irador no pueda actuar. 

C.- SENSORIAL: Las receptares del dolor y las terminaciones nerviosas -

propioccptivas que incnan al lignmcmto periodontal 1 siguen el mismo camino -

que los vasos sanguineos. Las terminaciones nerviosas en el ligamento, son -

amiel!nicas: se pueden distinguir tres tipos de terminaciones nerviosas: 

1.- Aquel las que presentan un abultamiento en su extremo terminal. 

2.- Lus 11ue van enrredandose a lo largo de las fibras colágenas princip.!!_ 

les. 

3.- Y las que su extremo terminal es libre¡ 6stas últimas son las recep­

toras del dolor. 

Muchas de las lcrmiu<Jcioncs del periodonto son propioceptivas y su func! 

6n es de suma Jmportncfo. Poseen un p.ipcl vital en el aprendiwje de el reflQ._ 

jo de la masticnci6n cuando por primero vc;i: entrun en oclusión los dientes. 

Tienen la habilidad de locnlizc_1r la posición del diente que se trntc, es de -

cir, situan al diente en ~u lugar exacto; estas terminaciones nerviosas pro -

pioceplivns poseen una scncihi lidad tan delicada que pueden percibir la pres_g_ 

neta del papel más delgado, cuando sea este- colocado entre los dientes. Estas 

fibras propioceptivns permiten al paciente localizar interferencias oclusales; 

y al detectar el pacienle ésta interferencia mond!buln se rcposicionará en -

14 



una rclaci6n oclusal de acomodo para evitar el trauma constante a los dientes 

antagonistas al diente que presenta la interferencia oclusal. Este mecanismo­

nos hace comprender la relaci6n que hny entre la presencia de un trauma uclu­

sal y la posición 1¡ue por conveniencia adopta la mandíbula; esto se observa -

en muchos pacientes, Los receptores del dolor, preven los daños al periodonto, 

siendo el dolor una scnsaci6n subjcti\'a dañina que le avisa al paciente que -

algo anda mal. 

D.- NlJTRTCIO~AL: La funci6n del aporte sanguíneo, es el pro\•ecr las ncc~ 

sidades nutricion;ilcs para hacer posibles los procesos mataLolicos del ligam_g_ 

nto pcriodontol, asi como aportar los elemento del plasma necesarios, para la 

resisntencia tisulnr. La irrigación del ligamento periodontal permite la re -

sistencin y prrn:iene de tres fuente:; princ1palcs; la fuente más importante -

son los vasos sanguincos que se ramifican de las arterias intra-alveolarcs y­

pcnctran al ligamento pcríodontal a travcs de orificios de ln lamina dura¡ -

una segunda fuente de irrigación son los vasos que entrnn al foramen apical y 

al pasar por el área pcriapical, se ramifican hacia el ligamento pcriodontal­

antes de penetrar al diente¡ y la tercer fuente de irrigación son aquellos V!!_ 

sos gingivalcs que se llegan a annstomosar con los vasos del ligamento perio­

dontal (Figura No. 5). Los vasos linfáticos nuxilian al sistema venoso adrcnar 

los productos metabólicos r:lc deshecho y el tejido muerto de esa áreu; los va­

sos linfáticos siguen los mismos caminos que los vasos sanguineos, llevando -

el drenaje del ligamento pcriodontal al hueso alveolar adyacente. 

El ancho del ligamento periodontal es muy variable; varia entre las dif~ 

rentes personas, pero el f<Jctor más importante r¡ue drtrrmina el gro~or, es la 

funci6n: tnmbibn lo detcrminü la cd<.1d 1 el diente específico y la hipofunci6n. 

El movimiento del diente es directamente proporcional al grosor del espacio -

poru el ligamento periodontal. En condiciones fisiológicas normales el grosor 

de este cspacfo vorln entre O.OfJ )' 0.33 mm. (24). 

C.- HUESO AJ.VF.OLM~: El proceso ahcol..ir es la porción de los mnxilores y 

de la mand{bula da forma y soporte los alveolos dentarios. Se distinguen dos­

pnrtes del proceso alveolar; lo lnmina durn o hueso alveolar propio y el hue­

so alveolar de soporte. 
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1.- Lamina dura o hueso alveolar propio. 

Es una Iirnina delgada de hueso que se encuentra rodeando las raices de -

los dientes, y esta en intimo contacto con el ligamento periodontal; dentro -

de la lamina dura o hueso alveolar propio podemos distinguir dos zonas: 

a) Hueso de uni6n: Que es la porci6n de la lamina dura a la que las fi -

bras principales del ligamento periodontal se van anclar; es la capa m6s cer­

cana al ligamento, y no es de estructuro laminar. 

b) Hueso laminado: Que es la parte de la lámina dura compuesta por lami­

nillas 6seas. 

2.- Hueso al vcolnr de soporte. 

Este es el hueso que rodea a la lamina dura, y le da soporte al alveolo; 

este hueso de soporte comprende dos porciones anat6micas: 

a) Umina cortical o hueso compacto, es la porción 6sea que forma las l! 

minas corticales bucales y linguales del proceso al veo lar. 

b) Hueso esponjoso o trabeculndo, es la porc.i6n 6scn comprendida entre -

la lámina cortical y la lámina dura. 

llistol6gicamcntc, la lámina dura o hueso alveolar propio, está formada -

por el hueso que 1c da inscrci6n a las fibras principales del ligamento peri.Q_ 

dental, y que extienden a travcz de esta porci6n de la lámina dura, llamadas­

fibrn de Sharpey: y la otra porci6n ele la lámina duro es el hueso con estruc­

turo laminar; el hueso que recibe la inserci6n de las fibras colágenas es, -

por supuesto, el más pr6xtmo al 1 iRamento pcriodonta1 1 además de ser porci6n-

6sea formada más reciente. 

El hueso laminado se forma cuando el hueso de uni6n adquiere un grosor -

determinado. Lo lámina dura esta perforada por mul tiples y pequeños orificios 

por donde atraviesan ramas de nervios intra-nlveolares y vasos sanguíneos 
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para llegar al ligamento periodontal: el camino que recorren los vasos arter!. 

eles y venosos, los vasos linfáticos y los nervios, a nivel de los tabiques -

interdentarios e interradiculares, es a traves de los llamados canales de 

Zuckerland y de Hirscfeld. 

En cuanto al grosor de la lámina dura, vade de acuerdo a la funci6n y -

a la capacidad de resistencia de cada individuo a las fuerzas, se presenta más 

delgada en las zonas mcsiales que en las distales, debido a las inclinaciones 

mestales de los dientes: por lo contrario, la lámina dura más gruesa en distal 

por la tensi6n que esa zona sufre en las inclinaciones mestales. 

Jfistol6gicamente, el hueso esponjoso o trabeculado presente un rico apo!. 

te sanguíneo y linfática; las trabeculas tienden a disponerse de acuerdo a la 

dirección a la cual mejor puedan soportar las fuerzas; esta dispos1ci6n dará­

un mejor soporte tanto en lo referente a la intensidad como en la dirección. 

El hueso cortical es mucho más delgado en los maximilares que en la man­

d!bula; la porci6n cortical que presenta un mayor grosor es, por lo general.­

en vestibular de la rcgi6n molar y premolar de la mandíbula¡ en los corticales 

de los maxilares hay múltiples orificios pequeños por los que pasan vnsos sa11 

guineos y linfáticos¡ en las corticales de la mandíbula, por ser un hueso 

mucho más denso, se encuentran menos orificios para el paso de los diferente­

vasos. En la regi6n labial de los dientes anteriores, tanto superiores como -

inferiores al hueso alveolar de soporte es demasiado delgado, y como no hay -

hueso esponjoso, el cortical esta fusionado con la lámina dura. 

El hueso alveolar presenta cambios continuo!:> debido al crecimiento, eru.E_ 

ci6n, movimientos, desgastes, exfoliaciones y otros¡ ~stos cambios se llevan­

ª cabo debido a la actividad osteoblastica y osteoclástica, la primera encar­

gada de neoformaci6n 6sea, y la segunda eliminando aquel hueso viejo o no ada.2, 

tado a las fuerzas. Los osteoclóstos forman depresiones en el hueso en donde­

se agrupan para desarrollar su actividad¡ éstas conglomeraciones de osteoclá.!!_ 

tos se denominan lagunas de Howship. 
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La actiVidad osteoclástlcn esta regulada tanto genetica como funcional­

mente; tanto los osteoblastos como los ostcoclastos provienen de las c~lulas 

mcscnqu1matosas indiferenciadas de reserva. 

El hue5o se neoforma en respuesta u las fuer<l<JS, y Ja lámina dura se C.!!. 

grasa. La uni6n dcnto-al\'col:..ir consiste de el diente, las fibas de el lignm.!!, 

oto pcriodontal, y la lámin<J dura de proceso alveolar. Cuando se le aplico -

una fuerza al diente, haLrá por consecuencia un stress en las fibras peri o -

dentales; bste stress, creará tcnsi6n en la lámina dura; ante la tensi6n, el 

hueso de unión tlt:pu~l ttJrá hueso nuevo. Esta tensi6n intermitente entre las -

fibrns f1eriodontales es responsable de la neoform;ición ósea )' del cngrosami!!. 

nto de la láminn d1.¿rn. 

Estos cambios nos hacen entender aJ hut•so como un tejido plástico en el 

sentido biol6gico; lil tcnsi6n estimulará la ncoformaci6n 6sea. y la prcsi6n­

provocará resorción 6sca. De la misma manera, ante un aumento de fuerzas fu!!, 

cionalcs, hLtbr6 neoformación de hueso y ante una disminución de la función -

se disminuirá el volumen de hueso. 

D,- ENC!A 

La encía es la parte de la fibromucosa bucal, que cubre los procesos -

alvco1arcs y "rodea u casa diente a manera de collar" ¡ (9), ésta junto con­

la mucosa que recubre el paladar duro, integran la mucosa masticatoria, su -

espesor, su <lensidad su dureza y su fijación inmóvil a las estructuras adya­

centes son las caráctr.ri!"t ic:is de la muco~c..1 masticatoria, las cuales le ayu­

dan a soportar la fricci6n y la presión de las masticaci6n de acuerdo a su -

topografía, la ancía se divide en tres zonas: La cnc{a libre o marginal, la­

encia insertada y la mucosa alveolar¡ (Figura ~o. 6). 

1.- Encía libre o marginal: 

Es lo porción gingival qut? rodee el cuello de los dientes sin tener una 

inserción propin a algún tejido duro, su l!mite incisa! es el margen gingival 

y su Umite apical es el surco gingival. Su medida es variable, en proximal-
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va de 2 a 3 mm. y en vestibular y lingual de l 1/2 a 2 mm.; la enda marginal 

en platino y lingual, no se encuentra definida, ya que se continúa can la mu-

cosa. 

En condiciones fisiullgicas normales, es de color rosa oscura, de seper­

ficie aterciopelada y de consistencia suave. Entre la encía libre 6 marginal­

y el diente se encuentra un espacio virtual llamado intersticio gingival¡ 

este espacio conforr..a un triángulo, presentando su \'érticc en la inserci6n -

epitelial y su Lase qui:>da libre, lus dos aristas son la superficie dental, y-

1.:i pared interna de la coda libre. La superficie interna de la encía libre,­

es una zona de muy poca resistencia, por carecer de queratina. El epitelio de 

uni6n, que es la uni6n de la encía al diente, se encuentra por lo general a -

nivel de cuello del diente, aunque por ra;o:oncs fisiológicas o patol6gicas pu~ 

de migrar apicalrnente; esta uni6n se lleva a cabo cuando se rompe el saco de.!!. 

tario y su parte externa se une a la encía. La uni6n consiste de puentes in -

tercelulares formados por cndenas de mucopolisacariJos, los cuales se forrnan­

cn la mitocondrio de las células epiteliales, y esos puentes intercelulares -

son depositados en los espacios intercelulares, renovandose cada 4 dfas; esto 

crea un sello bfológlco. 

A partir de la cresta alveolar, podemos dividir en dos áreas, una supra­

crestal y otra infracrestal; {Figura No. 7), en el área supracrestal cncontrE_ 

mos el llamado espacio biol6gico que mide de l a 2 mm. , apróximadamente, y -

esta comprendido entre cresta alveolar y la uni6n cemento esmalte; y contiene 

el lígamento gingival y la encía adherida. El área infracrestal contiene al -

ligamento periodontal. Al nivel del epitelio se presenta adherencia y a nivel 

de tejido conjuntivo encontramos una inserci6n propiamente dicha¡ en donde -

actúa favorablemente las fibras de SHARPEY. 

En la cnda distinguimos dos tipos de tejidos: 

1.- Tejido epitelial pavimentoso estratificado, recubierto por una capa­

de queratina en las zonas expuestas a la masticaci6n, en condiciones normales 

puede presentar pigmentos melánicos. 
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2.- Tejido conjuntivo, el cual se cricucnlra más profundo 11ue el tejido -

epitelial, unícndóse arat..os por las prolongncioncs ('pit('liales; el tejido con­

juntivo está formado por fibras colágenas. 

Se h.1 encontrado una funci¿n de defpnsa inrnunoló¡?,ica a nivel del inters­

Ucio gingiv.J.l, por Ja salid.J .!P fluíJo ,;inginl, el cu.11 elir.:in:1 células Je -

Jcscurnación cpilelial )' partículas extrañas; la pn•!iencia de microorgnnísmos­

atrae a los vasos; se dice que salen unos SOO linfocitos ¡1or :wp.undo Pn toda­

la dcnlición; al aumentar el número de microorganismos se incrementa el núme­

ro de pc1l imor[onudcarcs. 

2.- EnCÍJ in::.erlJtia: 

Kq la pcrción de la enc!.1 lirdtada incisalmente por el surco gingival y­

apicalmcntc por la Unca mucogingival. Vna de sus carncterlstic.1s es su supe!_ 

ficic punteada por prolongaciones de tcjiJo conjuntivo que eleva el epitelio; 

el grado de punlilleo varia en los individuos de acut>rdo a la cd,1d, rnza y -

sexo. Por irse contorne<.mdosc a las eminPncias alveolares, se observan dcpre­

siont:>s interdentales. Su t.amai10 es ~· • .u iablc; t>s más ancha C"O anteriores supe­

riores, y más estrecha en molares superiores; en lingual y palatino no prr.se!!. 

tn Urnitcs por contonuarsc con la mucosa en dirccci6n apical • .Son carncteds­

ticas de Ja encin insertada su color ros;1 pálido, su superficie rugosa y op:1-

ca, y su consistencia firme. 

3.- Hucosu AlveolJr; 

(.a linea rnucogingival la llmita incis.'llmcntc, pero en su apical se conti 

núa con la mucosa de mejillas )' labios; c>s dcl~ad~1: se une lax~uncnte al pcrio 

stio por medio de una cap.t suhmucosa de tejido conjuntivo laxo. 

l.a ¡i.utc 1lc 1.1 cnc.i.1 que ocupa el espacio intcrdenlario rs la papila: su 

forma esta dr! rrminada por l;.1 form;J Je his coronas d(•fllílrias; ul ser vista de 

[rrnte r.s triangular, pero con la edad y con problemas pato16~icos, adquim·e­

una forma de pinímidc truncada. Son dos papilas, una vestibular y otra lingual 

o pablt ina; t•nt re ambas, t•n sentido interdental, existe una depresi6n 11 amada 



col 6 collado, la cual por carecer de queralim1 tiene menos resistencia (Fi­

gura No. 8). La papila vestibular es más grande. 

En presencia de migr.ición apical. se \'ª perdiendo el col, dándose lugar 

u una sola papila interdental. 

La encía recibe su irrigación de las arterias que cruzan los tabiques -

interdcntarios; salc>n ntraves de la cresta alveolar, llegan a la enda e 

irrigan la papila y la cnda bucal y lingual. Estas ramas se anastornasan en­

ln coda con las ramas de las arterias que irrigan las mucosas bucal y vestl_ 

bular, y la endil r.iarglnill. Siguiúndo ('!mismo camino de los v<.lsos, corre -

umt red de vasos linf!iticos que va .J terminar u los ganglios submentonianos­

)" submaxilares. En cuanto a la inervaci6n 1 encontramos diversos Lipes de pc.r. 

min.:J.cioncs n~rvio .... as; lo:c; c1wrpo~ de ~le!ssnc-r, que le dan la car.-u:Lcdstic.:i­

dc percibir sensaciones Je lncto; los cuerpos de Krausc 1 que son tcrminacio-

bulbosas especializadas pnrn percibir el frlo; y diversas fibras finas -

que pcnctrnn el epitelio. 
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CAPITULO III 

TRAUMA OCLUSAL 



Diversos autores han definido al trauma oclusal ¡ como resumen de las ca­

ractcrlsticas más importantes de esas definiciones, resulta la siguiente def.!. 

nici6n: 

l-:J Trnurna Oclusnl es una fuerza oclusal que causa injuria en los tejidos. 

f.s uno fuerza oclusal cxcsiva que produce trauma. Para que una fuerza sea ex~ 

siva que produce trauma. Para que una fuerza sea excsivn se requiere de un Í!!. 

cremento en las fuerzas fistol6gicos 6 trauma en un solo diente como en el -

caso de una restauración en suprnoclusiún. Es una (ucrzu que se suscita dura.!!. 

te la olcusi6n; es decir, la fuerza se desencadena, únicamente al entrar en -

contacto los dientes de la mandlliulé.J con los del mcxilar, durante contactos -

en ccntricn y/o mov1m1enLos cxcéntncus. Existe la confu:-.it~n cuu i-esr•ccto a -

si el traumn oclusal es la lcsi6n provocada en los tejidos pci-iodontalcs, 

pcrn esa lcsi6n en los tejidos no es el trnuma oclusal, sino que se conoce e~ 

mo lesi6n poi- trauma oclusal. 

Se ha clasificado el trauma oclusal en: 

TRAUMA OCLUSAL PR TMAR !O 

Es la ucci6n de las fuerzas oclusales no fisiol6gicas, sobre estructuras 

pcriodontalcs sanas; es una fucr~::i cxcsiv3 en un diente que se puede adaptar. 

Los movimientos ortod6nticos se c<rnsideran como un -trauma ocluso! controlado. 

TRAUMA OCl.l/SAI. SECUNDAIUU 

Es la occión tl1_• fuC.'rzns oclusulcs, tanto siol6gicos como no fisiol6gicus, 

sobre estructuras pcriodontolcs debilitadas por pl!rdida de tejido de soporte. 
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También se divJde ul trauma oclusal en agudo o crónico¡ siendo el ngudo­

consecucncia de un cambio brusco en las fuerzas oclusales, y el cr6nico aquel 

que nace de cnmbios graduales de la oclusión. 

Debemos tener en mente r¡uc los dientes no son unidades aisladas, sino -

que son parte de un sistema masticatorio que u la vez es parte de un organis-

mo. 

La oclusión no t!s un estudio de las relaciones dentales exclusivnmcnte, -

sino que es una corrclaci6n entre las estructuras anatómicas y las funcioncs­

dcl sistema estomatognático. Durante las funciones como masticnci6n y degluc..!_ 

6n, las fuerzas <l los dientes y a los tejidos de soporte, alcanzan hasta 100-

librns; si existen los puntos prematuros o interferencias oclusalcs, tendrán, 

los dientes que reciben el contacto inicial, que soportar por si solos todo -

el peso y toda la carga de esa fuerza: esto resultará en dalias a los dientes­

y a los tejidos de soporte, en alteraciones neuromuscularcs y/o en disfuncio­

nes de las articulaciones tcmporomandibulnres. 

Todo esto esta regido por una ley biológica natura] la cual dice que 

casi todos los tejidos y órganos tienen un grado determinado de adaptabilidad 

y de resistencia, el cual le permite soportar las demandas funcionales. Esta­

capacidad de resistencia y adaptación del individuo será factor determ!nante­

de la severidad de la lcsi6n por trauma oclusal. Un individuo con alta resis­

tencia, tendr.J neoformación 6sc>n cu<1ndo loz fiLrns penodontales sean sujetas 

a fuerzas cxesivas¡ pero al contrario, un individuo con baj;i capacidad de re­

sistencia presentará degeneración 6sea cuando sus fibr;is se expongan a sobre­

cargas. l.a capacidad de adaptación, o el ni vcl de resistencia, serán determi­

nados por lu~ condiciones sistémicas del individuo. Mediante cambios periodo!!, 

tales y oclusalcs, y en cuanto la edad avance, la resistencia ya no sed la -

misma., y entonces, un.1 fuerza oclusal que permanezca constante, puede llegar­

a producir lesJoncs en el periodouto. 
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En individuos con buena capacidad de reparaci6n, las fuerzas oclusales -

actuarán como estimulantes del sistema reparativo: el que una rcacci6n fisio-

16gica dependerá del grado de rcacci6n y tic la habilidad de respuesta tisular. 

Glickman dice que la lesión por trauma puede llevarse a cabo en tres formas: 

l.- Alteración de la fuerza oclusal. 

2.- Alteración en la capacidad del periodonto para soportar fuerzas ocl.!!. 

sales, 

3.- Combinación de ambas. 

Además, establece que los factores que le reducen- capacid8d- al :pedOd.Ónto 

paro soportar fuerzas oclusalcs son: 

a) Inflamaci6n del ligamento periodontal y 

b) Dcstrucci6n del huL!so alveolar y de las fibras periodontales. 

Cualquier alteración funcional que incremente lo fuerza oclusal sobre -

uno o varios dientes, o que altere la direcci6n de las fuerzas oclusales, cs­

unn fuente en polcncia del trnurr.a oclusal. 

A continunci6n, revisaremos los principios físicos y mecánicos del apar!!_ 

to mnsticototio. Al sujetarse un diente unirrndicular a fucrzJ.s \'Crticnlcs, -

l:!ste es presionado al fondo del alveolo en dirección pornlcla al eje mayor -

del diente; ante esta fuerza las fibr.:is pcriodont.:ilcs se sujetan il un.:i tensión 

Ju cual es muy bien tolerada por el tejido óseo; es por esto que ln fuerza más 

tolerable es aquella paralt!la al eje longitudinal del diente. 
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La fuerza dia~onal es aquella en dirección oblicua al eje longitudinal del -

diente; sus efectos no son favorables a las estructuras de soporte, ya que -

provoca zonns tanto de presic'.in como de tens16n en el hueso: todos los dientes 

tienen centro de rowción, el cual es aquel nunto en un eJe perpendicular al­

eje longitudinal, que no prc~cnta movimiento cuando el r1iente rota; es conoc,!_ 

do como fulcro. llistol6~icamente, en dientes con una función adecuada, se ob­

serva la membrana pcriodontal m:1s angosta en el área de rotación y más ancha­

en los tercios gingival y apical; el área angosta se debe a que el diente cn­

esn zona no presenta movimiento; el centro de rotación o fulcrum se encuentra 

apr6ximadamentc en la porción más apical del tercio medio de la r.:i1::. En un -

diente con dos raice~, el fulcrum ~e localiza en el hueso .:il\'cobr intc>rrndi­

cular en un punto entre la cresta y la base de ese hueso interradicular; si -

se aplica una fuerza dirigida a distal, la ralz distal se presiona al fondo -

del alveolo mientras que l.i r.iL~ llit:Sidl tier.Je .l lcv.:rnto.rsc; l::!s :lre:ls. de pr!:,. 

sión )' de tC'nsi6n se observan en la (Figura No. 11). Si una fuerza diagonal -

se aplica en los dos planos inclinados mcsiales de un molar inferior, la rea­

cción es diferente, el diente se mueve en cuerpo en dirección distoapical; el 

efecto será, en distal de tus dos ratees prnsión, y en mcsial de las mismas -

tesni6n; esto se observa en la (Figura No. 12). 

Ante fuerzas ligerus e intermitentes, no habrá rcsorci6n¡ ante fuerzas -

intensas y continuas, se llevará resorción y hasta una posible necrósis. Son­

necesarias las fuerz.:is fisiológicas para la conscrvnci6n de los tejidos; al -

cerrar b boca, al digluir y al masticar, los dientes se someten a presiones­

intcrmi ten tes que son estimulantes¡ esto provoca una circulaci6n mayor previ­

niendo cstancllmicnto san~uineo. El sistema hidráulico, sangulneo y linfático, 

f>C ve <Jfcc.tado .rinlc l:i~ fuC'rz~~ nclusnlf's; y ilntc ~randes presiones, resulta­

rá interferencia al sistema capilar, y como consecuencia, la resisntencia ba­

jará dando lugar n la infección. 

llildcbrand y Tholuck (25) clasificaron a las fuerz.ris de ln masticaci6n -

en: 
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1.- Absolutas o tcoréticas, son las fuerzas combinadas, ejercitadas par­

ios músculos ma::ilicadorcs¡ 

2.- Actuales o de masticación, son las fuerzas que cualquier individuo -

puede e 1crccr a su máximo grado. 

Estas fuerzas dependen de: 

a) El grado de aperlura de la boca, es decir, la distancia entre los die.n. 

tes antagonistas; 

b) El punto de aplicaci6n de la fuerza; 

e) La senciliilidad del periodonto. 

En base a los hallazgos clínicos de Hildebrand, Klaffenbach, Tholuck y -

Tylman (25), en cuanto a los efectos de las fuerzas masticatorias, se conclu­

yeron diversas situaciones¡ la pérdida de uno o varios dientes, reduce la pr~ 

si6n masticatoria en el área desdentada; las fuerzas ejercitadas decrecen pr,!!. 

gresivnmente con el paso del tiempo; las relaciones proximales y oclusales, -

quedan altcrndas, al reponer el diente pérdida por medio de prótesis fija, se 

restaura en un alto grado la presión masticatoria normal en esa árcz; en oca­

siones las fuerzas de masticación incrC'mentan a cierto grado¡ pacientes con -

mayor fuerza flsica, ejercer!m mayor prcsi6n; las mujeres ejercen menos pres! 

6n que los hombres; entre los 20 y los 40 afias de edad se alcnnzan las máximas 

presiones¡ el uso habitual y vigoroso de los dicnles, incrementan la capaci ~ 

dnd de prc:sllm. 

Revisaremos el análisis llevado a cabo por Tylman (25) de los efectos de 

lo fuerza incisa! en un incisivo central superior, para conocer el camino y -

la dirección que siguen las fuerzns en los dientes nnteriores. 



La fuerza es aplicada por el incisivo inferior con una dirección perpen­

dicular al plano oclusal; en la (Fugura No. 13) se puede apreciar la direcci-

6n de la fuerza con respcclo al eje longitudinal del diente; ésta fuerza es -

el primer contacta con el incisivo (A-1), y se da cerca del borde incisa! la­

intcnsidad de la fuerza en este punto es relativamente poca¡ c.•1 incisivo inf~ 

rior se deslizará en dirección gingival del borde incisa! del diente superior, 

y la intensidad aumentará unas 50 libras apr6ximadamente cuando la mordida -

cierre en su totalidad (A). 

La acción de la fuerza de 50 libras en un punto (A), irá directamente a­

interscctarse con el eje longitudinal del diente en un punto (O); en el punto 

(0), la fuerza de 50 libras se separa en dos componentes: 

Uno axial 1 de 45 libras, a lo largo del eje longitudinal; y otro trans -

verso, de 22 libras. pependicular al eje mayor. 

La carga de 45 libras no produce fuerzas laterales en el diente, ya que­

actúa a lo largo del eje mayor; su efecto no produce lesiones en el ligamento 

6 membrana periodontal, ni en el fondo del alveolo. ya que son estructuras -

apr6ximadamente paralelas al eje longitudinal del diente. 

El componente transverso de 22 libras, al actuar en el punto (O), tiende 

a inclinar al diente; el centro de rotaci6n de ese diente, se encuentra npr6-

ximadamcntc en el punto(P), el cual se encuentra a 8 mm., apical al punto (0), 

nl punto (P) se aplican dos fuerzas equivalentes pero en direccione.:; diferen­

tes u opuestas, cada fuerza será de 22 libras ya que es paralela al componen­

lc transvC'rso al punto(O); óstas fuerzas no dan efectos en el diente por cqu.!_ 

librarse una con otra. Ahora enc,ontrnrcmos dos parejas de fuerzas transccrsas, 

la de 22 libras nl punto (P), aquella fuerza al punto (O), tenderá a rotar al 

diente en dirccci6n veslibulnr; pero aquella fuerza al punto (P), paralela a-
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la fuerza dirigida al punto(O), no habrá movimientos dentarios, primero por -

recibir una fuerza opuesta, y segundo por no tener una acci6n de palanca, ya­

que pasa por el centro de rotación del diente (P). 

Habrá entonces una tendencia a inclinar el diente, la cual produce fuer­

zas en la estructura 6sc>a que van desde cero en el punto (P), hasta un máximo 

en la regi6n apical y en la rcgi6n cervical. Existe un centro de grnvednd re­

sistente a las fuerzas, a uno y otro lado del centro de rotaci6n; uno apical­

ª (P) y por palatino, y otro gingival a (P) por vestibular; en la (Figura No. 

13) aparecen las zonas bajo la letra (F). Estas dos áreas de resistencia a la 

rotación, son equivalentes en cuanto a fuerza de resistencia se refiere. 

Los dientes mantienen su equilibrio y su estado de salud tanto como exi,!!_ 

to un estado de balance dinámico. Una boca con relaciones dentarias adecuadas 

eerA desequilibrada si se suscitan fuerzas y relaciones no fisiol6glcns: como 

ejemplo de causas de fuerzas no fisiol6gicas, encont["arcmos que cuando despúes 

de la extracción de un primer mol.ir inferior, su antagonista se extruyc del -

plano oclusal y el segundo molar inferior se mesializa al espacio nuevo; cua.!!. 

do uno pdrte del diente se pie["de por caries y ocasiona mesializaci6n del 

diente con contiguo: durante la adolescencia, la pl>rdida prematura de dientes 

primarios, provocar!1 mcsinlización de los dientes posteriores permnncntcs a -

los dientes perdidos. 

El componente rmtcrior de las furr;rns, es aquel la fuerza que tit'ndc n DI!!. 

ver a los dientt's mesialmcntc¡ ésta fuerza existe cuando los primeros y scgu!!. 

dos molares superiores e inferiores erupcionan y entran en oclusión, nunque -

esta fuerza no se detecta cl!nica!ilcnte, se está manifestando todos los dhis¡­

no es autolimitnotc. 

Para resistir ]a fuerza anterior, que siempre est.lí presente, existe una­

contra fuerza muscular eficiente y bien balanceada: ésta contra que hacen los 

músculos es ejercida en contra de los seis anteriores y trasmitida en direcc.!. 
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6n posterior contra los premolares y molares¡ esto representa un estado Je t:!­

quilibrio entre las dos fuerzas. 

Además de lü fuerza anterior 1 existe un movimiento intraalvcolar de los­

dientes, el cual es muy tolerado por los tejidos de soporte¡ este movimicnlo­

cs producido por la prc::;ón paralela al eje longitudinal del diente. 

Las caras oclusalcs de los diPntcs vartan desde un plano inclinado en un 

incisivo, hasta casi 18 planos inclinados que cstan en tres dimensiones, par­

lo que las fuerzas a estos plnnos actuarán en tres direcciones: 

1.- Mcsiodistal 

2.- Bucolingual 

3.- Oclusonpicnl 

Las fuerzas en dirección mesiodistal y bucolinguul son componentes hori­

zontales que tienden a rotar o transladar el diente: la fuerza oclusoapical -

es un componente vertical que t icnde a instruir el diente en un olvcolo. 

Cuando los dientes ocluyen, las fuerzas masticatorias son verticales; -

pero cuando existe una interferencia oclusnl, la fuerza vertical se divide en 

dos componentes; esto se ilustra en la (Figura No, 14); siendo (FH), la fuer­

za mnsticnloria vertical, la cual en presencia de interferencia oclusal se di 
vide en: 

(FI) Que es una fuerza paralela al plano inclinado, la cual tiende a de!!. 

li:zar al antagonista sobre ese plano. 
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(FP) Que es perpendicular al plano inclinado, y tiende a mover al diente 

horizontalmente¡ f!sta (FP), contiene una fucria (Fll) que es la que si, mueve­

al diente horizontalmente. 

Las cúspides son inclinaciones de 45 grndos, son las que producen las m.!!_ 

yorcs fuerzas horizontales; es por esto que las interferencias deben ser rem.2_ 

vidas para llevar a oclusi6n los mas dientes posibles tanto en céntrica como­

cn tr-ayectorias cxc6ntr leas, y as! distribuir- las cargas de masticación y ev.!_ 

tar el cxcso de fuerzas horizontales. 

En una oclusión en rclací6n céntrica, si todas las cúspides hacen cantas_ 

to con fas fosas, las fuerzas estarán en equilibrio, sea cual sea la altura y 

la inclinaci6n de las cúspides¡ pero si al ir a oclusión céntrica, se presen­

ta una interferencia oclusal, los planos inclinados se acercarán a formar al-

6.ngulo cdtico de ~5 gr.:ldos, produciendo fuerzas de torsi6n al diente. Si en­

los contactos dentarios que ocurren durante la degluci6n existen interferen -

cias, será un verdadero peligro para todos esos tejidos, ya que la degluci6n­

se lleva a cabo pr6ximadamcnlc 1,500 veces en un día. El peor efecto a los t~ 

jidos es el de torsi6n al diente, y éste se suscita mediante la presencia de­

interfcrcncias oclusales. 

Como hemos visto, los dientes están sujetos a dos tipos de fuerzas, ya -

sen que se presenten aisladas o simultaneas y son: 

a) Fuerza vertical, la cual se trasmite a lo largo del eje longitudinal­

del diente; y 

b) Fuerza horizontal, que se dirige en diferentes ángulos al diente (Fi­

gura No, IS). 
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El diente se puede compurnr a un paste dentro de la tierra, el cual al -

presentar cierto movimiento, producirá un espacio en forma de reloj de arena; 

ns{, cuando el diente :;e sujl.!lU a fuerzas exesivas, el ligamento periodontal­

y el hueso, adquirirán la misma forma de reloj de arena, presentando la parle 

más angosta en 1rn punto cntrn el ápcndice y la cre!'ita alveolar¡ cu<indo l:ic lc­

produce torsión y traslación al diente, la porción más angosta se encontrar!i­

n lu altura del centro de rotuci6n (24). Esto se ilustra en la (Figurn No.16). 

Con lo explicado antcriorm('ntL·, l'ntcndcmos que una interfC'rcnciu oclus::il 

es líl C¡1usa principal del traum<-1 uclusal, di:- la oclusi6n patológica, y conse­

cuente de las dcsfuncioncs temporom;rntllbulures; es por esto que revisaremos -

algunos aspectos de las intcrJercncias oclusalcs. En b;:ise a su ctiologiu 

Mart!nez Ross (13) presenta .:l las interfrrencias en dos cntcgorias: 

1.- Causa directa 

Son anormalidades del diente y de la forma del arco; de estas causas te­

nemos muchos ejemplos: 

- Falta de armonla entre los dos orcos ma.ndlbulares; 

- Factores hereditarios que vorien el tamaño y la anatomla dental; (Filli!, 

ras Nos. 17 y 18}¡ 

- Desgaste oclusal cxcslvo¡ (Figuras Nos. 19 A y B); 

- PérJiUa de dientes sin su rccmplnzo correspondiente, ya que producirá­

extrusioncs, rotaciones y migraciones dentarios; (Figura No. 20) 

- Caries extensas y ¡1l?rdtda de estructura dentario¡ (figuro No. 21) 

- Restauraciones en supra.oclusión o en infrooclusi6n¡ 
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- Aumento de la dimcnsi6n vert !cal, resultan te de una in()decuada rehabi­

litacibn oclusal, y que traerá como consecuencia no sólo oclusi6n pat.E. 

lbgica sino también un desplnzamiento condilar¡ 

- Procedimientos ortodlmticos que al no respetar la oclusión, ocnsionan­

una oclusi6n putolbgica y llegan a presentur slntomas tcmporomand1bul!!, 

res; 

- Supernumerarios, retenciones dentarias. pérdidas prematuras y malerup­

c.ioncs dentarias¡ (figura No. 21)¡ todas estns variaciones no permiten 

el desarrollo de una relación oclusal adecuada, para producir relacio­

nes oc.lusales no ttsiolúgicas e interferencias oclusales. 

2.- Causa indirecta. 

Son anormalidades de otros tejidos que afectan directamente a los dien­

tes y a la forma de los arcos: los tejidos anormales mueven a los dientes CUJ!. 

ndo existen interferencias oclusales y por lo tanto oclusi6n pato16gica; de -

estas causas tenemos patologías perinpicales y periodont11lcs, quistes, tumores 

malformaciones cangcnitas, rcducci6n inapropiada de fractur.:is, condilectom!a, 

l«?'seccibn mandibular, par!Jlisis de nervios motores y enfermedades musculares­

quc eviten coordinLlcionC?s musculare-s y acciones fisiol6gicas; y diversos h6b.i 

tos que provoquen movimientos dentarios. 

Al haber trauma oclusal, se pueden llegar a encontrar simultáneamente -

ciertos Lambio3 el Jnicos y radiográficos que con frecuencia son poco aparentes 

nlgunos son producto directo del trauma oclusal, pero ninguno será patognom6-

nico. Los cambios que n contínuución se exponen, estan basados principalmente 

en Jmprcsiancs cllnicos compendiados de diversos investigadores: Glickman, -

Box St!l !man y Ram[jord, (5-7-21), 

42 



43 

f l G U R A I 2 O " PERDIDA DE DIENTES PROVOCANDO EXTRUSlON Y HIGRAClON " 



44 

F l G U R A O 2 1 " CARIES EXTENSA; MAL ERUPCION " 



Síntomas articulares incluyendo un severo dolor articular¡ impactnci6n -

de alimentos; nmsticaci6n unilateral; limitación de la trayectoria ma.ndJbular 

trayectorias mand(bularC's ilimitadas, disfunción temporomandibulnr; disturbi­

os periodontilles: recesione::; gingiv<.1lcs: sangr.Jdo gJ11gj\·al, al.lsesos periodon­

tales, movilidad dentaria; gingivitis cró111c<J ulccrorlL'crosanu.•¡ hiperp!Jsia -

gi ngi val; pcr icemcnti t1s; migr.ición dentaría pri uci pal mt·ult- J1..• los anteriores 

superiores¡ cúlculo suhgingivill; gingivHis; Jsquer:na de fa Pncfa ante la fu~ 

rza oclusal; zonas azul rojizas en Ja encía; con~esti6n: isr¡ut•mia o hipcrhc -

mía en c>l margen gingival; recesión gingival asociada con rcsorci6n de la crE_ 

sta alveolar; indentacioncs dcI margen _¡::inp,ival; al..irgamicnto del maq.\cn gin­

gival en form.i semilunar; c>r:lcma post-tr<1t1r!J,1: ikilor Jentanu y de sus tejidos­

circundant('S dcspu{•s de una mal<1 rt':>t,rnración; dolor referido y dolor flicial­

hlportoncidad mu$cular; sencibiltdad 1.'n L1:1 sup!'rf1tics incisale~1 y oclusalcs 

dolor muscular: facetas de dP5p,:iste; Pro~ii"•fl~'-:; r.:Jr,:eJur.t de carrjllos; cam -

bias en los sonidos a la percusión; tcnJencí.t a la form.ici6n de epulis; dis -

tensión de venas en la mucosa bucal; h.:íb1to; bruxi~•mo; raric~; interproximalcs 

reacciones pulparcs como hiperhC'mia; scncibilidad al frío; pulpitis; cálculos 

pulpares; y hasta nec:rc..sis del tejido pulpar. 

Cambios radiográficos: Engrosamiento del espacio del lip,<Jmento pcriodon­

tal (Figura No. 22); engrosamiento de LJ lámina dura (Figurn No. 23); destru­

cción horizontal y vertical del scptumintcrdental (Figura No. 24); defectos -

infruoseos; radiolucencia por condensación .!.:l hueso alveohir; resorción rad!_ 

culur; hipcrcc mentilis; ostcocsclcrosis; calcifjcacj6n de 111 pulpa y fractu­

ras radiculares. 

45 



46 

F 1 G U R A # 2 2 " f.NCP.OSA!-11 ENTO DF.L ES~AC!O PARA EL LI GAMF.NTO " 



F 1 G U R A I 2 3 11 ENGROSAMIENTO DE LA LAMINA DURA " 
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CAPITULO IV 

CAMBIOS llITOPATOLOGICOS DEL PERIODONTO, 

ANTE LA FUERZA OCLUSAL,CON Y SIN PRESEN 

CIA DE IRRITANTES LOCALES. 



En los últimos años se han llevado a cabo diversas investigaciones para­

aclaro.r la forma y el grado en que actúa el trauma oclusal • tanto en los tej!. 

dos periodontales sanos, como en la iniciaci6n, progrcsi6n y m.1nejo de la en­

fermedad periodantal. En los contactos dentales, el diente recibe una fuerza, 

la cual• por medio del ligamento pcriodontal, será trasferida desde el cemen­

to hasta el hueso alveolar, ya sea trasmitiendo presi6n o tensi6n¡ es pos es­

to, que el ligamento periodontal tiene una gran importancia. Las fuerzas ocl.!.!_ 

sales dejan de ser fisiol6gicas cuando provocan un movimiento de la raiz en -

su alveolo, capaz de lesionar en diforentc.>s grados al ligamento periodontal -

(18)¡ las fibras involucradas serán tilnto las infracrestales por su rclaci6n-

6sea. como las supracrestales por su relación con lu cresta alveolar, con el­

diente contiguo, y con la cncla adherida, la severidad del caso dependerá de­

dos factores: 

a) Da la cantidad de dientes afectados 

b) De que tanto daño ha sufrido un diente en sus tejidos de soporte. 

No podemos culpar o la masticación ni a la degluci6n como productores -

del trauma: siempre y cuando las fuerzas ejercidas durante éstus funciones -

sean fisiol6gicas y bien dirigidas: pero si de lo contrario, esas fucrzíls son 

cxesivas y mal orientadas, actuarán como trauma oclusal, y¡1 que nunque los -

contactos dentarias en Ja masticaci6n son casi nulos, en ln deglucibn ocurren 

apr6ximadamentc 1500 veces al díu, el trauma oclusal ocurrirá en los contac -

tos dentarios ocurridos en las di.versas parafunciones lales como el aprctami­

ent.o y el bruxismo las fucrz;Js que éstas llarníuncioncs producen, gcncrnlm~nte 

producen o exigen gran capacid;:iJ de ndart<lciú11 de los tejidos pcriodi:mtales. 

Cuando hay aumento de las fuerzas axiales,. habrá compresión de las Ci -

bras pcriodontnles y refiorción ósea en el área. apical; si se excden las fuer­

zas laterales u hari7.ontalcscncontrarcmos resorci6n 6scn en las li:rea.s de pre­

si6n y neofonnaci6n en ñreas de tcnsi6n; un cxeso de prcsi6n .estimula la re -
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sorct6n osteoclástica dando como resultado un ensanchamiento del espacio para 

el ligamento periodontal, mientras que un exceso de tensi6n provocará elonga­

ci6n de las fibras del ligamento, estimulando aposición de hueso alveolar. 

Para que se presente una lesi6n por trauma oclusal, se deberá considerar 

tanto la resistencia y respuesta de los tejidos, como las carácteristicas mo!. 

fol6gicas de los dientes y de sus tejidos de soporte. Ante el trauma oclusal­

habrá una constante reparaci6n, la cual actuará a grado tal que la direcci6n, 

duración, frecuencia, intensidad y magnitud de las fuerzas le permitan; todo­

esto influenciado por la hábilidad reparadora del organismo. Si la actividad­

rcparadora logra propósito, encontraremos un proceso de adaplaci6n carácteri­

zado por un ligamento periodontal m:'is resh:tcnte, y por una lámina alveolar -

más densa (Figura No. 25); pero si de lo contrario, las condiciones no fueran 

satisfactorias, ocurrirían cambios dcgcnerntivos en ligamento, hueso y diente. 

A) CAMBIOS llISTOPATOLOGICOS f.N UN PfJHODO~'TO SANO EN PRESENCIA DE TIWJllA 

OCLUSAL. 

A pesar de todos los cambios estructurales que se presenten en un pcrio­

donto sano, debemos tener muy claro que las lesiones traumáticas no inician -

ningún tipo de enfermedad por sl solas; para eso se requiere de la prescncia­

dC! irritantes locales. Lns lesiones posibles varían desde un ensancha.miento -

del ligamento pcriodontal, hasta una zona de necrosis. 

Las al teracioncs por fuerzas nisladils u continuas, podrán ser reversibles 

siempre y cuando la fuerza sea descontinuada, o en su defecto, cuando el die!!. 

te se mueva para evitar que continúe el trauma. Ningúno de éstos cambios a[C'f_ 

ta el nivel del epitelio de uni6n, ni jnfluyc en el inicio de bolsas periodo!!_ 

tales: según Polson (18), esLo se debe a que las lesiones traumátic.ls y la -

resorción ósea, están confinadas eiclusivamentc a los tejidos periodontales -

subcrestales; esta teoda nos asegura que las fibras gingivales supracrcst.1 -

les van a mantener sus inserciones en el cemento previniendo cualquier tipo -
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de migración apiC:al dél ePiteUo _de iinión, aS! sea hasta. en presencia de pro­

longadas y respectivos traumas oelusales. 

B) CAMBIOS OSF.OS. 

El hueso cambia su estructura 1 ya sea por exceso o disminución de fuer -

zas; ya que tiene gran capacidad de responder a las fuerzas, debido al aporte 

vascular que presenta. Las fuerzas excesivas se manifestarán directamente, en 

la lámina dura, como se debe a que la fuerza recibida por el diente pasa al -

hueso alveolar a trnvez del ligamento pcriodontal, y ese hueso alveolar tien­

de a reforzarse a travez de los e~tímulos. A pesar de ser esta la reacci6n en 

pacientes con alta resistencla, en que las fuerzas producen una lámina dura -

fuerte, pueden cualquier momento causar resorción de la misma (24). Cunndo -

el diente es presionado hacia la lámina dura, a causa de una extrema presi6n, 

habrá resorción ósea, ensanchamiento del ligamento pcriodontal y una movili -

dad marcada: si este tipo de fuerzas es constante, no será posible la acci6n­

reparadora. 

Se conoce como neo formación de hueso de soporte (5); al intento natural­

del organismo para reparar el hueso perdido ante el exceso de fuerzas oclusa­

les. Interdcntalmcntc pueden presentarse resorciones verticales, las cuales -

son depresiones en íorma de "V": esto se dctie a los movimientos bucolingunlcs 

de los dient.cs: de la misma manern las interferencias en direcci6n actuarán -

como fuerzas trnum._-lticas al scptum interdental. Los defectos que el trauma -

oclusal produce, se mnni f iestan en base a la morfología del proceso alveolar; 

si el proceso sobre una raíz es delgado, es posible que se presente una fene!!_ 

tracción en rc~puc~t • .1 a ld fucu:..t L'Xccsiva; esta fenestracci6n no será visible 

clínicamente si se encuentra pur debajo de la mucosa nlveolar, se podrá ver -

solo si se levnntnsc un colgajo. Si el trauma oclusal fue suficiente para de!!_ 

truir la lúmina corticnl incluyendo su porción más gingival, será entonces -

una dehiscencia en donde la encía, por sus inserciones óseas, migrará npicnl­

mentc acercándose nl hueso restante (Figura No. 26): este tipo de defectos -
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6seos pueden o no estar acompañados de Hritante!> locales¡ si la encía migra­

apicalmentc será una especie de fisura en el tejido ginghal y como resultado, 

denudación de la superficie radicular: generalmente ocurre en vestibular de -

molares superiores y caninos superiores e inferiores. Es muy común encontrar­

estc tipo de alteraciones, principalmente cuando hay interferencias en los m~ 

lares superiores en el ladeo balanc.c. 

CAMBIOS EH EL LIGAMENTO PERIODO~TAL. 

El ancho del ligamento periodontal varía la función por la l"dad y por el 

diente a tratar; su mayor grosor es en los tercio~ gingi\1al y apical, sicndo­

ligeramcnte más delgado en el tercio medio de la raíz. La función adecuada h.!!, 

ce que las fibras sean fuertes y que mantengan su disposición fisiol6gica 

(24), El exceso de fuerzas produce una hipertrofia funcional y un cnsanchami!_ 

nto del ligamento periodontal; los espacios para las terminaciones ncrviosas­

y para los vasos sanguíneos, son más reducidos y por lo tanto habrá un número 

menor de elementos celulares; el espacio para el ligamento adquiere una forma 

de reloj de arena, siendo más angosto en el tercio medio (24). 

El diente que recibe una fuerza excesiva provoca un apretamiento del li­

gamento en contra de la lámina dura~ los resultados de esto serán que las fi­

bras principales queden aplastadas, los vasos sanguíneos y linLílicos se rom­

pan, y sobrevenga una hemorragia, las terminaciones nerviosas quedan destrui­

das y los elementos cclulnrcs degenerados; el metabolismo celular ful.! intcrf,g_ 

rido y sobrevino una muerte tisular; a esto se le llamn necrosis isqu~mica -

(7). l.as fibrns tisulares que no sufrieron compresión entre el diente y el -

hueso alveolar, quedará bajo una tensi6n anormal que cxdcrá su capacidad de -

tensi6n, provocando fin'llmrntc dC'sgarrar.iiento de ellas. Eu ld.t. .Í.rcat> Jt! com -

prcsibn del ligamento, son estimulados los receptores del dolor. Bajo fuerzus 

continúas de tensi6n y de prcsi6n, el ligamento periodontal estarn desorgani-
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zado y en v{as de degeneración; en ocasiones, los daños al ligamento no son -

perceptibles hasta de un tiempo cuando la resistencia del individuo no sea la 

misma. 

El trauma continuo al ligamento pcridontnl produce degeneración tisular­

mediante la hialinizacilm de las fibras colágenas y hasta formaci6n de cartí­

lago¡ esta formación de carttlago se atribuye a que cuando el hueso esta bajo 

presi6n continua del diente; se destciJyc el ligamcn::o, llcvandose a cabo un -

continuo roce de las dos superficies rJurn!; (7). La prc?s1!in puede ser la causa 

de atrofias tisulares, siempre y cuando se presente prolon;:ada o repetitiva -

mente sobre un grupo especifico de c61ulas: previniendo una r;utrici6n y drcn!!_ 

je adecuados. 

CAMBIOS EN EL CEME:ITO RADICULAR 

El cemento s6lo recibe aporte sanguíneo por medio del ligamento periodo.!.!. 

tal, rnz6n por la cual ni se rcnbsorbe ni se ncoforma tan r&pida y tan fácil­

mente como lo hace el tejido 6sco; el cemento es un tipo de hueso cspecializ.2, 

do (24). La hipcrccmcntosis es el engrosamiento anormal que sufre el cemento, 

puede ser de dos ti pos debido a su función: 

1.- Hipertrofia ccmcntaria, es cuando el engrosamiento aumenta las cual.!. 

dadc::; funcionales del cemento. 

2.- Hiperplasia ccmcntaria, cuando el crecimiento de cemento nuevo, no -

esta relacionando con lns caróctcristicas funcionales de éste; las fibras de­

Sharpcy no se presentan en la hipcrplasin ccmcntnrio. 
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Dientes expuestos a grandes fuerzas, presentan crecimiento de cerncnto a­

manera de prolongaciones hacia el ligamento per iodontal; siend1l esto una adal!, 

taci6n funcicmal para darle al diente una área de mayor inserci6n al ligamen­

to periodonLal, obteniendo as! un anclaje más fuerte; ésta es una forma de hi 
pertrcf ia cementar u1. !.a hifiL~rpL1sla cemc.•ntaria se ve frccuentemt•ntc en dien­

tes que estan fuera de funci6n, pudiendo presentarse en peque>1ias áreas o en -

la totalidad de la ratz. La propiedad dC?l cemento de ser m.ís resistente n la­

resorción que el hueso, hace posibles los r.:.uvimientos ortodónticos bajo fuer­

zas suaves (24); si se trasmite l1n<1 fuerza excesiva por un tier:lpo prolongndo­

se presentar!t rcsorciün del ceme11tn radicular; si e:-;.1 f1wrza se n~1lucc> en in­

ttmsidnd y PI J i~;1mr..•11to pPr.sistP jnt,¡cto, ht1hr.'1 reparación dPl cC'mC'nto sien1lo 

l-stu, m1~nor que la reparución ós0u. Al llevarse a cabo la reparacibn por me -

dio de los cementoblastos, las fibr.is de Sharpey \'ilfl queJando incluidas en -

ese nuevo cemento. Las fracturas rad1cularc.s debidas a traumds oclusales, se­

reparan en la peri feria de los frngmcntos por r.1cd io de neoformacibn de cemen­

to (16). Es posible que se presente no s6lo resorción del cemento, sino reso!.. 

ci6n radicular, debido al trauma oclusal (7); en los casos de resorción, se -

observan lagunas de osteoclastos en forma de identaciones hasta la dentina. 

El diente es más resistente a la resorción que el hueso; cuando el diente es­

prcsiomido contra el hueso se presenta resorción 6sea antes que resorci6n ra­

dicular, es decir, los procesos tanto de resorci6n como de reparaci6n son rMs 

activos r¡ue el hueso, debidu <:11 rico ctporlc sangulneo que este presenta; un -

ligamento hiperémico por presión de las mices, trae consigo procesos de re -

sorci6n (7); se han llug.Jtlo d cncontrdr variaciones en cuanto a la forma y lg_ 

calizaci6n del forfimen apical en dientes bajo fuerzas oclusales excesivas. 

Puctlcn presentarse fragmentos de cemento desprendidos de la ralz debido­

º fuerzos oclusalcs agudas o a episodios intermitentes de presi6n; estos fras 

mC'ntos puedrn Pnrnntrnr..;r cnmplr>tn"> o lncompl<"tos. Esta separaci6n de partlc!! 

las de cemento se ntriliuye n unu teoria que die\! que la unión del ct>rncnto a.1-

ligamento peridontal, es más fuerte que la uni6n del cemento a la dentina (7). 
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CAMBIOS H!STOPATOLOG!COS DEL PER!ODONTO ANTE LA f1JERZA OCLUSAL,BAJO LA -

PRESENCIA DE IRR!TANTF.S LOCALES. 

El trnutlld. uclusal no produce inflamaci6n gingival ni inicia la tor­

maci6n de bolsas periodontales¡ la razón de esto es que el trauma oclusal no­

afecta las fibrns supracrestales, ni afecta a sus inserciones; pero si el tr!!_ 

uma oclusal se lleva a cabo sobre un periodonto alterado, como en el caso de­

una periodontitis marginal, en la cual se presentan bolsas periodontales, mi­

gración apical de la inserción epitelial de dos a tres mil!melros, y con pre­

~cmcia de calculo subgingival habrá una acelerada progresión de la enfermedad. 

Glickman (4), para explicar la función del trauma oclusal en la gingivi­

tis y en la periodontitis, considera dos zonas de enfermedad: 

1.- Zona de irritación. 

Comprende la encla marginal, la enda interdental y las fibras surpacre,!!_ 

t~les. Los irritantes locales producen inflamaci6n de esta zona, dando lugar­

ª gingivitis y a periodontitis, patologías que el trauma oclusal no es capaz­

de producir; forzosamente se requiere la presencia de irritantes locales como 

cá.lculos y materia alba conteniendo bacterias y sus productos. Los irritantes 

locales afectan la enda marginal y el trauma oclusal afecta a los tejidos P.2. 

riodontalcs de soporte sin alterar loe tejidos gingivalcs. A pesar de fuerzas 

oclusales severas, que por memento obliteren vasos en el 1 igamcnto periodon -

tal, el aporte vascular de la cncla serú suficiente para mantenerla nutrida. 

l.as fuerzas oclusttlPs nn van a rifrct:ir ni :J la cnda sana, ni a 1.J 1.:n(.l.;i in -

flamada: es decir la zona de irrilación estará libre de cualquier influencia­

rle tipo oclusal. 
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2.- Zona de co-destrucci6n. 

Esto confinada a los tejidos pcriodontales de soporte: el ligamento pe -

riodontal, el hueso alveolar y el cemento radicular. Esta zona empieza inter­

proximalmcnte con las fibras transeptales, y en bucal y lingual con las fibras 

crestoalveolarcs. c.uando la inflamaci6n pasa de la encia a los tejidos perio­

dontalcs de soporte, cambiará de gingivitis a periodontitis. 

En base a las zonas de cnformedad, revisaremos lf' descrito por Glickman­

(5); en cuanto a los cambios que sigue la inflamaci6n a partir de la encía¡ -

en un pedodonto sano, las fibras transcptalcs se extienden horizontalmente -

entre las superficies proximales de dos dientes contiguos, las fibras crcsto­

alveolares se extienden oblicuamente a partir de las caras bucales y lingua -

les del diente al hueso, continuándose en algunos casos con las fibras del pg_ 

riostio de la cara externa del hueso. La inflamaci6n gingival camina directa­

mente al hueso y no al lip,amento peridontal en situaciones en que el único -

factor sea la inflamaci6n. En la discminaci6n de la inflamaci6n gingival 1 se­

encucntra movimiento de fluidos y de exudado cclu lar; el camino a seguir por­

cl exudado al irse adentrando a la zona de co-destrucci6n, dependerá de la a­

lincaci6n, tanto de las fibras transeptales interproximalmcnte, como de las -

fibras crestoalveolarcs bucal y lingualmente. El trauma oclusal cambia la di.§_ 

posici6n de los tejidos alrededor del exudado, mas no cambia ni altera el pr.2._ 

ceso de la inflamaci6n. El exceso de fuerzas oclusalcs cambia la dirccci6n de 

les fibras del ligamento periodontal y como consecuencia, se alteran los cam!. 

nos que iba a seguir ln inflmnaci6n. Será entonces que la inflnmaci6n gingival 

se extienda directamente al ligamento pcriodontnl en lugar de ir al hueso (Fi. 

gurns Nos. 27 y 28). Como resultado se encontrarán defectos verticales y en -

formn de cráter en el hueso alveolar, además de formaci6n de bolsas intra6seas 

(Figuras Nos. 29 y 30). 
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Todo esto nos explica la relaci6n ca-destructiva existente entre la pat!?, 

logia presente y el trauma impuesto. El trauma acelero y contribuye a una más 

rApida formación de bolsas en un periodonto bajo la presencia de irritantes -

locales. Una periodontitis marginal causa destrucci6n del tejido conectivo de 

uni6n, y del hueso alveolar; esta phdida del tejido soporte, provoca un detc!_ 

minado grado de movilidad dentaria 1 la cual ha estado fuera de cualquier in -

fluencia traumática; pero cuando sean impuestas fuerzas oclusa1es, la movili­

dad aumentará, por ser un tipo de pcriodonto reducido en sus caractedsticas­

de soporte (Figura No. JI). 

En la mayada de los casos, la enfermedad pcriodontal y las desarmonios­

oclusnlcs ocurren simultáneamente (Figura No. 32) raz6n por la cual se nos d.!, 

ficulta determinar cuál anomalía fuó primero. 

El trauma al periodonto se puede dividir en tres categodas: (15) 

1.- Traumatismo pcriodontal primario. 

Es resultado de fuerzas excesivas en un pcriodonto sano, asociado para -

funciones, interferencias oclusnlcs, puentes removibles que traumatizan al -

diente soporte, y otros¡ no hnbní (ormaci6n de bolsas, y la lesión será reve.!.. 

sible al eliminar el factor etiológico local. 

2.- Traumatismo pcriotlontal combinado. 

Es el resultado de fuerzas exccs1\'as en un pcriodonto enfermo¡ hay pres~ 

ncin de inflamaci6n, y ya existian bolsas untes del trauma oclusal, el cual -

exagerará la patología ya presente (Figura No. 33). En este caso, el trauma -

oclusal y la enfermedad periodontal, son factores ca-destructivos. La lesión­

no es reversible si s6lo se elimina el trauma oclusal. 
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1.- Traumatismo periodontal secundario. 

Es el resultado de fuerzas oclusales normales en un pcriodonto severa- -

mente debilitado (Figuras Nos. 34 y 35). Esto ocurre en algunos casos en que­

ya ha sido tratado una periodontitis destructiva cr6nica, en que las fucrzas­

oclusales normales, estlm actuando en tejidos de soporte debilitados. 

A causa de los irritantes locales, mas no por el trauma oclusal, el epi­

telio de uni6n migrara opicalmente y habrá por lo tanto dcstrucci6n de las f.i 
bras apicales correspondientes a la zona de irritación: la lesión por trauma­

oclusal puede bloquear la irrigación al ligamento periodontal, mas no a lo C.,!!. 

cia, es por esto que el trauma oclusal afecta la zona de co-dcstrucci6n sin -

alterar la zona de irritaci6n. 

Fuerzas oclusalcs adecuadas mantienen al periodonto sano en buenas condJ-_ 

ciones de salud; esas fuerzas fisiol6gicns, serán un componente funcional; PE. 

ro en el caso de que existieran patologías periodontales, ese componente fun­

cional que antes era fisiol6gico 1 afectará la condición del hueso y del liga­

mento, incrementada la dcstrucci6n de los tejidos conforme la inflamaci6n se­

va diseminando de lo encía n los tejidos de soporte. El componente funcional­

puedc actuar de dos maneras: 

1.- fJo·orablcrncntc, cu;:rndo le da una cstimulaci6n mcc3nica heni:-ficial al 

periodonto, siendo la inflamaci6n el único factor responsable de la destrucc..!. 

6n tisular. 
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2.- Desfavorablemente, cuando ese componente funcional sen inadecuado -

por presentar fuerzas ocl usales excesivas o porque el periodonto ya no resis­

ta las mismas fuerzas a causa de haber perdido hueso soporte¡ es en este cnso 

cuando la acción destructivs de la inflamación al diseminarse a los tejidos -

de soporte, se acentúa y ¿¡celera debido al trauma oclusnl (Figura ~o. 36). 

Los traumas bucolinguales pueden provocar resorción de las cretas alveo­

lares siempre y cuando haya presencia de irritantes localcs 1 pero en ningún -

momento habrá resorción ósea a nivel de la creta alveolar del scptum interdcn. 

tal por presencia del trauma oclusal únicamente (Figura No. 37); esta dismin.!!_ 

ci6n en altura de las crestas alveolares, traerá como consecuencia un aumento 

en la corona clínica, lo cual aumentará direclamcnte la carga que deberán so­

portar los tejidos (7); al presentar el diente mayor cantidad de hueso sopor­

te, automáticamente el fulcrum se encontrará más apical, lo cual reducirá In­

capacidad de soporte de esos tejidos (Figura No. 38). 

Orban dice que el trauma ocl usal daña al 1 igamento periodonta.l, trayendo 

como consecuenci.J resorción del hueso alveolar y ensanchamiento del ligamento 

(Figura No. 39)¡ por otro Indo, sostiene que lo gingivitis es una reacci6n i!!.. 

flam.atoria del margen gingival debido a una irritaci6n local; en base a esto, 

concluye que el trauma oclusal combinado con la inflamación gingivnl produce­

profundizaci6n del surco gingival e induce a la resorción 6sca (Figura No. 40). 
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CAPITULO V 

ANALISIS DE ESTUDIOS REALIZADOS 

EN HUMANOS, EN ANIMALES Y EN 

AUTOPSIAS DE HUMANOS, 



La mayoría de los investigadores consideran o los irritantes locales co­

mo productores de gingivitis, la cual a su vez, es indispensable para el des.! 

rrollo de la periodontitis. Se considera al trauma oclusal, superpuesto a es­

ta alteraci6n, como un modificador o agravante de la rcacci6n tisular. El ob­

jetivo de csLc capítulo es aplicar los conocimientos de los capítulos antcri.2,, 

res, el aspecto cJ{nJco, mediante le prcsentaci6n de ob::;c>rvac.fon('IS y resulta­

dos, tanto de experimentos como de revisiones de estudios. Reportes de lo rc­

laci6n entre enfermedad perioduntal y el trauma oclusal, ap<Ircccn desde prin­

cipio de siglo con J.:arolyi, quien )'ª encontraba una rclaci6n de causa cfecto­

cn cstafl allcracioncs. 

Schluger, Youdelis y Page (22), y Goldm1..1n y Cohen (7), presentan revisi.2. 

nes de estudios realizados a lo largo de este siglo, y presentan varias consl 

deracioncs de suma importnnciiJ, aunque de critt?"rio variable. A continuaci6n -

presentaremos las observaciones más importantes que se obtuvieron de esas re­

visiones de estudios. 

Box, en 1935, realiz6 el estudio: 110clusJ6n traumatol6gica cxpcrimental­

en ovejas"; consisti6 en colocar una corona de oro con terminación surpnging.!_ 

val, y en suprnoclusi6n en un incisivo inferior de una oveja, aumentando asi­

la relación.corona ra1z y la relaci6n Jnbiolingunl de] diente a los tres me -

ses, el diente en suprnoclusi6n prcscnt6 hipermovilidad, profundización de h!:!_ 

lsas y mayor cantidad de sarro que los incisivos contiguos; la pulpa se rcpo!_ 

to en un estado de inflamación subngud;i, y los tejidos circuntlantcs se encon­

traban edematosos. Se critica tl este estudio por no ser una investigación 

científica formal, udemás de que Rox no relaciono el trnuma odusnl con la C!!.. 

fermei.lad penodontal. A pesílr de no ~wr éste estudio de Rntn aporte 1 podemos­

observar que In cnntidad de irritantes locales era la misma paro esos cuatro­

incisivos inferiores antes <lel trauma oclusal pero ni ~ohreponer este truuma, 

se aceleró la destrucción por üritantes t>O el incisivo en supraoclusión, lo­

cuol nos hace concluir que el trauma está a] ternndo los factores destructivos. 
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Stones, en 1938, hizo el estudio 11 Investigaci6n experimental en la asoci!!_ 

ci6n de la oclusi6n traumática con la enfermedad pcriodontal", con el objetivo 

de dmostrar lo que para él era una relación casual. Utilizando monos, instal6-

restauraciones oclusales altas en un grupo de dientes adyacentes durante 43 sQ_ 

manas; sacril icó u los animales para su estudio y hal16 cambios del tipo de la 

gingivitis y de la pcriodontitis en los dientes con las coronas altas y en .sus 

antagonistas. Lo que concluyó fue que el trauma oclusal condujo a enfermedad -

periodontal, la cual se agravarla en cuanto el traumatismo se encontrara pre -

scnte. Se observ6 en un estudio realizado por Bhaskur y Orban, que la migrnci-

6n apical de la inserci6n epitelial, no siempre era patológica, sino que podrio. 

ser disiológica presentando a la erupci6n pasiva. 

Wents, Jarabak y Orban en 1958, hicieron un estudio llamado "Trauma oclu­

snl experimental imitando diferencias cusp{deas11
; colocaron en dientes de mo -

nos, con dispositivos linguales con el fin que en cada cierre oclusal, los di~ 

ntcs se desplacen a vestibular; y en cada movimiento de desoclusi6n, un apara­

to de ortodoncia indinaba los dientes a lingual, produciendo así un trauma b..!;!. 

colingual repetitivo: con estos aparatos, el diente podía escapar al traumati!!_ 

mo por desplazamiento o migración. Se encontraron áreas de tensión y de presi-

6n tanto en lingual como en bucal; ensanchamiento del espacio para el ligamen­

to periodontal y un nlrlrgamicnto de las fibras del ligamento¡ no observaron rf_ 

ccsi6n de la inserción epitelial; no hubo inflamación; hubo aumento de la mov!_ 

lidad y aposici6n de hueso inmediata a la resorción 6sca. Este esperimento pr.2_ 

dujo un cambio en las revisiones de estudios, ya que demostro que el trauma -

oclusal en ausencia de inflamación tisular como la gingivitis, produce cambios 

mínimos y reversibles. 

Revisando el estudio Stahl, Joly y Godlsmith de J'lf:il, llamado: "Adaptación 

de los tejidos periodontalcs ante las diversas injurias", conlcuyeron que la -

privación de proteínas agravaba los efectos de la lesión gingival y de la so -

brccarga oclusal, causando cambios degenerativos exagerados en el periodonto,-
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sin indicios de rcparaci6n que sí se presentaron en animales de control a los 

que se les mantuvo bajo nutrici6n adecuada en proteínas. Con este estudio sc­

determino que la lesión avanzará, no solo en respuesta ul trauma, sino tambi­

hn al estado sistémico del organismo y a su capacidad de rcparaci6n y estabi­

lidad. En la revisi6n de estudios de Schluger, \'oudclis y Page, se cncucntra­

un estudio de Sthal 1 :lillcr y Goldsmith, quienes contradicen a otros estudios 

ya que no observaron migraci6n apical de la inscrci6n cpitcliul en ratas, me­

diante la aplicación de irritantes locales, que aumC!ntar!rn la rt.''1cci6n infla­

matoria y causarán mayor rcsorci6n 6sea alveolar. 

Al revisar f.oldman y Cohcn el t•st11d1o de Kcnnt>dy, llamado "Jsquemia exp,g_ 

rimentul en changos", obscrvnron que L1 inserci6n epitelial es irrigada cola­

teralmente, tanto por la circulaci6n d(! la encía como por la del ligamento P.!!. 

ríodontal y qui.!' cua1quierd de ('filas, por si .soléis, os suficiente para manten­

erla irrigada: concluyeron que el .suspender en forma simultánea al aporte sa!!. 

_guineo a la encia sería casi imposible. Esto aclaro que el trauma oclusal al­

tera el tejido infracrcstal, mas no el supracrestal, quedando por lo tanto la 

endo, libre de alteraciones por trauma oclusal. 

Goldsman mismo, en 1956, ya habla hecho un experimento acerca de la cir­

culaci6n gingival 1 llamndo: 11 Aportc vascular en traumatismo oclusal provocado" 

su objetivo fué determinar la relnci6n entre el uportc sanguíneo de la encia­

bajo traumatismo oclus<1.l; se 1 h~v6 u cabo en perros¡ se coloc;..iron coronas de­

plata en reloci6n truumática 1 con el fin de rpovucar movimicnlos laterales y­

linguales; a los cinco días se les in)'l'ClÓ solución de gelatina de mercurio -

al 10% en lo artcrin carótida con Jos dientes ocluidos; después de la inyccc.!. 

6n de mercurio los animal.es ft1c>ron dec.:ipitt.ulos y su!:! cabezas se (i_jaron dura!!_ 

te una semana en (ormilldt•hido ,11 !,O';; !;e removieron las mandfbul;.1s 1 y:;(' hi -

cicron secciones en bloque de los dientes en rdaci6n t n1um{1Ucn. 
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Los resultados mostraron que el ligamento pcriodontal estaba totalmente obli­

terado, con oclusión total del todo posible aporte sangu!neo, mientras que el 

aporte a la encía marginal era suficiente. 

Como conclusiones de las revisiones de estudios presentadas por Schulger, 

Youdelis 'J Pagc, y por Goldma.n y Cohen, tenemos que se encontraron cambios -

periodontalcs incipientes tanto en el lado de tensi6n como en el de presión -

de los dientes en experimentación; los cambios incipiente:::; en el lado de ten­

si6n incluyeron ensanchamiento del espacio para el ligamento periodontal, es­

tiramiento o ruptura de las fibras y hasta trombosis: por el lado de presión, 

se encontró desorientación de las librns, necrosis del ligamento, trombosis,­

hemorragia y rcsorci6n 6sca. Al desplazarse los dientes del sitio trauma, co­

menzó un periodo de rcparaci6n, caracterizado por reparaci6n ósea en el lado­

de tensión y formación de tejido conectivo; el ancho del ligamento periodon -

tal volvi6 a lo normal y las resorciones radiculares se repararon. Como las -

fuerzas oclusales excsivas no iniciaban la migraci6n apical de la inserci6n -

pitclial, surgió el error de que el trauma oclusal tampoco agt;avada las bol­

sas perlodontalcs existentes provocadas por otros factores, y como el trauma­

tismo oclusal al parecer era reversible y capaz de reparaci6n completa en an!_ 

males, pensaron que en humanos la reparación existida aún si persistieran -

las fuerzas oclusales excesivas; es por esto que los experimentos en animales 

no nos deben dar conclusiones para los humanos, sino solamente una guía en la 

obtensl6n de algunos datos. 

Ewen y Stahl (2), en 1962, hicieron el estudio "Respuesta pcriodontal a­

la irritación gingival crónica y a las fuerzas inclinatorins a largo plazo en 

perros adultos"; stl prop6sito fué inducir simultáneamente fuerzas inclinato -

rins e irrituci6n gingival cr6nica en ocho perros, y después de diversos lap­

sos de tiempo, variando desde ese momento hasta un aiio después, sacrificarlos 

y observar los cambios tanto clínicos como histológicos. 
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Observaron que la inflamación gingivol se diseminó principalmente hacia la "Z,2_ 

na de la cresta alveolar y hacia el lado de tensión en el ligamento periodon­

tal. La combinación de fuerzas inclinatorias con irritaci6n gingival, provee!!_ 

ron una lesión intra6sea; hubo resorción de la cresta alveolar, con consecue!!. 

te migración apical¡ ensanchamiento del espacio para el ligamento periodontal 

y presencia de bolsas periodontales. Con este estudio podemos apreciar cómo -

la destrucci6n tisular en los tejidos con irritaci6n cr6nica bajo trauma ocl!!_ 

sol, presenta una degeneración mayor: concluimos entonces que el trauma oclu­

sal es más severo en presencia de irritación gingival crónica. 

Glickman y Smulow, en 1962, realizaron el siguiente estudio: "Alteracio­

nes en los caminos de la inflomaci6n gingival hacia los tejidos de soporte d.!!. 

bido a los excesos de fuerzas oclusalcs"¡ se llevo a cabo en monos adultos, y 

su objetivo fu~ demostrar que las fuerzas oclusalcs excesivas, creadas exper! 

mentalmente por medio de relaciones funcionales anormales, en presencio de i!!.. 

flamaci6n gingival, puede producir los signos y síntomas del traumatismo ocl!!_ 

sal, y se observ6 lo siguiente: 

1.- Alteraci6n en la orientaci6n de las fibras pcridontales, dando una -

vía directa para la inflamaci6n hacia el ligamento. 

2.- Aumento de presión en las !tren~ crestales del ligamento periodontal, 

provocando resorci6n del hueso alveolar. 

3.- Degeneraci6n del ligumento pcrlodontal, eliminando la barrera na tu -

rol que proporcionan las fibras sanas. 

4.- Ensanchamiento del ligamento pcriodontal, con una formo de embudo, -

canalizando le inflomaci6n hacia el ligamento pcriodontal: ese ensanchumiento 

se debe n la resorici6n 6seo en la altura de las crestas marginulcs. 
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5.- Necrosis localizada del ligamento periodontal; a causa de una presi-

6n excesiva, fijando una barrera a la inflalllllci6n. y por lo tanto hacerla se­

guir otro camino. 

6.- Los cambios en el lado de la tensi6n, no fueron suficientes para CB!!!, 

biar la vio de la inflamaci6n. 

7 .- Después de tres o cuatro meses, se observaron indicios de reparaci6n 

de las lesiones 6seas. 

Posterior a este estudio, Glick.man (4) public6 en 1965 un articulo llaJn!. 

do: 11Significedos clínicos del trauma ocluselº, del cual presentar~ un compc.!l 

dio de sus conceptos nIDs importantes. Una fuerza se considera traumante siem­

pre y cuando los tejidos no tengan la capacidad suficiente para reparar el -

daño¡ y esa lcsi6n será. reversible cuando las fuerzas sean eliminadas. Propo­

ner los dos zonas de enfermedad: La zon:n de irritnci6n y la zona de co-destr!!_ 

cci6n. 

Afirma que la iniciaci6n de la gingivitis y de las bolsas periodontalcs­

requieren forzosamente de irritantes locales, explicando que los irritantes -

locales afectan a lo encio marginal y que el trauma oclusal lesiona a los te­

jidos periodontalcs de soporte. La inflamnci6n y el trauma lesiona a los tcJ!. 

dos pcriodontnles de soporte. La inflamaci6n y el trauma oclusal, serán en ton. 

ces factores ca-destructivos en lo periodontitis. 

La inflomaci6n gingival se disemina directamente al hueso, pero en pres~ 

ocio de trauma oclusal, las fibras del ligamento periodontal cambian su dircf_ 

ci6n o alineación 1 llevando 13 in flnma.ci6n directo al ligamento pcriodontal :­

~sto traerá defectos 6seos verticales y de forma de cráter, además de bolsas­

infra-6scas. 
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Un trauma oclusal persistente producirA un ensanchamiento del ligamento peri2_ 

dontel en su tercio gingival, dándo la apariencia de embudo; esto es conside­

rado como una adnptaci6n tísular al incremento de fuerzas {Figura No. 44). 

Los defectos 6seos angulares en la periodontitis, son resultado directo de un 

trauma oc.lusa!. La irritaci6n producida por irritantes locales, inicia lo fo!. 

maci6n de bolsas, y el trauma oclusal le da a ese defecto 6seo una conforma -

ci6n caractcrlsticat en presencia exclusiva de inflamaci6n, se lleva a cabo -

pbrdida horizontal del hueso pero si existe trauma oclusal, la dcstrucci6n -

6sea ser& angular, vertical y de forma de cráter (Fifura Nor 47). De este ar­

ticulo concluimos que el trauma oclusa1 es uno1 parte íntegral de la enfermedad 

pcriodantal, y qul• comparte la responsabllidad de la dcstrucci6n tisular, pr!?_ 

duciend1J cambios clínicos }' radiográficos tanto significativos como caracte -

rlsticos. 

De las revisiones de estudios en material tomado de autopsias de huma -

nos, tenemos las revisiones hechas por Grant Stcrn y Everctt (8), · 1a de Gold-

, man y Cohcn (7), y la de Schluger Youdclis y Page (22); a continuación prese.!! 

taremos algunos de los estudios n los que hacen referencia. El objetivo ~., -

usar material humano, es el de correlacionar la presencia de fuerzas causan -

tes del trauma oclusal can los datos histol6gicos de esos maxilares humilnos, 

Al revisar el estudio de We!nman, de 1941, llamado: "Progrcsi6n de la i,!l 

flamaci6n gingival en las estructuras de soporte de los dientes", vieron que­

el principal aporte sanguíneo a ln encía pro\'ienc dt' vn"'os poralelos al liga­

mento con poztcrluz- sallda a la cndn, r pensaron que el progreso de la infl!!_ 

mactón cr6nico y aguda, cst!i rc1acion;.\da con la distribución y dirección de -

estos vasos sanguíneos. Al cstudinr histol6gicamentc maxilares humanos, dcmo.§_ 

traran que la inflamaci6n gingi val progresa hacia la médula del hueso al veo -

lar siguiendo el curso de los conductos pcrivasculares y penetrando <lircctam­

ente en el 1 igamento pcriodontol; esto les sugirio que los conductos peri vas­

culares y penetrando directamente en el ligamento pcriodontal; esto le sugirio 
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que los conductos perivasculares ofrecían un camino de menor resistencia a la 

inflamación que el ligamento periodontal; la resorción de la cresta alveolar­

condujo a la dcstrucci6n primero del hueso alveolar de soporte y posteriorme.!!.. 

te del tabique intcrproximal. 

Glickman en 1965 1 descubri6 otro fcn6mcno realizado con fuerzas oclusa -

les funcionales aumentadas 1 en su estudio "Efectos de fuerzas oclusales exce­

sivas en las vías de la inflamación gingiYal en hum¿Jnos"; observ6 en algunos­

maxilares humanos sometidos a fuerzas oclusales excesivas 1 un engrosamiento -

del margen cervical del hueso alveolar; ntribuy6 este contorno 6seo aumentado 

a una sobrecompcnsaci6n de las fuerzas reparativas, tal como se presenta en -

la reparaci6n del hueso alveol<:ir en otros sitios después de la lesi6n. 

GUckman y Smulow, en 1967 1 hicieron el estudio: "Obsp.rvaciones posteri.2. 

res en los efectos del trauma oclusal en humanos"; para descubrir los defec -

tos óseos angulares que se pueden observar radiográficamcnte en casos que pr!!_ 

sentan pruebas microsc6picas de trauma oclusal, y sugirio la presencia, pos -

tratamiento, de actividad osteoblástica en los defectos óseos, especialmente­

en aquellos tan pequeños para ser observados radiográficmr.cnte. Sus observa -

cioncs los llevaron a relacionar al traumatismo oclusal con una alteraci6n en 

los caminos del avance de la inflamaci6n gingival, dando una modificaci6n en­

la destrucción tisular con .subsecuentes lesiones infra6seas. 

En estudios realizados por Akiyoshi y Mari, en 1967, demostraron en per!. 

ondontis incipiente en material humano, que la inflamaci6n gingi val se puede­

diseminnr directamente a la porci6n marginal del ligamento periodontal, a -

travéz de los canales del septum interdental; este fen6meno ocurre con más -

frecuencia de lo que se cree. 



Stahl, en 1968, hizo el estudio: "Respuesta periodontal a la combinaci6n 

de inflamaci6n gingival y stress ocluso-funcional en cuatro cspccimcncs qui -

rúrgicos humanos"; presento datos histol6gicos de los maxilares resecados de­

cuatro pacientes tratados debido a lesiones bucales malignas a los cuales se­

les buscaron discrepancias oclusalcs antes de In cirugía observo diversas re!!_ 

cciones tisuales, entre ellas el grado limitado de infiltraci6n hacia el lii;l!!_ 

mento a la altura de la cresta, cuando la prcsi6n había alterado el ligamento¡ 

no se pudieron hacer otras conclusiones, ya que algunos de los cambios tisul.f!_ 

res pudieran ser resultado de la hipofunci6n. 

Grant, Stern Evcrett (8), presentan en su revisión de estudios, un estu­

dio que se llevo a cabo para observar los cambios tisulares por trauma oclusal 

mediante la autopsia de un hombre de 24 años que muri6 por tuberculosis. Pre­

sentaba ausencia del primer molar inferior y una subsecuente mesializaci6n -

del segundo molar; el segundo premolar y el segundo molar superiores cstanban 

ausentes, mientras que el primer molar superior llevaba una corone de oro; ln 

oclusi6n estaba alterada, tanto asi que la cúspide distobucnl del molar supe­

rior. La examinaci6n microsc6plca revel6 áreas de presi6n con algunas zonas;­

de necrosis; la's zonas de necrosis; estaban en el margen alveolar junto con -

proceso de resorci6n, también se encentro necrosis en la bifurcnci6n y en di_! 

tal de los dos epices. Se encontr6 neoformaci6n 6sea, indicando principios -

del proceso reparativo. 

Presentaron otro esludio t.¡Ul! se llcvú J culjO en 193ú, LCJn material toma­

do de dos premolares inferiores de un paciente de 64 años de edad; los dos -

dientes mostraban desgaste oclusal excesivo; la radiogroíia mostraba mesiali­

zaci6n del segundo premolar con L1 superficie oclusal desgastada oblicuamente¡ 

el ligamento pcriodontal del segundo premolar estaba más ancho de lo normal¡­

con estos datos, se sospechó uno bolsa onfro6sca; microsc6picamente no se en­

centro bolsa; el fondo del intersticio gingivnl se encontraba en el esmalte;­

solo se presentaba una gingivitis incipiente; en la superficie distal del pri 

mcr premolar, se encentro un ligamento con grosor normal¡ los haces de fibras 

78 



ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE LA 

un DEBE 
BIBLIOTEGA 

estaban dispuestos en forma funcional; se observaron espiculas de cemento, lo 

cual se atribuy6 al incremento de funci6n; el ligamento del segundo premolar 1 

tenia forma de embudo, con cns;mchamiento coronal; se detect6 rcsorci6n radi­

cular irregular; algunas fibrns principales estaban dispuestas irregularmente. 

No hubo signos de injuria al tejido gingival. 

De la revisi6n de estudios de Schluger, Youdclis y Page, (22), encontra­

mos tres estudios que presentaban conclusiones de suma importancia¡ los estu­

dios se presentan a continuaci6n. 

Revisando el estudio de Ramjford y Kohler de 1959, llamado "Reacci6n pe­

riodontal al stress funcion::il oclusal"; observaron cambios periodontales en -

respuesta a un aumento o disminuci6n funcional conocido como tensi6n oclusal, 

y concluyeron que la atrofia por desuso de las fibras pcriodontales orienta -

das funcionalmente, era un proceso lento en los adultos. Afirmaron que la pé!. 

didn de dientes posteriores puede conducir al trauma oclusal con secuelas ta­

les como resorci6n radicular y resorci6n del hueso cortical alveolar con pco;­

foracioncs causando dchinscncias y fcnestacioncs. 

Youdelis y Mann, en 1965, trataron de determinar la prevalecencia y posi 

ble papel de los contactos del lado de balance en la enfermedad periodontal -

mediante su estudio: 

11 Prevalecencia y posible papel de los contactos del lado de balance en -

lo enfermedad pcr iodontal 11
, Los resultados mostraron que los dientes de con -

tacto en el lado de balance estaban relacionados con mayor movilidad, profun­

didad de bolsa y pbrdida de hueso interproximal, a comparaci6n de los que cr!:. 

dan de dicho contactos. Este estudio no nos afirma que los contactos de ba -

lance son la cnusa principal de la destrucci6n periodontol, pero si entende -

mos que pueden desempeñar un papel modificador o agravante del problema. 
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Un estudio realizlldo en 19J9, pero de especial interes, es realizado por 

Erausquin y Carranza, el cual se llama: "Primeros hallozgos parndent6sicos0
• 

Su objetivo fuó el de conocer la histologla del per1odonto cuando los dientes 

se encuentran en oclusión normal y cuando son sometidos al trauma oclusal. 

Se estudio rcvc16 las siguientes caracteristicas bajo oclusi6n normal: 

Poca o ninguna migración apical de la inserción epitelial, surcos gingivalcs­

fisiológicos o bolsas supraalvcolures de poca profundidud, poca cantidad de -

cemento secundario, grosor promedio menor n un tercio de mil1metro del liga -

mento pcriodontalt hueso cortical intncto y algunas áreas pequeñas de resorc_!. 

6n alveolar con reparación compensatoria. 

Mientras que los dientC?s sometidos a traumil, presentaban las siguientes­

caracter!sticas: 

Migraci6n apical notable de la inserci6n gingival, bolsas infraalveolo. -

res, abundancia de ccnmnto secundario, grosor mayor a un tercio de nliUmetro­

en el espacio del ligamento periodontal, hueso cortical poroso, y grandes zo­

nas de resorci6n ósea con mlnima. tendencia o reparación. 
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CAPITULO VI 

CONCLUSIONES. 



La inflamaci6n y el trauma oclusal se encuentran íntimamente relaciona -

dos como factores co-destruclivos en la enfermedad pcriodontal; ésta co-rela­

ci6n, será de suma importancia clínicamente tanto en la rcalizaci6n del diag­

n6stico, como en la elaboraci6n del plan de tratamiento; es común que estos -

problemas le pasen desapNC i bid os al cl!nico, lo cual se deberá CYitar para -

controlar este tipo de padecimiento. 

El trauma oclusal no inicia ni la inflamación gingival, ni las bolsas p,g_ 

riodontalcs, pero una vez que estas altcrncioncs sean establecidas por irrit!!_ 

ntcs locales, el trauma oclusal agravará el proceso y la severidad del daño -

tisular. 

Los irritantes locales, en un inicio, afectan a los tejidos supracresta­

les, mientras el trauma oclusal lesiona a los tejidos infracrestales; esto S.!!, 

cede ya sea que las alteraciones se presenten aisladas o simultáneas. Cuando­

se presentan simulláneamente. el trauma oclusal guiará a la inflamaci6n gin&.!. 

val por otras vías de diseminación, y en lugar de encaminarse al hueso, irá,­

por la nueva disposición de las fibras, directamente al ligamento periodontal. 

Los defectos óseos en la periodontitis son generalmente horizontales, pero si­

se le suma un trauma oclusal, serán angulares, verticales y de forma de cráter; 

todo esto tiene sus ~ariaciones individuales debido a la capacidad de respues­

ta tisular. 

Si cuando la gingivitis pasa a periodontitis, hay un trauma oclusal sup.!!,_ 

timpuesto, ese paso será más rápido; por lo tanto, la inflación y el trauma -

oclusal serán conjutamente responsables del patrón de destrucción tisular, y­

in pf.dida Ósc>11 scrh mAyor que si solo existiera la pcriodontitis. l.d pedo<lo.!!. 

titis con trauma oclusal, puede o no producir pérdidn de tejido conectivo de­

uni6n. Las alteraciones 6seas resultantes por trauma oclusal Ímicamente, son­

rcv~rsibles siempre y cuando C!l trauma oclusal sea removido. 
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Cuando hay p6rdid<J 6sca resultante de periodontitis en presencia de trauma -

oclusal, el remo\'cr el traumatismo no dará lugar a la regeneración del tejido 

6seo perdido. Cuando la pérdida 6sen es resultado de pcriodontitis en presl'n­

cía de trauma oclusal, la eliminnci6n de ambosfactores, rpovoca una regcncra­

ci6n 6sea, nunque no completa, pero si de gran importancia. Parte tle 1..1 cres­

ta 6sea será restaurada y habrá una significante formación de hueso soporte -

(8), 

Es posible ahorr1, después de tantos m·anccs en el tema, tratar de res¡)().!! 

der algunas de las dudas que Orban en 1958 se planteaba: 

l Es el trauma oclusal un factor etiol6gico primario en la enfermedad -

periodontal ? 

l Puede el trauma oclusal iniciar una gingivitis o una periodontitis ? 

¿ Es el trauma oclusal un factor agravante o predisponente ? 

¿ Hodi fica el trauma oclusal en alguna forma Ja respuesta tisular a los­

irritantcs locales 
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