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CAPITULO I 1 
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INTRODUCCION 

******************************* 

Las enfermedades Perlodontales eran conocidas desde la ant! 

guedad, ya que en el ano 400 A.C. se c~nocfa la ex1stencla

de la Enfermedad Periodontal Aguda conocida actualmente con 

el nombre de Gingivitis Ulcerosa Necrosante Aguda (G.U.N.A.). 

Las enfermedades del periodonto son comunes y causan en el 

adulto p•rdldas de más dientes que cualquier otra enferme-· 

dad; Casi siempre comienzan como una alteración locallzada

menor, la cual salvo que sea adecuadamente tratada, avanza

en forma gradual, hasta que el hueso alveolar se reabsorbe

y el diente se cae. 

EJ factor etfológ!co mas importante de la enfermedad perlo· 

dontal inflamatoria es la placa bacteriana; Ya que un gran 

número de pruebas senalan que las sustancias de la placa -

bacteriana (colagenasa, hlaluronldasa, flbrinolfslna, cohl~ 

drlntlnsulfatasa, neuromlnldasa etc.) pueden penetrar a los 

tejidos periodontales y provocar reacciones Inflamatorias e 

inmunopatológfcas destructivas. 

Por otro lado sabemos también que la enfermedad periodontal 
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presenta diferentes etapas evolutivas, conocidas con los -

nombres de: Lesiones Inicial, Temprana, Establecida y Avan 

zada; las cuales se presentan a partir de la Invasión bac-

terlana o placa bacteriana en tejido glngfval normal (sin

infiltrado), avanzando la enfermedad si no es tratada has

ta llegar a provocar la lesión avanzada; en la que, la le

sión perlodontal Inflamatoria presenta formación de bolsas 

perlodontales, ulceración, exudado purulento, fibrosls, --

destrucción del hueso alveolar y del ligamento perlodontal, 

movilidad dental y desplazamiento con su consecuente pérd! 

da y exfol !ación eventual de los dientes, en otras pala- -

bras representa una perlodontltls franca y definida. 

Además, se ha visto que hay factores locales y sistémicos, 

Jos cuales al haber un desequll lbrlo en el organismo del -

huésped predisponen a ta enfermedad perlodontal. 

Algunos autores han dado relevancia a las lesiones de Tray 

ma Oclusal, como un mecanismo agregado que coadyuva en la 

pérdida ósea, su posible participación dentro de la patog~ 

nta de la Enfermedad Perlodontal Inflamatoria Crónica es -

el ftn de este trabajo, para que ta prevención y el trata

miento de esta alteración, sean conocidos por el Odontólo-

go de práctica general para evitar en lo posible problemas 

de este tipo. 
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CAPITULO 6 2 

T R A U H A O C L U S A L 

********************************** 

A) DEFINICION: 

Trauma Oclusal: Es la Jestón a los tejidos perlodontales

de soporte como resultado de fuerzas oclusales. 

Se sabe que el da~o resultante de la fuerza oclusal puede

afectar al ltgamento perlodontal, al hueso alveolar y al -

cemento, lo cual puede ser manifestado cltnlcamente por mg 

villdad, mlgracl6n dental, y dolor a la percusión vertical. 

Dichas fuerzas repercuten principalmente: sobre el aparato 

de tncersl6n, dientes y artlculacldn temporo-mandibular. -

(Ramfjord s. P. y H.H. Ash 1972). 

** Trauma Oclusal Primario: 

El Trauma Oclusal Primario es aquel qua resulta da la ap1! 

cacfón de fuerzas oclusales anormales sobre perlodonto sa• 

no. 
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Se caracteriza por: 

a) Por presentarse en un parodonto 1 lbre de Inflamación. 

b) Aumento de movilidad. 

e) Desorganización de fibras del 1 lgamento. 

d) Resorcl~n ósea y en ocasiones de cemento. 

e) Es reversible una vez el lmlnados los factores oclusaJes. 

*** Trauma OclusaJ Secundarlo: 

En este caso, resulta de fuerzas oclusa1es normales que a~ 

tuan sobre el parodonto debll ltado por Ja pérdída de hueso 

alveolar como resultado de la Perlodontltls destructiva. 

Es por eso que este tipo de Trauma se caracteriza por Jo -

siguiente: 

1) Hay presencia de Inflamación como mecanismo o factor P!I 

mar lo. 

2) El soporte perlodontal se encuentra reducido, a conse-

cuencla de los efectos de la enfermedad perlodontal. 

3) Por lo tanto ol tejido perlodontal tiene ~•nor capacidad 

de resistencia y adaptación, tanto a ias fuerzas funciona

les. como a las fuerzas parafunclonales de origen oclusal. 
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4) En base a esta menor capacidad de adaptación y reslsteo 

cla, e1 aplicar una fuerza normal como sucede durante la -

masticación puede resultar intolerable; porque el tejido -

de soporte está disminuido y la fuerza sobrepasa su resls· 

tencla. 

El Trauma Oclusal Secundarlo es considerado por lo tanto,

como una lesi6n Irreversible, ya que no puede haber repar9 

clón en base a que el proceso lnflmatorlo ejerce un efecto 

Inhibitorio sobre éste. 

Cabe mencionar, que durante muchos aftos, algunos autores -

han sugerido que las lesiones de Trauma Oclusal pueden ser 

un mecanismo que contribuye a Ja pérdida ósea. que ocurre

en Ja Perlodontitls. (Gllckman, Smulow. 1962). 

B) SIGNOS CLINlCOS, RADIOGRAFICOS E HISTOLOGICOS: 

El dlagnóst.lco de Trauma Oclusal es dlftcil y hasta lmpos! 

ble de hacerlo en base a un simple examen. Es por eso que 

este diagnóstico clfnlco requiere de evidencias de daño ac 

tlvo. (S.P. Ramfjord, H.H. Ash 19a1). 

So ha demostrado que tanto el ligamento periodontal, como

el hueso alveolar sufren una serle de cambios en su morfo-

j 
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logra, cuando estan sometidos a fuerzas excesivas: Por lo 

tanto hay diversos signos clfnlcos, radiográficos e histo

lógicos que estan presentes en las lesiones de Trauma Ocl~ 

sal. 

En cuanto al ligamento perlodontal, mencionaremos, que el 

apltcarse una carga excesiva, ocurren en él diferentes al

teraciones; Entre éstas, se ha visto, que la prest6n causa 

desorganización del ligamento perlodontal, trombosis vasc~ 

lar, hemorragia y acelularldad, lo que da como resultado -

que el diente Involucrado se mueva lejos de la fuerza tra~ 

matlzante (ésto, no ocurre siempre); Y una vez que el - -

diente ha migrado a una posición en la cual no esta bajo -

la presencia de ninguna fuerza, ocurre una reparación de -

la morfologfa normal. (A. H. Polson, S.W. Heltner, H.A. -

Zander 1976). 

Esta lesión del 1 lgamento perlodontal puede variar en apa

riencia hlstol6glca, desde un ligero desorden de! ligamen

to hasta una área de necrosis. (Zander H.A., Huhlemann H.-

1956) y (Glickman 1963). 

La acomodación del perlodonto a las fuerzas ambientales -

que actuan sobre el diente, se manifiesta cltnfcamente por 

una movllldad aumentada. {Helmut A. Zander y Atan X. Po1-

son. 1976). 
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También en el hueso alveolar se suscitan diferentes cam- -

bios a consecuencia de estas fuerzas de carga excesiva; E!! 

tre estas tenemos una resorción ósea considerable, altera

ciones en el trabeculado óseo. defectos 6seos angulares -

etc. 

Por otro lado, sabemos que los cambios óseos en el perfo·

donto debido al Trauma Oclusal son reversibles, siempre y 

cuando no exista inflamación y las fuerzas sean discontl-

nuas. (Huhlemann H. y Herzog H. 1961) y (Polson A.M., Hel! 

ner s.w., Zander H.A. 1976). 

A la vez se ha visto que el Trauma Oclusal causa pérdida -

ósea ligera en la altura de la cresta ósea y una p~rdlda -

del volúmen total del hueso alveolar (Kantor, A.H. Polson-

1976) y (Kenny E. G. A. 1971). 

• Radlogr¡flcamente: 

En dientes sometidos constantemente a fuerzas oclusales e~ 

ceslvas se observa principalmente: El espacio del llgame!! 

to pertodontal más amplio, especialmente en la cresta al-

veola.- y la reglcSn apical. (Prlchard J. F. 1972); Esto se 

Identifica en la radiografta por un aumento pronunciado de 

radloluctdez en la periferia o contorno radicular o espacio 
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del ligamento. (Svanberg y Llndhe 1973, 1974). 

A la vez nos podemos dar cuenta en la radlograffa, de que 

existe una disminución en la definición de la lámina dura. 

Ocasionalmente puede verse también, resorción de cemento y 

fracturas de raíz que por lo general estan asociados con -

la presencia de Trauma Agudo. {Robert D. Blank, D.H.D. - -

1981). 

En el hueso alveolar encontramos diferentes signos radio-

gráficos, entre éstos se encuentran; alteraciones en el -

trabeculado óseo, las cuales se deben a diferentes presio

nes y tensfones ejercidas sobre los dientes, al mismo tle~ 

po, se advierte una notoria pérdida 6sea; Y cuando hay pr! 

sencia de defectos óseos angulares, éstos se observan como 

socavados de forma oblicua a nivel del septum Interdental. 

(Jens Vaerhaug 1979). 

* Clfnicamente: 

El parodonclsta al estar explorando la cavidad oral del P! 

ciente, suele encontrar que los dientes presentan movil 1-

dad; Y en ocasiones 1 lega a observar también migración de 

los mismos. 
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En cuanto al paciente; Este nos puede referir algunas ve-

ces el síntoma dolor. 
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CAPITULO /1 3 

TRAUMA E INICIO DE LA PERIODONTITIS MARGINAL 

************************************************ 

A) TRAUMA Y PROGRESO DE LA PERIOOONTITIS MARGINAL. 

En la actualidad todavfa se discute el papel que juega la 

oclusión en 1 a patogénes is de la enfermedad per fodontal; -

creando una serie de controverslas,por el hecho de que se 

desconocfa si las "presiones oclusales" causaban Perfodon

tltis Marginal y más aún Trauma Oclusal. 

Sin embargo, posteriormente en los últimos 10 a~os, se ha 

mostrado que la placa bacteriana es ta causante de dicha -

Perlodontitls; ya que desempe~a un papel primario en el -

Inicio y progreso de la Gingivitis y Perlodontltls, a dlf! 

rencla de Ja Oclusión que no lntervfene en la aparición de 

dtcha enfermedad. 

Hay ciertos factores que ademas de la placa bacteriana tam 

blén coadyuvan Indirectamente en la enfermedad periodontal, 

entre los cuales cabe mencionar, el apl~amlento dental, -

las frregularldades de los dientes facilitando la acumu1a

cl6n de plata etc. 
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A continuación haremos una revisión de los diferentes est~ 

dios real Izados en modelos experimentales como son: mode-

los de autopsia en humanos, monos y perros sabuesos que -

les sirvieron a rnvestlgadores como Llndhe, Svanberg, Co

mar y otros colaboradores, para estudiar la relación que -

existe entre Oclusión - Perlodontltls y Oclusl6n - Trauma

Oclusal. 

Gl lckman nos dice que la Inflamación perlodontal puede - -

existir con o sin oclusl6n patol6glca (Gllckman 1 1971), 

pero a la vez él postuló que puede darse una relación en

tre ambos. Para sostener este concepto realizó estudios -

en monos y en humanos. Reportando que el camino de la In

flamación se alteraba con la presencia de Trauma de Oclu-

stón. Con ésto concluyó que el Trauma Oclusal en combina

ción con la tnflamaclón daba lugar a pérdida ósea angular, 

y a la formacfón de bolsas lnfra6seas. (Gllckman 1, Smulow 

1965}. 

Mientras tanto Ltndhe y Svanberg (Llndhe J. Svanberg G. -

l974), realizaron sus estudios en perros sabuesos; utlll-

zando para ello fuerzas de valven. De este modo ellos ob

servaron que en perros que tenían el tejido glnglva1 nor-

mal, no ocurrfa ninguna alteración en el perlodonto, no -

presentándose formación de bolsas perfodontales, en cambio 
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en perros con pertodontltls, se presentaban una serle de • 

cambios, entre los cuales destacaban: un aumento de movll 1 

dad del diente y un aumento de destrucción del perlodonto, 

lo cual se manifestaba por defectos óseos angulares y bol

sas lnfraóseas. (Llndhe J, y Svanberg G. 1974), 

Con este estudio nosotros nos damos cuenta de la marcada -

influencia que ejercen las fuerzas de valven en un tejldo

glnglval normal y en un tejido con Perlodontltls avanzada. 

Comar, y Col. anal Izaron qué reacct6n se presentaba en el 

Epitelio de Unión, al someter los premolares de monos adu! 

tos a fuerzas de vaiven. Después de 13 semanas, Comar no· 

tó que no se dfó ningún cambio en el Epitelio de Uni~n, -

puesto que no hubo migración de éste hacia apical (Comar R. 

Kollar J. y Gargtulo A. 1969). 

Polson realtzó sus experimentos en monos, pero &I y sus c2 

laboradores mostraron que no existía relación entre Trauma 

y Perlodontltis marginal (Polson A. Kenedy J. y Zander -

H.A. 1976). A pesar de eso Polson demostró que el Trauma 

Oclusal no tenía como resultado la formación de bolsas pe

rlodontales; pero si ejercía un marcado efecto sobre el -

hueso alveolar, ya que en presencia de fuerzas traumáticas 

repetitivas se presentaba en el hueso alveolar diferentes-
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reacciones como: disminución de la densidad del hueso al

veolar lnterproxlmal y pérdida de la altura de la cresta -

alveolar. A la vez comprobaron que la Periodontl tls lnhl

bta la reparact6n de los defectos óseos que resultaban de 

las fuerzas oclusales traumáticas. (Polson A. Heltner 

S.W. y lander H.A. 1976). 

Posteriormente GI lckman trabajando con monos, en los cua-

les sus dientes fueron sometidos a presiones excesivas. -

conc1 uy6 que el Trauma Oclusal en combinación con la lnfl~ 

maclón puede producir bolsas tnfraóseas y defectos óseos -

angulares y crateriformes. {Glickman l. 1967); Por otro l! 

do notó que se presentaba a la vez una serle de cambios en 

el periodonto, los cuales se local Izaban principalmente en 

el área de la cresta alveolar (Glickman l. y Smulow 1962). 

Hás tarde estos dos mismos Investigadores trabajando con -

especímenes de autopsia en humanos se dieron cuenta que -

existfa una relación entre las fuerzas oclusales y la ex-

tensión de'la inflamación ginglval dentro de los tejidos -

de soporte periodontales, con lo que concluyeron que cuan

do el factor Inflamación ginglval y el Trauma Oclusal ocu

rrían juntos, producen tipos espec(flcos de daBos perlodoQ 

tales como son: una destrucci6n ósea angular y bolsas in-

fraóseas. (Gllckman l. 1967). 

Ramfjord estudió los cambios que ocurrían en el l lgamento-
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perlodontal cuando se alteraba la oclusión, para lo cual -

utll Izó dientes anteriores de humanos que fueron sobrecar

gados mediante la extracción de los posteriores, él obser• 

vó que en los dientes que más carga tenran, el ligamento -

perlodontal sufrta una serle de modificaciones funcionales, 

las cuales tomaban lugar también en la superficie del hue

so alveolar y en la parte central del mismo ligamento (Ra~f 

jord S.P. 1959). 

Por otro lado Safarf y sus colaboradores observaron en un 

estudio, en el cual colocaron férulas de oro fijas en los• 

dientes, la reacción que se presentaba en las estructuras• 

de soporte de Jos mismos a consecuencia de estas férulas.

La ferulizaclón se realizó en los dientes posteriores de -

siete monos, a los cuales se les Incrementó la dlmensi6n -

vertical en un promedio de 4mm. En este estudio vieron 

que los dientes que fueron sometidos a este experimento 

presentaban alteraciones en su ligamento periodontal, con 

su consecuente resorción del hueso alveolar en los sitios· 

apicales e Jnterradlculares como consecuencia de la apile! 

ción de estas férulas. (Safarí H. Ruber H.R. y Mafla F.R. 

1974). 

Svanberg y Llndhe utilizaron las fuerzas de vatven para o2 

servar el efecto que se producía en los dientes; para este 

estudio se utilizaron perros Beagle. Después de terminar-
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su estudio concluyeron, que cuando Ja encía estaba sana 

(antes del estudio) ~había formaci6n de bolsas, solo se 

Incrementaba la movilidad del diente, Sin embargo, cuando

los perro5 presentaban avanzada Perlodontftís, las fuerzas 

daban origen a una marcada pérdida ósea y una profundlza-

ción de bolsas. 

Posteriormente Llndhe y Svanberg siguieron estudiando el -

efecto de las fuerzas de vaiven, con el objeto de conocer

si este tipo de fuerzas Influían o !!.2. en el progreso de la 

Perlodontitls marginal. Para ello usaron como modelo un -

perro sabueso, al cual se le practicó una clrugfa con el -

fin de producir defectos óseos y bolsas perlodontales. Una 

vez que se J1ev6 a cabo ésto, se le aplicaron dichas fuer

zas a los dientes que se sometieron al estudio; al termf-

nar su objetivo vieron que las bolsas perlodontales se en

contraban más profundas, lo cual era debido a la comblna-

clón del Trauma de valven con inflamaclón. (Ltndhe J. y ~

Svanberg G, 1974). 

Dicho estudio requiere de una comprobación definitiva. pues 

a la fecha no se sabe realmente si el Trauma de valven in 

fluye en la pérdida progresiva de la inserción del tejldo

conectlvo. 

Ffnaltzaremos diciendo que Ramfjord S.P. y H.H. Ash concly 
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yen que el Trauma de oclusión no Inicia la Gingivitis mar

ginal, ni tampoco Inicia la formaci6n de bolsas perlodont! 

les, ya que para que s~ formen dichas bolsas es necesario

la presencia de Irritantes locales, que ocasionen Inflama

ción. (Ramfjord S.P. y M.H. Ash 1981). 

En ese mismo a~o Lindhe y Svanberg mencionan que el Trauma 

de Oclusión en ausencia de factores locales así como de -

placa bacteriana es Incapaz de Iniciar la Ginglvltis o Pe

riodontttls Harglnat, y además no forma bolsas parodonta-

les. {Llndhe J. y Svanberg G. 1974). 

B) TRAUMA Y HOVILIDAD. 

Como nosotros sabemos el Perlodonto es capaz de resistir -

el movimiento, de los dientes; más debe recordarse que es• 

te movimiento no siempre es patológico, puesto que existe

también un tipo de 11movll ldad flslológtca", la cual, no di 

ffculta Ja propia función de los dientes, y por lo tanto -

no causa Incomodidad para el paciente. (Vogel R. y Deasy -

1977). 

Es lmportante hacer notar, que un diente con mrnlma movlli 

dad puede ser encontrado en casos, con marcada complicación 
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perlodontal, incluyendo lnflamacló.n marginal y pérdida de

adherencia¡ y a la vez podemos encontrar dientes con un p~ 

rlodonto normal, los cuales presentan severa movilidad; Es 

por eso que nosotros no debemos considerar a un diente más 

saludable, solo por el simple hecho de que esta menos m6-

v t 1 • 

Horrls define la movll idad del diente; siendo igual a una 

fuerza apllcada, dividida entre la resistencia del soporte 

den t a l. ( Ho r ri s H • 1 9 5 3 ) • 

Es por eso que tanto el tipo como la Intensidad de la fuer 

za, pueden modificar su efecto sobre el diente. 

Hay ciertos parámetros que nosotros debemos considerar, -

cuando se evalua una fuerza aplicada, y ~stos son: lntens! 

dad, duraclón, dirección, frecuencia y dlstrlbucl6n. 

A la vez debemos tomar en cuenta que la movilidad del dien 

te, puede ser aumentada por condiciones slst~mlcas, tales

como Preftez (Ratelchack K 1967). Escleroderma, y Dlsfun

cl6n Paratlroldea. (Rosenberg E. y Guralmlck w. 1962). 

Sin embargo, cabe mencionar que hay otros factores,que ta~ 

blén pueden afectar esta misma movtltdad, tal es el caso· 

de los hábitos como el bruxlsmo, el apretamiento, la maloctu 
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sión y la oclusión prematura. 

Por lo tanto diremos que el aumento de la movilidad del -· 

diente se debe: ya sea a una djsmlnuctón de la resistencia 

del periodonto, o a un aumento en la magnf tud de la fuerza 

ejercida sobre el diente. 

Muhlemann observó.que la movilidad del diente parece ocu-

rrtr en dos fases (Muhlemann H. 1967). La fase Inicial -

que esta confinada al hueso atveolar y se debe a una reor

ganización de los paquetes de fibras colágenas. Y una se

gunda fase que es gradual, la cual resulta de la deforma-

clón del hueso alveolar alrededor del diente. 

Cabe mencionar también que hay dos formas diferentes de mo 

vlmtentos, uno horizontal y otro verttcai, este último, re 

presenta un estado avanzado de la enfermedad, suglrtendo -

un pronóstico desfavorable. (Pameljer C. 1973). Existen -

por lo tanto métodos disponibles para medir la movilidad.

entre los que destacan: 1) visual lzaclón directa, cuando

el diente es sostenido entre dos Instrumentos rrgidas. 2) 

Dispositivos mec&nlcos tales como el pertodontómetro 3) 

Dispositivas electrónicos. 

Para claslflcar la movilidad tomaremos en cuenta das aspe~ 

tos muy Importantes: l) La amplttud que presenta la corona 
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cuando se mueve bucol lngualmente y 2) El desplazamiento -

que tiene la misma hacia apical. De esta manera podemos -

decir que hay tres clases de movl lldad: 

Clase Hovl lldad apenas perceptible. 

Clase 2 Hás de lmm. de movll ldad en sentido buco! lngual. 

Clase 3 Cuando el diente se intruye. 

Sabemos que muchos el ínlcos siempre utll Izan la evfden-

cla radlogr¡ffca de ligamentos ensanchados, así como la -

presencia de movJI ldad dentaria, para dfagnostlcar que es

posible que haya fuerzas traumáticas actuando sobre el 

diente, pero tenemos que tomar en cuenta que no siempre la 

hipermovllldad Indica trauma oclusal. (GI lckman l. 1973). 

Se considera por lo tanto que la movll ldad dental aumenta

da, es la manifestación clfnlca de una adaptacl~n del perlo 

donto para acomodarse a las fuerzas ambientales, que estan 

actuando sobre el diente. Dfehos cambios en el llgamento

periodontal, ocurren sin producir bolsas perfodontales; -

cuando las fuerzas que producen movilidad dental, se redu

cen o el lmlnan ta movilidad tiende a disminuir. 

SI el paciente presenta un grado de movilidad dental, que 

es tal 1 que Interfiere con la función y comodidad del mismo, , 
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está Justificado el ínlcamente fntentar la reducción de la

movllldad, mediante un ajuste oclusal o una rehabi lltacl6n 

(Helmut A. Zander. Alan H. Polson 1374). 

En cuanto a la movilidad dental producida por fuerzas exc~ 

slvas, mencionaremos que existen varias investigaciones r~ 

ferentes a las reacciones que presenta el 1 lgamento perlo

donta I y hueso alveolar, a consecuencia de la misma; Entre 

éstas se encuentran las realizadas por: 

Ltndhe y Erlcsson, quienes observaron que en el caso de un 

perlodonto sano pero reducido, de un diente en el cuaJ hay 

un aumento de movilidad, se produce generalmente una pérd! 

da mayor de soporte perlodontal. (Llndhe J. y Erlcsson 1.-

1976). 

A la vez Llndhe y sus colaboradores nos dicen; que la pre

sencia de fuerzas traumáticas oscilantes, trae como conse

cuencia la produccl6n de danos progresivos en el 1 lgamento 

perlodontal, y un aumento de movilidad, el cual puede per

turbar las funciones masticatorias y causar Incomodidad P! 

ra el paciente. (Llndhe y Svanberg, Erlcsson l. 1976). 

Posteriormente Llndhe encontr&, que el aumento de Ja movl-

1 ldad puede ser auto! lmltante, es decir alcanza un punto -

de no aumento. (Llndhe J. 1976). 
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Lindhe y Svanberg realizaron después un nuevo •studio para 

observar cual era la reacción que se presentaba en las es

tructuras de soporte dental, cuando los dientes tenían hl

permovll ldad dental. (Svanberg y Llndhe 1973). 

Para esta Investigación colocaron planos Inclinados y re

sortes en los cuatro premolares Inferiores de un perro sa• 

bueso 1 dichos dientes, estuvieron sujetos a fuerzas de val 

ven meslo-dlstales; De esta manera, durante su estudio, -

observaron que el Ligamento perlodontal sufría una serle -

de cambios, cuando la mo~ll ldad se desarrol Jaba, es decir

cuando la movll idad era activa, en el ligamento se presen

taba un aumento de la vascularldad del mismo; en cambio, -

una vez que la movll ldad se establltzaba, la vascularldad

del 1 lgamento, se volvfa normal, lo que nos da a entender, 

que ese ligamento periodontaJ se adaptaba a tal movilidad. 

De este modo, (llos posteriormente concluyen de su evl--

dencla obtenida, que es erróneo considerar a la Hlpermovl· 

lldad dental, como el único factor Indicador de Trauma - -

Oc lusa l. 

3) TRAUMA Y HORFOLOGIA DE LA PERDIDA OSEA. 

Las fuerzas de presión y tensión provocan diferentes res-

puestas celulares dentro del Periodonto, entre estas se eo 
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euentran, las que se manlf lestan a nivel del hueso alveo--

1 ar; como es el caso, en el cual se ha visto que la pre- -

stón provoca reabsorción 6sea, y algunas veces también de 

cemento; a la Inversa de Ja tensión, la cual en ausencia -

de Inflamación, asciende la deposlctón de hueso alveolar.

(Stal lard R. y Zander H. 1965). 

A continuación mencionaremos dtferentes cambios que va su

frlendo el hueso alveolar, en su morfología, como respues

ta a diferentes presiones ejercidas sobre él; Jas cuales -

ocurren cuando se aplica una fuerza mayor de la que el - -

diente puede soportar normalmente. 

Ya que se ha comprobado que la enfermedad perlodontal cró

nica, no solamente puede producir cambios en ta arqultect~ 

ra normal del proceso alveolar, puesto que también se ha -

visto que el stress oclusal provoca alteraciones en el hu! 

so alveolar. (Observado básicamente en estudios experlmen· 

tales). Por eso GI lckman mencionó que la forma de Jos de

fectos ·óseos, puede estar relacionada al stress octusal -

(Gl lckamn y Smulow 1962). 

Prltchard en cambio, manifestó que la forma de los defee-

tos óseos estS relacionada también con la anatomía del pr~ 

ceso alveolar. {Prltchard 1965). 



- 23 -

Goldman y Cohen en 1957, tambl~n incluyen entre los posl-

bles factores de la patogénesis de los defectos óseos, la 

anatomía de los dientes y su posición, asr como las lesio

nes traumáticas que afectan al aparato de unión. 

Por último Waerhaug, relaciona la formación de defectos 

óseos angulares y bolsas lnfra6seas con la presencia de 

placa bacteriana subglnglval. (J. Waerhaug 1979). 

Cabe mencionar que las fuerzas de valven desarrollan un P! 

pel Importante dentro del· hueso alveolar; por lo que Wentz 

en el a~o 1958 dectdló estudiarlas para ver su reacción -

tanto en el ligamento perfodontal, como en el mismo hueso

alveolar. Para llevar a cabo su estudio utlllzó estas - -

fuerzas, en premolares superiores, en una dirección vestt

bulo-llngual, durante seis meses, al final de su estudio,

reportó, que el l!gamento periodontal se encontraba ensan· 

chado, pero ortentado funcionalmente; en cambio el hueso

alveolar p~esentaba una resorción considerable. Más tarde 

Huhlemann y Herzog en 1961 observaron que cuando estas - • 

fuerzas eran aplicadas en sentido meslo-dlstal, ocurrfan -

cambios diferentes. en el hueso alveolar, como; una densl• 

dad alterada del mismo, la cual se manifestaba primero, y 

~osterlormente se daba un engrosamiento de las trabéculas

óscas. (Huhle111ann H. y Herzag. 1961). 
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Ninguno de estos Investigadores anteriores, ha presentado

evidencia cuantitativa para verificar estas declaraciones. 

Tlempo después en un perro sabueso, Svanberg y LJndhe en -

1973, trataron de estudiar la reacción que se presentaba -

en el hueso alveolar lnterproxlma1, de los dlentes adyace~ 

tes; los cuales fueron movidos alternadamente en dirección 

mestal y distal. Hlstológlcamente encontraron diferentes

cambios en el hueso alveolar, que primero se manifestaron

por áreas aisladas de hueso alveolar, es decfr el hueso a! 

veolar ya no estaba íntegro, como normalmente se encontra• 

rra en un especlmen normal; ésto sucedió a las 10 semanas· 

después de haber iniciado su estudio. Este cambio en la -

apariencia del hueso lnterproxlmal, lo Interpretaron - - -

(Gllckman y Smulow en 1968) como un aumento en el trabecu

lado, el cual se puede verificar radlográflca~ente. 

Dos semanas despu~s de seguirse efectuando !os movimientos, 

el hueso siguió cambiando, y esta vez se present6 en él -

una extensa resorci6n socavante, que sigul6 progresando, • 

dicha resorción socavante adqulrl6 la apariencia de un es

pacio medular enorme rodeado de una delgada capa de hueso. 

Estos investigadores concluyeron después que esta resorción 

socavante es una secuela común al trauma en el ligamento -

perlodontal. 
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10 semanas después, una vez que la presión habra cesado en 

cor.traron el Ligamento perlodontal iaxamente dispuesto, a! 

tamente vascular y rodeado de islas de hueso lnterproxJmal. 

Finalmente vieron que se presentaron también capas de os-

teolde y hueso nuevo, el cual lo atribuyeron a una nueva re 

paraclón. Con este estudio nos damos cuenta:de que las 

fuerzas de valven ejercidas sobre Jos dientes dan lugar a 

una serle de cambios en la morfologfa del hueso alveolar,

pero a la vez tambt&n puede darse una reparación del mismo 

si estas fuerzas cesan. 

Polson en 1974 menciona, que cuando se somete al ligamento 

perlodontal a trauma severo, Ja resorción ósea ocasiona un 

ensanchamiento del mtsmo. es declr,pterde su apariencia e! 

trechada que tenra antes de someterse al trauma; pero una 

vez que cesa dicho estfmulo, ocurre una nueva reparacl6n -

en la morfología ósea. 

Se ha vlstd, que en casos de Perlodontltls avanzada, con -

destrucción perlodontal severa, más movilidad aumentada, -

junto con lnflamaclón marginal y trauma de valven, ya no -

hay regeneración ósea, lo que Indica, que ya sea que la 

pérdida ósea causada por periodontitls más trauma no es r! 

verslble. o bien, que la presencia de Inflamación glnglval 

en el tejido conectivo supracrestal, Inhibe la regenera- ~ 
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clón; una vez que se retiran los factores inflamatorios y 

traumáticos, se da una regeneración en el hueso alveolar,

aumentando casi su volúmen completo, pero no la altura del 

hueso lnterproxlmal coronal. (Polson A.M. y Zander H.A. --

1976). 

Gltckman obtiene por conclusión, que la inflamación glngl

val y el trauma oclusai son diferentes tipos de procesos -

patológicos, que pueden participar en una enfermedad part! 

cular, y ejercer a la vez un combinado efecto el cual pro

duce defectos óseos angulare~ sobre el hueso alveolar, y -

bolsas lnfraalveolares. (Gllckman 1 1967}. 

Para finalizar diremos, que actualmente, la teorra más - -

aceptada es la propuesta por Waerhaug; quien manifestó, -

que la formación de bolsas lnfraóseas y defectos óseos an

gulares, esta relacionada con Ja presencia de placa subglQ 

glval. (J. Waerhaug 1979). Para obtener esta conclustdn -

real Izó sus est~~los en 48 dientes; los cuales tuvieron -

que ser extratdos por la periodontltls avanzada que prese~ 

taban; En esta forma, se observaron los dJentes tanto ra

dtográflcamente, como mediante técnicas de coloracJón en -

el estereomlcroscopio; con Jo cual se obtuvJeron dlferen-

tes dJámetros entre la placa aubglnglval frontaJ y las fi

bras remanentes del diente. Entre estas se encuentran; --
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a) Una congruencia entre la placa subginglval frontal y -

las fibras adhesivas remanentes; cuya distancia varía en

tre 0.2 a 2.2 mm, b) Un diámetro de actividad entre la -

placa subglnglval y la pared opuesta de la bolsa lnfraósea, 

variando éste de 1 a 3 mm. 

Estas rel~clones expl lean la acción destructiva de la pla

ca subglnglval sobre las fibras perlodontales, y nos dan -

una Idea acerca de la arquitectura o topografía de las bo! 

sas infraóseas. 

Por otro lado Waerhaug, menciona también, que cuando la 

dlstancla entre dos dientes es menor de 1.5 a 2 mm.; la 

placa subglnglval solo causar¡ un socavado de forma oblí-

cua a nivel del septum Interdental; ejemplo; un defecto -

óseo angular; Con esto concluye; que para que verdaderame2 

te se desarrolle una bolsa lnfraósea, en el septum lnter-

dental, éste debe tener un ancho de 2 mm. 

Esta teoría se conoce con el nombre de "Teoría de radlofi

nl to de acción de los productos bacterianos". (J. Waerhaug 

¡979). 
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RESUMEN 
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RESUMEN Y CONCLUSIONES • 

******************************** 

En esta Tesis se expl lcó primeramente, que el Traume Oclu

sa1; es la lesl6n a los tejidos perlodontales de soporte -

como resultado de fuerzas oclusales. 

Además mencionamos; que estas fuerzas producen una serle -

de alteraciones tanto en el ligamento periodontal, como -

hueso alveolar y cemento. 

No debemos de olvidar que existen dos tipos de Trauma - -

Oclusal: El Primario y el Secundarlo; este último resulta

de Ja aplicación de fuerzas oclusales en un diente con pe

rlodontltlsi y se caracteriza por ser una lesión lrrevers! 

ble, ya que Ja Inflamación Inhibe cualquier regeneración. 

Por otro lado se debe recordar, que para elaborar un d1ag

n6stl co de Trauma Oclusal, es necesario tomar en cuenta -

las evidencias de dano activo, ya que las lesiones de Tra~ 

ma Oclusal se verf ffcan hlstológJcamente. 
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Sin embargo, contamos con dfferentes signos radiogr&ficos

y clínicos que se presentan cuando un diente es sometido a 

fuerzas anormales, entre éstos; observamos en las radlogr~ 

fías que el ligamento perlodontal se encuentra ensanchado, 

el hueso alveolar presenta alteraciones en su trabeculado• 

o una notoria pérdlda ósea. Es necesario ser cuidadosos -

en la interpretación de estos datos ya que su valor en et 

diagnóstico no es deflnl tlvo. 

Clínrcamente el parodonclsta puede percibir movilidad den

tal, migración dental y dolor a la percusión vertical. 

A la vez hay que mencionar, que la periodontltls, puede e! 

tar presente con o sin Trauma Oclusal; por lo que es erró· 

neo que nosotros consideremos el Trauma Oclusal como un -

factor que Inicia dicha enfermedad~ 

En este trabajo también se vló que las fuerzas de valven -

actuan de ~lferente ~anera en un tejido normal• que en uno 

con perlodontltls destructiva¡ ya que en el primer caso se 

ha visto, que cuando cesan esas fuerzas ocurre una regene

ración normal. En cambio en el segundo caso, la presencia 

de Inflamación evita que se presente una nueva reparación. 

Se ha observado también, que el apllcarse una fuarza anor

mal en los 4tantes fstos tienden a presentar movilidad; --
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pero no hay que olvidar que este signo, no necesariamente

indica presencia de Trauma Oclusal; y a la vez, no debemos 

considerar a un diente más saludable solo por el hecho de 

que está menos móvil. 

Por último diremos que las presiones excesivas, causan di

ferentes respuestas celulares tanto en el ligamento perlo

dontal como hueso alveolar; En el 1 lgamento perlodontal, -

s• ha visto, que estas presiones causan; desorganización -

de las fibras del ligamento, trombosis vascular, hamorra-

gla y acelularldad. Mientras que en el hueso alveolar, la 

presión ocasiona resorción ósea y a veces de cemento. 

Esta resorción ósea comienza con la formación de peque~os

socavados de hueso alveolar aislado; avanzando ásto gra- -

dualmente hasta que se originan grandes socavados; Todo S! 

to, se observa radlográficamente como alteraciones en el -

trabeculado óseo; Cuando se ellmlnah las presiones ejerct· 

das sobre los dientes ocurre una nueva regeneración ósea,• 

la cual se caracteriza principalmente por la for~aclón de 

hueso nuevo y osteof de. 

Solo nos resta decir, que estas alteraciones presentes tan 

to en el ligamento perlodontal como hueso alveolar, so de

ben a una adaptacl6n de tas mismas extructuras a esas fuer 

zas ambientales. 
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CONCLUSIONES. 

t.- La ma1oclusi6n no es sln6nimo de Trauma Oc1usa1. 

2.- El Trauma Oclusal no Inicia la Enfermedad Perlodon-

tal Inflamatoria, ya que ésta puede estar presente -

con o sfn Trauma Oc1usa1. 

3.- El mecanismo de participación de las fuerzas oclusa• 

les agregadas a la ferlodontltls no es bien entendi· 

do. 

4.- El Trauma Oclusal, no Inicia Ja formacl6n de bolsas

perlodonta!es, puesto que se ha mostrado que la pla

ca bacteriana, es el factor etlol6glco. 

s.- Se ha visto que al aplicarse una fuerza excesiva so• 

bre un diente, este tiende a presentar mayor movlJIJ 

dad; este signo, se debe a una adaptación de las fi

bras del llgarwento pcrlodontal a esas fuerzas. 

6.- No hay que considerar la presencia de movilidad au-

mentada, como un factor Indicador de Trauma Oclusal. 

7.- La existencia de Trauma Oclusal én los tejidos peri~ 



-·32 -

dontales, solo se verifica hlstológlcamente, tomando 

en cuenta las evidencias de da~o activo. 

8.- Aparentemente el factor etiológico de la topografía

de bolsas rnfraóseas es la placa subglngfval; ya que 

ésta produce ta destrucción del hueso alveolar y li

gamento perlodontal ocasionando de esta manera, los 

defectos 6seos angulares y las bolsas lnfraóseas. 

~.- Al apllcarse una fuerza excesiva en un diente con P2 

rodonto sano. no hay migración apical del epitelio -

de unl6n; puesto que las alteraciones que producen -

las fuerzas, se presentan en la zona subcrestal, qu~ 

dando así Ja zona supracrestal Intacta, por Jo que -

las fibras ginglvales permanecen insertadas al cernen 

to, y el epltelio de unión en su sitio. 

10.- Se ha comprobado, que una vez que se eliminan las -

fuerzas excesivas, en los dientes que no presentan -

inflamación pertodontal, ocurre una reparación de~

las estructuras de soporte. 

11 .- St a un diente que presenta perlodontltls marglnal -

destruc~lva, aunada a movll ldad aumentada y fuerzas

de valven, se le eliminan dlchas fuerzas, pero no la 
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inflamación, no hay regeneración ósea, porque el me

canismo de la Inflamación inhibe el potencial de re• 

generación; en cambio, si se eliminan ambos factores 

(fuerzas e Inflamación) puede ocurrir reparación del 

hueso alveolar. 
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