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INTRDDUCCIDN 

Con el nombre de enfermedad periodontal se conocen diversas 

condiciones patológicas caracterizadas por la producción de 

inflamaci6n y/o destrucción del periodonto, es decir, los te­

jidos que conectan y soportan los dientes a los huesos maxila­

res y mandibulares. Cuando estas condiciones no se controlan 

debidamente, el resultado final es la movilidad y, en última 

instancia, la pérdida de los Órganos dentarios afectados. 

Numerosos autores creen que algunas formas terminales de en­

fermedad periodontal en adultos son el resultado final de con­

diciones crónicas iniciadas durante la niñez, estas lesiones 

tempranas no producen por lo general sintomatolog!a alguna y 

son por ello descuidadas o ignoradas. Privadas de toda aten­

ción dental, las periodonciopat!as progresan incidiosamente 

hasta los estadios finales en que no solo originan s!ntomas 

perceptibles sino que también provocan la pérdida de gran nú­

mero de Órganos dentarios. Estad!sticas relativas a la morta­

lidad dentaria en los Estados Unidos demuestran que a los 50 

años m~s del 50% de los dientes naturales han sido perdidos; a 

los 60 años la proporción asciende a más del 75%. Estos estu­

dios muestran también que hasta aproximadamente los 30 años la 

caries dental es la razón principal de las extracciones; entre 

los 30 y 40 años, tanto la enfermedad periodontal como la ca­

ries son las causantes fundamentales, y después de los 40 esta 

Última es relegada a un segundo lugar y aquélla alcanza defi­

nitivamente el triste privilegio de ser el factor número uno 

de la pérdida de dientes. 

Cuando se considera qu~ todas estas extracciones necesitan 

ser reemplazadas mediante prótesis, se llega a la conclusión 

irrebatible de que el costo del tratamiento de la enfermedad 

periodontal y sus secuelas debe ser astronómico. La cifra 
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real, incidentalmente, no es conocida, y no incluirla, de 

cualquier modo, el costo que implica el deterioro general de 

la salud y sufrimiento que resultan de la deficiencia mastica­

toria e infecci6n producidas por la enfermedad periodontal. 

El elevado predominio de la enfermedad periodontal ' existente 

es una de las paradojas odontol6gicas actuales, pues las medi­

das preventivas disponibles para controlar ésta afecci6n son 

m6s sencillas y eficaces que las que hay para cualquier otra 

condici6n cr6nica. Quiz& con una sola excepci6n; las diferen­

tes entidades conocidas con el nombre de enfermedad periodon­

tal se inician mediante la respuesta inflamatoria de los teji­

dos gingivales a agentes irritantes locales, en particular co­

lonias bacterianas o sus productos metab6licos nocivos. El 

control o remoci6n de estos irritantes es, sin duda, el enfo­

que m&s 16gico para la prevenci6n o control de la enfermedad 

periodontal, y podr!a llevar practicamente a su desaparici6n 

total. Cuando los irritantes no se controlan, el proceso pro­

gresa por medio de la destrucci6n de los tejidos de soporte 

-membrana periodontal, hueso alveolar y cemento- hasta que el 

diente es virtualmente expulsado de su alveolo. 



ANTECEDENTES HISTDRICDS 

Estudios paleontol6gicos señalan que el hombre ha estado ex­

puesto a la enfermedad periodontal desde ~pocas prehist6ricas 

y documentos hist6ricos revelan el conocimiento de la enferme­

dad periodontal, as! como la necesidad de su tratamiento. 

La enfermedad periodontal aparece como la más común de las 

enfermedades que se comprueban en los cuerpos embalsamados de 

los egipcios de hace 4000 años. Muchos de los conocimientos 

actuales sobre medicina egipcia provienen de los papiros qui­

r~rgicos de Ebers y Edwin Smith. Los papiros de Ebers contie­

nen muchas referencias a la enfermedad gingival y recetas para 

fortalecer los dientes, y mencionan especialistas en la aten­

ci6n de los dientes. 

Los sumarios, 3000 años a.c., practicaban la higiene bucal; 

palillos de oro delicadamente elaborados, hallados en las ex­

cavaciones de Ur, en la Mesopotamia, denuncian el cuidado en 

la limpieza de la boca. Los asirios y babilonios, posteriores 

a la civilizaci6n sumeria, se cree que sufr!an de lesiones pe­

riodontales; una tableta de arcilla de ese .periodo contiene 

menciones de un tratamiento mediante masaje gingival combinado 

con diversas medicaciones de hierbas. Tambi~n se habr!an uti­

lizado enjuagatorios medicinales, y en una tableta de arcilla, 

citada por Jastrow, se sugieren seis drogas diferentes para 

el tratamiento de la ''enfermedad de la boca", presumiblemente 

periodontal. 

En el tratado médico chino más antiguo que se conoce, escri­

to por Hwang-Fi, alrededor del año 2500 a.C., la enfermedad 

bucal se divide en los tres tipos siguientes: 1) Fong Va o es­

tados inflamatorios; 2) Ya Kon o enfermedad de los tejidos 

blandos de revestimiento de los dientes; 3) Chong Va o caries 

dental. Las inflamaciones gingivales, los abscesos periodonta-
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les y las Úlceras gingivales se describe n c on detallada exac­
titud. Un estado gingival se describe así: "Las encías son ro­
jo pálido o violáceo, duras, hinchadas y a veces sangrantes; 

el dolor dentario es continuo." Remedios herbáceos '1 Zn-hine­

tong11 son mencionados para el tratamiento de las afecciones. 

Los chinos se cuentan entre los primeros pueblos que utiliza­

ron el "palo de masticaci6n" como palillo y el cepillo para la 

limpieza de la dentadura y masajeo de los tejidos gingivales. 

La importancia de la higiene bucal fue reconocida por los 

primitivos hebreos. Muchas de las afecciones patol6gicas de 

los dientes y sus estructuras se describen en los escritos 

talmÚdicos. Muestras de la civilizaci6n fenicia incluyen una 

f6rula de alambre con ~pariencia de haber sido construida para 

estabilizar dientes aflojados por la enfermedad periodontal 

destructiva cr6nica. 
Entre los antiguos griegos, Hip6crates de Ces (460-335 a.c., 

padre de la medicina moderna, fue el primero en instituir un 

examen sistemático del pulso del paciente, su respiraci6n, ex­

cresiones, esputos y dolores. Explic6 la función y erupci6n de 

los dientes, as! como la etiolog!a de la enfermedad periodon­

tal. Cre!a que la inflamaci6n de las encías pod!a ser atribui-

~a a la acumulaci6n de pituita o cálculos, con hemorragia gin­
gival producida en casos de enfermedad persistente. Describe 

diferentes variedades de enfermedades esplénicas, a una de las 

cuales asign6 los siguientes síntomas: "El vientre se hincha, 

el bazo se halla agrandado y duro y el paciente sufre dolores 

agudos. Las enc!as se separan de los dientes y huelen mal". 

Los etruscos. Mucho antes del año 735 a.c., eran expertos en 

el arte de confeccionar dentaduras artificiales, pero no hay 

pruebas de que conocieran la existencia de la enfermedad pe­
riodontal o su tratamiento. 

Entre los romanos, Aulo Cornelio Celso (siglo 1 d.C.) se re­

fiere a enfermedades que afectan las pªrtes blandas de la boca 

y a su tratamiento, explicando que: "Si las encías se separan 

de los dientes, es beneficioso masticar peras y manzanas ver­

des y mantener su jugo en la boca." Describe el aflojamiento 
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de los dientes, causado por el debilitamiento de sus ralees o 

por la flaccidez de las encías y observa que, en estos casos, 

es preciso tocar levemente lza enc!as con un hierro candent~, 

y luego, untarlas con miel. Los romanos tenían gran inter6s 

por la higiene bucal. Celso creía que las pigmentaciones de 

los dientes debían ser quitadas primero, y luego frotadas con 

un dent{frico. El uso del cepillo de dientes se menciona en 

los esc~itos de muchos poetas romanos. El masaje gingival era 

parte de la higiene bucal. Pablo de Aegina, en el siglo VIII, 

distingu!a entre épulis, una excresencia carnosa de la encla 
en la cercanía de los dientes, y párulis, que describ!a como 

un absceso de las encías. Señalo que las incrustaciones de 

t~rtaro deb!an ser eliminadas con raspadores o limas pequeñas 

y que los dientes deblan ser limpiados minuciosamente despu6s 

de la última comida de cada d!a. 

Rhazes (850-923), árabe de la Edad Media, recomendaba opio, 

aceite de rosas y miel para el tratamiento de la enfermedad 

periodontal. Para fortalecer dientes flojos recomendaba enjua­

gatorios bucales astringentes y polvos dentífricos. Describ!o 

un procedimiento de escarificación de la encía y fuertes con­
trairritantes en el tratamiento de la enfermedad de las en­

c1as. Escritor prollfico, tiene siete capitulas en su "Al-Fa­

kki r" dedicado a los di en tes. S e titulan "Los dientes • Dante­

ra, Picadura de los dientes, Flojedad de las enclas, Supura­
ci6n de las encias, Piorrea y enclas sangrantes y Halitosis". 

Avicenna (980-1037) explic6 el desgaste de dientes alargados y 

afirmó que "con la finalidad de que los dientes flojos se 

afirmen de nuevo, hay que evitar usarlos durante la mastica­

ci6n". Escrib!o extensamente sobre enfermedades de la enc!a, 
tales como 6lceras, supuración, recesión y fisuras. 

Albucasis (936-1013) destacó el cuidado y el tratamiento de 

las estructuras de soporte. Reconoció una interrelación entre 

el tártaro y la enfermedad de las enclas. Albucasis se refiere 

al tratamiento de la enfermedad como sigue. "A veces, en la 

superficie de los dientes, por dentro y por fuera, as! como 

debajo de las encías, se depositan escamas ásperas de aspecto 
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feo y color negro, verde o amarillo; así, la corrupción seco­
munica a las enclas y los dientes, que, con el paso del tiem­

po, se denudan. Es menester que coloques la cabeza de tu pa­

ciente sobre tu regazo y raspes los dientes y molares en que 

se observen incrustaciones verdaderas o algo semejantes a la 

arena, hasta que no quede nada de esa substancia y desaparezca 

el color sucio de los dientes, sea negro, amarillo, verde o de 

cualquier otro color. Si el primer raspado es suficiente, mu­
cho mejor; si no, lo has de repetir al dia siguiente, incluso 

el tercero y cuarto d!as, hasta obtener el propósito buscado. 

Debes, sin embargo, saber que los dientes requieren raspadores 
-

de varias formas y figuras en razón de la naturaleza de esta 
operación. El escalpelo con que se rasparán los dientes por 

dentro es diferente al que se raspará el lado externo; y con 
el que rasparás los intersticios entre los dientes tendrá, 

igualmente, otra forma. Por ello deberás tener toda esta serie 

de escalpelos preparados, si ello place a Dios." 

Albucasis diseñó un juego de instrumentos para raspar los 

dientes. Eran toscos instrumentos, pero su papel en la heren­

cia del instrumental moderno es evidente. 

En el siglo XV, Velasco de Montpellier (1382-1417) afirmó 

que para tratar la enfermedad de las encías, era preciso eli­

minar el tártaro, poco a poco, con instrumentos de hierro o 
dentífricos. En los siglos XIV y XV, también se hace referen­

cia al vino blanco, sal calcinada y substancias aromáticas co­

mo auxiliares en la terapéutica periodontal. 

Bartolom6 Eustaquio. En un libro publicado en venecia 
{1563), explicó la firmeza de los dientes en los maxilares de 

la siguiente manera; ''Existe cerca un ligamento muy poderoso, 
principalmente insertado en las raíces, mediante el cual estas 

se conectan fuertemente a los alveolos." Las encías, asimismo, 

contribuyen a su firmeza, y compara aquÍ la piel con las uñas. 

Con el comienzo del siglo XVIII, la odontología acusa los . 

primeros signos de curiosidad científica, precursores de las 

disciplinas de investigación actuales. Pierre Fauchard (1678-

1761), padre de la odontolog!a moderna, en la primera y segun-
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da ediciones de su li bro "Le Chirurgien Dentiste" explica mu­

chos a s pectos de la periodontolog!a. De s cribe la enfermedad 

periodontal destructiv a crón i ca como "una clase de escorbuto" 

que ataca las encías, los alveolos y los dientes. La agudeza 

cllnica de las observaciones de Fauchard queda manifiesta en 

su afirmación: "no solo las encías afectadas por ella (enfer­

medad periodontal) son las que quedan pálidas, hinchadas o in­

flamadas, sino también aquellas que no denuncian estos s!nto­

mas, que tampoco se hallan inmunes a esta enfermedad. Se la 

reconoce por un pus amarillento, casi blanco, y por un pequeño 

material glutinoso que es expulsado de las encías cuando se 

aplica una presión más bién intensa con un dedo." Fauchard 

creía que los remedios internos no eran eficaces para el tra­

tamiento de la enfermedad periodontal. Recomendaba el r~spado 

minucioso de los dientes para eliminar los depósitos de cálcu­

los e ideó muchos instrumentos con esta finalidad; dentífri­

cos, enjuagatorios y ' ferulización de dientes flojos se in­

cluían en sus procedimientos terapéuticos. 

John Hunter. Fisiólogo y cirujano inglés del siglo XVII, pu­

blicó dos libros sobre odontología, en los cuales explicaba 

las enfermedades del proceso alveolar que, presumía, era el 

lugar de la enfermedad periodontal supurativa. El siglo XIX 

trajo nuevos nombres y adelantos en el campo periodontal, como 

Kuntsmann, y sus medidas quir6rgicas para el tratamiento de la 

enfermedad peri odontal, y Robiscek y la "operación por colga­

jo". A John M. Riggs, primero de los muchos norteamericanos 

que contribuyó al desarrollo de la especialidad, sus contempo­

ráneos le acreditan "la primera y original descripción de un 

nuevo tratamiento para la cura de la enfermedad periodontal, 

salvando y restaurando, de esa manera, la firmeza de los dien­

tes aflojados". Su tratamiento consistía en el curetaje sub­

gingival. Describió detalladamente la enfermedad periodontal 

destructiva crónica de los tejidos de soporte que por muchos 

años se conocio como enfermedad de Riggs. 

Con el comienzo del siglo XX aflora un considerable grupo de 

cllnicos y científicos interesados en el campo periodontal. 



CAPITULO 1 

EL SISTEMA MASTICATORIO 

El sistema masticatorio es una unidad funcional formada 

por los dientes, las estructuras que les rodean y les sir­

ven de soporte (periodonto), los maxilares, las articula­

ciones temporomandibulares, los músculos de la mastica­
ción, los músculos de los labios y de la lengua, y los va­

sos y nervios correspondientes a estos tejidos. 
Este sistema representa, asimismo, anatómica y fisioló­

gicamente, una parte del cuerpo humano y, por lo tanto, no 
puede ser considerado, analizado y trat ado como una unidad 

autónoma sin prestar la debida atención a la salud general 

del individuo. 



DIENTES 

Los dientes están dispuestos en dos curvas parabÓlicas, una 

en el maxilar superior, otra en la mandíbula; cada una consti­

tuye una arcada dental. la arcada superior es ligeramente ma­

yor que la inferior; por lo tanto, normalmente los dientes su­

periores quedan algo por delante de los inferiores. 

ANATOMIA 
DESCRIPCIDN DE UN DIENTE 
Cada diente (fig. 1-1) est~ formado por un tipo especial de 

tejido conectivo calcificado denominado dentina (fig. 1-1). la 

dentina no suele quedar expuesta al medio que rodea al diente 

porque está cubierta con una de otros dos tejidos calcifica­

dos. la dentina de la parte del diente que se proyecta a tra­

v6s de las enc!as hacia la boca está revestida de una capa muy 

dura de tejido de origen epitelial, calcificado, denominado 

esmalte (fig. 1-1); esta parte del diente constituye su corona 

anatómica. El resto del diente, la ra!z anatómica (fig. 1-1), 

está cubierta de un tejido conectivo calcificado especial de­

nominado cemento. 

La unión entre la corona y la ra1z del diente recibe el nom­

bre de l!nea cervical. 

Dentro de cada diente hay un espacio de forma parecida al 

diente; recibe el nombre de cavidad pulpar (fig. 1-1 ). Su par­

te m~s dilatada en la porción m6s coronal del diente recibe el 

nombre de camara pulpar; la parte estrecha de la cavidad, que 

se extiende por ~a raíz, recibe el nombre de canal radicular o 

pulpar. Oentro de la cavidad la pulpa est6 formada por tejido 

conectivo de tipo mesenquimatoso; es lo que los profanos deno­

minan el "nervio" del diente, por ser muy sensible. la pulpa 

está bién inervada y es rica en pequeños vasos sanguíneos. los 

9 
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lados de la cavidad pulpar están revestidos de c~lulas tisula­

fSS conectivas denominadas odontoblastos (fig. 1-1) cuya fun­

ción, SegGn su nombre indica, guarda relaci6n con la produc~ 

ción de dentina. Los odontoblastos vienen a guardar la misma 

relación con la dentina que los osteoblastos con el hueso, y 

se les parecen en diversos aspectos. El nervio y el riego san­

guineo de un diente entran en la pulpa a través de uno o más 

pequeños agujeros que hay en el v~rtice de la ra!z, denominado 

agujero apical (fig. 1-1, sin indicación). 

ESTRUCTURAS DE UNION DE LOS DIENTES AL HUESO 
Los dientes inferiores est6n fijados en un borde 6seo que se 

proyecta hacia arriba desde el cuerpo de la mandíbula; los su­

periores en un borde 6seo que se proyecta hacia abajo desde el 

cuerpo del maxilar superior; estos bordes óseos reciben el 

nombre de bordes alveolares. En ellos hay alveolos, uno para 

la raíz de cada diente. Los dientes están suspendidos y firme­

mente adheridos a sus alveolos por una membrana conectiva de­

nominada membrana periodóntica. Está formada principalmente 

por haces densos de fibras colágenas que se dirigen en varias 

direcciones desde el hueso de la pared alveolar hasta el ce­

mento que reviste la ra!z. Un extremo de las fibras colágenas 

está incluido en la substancia intercelular calcificada del 

hueso alveolar y el otro en el cemento de la ralz. Las fibras 

incluidas reciben el nombre de fibras de Sharpey. Tales fibras 

están dispuestas de tal manera que al ejercer presión sobre la 

superficie masticatoria del diente, este, suspendido por 

ellas, no sufre mayor compresión dentro del alveolo que se va 

estrechando (lo cual podr!a aplastar los vasos sangulneos de 

la membrana), y al mismo tiempo le permite al diente un ligero 

movimiento dentro de dicho alveolo • 

. La mucosa de la boca forma un revestimiento externa para el 

hueso del borde alveolar¡ estos revestimientos reciben el nom­

bre de enclas. La parte del tejido de la encla que se extiende 

coronalmente más allá de la cresta del proceso alveolar recibe 
! 

el nombre de borde gingival. 
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La parte del diente que se extiende en la boca más al¡á del 

borde gingival recibe el nombre de corona clínica. La corona 

cl!nica puede o no ser id,nt ~ ca con la corona anatómica de un 

diente, Poco después que el diente ha hecho erupci6n en la bo~ 

ca, el borde gingival está unido al cemento a lo largo de la 
corona anat6mica, A medida que la erupci6n progresa, 1¡~ga un 

momento en que la encía queda unida al diente a nivel de su 

línea cervical; en esta etapa las coronas clínica y anat6mica 
son id6nticas. Cuando un borde gingival más tarde se retrae, 

como suele ocurrir en personas de edad avanzada, la encía se 

une al cemento, de manera que la corona clínica es más larga 

que la corona anat6mica. 

ESTRUCTURAS CUTICULARES SOBRE EL DIENTE 

La palabra cutícula se usa para describir una estructura 

acelular, acordonada, con una matriz homogénea, a veces ence­

rrada dentro de bordes lineales claramente marcados. 

Se han descrito las siguientes estructuras cuticulares: 

1. Película adquirida (cutícula adquirida). Es esta una es­
tructura adquirida más que anatómica depositada sobre la su­

perficie dentaria por la saliva como una película adhesiva 

translúcida acelular delgada, 

2, Cutícula primaria (cutícula del esmalte, membrana de Nas­

myth). Descrita originalmente por Nasmyth, y despu~s por 

Cottlieb, esta cutícula está presente sobre el esmalte de los 

dientes no erupcionados. Se considera que es el producto final 

de los ameloblastos en degeneración, una vez completada la 

formaci6n del esmalte. Está calcificada, y es algo más resis­
tente a los ácidos y álcalis que el esmalte. Después de la 

erupción, la cutícula tiende a desgastarse en las zonas ex­

puestas a la acción abrasiva de los alimentos. Persiste en el 
.. 

tercio ~ingival del esmalte, especialmente en el interproxi-

mal, con menor frecuencia sobre la superficie oclusal de los 

dientes posteriores, en los surcos de desarrollo. Incolora en 

un principio, se va tiñiendo con los restos adhesivos de los 

alimentos y bacterias. 
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DESCRIPCION GENERAL 
DE LAS DENTICIONES EN EL HOMBRE 

Durante la vida se desarrollan dos tipos separados de dien­

tes, o denticiones. La primera o primaria sirve durante la in­
fancia. Los dientes que se desarrollan en esta dentición reci­

ben el nombre de deciduos (decidere, caerse), infantiles o de 

leche, los dientes primarios caen prog~esivamente y son subs­
tituidos por los dientes permanentes, que deben durar el resto 

de la vida. 

F IS I OLOG I A 

Hay 20 dientes en la primera dentición (fig. 1-2, A): 10 en 

el maxilar superior y 1D en la mand!bula. La forma de todos no 

es igual; cada uno está modificado para diversas funciones re­

lacionadas con la masticación. 

Los primeros dos dientes a cada lado de la línea media en 

ambos maxilares reciben el nombre de incisivos (incidere, cor­

tar). Tienen configuración de cuchillos y pueden cortar el 

alimento. Los dos incisivos inmediatamente junto a la línea 

media reciben el nombre de incisivos centrales; los adyacen­

tes, el de incisivos laterales. El diente que viene después, 

dirigiéndose atrás desde los incisivos, recibe el nombre de 
canino o monocúspide; su superficie libre tiene una sola cús­

pide (proyección cónica). Estos dientes sirven para agarrar, y 

desmenuzar o triturar el alimento. Vienen luego, dirigiéndose 

hacia atrás, en la boca del n~no, dos molares a cada lado, 

primero y segundo. Cada molar está modificado para triturar el 

alimento; por lo tanto, las superficies masticatorias son más 

anchas y aplanadas que las de los demás dientes y tienen tres 

o más cúspides que se proyectan. Hacen erupción a los dos años 

aproximadamente. Esta serie de dientes sirven al niRo durante 

1 3 
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lo~ cuatro años siguientes aproximadamente¡ después los dien­

tes primarios empiezan a perderse y s 0n substituidos por los 

permanentes. Este periodo de substituci6n de los dientes pri­

marios dura unos seis años; desde aproximadamente los seis 

hé!$ta los doce. 

La dentici6n permanente (fig. 1-2, 8) incluye 32 dientes, 16 

en cada maxilar, su forma es similar n la de los dientes pri~ 

marias, pero su volumen es algo mayor. Los dientes superiores 

o frontales, como en el caso de los primarios, son los incisi­

vos central y lateral y los monocÚspides. Inmediatamente por 
detr~s de los caninos se hallan el primero y segundo bicÚspi­

des o premolares, o sea, los dientes que ocupan los espacios 

antes destinados a los molares primarios. Por detrás de los 

bicúspides, a cada lado de cada maxilar hay tres molares. Es­

tos reciben los nombres de primero, segundo y tercero¡ no tie­

nen predecesores en la dentici6n primaria y hacen erupción por 

detrás del Último de los dientes primarios. El primer molar, o 

"molar de los seis años", hace erupción aproximadamente a esa 

edad. El segundo molar sale alrededor de los 12 años y recibe 

el nombre de molar de los 12 años. E.l tercer molar, o "muela 

del juicio" hace erupción mucho más tarde, o a veces no llega 

a lograrla. Este diente está sometido a muchas variaciones de 

volumen y dimensiones, y con demasiada frecuencia queda supri­

mido o incluido dentro del maxilar o dentro de la mandÍbula. 
--~ 

Fig. 1-2. Ilustración del maxilar superior de un niño y de 
un adulto. A, Oentición primaria o decidua. 8, Dentición per­
manente. Observe el volumen de la dentición permanente. 



LA ARTICUL~CION TEMPOROMANDIBULAR 

La articulación temporomandibular, es una diartrosis bilate­

ral entre las eminencias del tubérculo articular del hueso 

temporal y los cóndilos del hueso mandibular, una placa fibro­

sa, el disco articular, se encuentra interpuesta sobre cada 

lado, entre las superficies articulares de los dos huesos. La 

articulación temporomandibular permite moverse a la mandÍbula, 

como una unidad con dos patrones funcionales, y la anatom!a y 

la histología están relacionadas con su actividad funcional. 

ANATOM!A 
La articulación temporomandibular es una articulación de ti­

po ginglimoartroidal (rotación y deslizamiento). Las partes 

que la componen son (fig. 1-3) el cóndilo de la mandíbula, la 

fosa mandibular y la eminencia articular de la porción escamo­

sa del hueso temporal, el disco articular, la cápsula y los 

ligamentos. La superficie anterosup ~rior del cóndilo se arti­

cula con el tercio inferior de la superficie posterior de la 

eminencia articular, de la cual es separado por el disco arti­

cular. El espacio entre la superficie posterior del cóndilo y 

la pared anterior del meato auditivo externo está 

tejido conectivo muy vascular y laxo (fig. 1-3). 
cies articulares del cóndilo, la fosa mandibular 

cia están cubiertas por tejido conectivo fibroso, 

contiene células cartilaginosas. 

ocupada por 

Las superfi­

Y la eminen-

que a veces 

La inclinación de la superficie posterior de la eminencia 

articular guarda relación con la de la superficie lingual de 

lds dientes superiores anteriores (gu!a incisiva), pero no ne­

cesariamente con las vertientes de los dientes posteriores 

(fig. 1-4). 

El disco articular es una lámina de fibrocartílago situada 

15 



1 6 

erttre el cóndilo y la emi ttencia ;c, rticular. J U supe rficie supe-

r i o r t i e n e f o r m a de s i 11 a de r.~ o ,., t: a r , c óncava en s;:; nti d u ;::n te-

roposterior y algo convexa en 5cntido tnediolateral para r; ermi­

tir movimientos de desliz a mi e nto. Su superfic i e inf e rior es 

cóncava, para alojar la c a bez a del cónoilo y permitir el movi­

miento de bisagra o rotatorio. 

La c~psula cubre la articulación y une sus partes. Se compo­

ne de: 1) una capa externa fibrosa y densa insertada en la pe-

riferia del disco articular, y 2) una c~pa sinovial 

laxa y vascularizada, 

interna 

Fig, 1-3, Representación esqu8mática de la articulación tem­
poromandibular, A, Disco articular. C, C6ndilo. E, Eminencia 
articular. T, Tejido conectivo vascular por detrás del cóndi­
lo. S, Espacio articular superior. SS, Espacio articular infe­
rior. M, Haces superior e inferior del músculo pterigoideo ex­
terno. 

H I S T OL OG 1 1\ 

El disco articular está formado por tejido conectivo coláge­

no denso, el cual en las áreas centrales es hialino, nvascular 

y carece de tejido nervioso, su superficie es lisa. En la pe­

riferia pueden observarse pequeños vasos sangu!neos y algunas 

fibras nerviosas. La parte posterior del disco articular se 

aloja en la fosa mandibular extendiendose un poco !· ,J cia abajo 

sobre la superficie distal del cóndilo, del cual ~ ueda separa-
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Fig. 1-4.Correlaci6n del plano de la eminencia articular (1) 
con la superficie palatina de los incisivos superiores (2). 

do por el espacio articular. El disco articular se une con el 

tejido conectivo de la cápsula, y en algunas porciones de su 

parte anterior tendones muy finos lo conectan con el músculo 

pter.igoideo externo; sin embargo, en otras áreas este músculo 

no parece estar ndherido a la cápsula. El músculo pterigoideo 

externo presento también una amplia y fuerte inserción al cue­

llo del cóndilo. Por la parte anterior la cápsula se encuentra 

mal definida y formada por tejido laxo. En la parte posterior 

mucho más gruesa, pero sin una estructura capsular funcional 

bién definida del tejido conectivo fibroso. Unicamente en la 

pared externa se encuentran fibras colocadas en haces parale­

los, constituyendo el ligamento temporomandibular. 

Lu c6psula fibrosa de la articulación s e fija al hueso tem­

poral a lo largo del borde de los tejidos articulares de la 

eminencia y de la foso mandibul~r, el cuello del cóndilo, y al 

di s co 8rticular. La porción externa de la cápsula se encuentra 
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r :: forzada por el liLJ a mento t sm::-. or CJ r;, ¡,¡r.o i r.i ular. Se con s i uera que 

la porci6n de la c ~~su l a c ol oca da e ntr e e l di s c o ~ r t i cul ar y 

~l hueso tem poral 
, 

es 1:1as la '' a --1 u G 1 a po r e i (; n i n f e T: .i :; r , l :::~ e u iJ 1 

se extiende desde el d isc a ? rt ic~ lar ~ 2 st ~ ~ l cuel l o del 
, 

con-

dilo, tanto ~ur su cara interna c omo por la extern a . Jich a la­

xitud de la c6psula en el espacio articular superio r permite 

los movimientos de dQslizamiento de la mand!bula. 

LIGAMENTOS 

Los ligamentos refuerzan l ;:; articulaci6n y limitan la exten­

si6n de los movimientos mandibulares. El ligamenLo tomporoman­

dibular es el principal. Se e x tiende d e sd e el cigoma hasta la 

cara lateral del c6ndilo (fig. 1-5). Este ligamento limita el 

movimiento posterior del c6ndilo. El ligamento esfenomandibu­

lar, que se extiende desde la . espina del hueso esfenoides has­

ta la l~ngula de la mand!bula o espina de Spix, y el ligamento 

estilomandibular que se · extiende desde l a ap6fisis estiloides 

hasta la parte inferior del borde posterior de la rama ascen­

dente de la mandlbula, son los ligamentos accesorias. La fun­

ci6n de los ligamentos accesorios no se conoce; puede que sir­

van para limitar los movimientos mandibulares excesivos. 

La articulaci6n está ricamente inervada con rece ptores de 

dolor y propioceptores. Los mecanismos ref l ejos que se produ­

cen en la articulaci6n afectan a los movi mientos de abertura y 

cierre de la mand!bula. Las neuronas aferentes de la c'psula 

participan con los receptores musculares intrabucales en el 

control reflejo de los movimientos mandibulares clclicas. 

F 151 OLOGI A 

La funci6n de la articulaci6n ternporomandibular es un compo­

nente fundamental de la fisiología de la oclusión. Dentro de 

determinados límites impuestos por s u e s tructura, la articula­

ción temporomandibular permite la completa libertad para tres 

clases de movimientos mandibulares: 1) apertura y cierre; 2) 

pro t rus i á n y re t rus i á n , y 3 ) m o vi miento s 1 a t e r al es • i l demás , 1 a 

articulación tem ~ oromandibular ayuda a est ab ili zar l a mand!bu-
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Fig. 1-5. Ligamentos de la articulación temporomandibular. 
A, Vista lateral. Ligamento temporomandibular. B, Vista desde 
el plano medio. Muestra la posición de los ligamentos esfeno­
mandibular y estilomandibular. 
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la contra el maxilar superior y el cr~neo durante la i nterac­

c i 6 n e o m p 1 e j a d e 1 as f u e r z a s mus e u 1 a r e s qu e s o e i ~ :: e •..: n d w r él n te 

la masticaci6n y la degluci6n, 

REMODELADO DE ADAPTACION DE LA ARTICULACION 
TEMPOROMANDIBULAR 
Durante la vida, las fuerzas mec~nicas producen un remodela­

do lento de la superficie articular para permitir que se adap-

te a las fuerzas oclusales cambiantes, L2 consecuencia es ol 

continuo cambio fisiol6gico del c6nuilo y el hueso temporol 

para preservar la coincidencia de las superficies antagonis­

tas. El remodelado se produce de tres maneras: 

Remodelado regresivo, que se produce sobre la eminencia ar­

ticular del hueso temporal /' la parte posterior de la superfi­

cie articular del c6ndilo. Esto conduce a una p6rdida de la 

convexidad o aplanamiento de la articulaci6n, no necesariamen­

te correspondiente a cambios degenerativos u osteoartríticos. 

Remodelado progresivo, que comprende el agregado del hueso 

adicional a la superficie articular del c6ndilo, que lo acerca 

a la cavidad articular. 

Re m o de 1 i:l do pe r i f é r i e o , que es si mi lar al re rn o de 1 a do progre­

sivo, con excepci6n de que la formación 6seG también puede 

producirse en el cuello del c6ndilo. Esto es mts com6n en el 

margen condllar anterior, y si es excesivo ;Jruduce un reborde 

o labio en los m~rgenes de la Brticulaci6n, 

También se ha conseguido el remodelado de la articulaci6n 

temporomandibular, en animales de laboratorio, mediante la al-

teraci6n de las Fuerzas oclu s ales. E 1 de s p 1 a z a ::l.L en t o a n te r i o r 

y posterior de la m~nd!bula mediante restauraciones Jentales 

creaba cambios traum6ticos en el periodonto y movimientos den­

tarios m~s intensos c¡ ~.;c los trastornos de la iHlicul;:;ci6n. 

MOVIMIENTOS FUNCIONALES 
La mand1bula es activada por los músculcs de la mastic~~ cién, 

pero no se ha establecido an ~ ué medid;.J los movimicr1tos cont:Ji-

lares est8n influidos ~or la est:mulación neuro musculé::r, el 
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contorno oe las superficies articul an tes de la articulación y 

l~s s~~er ficies inclinadas de los dientes que ocluyen. Se com­

prende mejor la función de l ; articulación si se correlaciona 

la actividad condilar c 8n l as diversas posiciones y movimien­

tos de la mandÍbula como sigue: 

Cuando la mandÍbula se encuentra en relación céntrica y los 

dientes están en oclusión céntrica, los cÓndilos están detrás 

de la superficie posterior de la eminencia articular, a nivel 

del tercio inferior y separados de ella por el disco articu­

lar. Esta es la posición más posterior a la cual puede ser 

llevado el cóndilo por la musculatura. Los músculos y el liga­

mento temporomandibular impiden que haya un movimiento más 

posterior. 

Cu~ndo los dientes están en oclusión habitual, la mandÍbula 

se encuentra en una localización anterior o anterolateral res­

pecto a la relación céntrica y los cóndilos están algo delante 

y abajo de su posición más retruida. Cuando la mandÍbula está 

en posición postura!, los cóndilos están debajo de su posición 

en oclusión habitual. 

Durante la abertura y el cierre de la mandÍbula, 

los son capaces de hacer dos tipos de movimientos: 

traslación. 

los cóndi­

rotación y 

La rotación consiste en un movimiento de bisagra de los cón­

dilos sobre un eje, sin cambiar de posición. El eje alrededor 

del cual giran los cóndilos se denomina eje de bisagra; es una 

línea horizontal imaginaria que pasa por el centro de rotación 

de ambos cóndilos. 

La traslación consiste en el movimie~to hacia adelante y 

abajo de los cÓndilos. Los cóndilos y discos articulares se 

deslizan por la vertiente posterior de la eminencia articular, 

y en algunos casus más allá de la eminencia. Los discos se 

mueven con los cónd i los y se adaptan a las positiones condila­

res cambiantes y llenan el espacio cambiante entre las dos su­

perficies óseas. [n abertura máxima, los cóndilos pueden colo­

carse delante de la e minencia articular, en una articulación 

que funciona normalmente. Cuando la mandÍbula est~ ampliamente 
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abierta, puede haber una disminución leve (alrededor de o.u~~ 

mm) del ancho de la mand{bulo en la zona de molares, 

Por lo com6n, los maxilares cierran en oclusión haoitual, no 

en relación c~ntrica, La abertura se compone de rotación Y 

traslación hacia abajo y adelante simultáneas del cóndilo; 

ocur~e lo inverso durante el cierre. La rotación condilar pura 

puede producirse en algunos casos de abertura y cierre habi­

tuales, pero solo en una corta distancia entre la posición de 

oclusión y la posición postural. El cierre es un movimiento 

vertical simple (elevador), En relación c6ntrica, los cóndilos 

hacen rotación pura para la abertura que es alrededor de 2 cm 

en los incisivos, El eje de rotación se denomina eje terminal 

de bisagra. 

En los movimientos laterales de la mandibula a partir de la 

posición de cierre, el cóndilo del lado hacia el que se mueve 

la mand!bula gira sobre un eje vertical o combina el movimien­

to lateral con la rotación. El desplazamiento lateral del cón­

dilo de este lado se denomina movimiento de 8ennett, El cóndi­

lo del otro lado se mueve hacia abajo y adelante y hacia aden­

tro. 

TRASTORNOS DE LA AHTICULACilN TEiqPURüMANUIGULAR 

Las anomal1as de desarrollo, procesos patológicos y traumas 

que no se originen en estructuras dentarias o en los m6sculos 

masticatorios pueden alterar el movimiento de la articulación 

temporomandibular y trastornar la función oclusal, Con mayor 

frecuencia, sin embargo, los trastornos de la articulación 

temporomandibular tienen su causa en disfunción de la dentadu­

ra y de los m6sculos de la masticación. 

CARACTEHISTICAS CLINICAS 

Los trastornos de la articulación temporomandibular se ca­

racterizan por dolor y reducci6n de la función, La reducción 

de la función var!a desde limitaci6n leve hasta completa del 
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movimiento con incapacidad para abrir la mandÍbula (trismo), 

El dolor se loc~liza en la articulación o se irradia a los 

músculos masticatorios, esp~:iulmente el temporal; se puede 

irradiar a otras zonas de la cara, región occipital, lengua u 

oido. En algunos casos hay vértigo. 

El dolor puede ser constante o recurrente, Puede ser desen­

cadenado por movimientos de la mandÍbula, o producirse sin es-

tÍI::ulos, Puede ser generado Únicamente por la presión digital 

sobre un músculo o la articulación. Se produce limitación in­

dolora del movimiento articular, poro no es frecuente. Los 

trastornos temporomandibulares son m~s comunes en mujeres que 

en hombres (3 a 1), 

Los s!ntomas de los trastornos de la articulaci6n temporo­

mandibular pueden ser desencadenados por una variedad de cir­

cunstancias, como la abertura de la boca durante una sesi6n 

dental prolongada, abertura repentina, como en el bostezo, co­

locación de restauraciones grandes que modifiquen las relacio­

nes oclusales e instalación de aparatos ortodónticos removi­

bles, Los pacientes que hacen bruxismo con frecuencia sienten 

s!ntomas de la articulación temporomandibular por la maRana, 

al levantarse. 

nuidos de 11 chasquido 11
' "crepitaciÓn" y otros en la abertura 

y cierre de los maxilares pueden ser concomitantes con tras­

tornos articulares, o pueden precederlos asintom~ticamente du­

rante meses o aRos. La presencia de tales ruidos no siempre va 

seguida de alteraciones de la articulación, ni necesariamente 

son más frecuentes en esos pacientes. 

ETI OL OGI A 
FUNCION OCLUSAL ANORMAL. La función oclusal anormal es la 

causa principal de los trastornos de la articulación tempero­

mandibular, Las alteraciones oclusales crean trastornos arti-

culares en forma indirecta, al causar tensión excesiva sobre 

los músculos masticatorios, lo cual, a su vez, altera la fun­

ci6n articular. El espasmo (mioespasmo) se produce en casos 

graves. Se caracteriza por la contracci6n dolorosa involunta-
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ría de un músculo o grupo de músculos, que limita seriamente 

el movimiento de l~ articulación y pu ou e agravar l ~ s altera­

ciones oclusales existentes y empeorar la dis f unción de la ar­

ticulación. La lesión directa de la articulación por parta de 

las fuerzas oclusales, como el desplazamiento condilar, se re­

para generalmente mediante cambios de auaptación, sin efectos 

duraderos. 

ESPASMO MUSCULAR. En opinión de algunos autores, el espasmo 

muscular, no la alteración oclusal, es la causa primaria de 

los trastornos de la articulación temporom~ndibular. Según es­

te concepto, el espasmo muscular es causado funda1nentalmente 

por tensión emocional y por el temperamento y la constituci6n 

individuales. Puede haber aumento de la susceptibilidad del 

músculo a los espasmos inducido por fuerzas oclusales que ac-

túan como factores secundarios o desencadenantes. Se demostró 

que las tensiones emocionales alteran los movimientos, el vo­

lumen y el ritmo del latido cardiaco, y también producen con­

tactos dentarios intermitentes en oclusión funcional. 

Desde el punto de vista clínico, por lo general, resulta más 

dificil encontrar factores constitucionales y emocionales pre­

disponentes que localizar alteraciones oclusa les. Ello no sig­

nifica que la oclusión sea el Único factor etiolÓgico; la dis­

función oclusal es extremadamente común, pero solo un pequeRo 

porcentaje de pacientes que la tienen sufren de trastornos ar­

ticulares. Sin embargo, la contracción muscular anormal y los 
\ 

trastornos articulares suelen responder a las correcciones 

oclusales. Es preciso tratar los trastornos emocionales ha­

ciendo caso omiso de si los s!ntomas temporomandibulares del 

paciente son corregidas por el ajuste oclusal. 

Las alteraciones oclusales que pueden llevar a trastornos de 

la articulación temporomandibular son: 1) contactos dentarios 

prematuros en oclusión céntrica o habitual; 2) cierre excesivo 

a causa de pérdida del soporte dentario posterior o debido al 

desgaste dentario excesivo que no es compensado por la erup­

ción continua, y 3) h~bitos parafuncionales como bruxismo y 

apretamiento. 



LOS MUSCULOS DE LA MASTICACION 

Los músculos de la masticación son en número de cuatro e in­

tervienen en los movimientos de elevación y de lateralidad de 

la mandÍbula. Son los siguientes: el temporal, el masetero, el 

pterigoideo interno y el pterigoideo externo. 

ANATOMIA 

EL MUSCULO TEMPORAL 

El músculo temporal (fig. 1-6, A) se inserta ampliamente so­

bre la cara externa del cráneo y se extiende hacia adelante 

hasta el borde lateral del reborde supraorbitario. Su inser­

ción inferior se hace el la apÓfisis coronoides y a lo largo 

del borde anterior de la rama ascendente de la mandÍbula. Este 

músculo presenta tres componentes funcionales independiente­

mente en relación íntima con la dirección de las fibras en el 

músculo. Las fibras anteriores son casi verticales, las de la 

parte media corren en dirección oblicua, y las fibras más pos­

teriores son casi horizontales antes de dirigi~se hacia abajo 

para insertarse en la mandÍbula. La inervación del músculo 

temporal está proporcionada generalmente por tres ramas del 

nervio temporal, que es a su vez rama del nervio mandibular 

del trig~mino. De esta manera, los datos anatómicos y la iner­

vación del músculo temporal resultan compatibles con la obser­

vación de que en ciertos movimientos el músculo actúa como si 
constara de tres partes diferentes (fig. 1-6, 8). 

EL MUSCULO MASETERO 

El músculo masetero es aproximadamente rectangular y está 

25 



26 

formado por dos haces musculares principales que abarcan desde 

el arco cigomático hasta la rama y el cuerpo de la mandíbula. 

Su inserci6n sobre este hueso abarca desde la regi6n del se~ 

gundo molar sobre la superficie externa del maxilar hasta el 
tercio inferior de la superficie posteroexterna de la rama de 

la mandíbula (fig. 1-6, e). 

EL MUSCULO PTERIGOIDEO INTERNO 

El m6sculo pterigoideo interno es un músculo rectangular con 

su origen principal en la fosa pterigoidea y su inserción so­

bre la superficie interna del ángulo de la 1nandÍbula. A partir 

de su origen el músculo se dirige hacia abajo, hacia atrás y 

hacia afuera hasta su sitio de inserción (fig. 1-7). 

EL MUSCULO PTERIGOIOEO EXTERNO 

El m6sculo pterigoideo externo tiene dos orígenes: uno de 

sus fascículos se origina en la superficie externa del -ala ex­

terna de la apÓfisis pterigoides mientras que otro fascículo, 

m&s pequeño y superior, se origina en el ala mayor del esfe­
noides. Ambas divisiones del músculo se reúnen por delante de 

la articulación temporomandibular cerca del cóndilo de la man­

dÍbula (fig. 1-7). La inserción principal del músculo pteri­

goideo externo se encuentra en la superficie anterior del cue­

llo del cóndilo. Algunas fibras se insertan tambi~n en la cáp­
sula de la articulación y en la porción anterior del disco ar­

ticular. La dirección de las fibras del fascículo superior es 

hacia atr&s y hacia afuera en su trayecto horizontal, mientras 

que el fascículo inferior se dirige hacia arriba y afuera has­
ta el cqndilo. 

FISIOLOGIA 

No resulta adecuado atribuir una función específica a cada 

uno de los músculos de la masticación debido a la complejidad 
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Fig. 1-6. Características anatómicas de los músculos tempo­
ral y masetero. A, Origen e inervación. B, La posición de la 
mandíbula está determinada par la dirección de las fibras mus­
culares y la inervación del músculo temporal. e, El origen e 
inervación del músculo masetero ocasionan la elevación de la 
mandíbula. 
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Fig. 1-7. Inervación de los músculos pterigoideos interno y 
externo. El músculo pterigoideo externo se inserta en la su­
perficie anterior del cóndilo y algunas fibras se insertan en 
el disco articular. 
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de los movimientos funcionales y no funcionales de la mand!bu­

la, pero es necesario describir los datos anatómicos esencia­
les y las funciones principal:s de cada músculo para explicar 

la biomecánica básica que interviene en los movimientos y po­

siciones de la mandibula. 

EL MUSCULD TEMPORAL 

El músculo temporal es el que interviene principalmente para 

dar posición de la mandÍbula durante el cierre y resulta más 
sensible a las interferencias oclusales que cualquier otro 

músculo de la masticación. Normalmente, las fibras anteriores 

pueden contraerse un poco antes que el resto de las fibras 

cuando se inicia el cierro de la mandíbula, Las fibras poste­

riores de un lado son activas en los movimientos de laterali­

dad de la mandÍbula hacia el mismo lado, pero la retracción 

bilateral de la mandÍbula desde una posición protrusiva afecta 

a todas las fibras del músculo. En ausencia de trastornos · fun­

cionales existe el. mismo tono en todas las porciones del mús­
culo durante el estado de reposo de la mandíbula. Las activi­

dades de las diferentes partes del músculo son similares du­

rante la contracción isométrica en oclusión céntrica ligera, 
siempre y cuando no existan perturbaciones o interferencias 

oclusales. La oclusión forzada dará por resultado contracción 
isométrica de todas las fibras independientemente de la pre­

sencia o ausencia de interferencias oclusales. 

EL MUSCULD MASETERO 

La función principal del músculo masetero es la elevación de 

la mandíbula, aunque puede colaborar con la protrusión simple 

y juega un papel principal en el cierre de la mandíbula cuando 

simultáneamente éste es protraído. Toma parte también en los 

movimientos laterales extremos de la mandíbula. En contraste 

con el músculo temporal, cuya función principal es dar posi­

ción a la mandíbula, se considera que el masetero actúa prin-
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cipalmente proporcionando la fuerza para la masticación. Como 
se señalo anteriormente, es difícil y resulta poco adecuado 

con la realidad atribuir una función Única o principal a cual­

quier músculo. 

EL MUSCULO PTERIGOIDEO INTERNO 

Las funciones princiaples del músculo pterigoideo interno 
son la elevación y colocación en posición lateral de la mandí­

bula. Los músculos pterigoideos son muy activos durante la 

protrusión simple y un poco menas si se efectúa al mismo tiem­

po abertura y protrusión. En las movimientos combinados de 

protrusi6n y lateralidad, la actividad del pterigoideo interno 
domina sobre la del músculo temporal. 

Los músculos masetero, pterigoideo interno y temporal son 

los principales músculos que participan en el cierre de la 

mandíbula y en la regulación de la posición en el espacio. 

EL MUSCULO PTERIGOIOEO EXTERNO 

La . función principal del músculo pterigoideo externo es im­

pulsar el cóndilo hacia adelante y al mismo tiempo desplazar 

el di~co articular en la misma dirección. El disco articular 

se encuentra adherido al cuello del cóndilo por sus caras in­

terna y externa, y permanece en la cavidad glenoidea en los 

movimientos pequeños, pero sigue al cóndilo en los movimientos 

mayores. Los músculos pterigoideos externos alcanzan su mayor 

actividad más rápidamente que otros músculos en la abertura 

normal no forzada de la mandÍbula. Este músculo se encuentra 

relacionado con todos los grados de los movimientos de pro­
tracci6n y abertura de la mand!bula. 

Es el músculo principal de la iniciación de la abertura de 

la mandÍbula; está coordinado con las actividades de los múa­

culos suprahioideos (el digástrico, el milohioideo y el genio­

hioigeo) que ayudan a retraer y descender la mandÍbula, y tam­

bién para fijar y elevar el hueso hioides. 



LOS MOVIMIENTOS MANDIBULARES 

La mayor parte de las descripciones de los movimientos man­

dibulares se han basado en la relación entre el maxilar supe­

rior y la mand!bula en t~rminos de protrusi6n, retrusi6n, 

abertura y cierre, y en los movimientos laterales de la mandí­

bula, Otras descripciones han sido r~lacionadas con las formas 

en que los dientes entran en contacto durante la masticación 

de diversos tipos de alimentos y durante la deglución, con los 
patrones de actividad muscular durante la masticación, la de­

glución y los movimientos no funcionales de la mandlbula, y la 
relación de las posiciones de la mandÍbula con los movimientos 

de las estructuras articulares. No hay duda que los movimien­
tos funcionales difieren de los esquemas de movimientos no 

funcionales de la mandÍbula como los que se encuentran asocia­

dos con el bruxismo. Cualquier tipo de interferencia oclusal 

puede originar actividad muscular anormal cuando la mandíbula 

se encuentra en reposo o entre contactos oclusales funciona-

les. Los patrones de contracción de los músculos son más a me­

nudo asincrónicos en personas con maloclusión que en aquellos 

con oclusión normal, y dicha actividad anormal se refleja en 

los movimientos mandibulares, 

ABERTURA MANDIBULAR 
Durante los movimientos de abertura los músculos pterigoi­

deos externos presentan una actividad inicial i sostenida, A 

la actividad de estos músculos sigue las de las porciones an­

teriores de los digástricos cuando se aproxima la culminación 

del movimiento de abertura. Sin embar~o, en la contracción 

isom~trica asociada con abertura forzada, el digástrico es ac­

tivado casi al mismo tiempo que el músculo pterigoideo exter-

no, 
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Durante la abertura combinada con protrusi6n hay actividad 

de los músculos pterigoideos externos e internos, :naseteros, y 

en ocaciones de las fibras anteriores de los músculos tempora­

les, Los músculos supra e infrahioideo3 pueden actuar para es­

tabilizar el huesa hioides durante la degluci6n, fonaci6n y 

ciertos movimientos de la mandíbula. Se debe tomar en conside­

raci6n también la participaci6n de músculos pasivos, aunque no 

toman parte en los movimientos activos de abertura. Por ejem­

plo, los músculos temporales y maseteros se encuentran muy ac­

tivos durante la etapa final de la abertura mandibular forza­

da, frenando el movimiento. Puesto que dichas músculos pasivos 

no se encuentran en reposoy probablemente resulten de impor­

tancia en actividades sinérgicas y de guía. El control de los 

músculos que interactúan para lograr movimientos precisos de­

pende del sistema nervioso central. 

CIERRE ~ANDIBULAR 

Durante la elevación de la mandÍbula actúan los músculos 

pterigoideos internos, temporales y maseteros. La actividad 

coordinada de estos tres músculos se encuentran bajo control 

reflejo, y los patrones de cierre pueden ser modificados para 

evitar interferencias oclusales. Durante el cierre combinado 

con protrusión de la mandÍbula, aumenta la actividad en primer 

término de los músculos pterigoideos internos, y después de 

los músculos maseteros. El pterigoideo externo se encuentra 

también activo durante los movimientos combinados. En el cie­

rre muy forzado, se contraen muchos de los músculos del cuello 

y de la cabeza, as1 como todos los músculos de la masticación. 

LOS MOVIMIENTOS DE LATERALIDAD 

Los movimientos laterales de la mandÍbula se llevan a cabo 

por contracción ipsolateral de las fibras medias y posteriores 

del músculo temporal y contracciones centrolaterales de los 

músculos pterigoideos interno y externo, así como de las fi­

bras anteriores del temporal. Durante los movimientos horizon­

tales con separación mínima de los dientes, se encuentran ac-
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tivos el músculo masetero o el temporal. En este tipo de movi­

miento estos músculos actúan como antagonistas, aunque efec­

túan una labor sin~rgica dure1te la abertura vertical, Por lo 

tanto, algunas porciones de los músculos masetero y temporal 

del mismo lado pueden actuar como antagonistas o sinergistas 

durante los movimientos horizontales con separaci6n mínima de 

los dientes. Los movimientos laterales son iniciados por los 

músculos pteriyoideos interno y externo. La actividad de los 

músculos suprahioideo, masetero y porción anterior del tempo­

ral se considera de importancia secundaria. El músculo tempo­

ral es menos activo durante los movimientos de protrusión la­

teral qu~ cuando los movimientos laterales se efectúan con la 

mandÍbula en retrusión. 

PROTRUSION 
La protrusión de la mandÍbula se realiza mediante la con­

tracción simultánea de los músculos pterigoideos externos; 

tambi~n pueden participar los grupos de músculos que cierran 

la mand!bula. 

RETRUSION 
La retrusión de la mandíbula se produce por la contracción 

simultánea de las partes media y lateral de los músculos tem­

porales, ayudados por los músculos masetero, digástrico y ge­

niohioideo. Los movimientos laterales se realizan por contrac­

ción de los músculos pterigoideos externo e interno de un lado 

y el músculo temporal. 



CAPITULO 2 

LOS TEJIDOS DEL PERIODONTO 

El periodonto es el tejido de protecci6n y sost~n del 

diente, y se compone de ligamento periodontal, enc!a, ce­

mento y hueso alveolar. El cemento s~ considera como parte 

del periodonto porque, junto con el hueso, sirve de sostén 

de las fibras del ligamento periodontal. El periodonto es­

t6 sujeto a variaciones morfol6gicas y funcionales, así 

como a cambios con la edad. Esta secci6n trata de las ca­
racterísticas normales de los tejidos del periodonto, cuyo 

conocimiento es necesario para comprender la enfermedad 

periodontal. 



LA ENCIA 

La enc!a es aquella parte de la membrana mucosa bucal que 

cubre los procesos alveolares de los maxilares y rodea los 

cuellos de los dientes. 

CARACTERISTICAS CLINICAS NOR~ALES 

La enc!a se divide en las áreas marginal, insertada e inter­

dentaria. 

ENCIA MARGINAL (enc!a libre) 
La enc!a marginal es la encía libre que rodea los dientes, a 

modo de collar (fig. 2-1), y se halla demarcada de la enc!a 

insertada adyacente por una depresión lineal poco profunda, el 

surco marginal. Generalmente de un ancho algo mayor que un mi­

l!metro, forma la pared blanda del surco gingival. Puede ser 

separada de la superficie dentaria mediante una sonda roma. 

Surco gingival. El surco gingival es la hendidura somera al­

rededor del diente limitada por la superficie dentaria y el 

epitelio que tapiza el margen libre de la enc!a. Es una depre­

sión en forma de V y solo permite la entrada de una sonda roma 

delgada. La profundidad promedio del surco gingival ha sido 
registrada como de 1.8 mm, con una variación de O a 6 mm, 2 

mm, y 0.69 mm (Gottlieb consideraba que la profundidad "ideal 

del surco era de cero"). 

ENCIA IYii\RGINAL 

La encia insertada se continGa con la enc!a marginal. Es 

firme, resiliente y estrechamente unida al cemento y hueso al­

veolar subyacentes. El aspecto vestibular de la enc!a inserta­

da se extiende hasta la mucosa alveolar relativamente laxa y 

movible, de la que la separa la l!nea mucogingival (unión mu-
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cogingival) (fig. 2-1). El ancho de la encí~ insertada en el 

sector vestibular, en diferentes zonas de la boca, varia de 

menos de 1 mm a 9 rnm. En la cara lingual de la mandÍbula, la 

enc!a insertada termina en la uni6n con la membrana mucosa que 

tapiza el surco sublingual en el piso de la boca. La superfi-

cie palatina de la encía insertada en el maxilar superior se 

une imperceptiblemente con la mucosa palatina, igualmente fir­

me y resiliente. A veces, se usan las denominaciones encía ce­

mentaría y encía alveolar para designar las diferentes porcio­

nes de la encía insertada, segGn sus 'reas de inserci6n. 

F ig. 2-1. Enc!a normal de un adulto joven. Obsérvese el li­
mite (línea mucogingival) entre la encía insertada y la mucosa 
alveolar, más obscura. 

ENCIA INTERDENTARIA 
La enc!a interdentaria ocupa el nicho gingival, que es el 

espacio interproximal situado debajo del área de contacto den­

tario. Consta de dos papilas, una vestibular y una lingual, y 

el col. Este Gltimo es una depresi6n parecida a un valle que 

conecta las papilas y se adapta a la forma del área de contac­

to interproximal (fig. 2-2). 
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Cada papila interdentaria es piramidal; la superficie ext~ ~ 

rior es afilada hacia el área je contacto interproximal, y las 

superficies mesial y distal son cóncavas. Los bordes laterales 

y el extremo de la papila interdentaria est~n formados por una 

continuación de la enc!a marginal de los dientes vecinos. La 
parte media se compone de enc!a insertada. 

En ausencia de contacto dentario proximal, la enc!a se halla 

firmemente unida al hueso interdentario y forma una superficie 
redondeada lisa sin papila interdentaria o un col. 

Fig. 2-2. Papila interden­
taria (P), col (C) y relación 
con el área de contacto (A) 
en la superficie mesial. 

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES 

ENCIA MARGINAL (enc!a libre) 

La enc!a marginal consta de un nGcleo central de tejido co­

nectivo cubierto de epitelio escamoso estratificado. El epite­

lio de la cresta y de la superficie externa de la enc!a margi­

nal es queratinizado, paraqueratinizado o de los dos tipos, 

contiene prolongaciones epiteliales, prominentes y se continúa 

con el epitelio de la enc1a insertada. El epitelio de la su­
perficie interna está desprovisto de prolongaciones epitelia­

les, no es queratinizado ni paraqueratinizado y forma el tapiz 

del surco gingival, 

FIBRAS GINGIVALES 

El tejido conectivo de la enc1a marginal es densamente colá­

geno, y contiene un sistema importante de haces de fibras co­

lágenas, denominado fibras gingivales. Las fibras gingivales 



38 

tienen las siguientes funciones: mantener la enc!a marg~nal 

firmemente adosada contra el diente, para proporcionar la ri~ 

g¡dez necesaria para soportar las fuerzas de la masticaci6n 

sin ser separada de la superficie dentaria, y unir la enc!a 

marginal libre con el cemento de la ra!z y la enc!a insertada 

adyacente. Las fibras gingivales se disponen en tres grupos: 

gingivodental, circular y transeptal. 

GRUPO GINGIVODENTAL. Estas son las fibras de las superficies 

vestibular, lingual e interproximal. Se hallan incluidas en el 

cemento inmediatamente debajo del epitelio, en la base del 

surco gingival. En las superficies vestibular y lingual se 

proyectan desde el cemento, en forma de abanico, hacia la 

cresta y la superficie externa de la enc!a marginal, y termi­

nan cerca del epitelio (fig. 2-3), También se extienden sobre 

la cara externa del periostio del hueso alveolar vestibular y 

lingual, y terminan en la enc1a insertada o se unen con el pe­

riostio. En la zona interproximal, las fibras gingivodentales 

se extienden hacia la cresta de la encia interdentaria. 

GRUPO CIRCULAR. Estas fibras corren a través del tejido co­

nectivo de la encla marginal e interdentaria y rodean al dien­

te a modo de anillo, 

GRUPO TRANSEPTAL. Situadas interproximalmente, las fibras 

transeptales forman hacas horizontales que se extienden entre 

el cemento de dientes vecinos, en los cuales se hallan inclui­

das. Están en el área entre el epitelio de la base del surco 

gingival y la cresta del hueso interdentario, y a veces se las 

clasifica con las fibras principales del ligamento periodon­

tal, 

En encías cl!nicamente sanas, casi siempre se hallan focos 

pequeños de plasmocitos y linfocitos en el tejido conectivo, 

cerca de la base del surco. Representa una respuesta inflama­

toria cr6nica a la irritaci6n de las bacterias siempr& presen­

tes y sus productos en el área del surco. 

MASTDCITOS 

Los mastocitos, están distribuidos por todo el organismo, 



Gig. 2-3. Fibras gingivodentales 
que se extienden desde el cemento 
(1 l hacia la cresta de la enc.ia 
(2 , hacia la superficie externa 
(3 y hacia la parte externa del 
periostio de la tabla vestibular. 
Las fibras circulares (4) se ven 
en cortes transversales. 
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son numerosos en el tejido conectivo de la mucosa bucal y la 

encía. Contiene una variedad de substancias biológicamente ac­

tivas como histamina, enzimas proteolíticas-osterolíticas, 
11 substancias de reacción lenta" y lipolecitinas que pueden in­

tervenir en la generación y evolución de la inflamación gingi­

val, y heparina, que es un factor de la reabsorción ósea. 

Otros productos como la serotonina, ácidos grasos no saturados 

y la 8-glucoronidasa parecen ser de menor importancia, mien­

tras ~ue la función del ácido ascórbico de los mastocitos y de 

la fosfatasa no está clara. 

SURCO GINGIVAL, EPITELIO DEL SURCO Y ADHERENCIA EPITELIAL 
La encía marginal forma la pared blanda del surco gingival y 

se encuentra unida al diente en la base del surco por la adhe­

rencia epitelial. El sur~o está cubierto de epitelio escamoso 

estratificado muy delgado, no queratinizado, sin prolongacio­

nes epiteliales. Se extiende desde el límite coronario de la 

adherencia epitelial en la base del surco hasta la cresta del 

margen gingival. El epitelio del surco es extremadamente im­

portante, puesto que actúa como una membrana semipermeable a 

través de la cual pasan hacia la encía los productos bacteria­

nos lesivos, y los líquidos tisulares de la encía se filtran 

en el surco, 
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La adherencia epitelial es una banda a modo de collar de 

epitelio escamoso estratificado. Hay tres o cuatro capas de 

espesor al comienzo de la vida, pero su número aument a a 10 e 

incluso a 20 con la edad; su longitud varía entre 0.25 a 1.35 

mm. La longitud y el nivel a que se encuentra adherido el epi­

telio dependen de la etapa de la erupción dentaria y difieren 

en cada una de las caras dentarias. 

La adherencia epitelial se une al esmalte por la l'mina ba­

sal (membrana basal) comparable a la q ue une el epitelio a los 

tejidos de cualquier parte del organismo. La l'mina basal est' 

compuesta por una !~mina densa (adyacente al esmalte) y una 

lámina lÚcida, a la cual se adhieren los hemidesmosomas. Estos 

son agrandamientos de la capa interna de las c~lulas epitelia­

les denominadas placas de unión. La membrana celular consta de 

una capa interna y otra externa separadas por una zona clara. 

Ramificaciones orgánicas del esmalte se extienden dentro de la 

lámina densa. A medida que se mueve a lo largo del diente, el 

epitelio se une al cemento afibrilar sobre la corona y al ce­

mento radicular de manera similar. Asimismo liga la adherencia 

epitelial al diente una capa extremadamente adhesiva, elabora­
da por las células epiteliales, compuesta de prolina o hidro­

xiprolina, o ambas, y mucopolisacárido neutro. 

La adherencia epitelial al diente está reforzada por las fi­

bras gingivales, que aseguran la encla marginal contra la su­

perficie dentaria. Por esta razón, la adherencia epitelial y 

las fibras gingivales son consideradas como una unidad funcio­

nal, denominada únión dentogingival. 

FORMACION DE LA ADHERENCIA EPITELIAL Y DEL SURCO GINGIVAL 
La primera descripción, por Gottlieb, del origen de la adhe­

rencia epitelial se basaba en observaciones hechas con el mi­

croscopio corriente. Han surgido mayores informaciones de téc­

nicas de investigación elaboradas posteriormente, como la his­

toquÍmica, la autorradiografía y el microscopio electrónico. 
Para comprender la formación de la adherencia epitelial y su 

relación con el diente, es mejor comenzar con el diente no 
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erupcionado. 

Una vez concluida la formación del esmalte, este es cubierto 

por el epitelio reducido del esmalte y se encuentra unido al 

diente por una 16mina basal que contiene hemidesmosomas de la 

pared celu~ar de ameloblastos. Cuando el diente perfora la mu­

cosa bucal, el estrato intermedio del epitelio reducido del 

esmalte se une con el epitelio bucal (fig. 2-4) para formar lo 

que Gottlieb denominó adherencia epitelial y describiÓ como 

unida orgánicamente al esmalte. Cuando el diente erupciona, el 

epitelio unido prolifera a lo largo de la corona, desplazando 

a los ameloblastos, que forman la capa interna del epitelio 

reducido del esmalte, la adherencia epitelial forma un mangui­

to proliferativo alrededor del diente, manguito que se une al 

esmalte de la misma manera que es desplazado por el ameloblas­

to. 

La adherencia epitelial es una estructura de autorrenovación 

constante con actividad mitótica en . todas las capas celulares. 

Las células epiteliales de regeneración se mueven hacia la su­

perficie dentaria y a lo largo de ella, en dirección coronaria 

hacia el surco gingival, donde son expelidas. Las células pro­

liferativas proporcionan una adherencia continua y desplazable 

a la superficie del diente. Aunque la adherencia epitelial es­

tá unida biológicamente a la superficie dentaria mediante he­

midesmosomas y la lámina basal, no ha sida medida la intensi­

dad de la adherencia. 

El surco gingival se forma 

por la unión de la adherencia 

epitelial y el esmalte cuando 

el diente erupciona en la ca­

vidad bucal. En ese momento, 

la adherencia epitelial forma 

una banda ancha desde la pun­

ta de la corona hasta la 

unión amelacementaria. Cuando 

el diente erupciona, la por­

ción más coronaria de la 

Fig. 2-4. epitelio reducido 
del esmalte (E) fusionado con 
el epitelio bucal (EB). 
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adhe+encia epitelial se separa progresivamente del esmalte y 

deposita una cutícula desde s u superficie hacia el diente (cu­

t{cula secundnrin). El espacio somero en forma de V entre la 

cut!cula del diente y la superficie de la adhe~encia epitelial 

de la que se separa se convierte en surco gingival. 

Su base se localiza en el nivel más coronario en que se 

adhiere el epitelio al diente (fig. 2-5). 

El concepto de Gottlieb sobre la formación del surco gingi­

val y la adherencia epitelial ha sido rebatido en varios as­

pectos. Weski, Gross y Wodehouse sostienen que el surco gingi­

val se forma por una división en la adherencia epitelial (di­

visión intraepitelial), y no por una separación del diente. 

Becks y Stillen afirman que el epitelio reducido del esmalte 

se degenera y desaparece cuando se forma el surco gingival, . y 

que no persiste como una adherencia epitelial. 

Waerhaug dice que la superficie epitelial no está adherida 

al esmalte, sino en estrecha aposición con ~1 y, por lo tanto, 

deberla llamársela manyuito epitelial. Según su opinión, el 

fondo del surco se encuentra en el punto más profundo del man­

guito epitelial, no en el nivel más superficial (fig. 2-5). 

Sin embargo, otros investigadores, han reafirmado el concepto 

de ~ue la adherencia epitelial se encuentra unida al diente, y 

uno de ellos (Drban) sugirió la denominaci6n manguito epite­

lial adherido como preferible a la adherencia epitelial. 

Fig. 2-5. Izquierda. Concepto de Gottlieb de la adherencia 
epitelial ancha y el surco gingival somero (S). La base del 
surco está en el nivel más superficial del epitelio adherido. 
Derecha. Concepto de Waerhaug de un ma nguito epitelial ancho, 
no adherido, con un surco yingival profundo (S), con su base 
eh el nivel más apical del epitelio. 
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LIQUIDO GINGIVAL (lÍquido crevicular) 

El surco gingival contiene un líquido que se filtra dentro 

de él desde el tejido conectjvo gingival, a través d~ la del­

gada pared del surco. El líquido gingival: 1) limpia el mate­

rial del surco; 2) contiene proteínas plasmáticas adhesivas 

que pueden mejorar la adhesión de la adherencia epitelial al 

diente; 3) posee propiedades antimicrobianas, y 4) puede ejer­

cer actividad de anticuerpo en defensa de la encía. También 

sirve de medio para la proliferación bacteriana y contribuye a 

la formación de la placa dental y cálculos. 

El lÍquido gingival se produce en pequeñísimas cantidades en 

los surcos de la encía normal, indicando que es un producto de 

Filtración fisiol6gica, de los vasos sanguíneos, modificado a 

medida que se filtra a través del epitelio del surco. Sin em­

bargo, prevalece la opinión que el lÍquido gingival es un exu­

dado inflamatorio. Su presencia en surcos normales es conside­

rada como un fenómeno causado por la mayor permeabilidad de 

los capilares lesionados duando el lÍquido se recoge mediante 

la introducción de tiras de papel de filtro hasta la base del 

surco, en lugar de confinarlos a la cresta del margen gingi­

val. El interrogante de si el lÍquido gingival es un producto 

de la encía normal se complica por el hecho de que, con pocas 

excepciones, la encía que clínicamente aparece como normal in­

variablemente manifiesta inflamación cuando se la examina al 

microscopio. 

La cantidad de lÍquido gingival aumenta con la inflamación, 

a veces en proporción a su intensidad. Asimismo, aumenta el 

lÍquido gingival con la masticación de alimentos duros, el ce­

pillado dentario y el masaje, con la ovulación y con anticon­

ceptivos hormonales. 

La composición del lÍquido gingival es similar a la del sue­

ro sanguíneo, excepto en las proporciones de algunos de sus 

componentes. Así, se han registrado como incluidos en el lí­

quido gingival electrólitos (K+, Na+, ca••), aminoácidos, pro­

teínas plasmáticas, factores fibrolíticos, gammaglobulina e, 
gammaglobulina A, gammaglobulina M (inmunoglobulinas), alb6mi-
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na y lisozima, fibrin6geno y fosfatasa ácida. En el lÍquido 

gingival de encias casi normales, el nivel de sodio es infe~ 

rior al del suero, el calcio iguala aproximadamente al nivel 
sérico y el potasio es más de tres veces mayor. En la encla 

inflamada, al contenido de sodio del lÍquido gingival iguala 

al nivel sérico, y el calcio y el f6sforo son más de tres ve­

ces mayores la relaci6n potasio-sodio está elevada y hay au­
mento del contenido de fosfatasa ácida. Asimismo, en el lÍqui­

do gingival hállanse microorganismos, células epiteliales des­

camadas y leucocitos (polimorfonucleares, linfocitos y monoci­
tos) que emigran a través del epitelio del surco. 

Los leucocitos y las bacterias aumentan en la inflamaci6n, 

ENCIA INSERTADA 
La encía insertada se continúa con la encía marginal y se 

compone de epitelio escamoso estratificado y un estroma de te­

jido conectivo subyacente. El epitelio se diferencia en: 1) 

una capa basal cuboidea; 2) una capa espunosa de células poli­

gonales; 3) un componente granular de capas múltiples de c~lu­

las aplanadas con gránulos de queratohialina bas6filos promi­

nentes en el citoplasma y núcleos hipercromáticos contraídos, 

y 4) una capa cornificada queratinizada, paraquer~tinizada, o 
las dos. 

El epitelio gingival se asemeja a la epidermis en que pre­

senta diferencias claras por el sexo. En la mujer, se ha en­
contrado una gran partícula Feulgen positiva en la vecindad de 

la membrana nuclear en 75 por 100 de los casos; en el hombre, 

una partícula similar, pero más pequeña está presente en 1 a 2 
por 100 de las células. 

La microscopia electr6nica revela que las células del epite­

lio gingival se conectan entre sí mediante estructuras que se 

encuentran en la periferia de la célula, denominadas desmoso-
mas. 

En el estrato c6rneo de la enc!a altamente queratinizado 

(paladar) los desmosomas están modificados. Las membranas ce-
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lulares se encuentran engrosadas y separadas por una estructu~ 

ra de tres capas (una banda central ancha, obscura y osmáfila, 

entre dos lineas angostas, me1os densas). 

LAMINA BASAL (membrana basal) 

La l'mina baSal se compone de la l'mina 16cida y la !&mina 

densa. Los hemidesmosomas de las células epiteliales basales 

se apoyan contra la lámina 16cida y se extienden dentro de 

ella. 
La lamina basal es sintetizada por las células epiteliales 

basales y se compone de un complejo polisacárido-prote!nico y 
fibras colágenas y de reticulina incluidas. Fibrifillas de an­

claje se extienden desde el tejido conectivo subyacente hacia 
la lámina basal, algunas de las cuales penetran a través de la 

lámina densa y la !'mina 16cida de las células epiteliales ba­
sales. La lámina basal es permeable a los liquidas, pero act6a 

como una barrera ante part!culas. 

LAMINA PROPIA 

El tejido conectivo de la enc!a es conocido como lámina pro­

pia. Es densamente col,gena, con pocas fibras elásticas. Fi­

bras argir6filas de reticulina se ramifican entre las fibras 

colágenas y se contin6an con la reticulina de las paredes de 

los vasos sangu!neos. La lámina propia está formada por dos 

capas: 1) una capa papilar subyacente al epitelio, aue se com­

pone de proyecciones papilares entre los brotes epiteliales, y 

2) una capa reticular contigua al periostio del hueso alveo­

lar. 

VASCULARIZACION, LINFATICOS Y NERVIOS 

Hay tres fuentes de vascularizacián de la enc!a: 1) arterio­

las supraperiásticas a lo largo de la superficie vestibular y 

lingual del hueso alveolar, desde las cuales se extienden ca­

pilares hacia el epitelio del surco y entre los brotes epite­

liales de la superficie gingival externa. Algunas ramas de las 
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arteriolas pasan a través del hueso alveolar hacia el ligamen­

to periodontal o corren sobre la cresta del hueso alveolar. 2) 

vasos del ligamento periodontal, que se extienden hacia la en-

del surco. 3) c!a y se anastomosan con capilares en la zona 
arteriolas que emergen de la cresta del tabique 

y se extienden en sentido paralelo a la cresta 

interdentario 

Gsea 

tomosarse con vasos del ligamento periodontal, con 

del área del surco gingival y con vasos que corren 

cresta alveolar. 

para anas~ 

capilares 

sobre la 

Por debajo del epitelio de la superficie gingival externa, 

los capilares se extienden hacia el tejido conectivo papilar, 

entre los brotes epiteliales en forma de asas terminales en 

horquilla, con ramas eferentes y aferentes, espirales y vari­

ces. A veces, las asas se unen por comunicaciones cruzadas y 

también hay capilares aplanados que sirven de vasos de reserva 

cuando aumenta la circulación como respuesta a la irritación. 

En el epitelio del surco, los capilares que se encuentran jun­
to a él se disponen en un plexo anastomosado plano que se ex­

tiende en sentido paralelo al esmalte, desde la base del surco 

hasta el margen gingival. En la zona del col hay un patrón 

mixto de capilares anastomosados y asas. 

El drenaje linfático de la encía comienza en los linfáticos 

de las papilas de tejido conectivo. Avanza hacia la red colec­

tora, externa al periostio del proceso alveolar, y después ha­

cia los nódulos linfáticos regionales (particularmente el gru­

po submaxilar). Además, los linfáticos que se localizan inme­

diatamente junto a la adherencia epitelial, se extienden hacia 

el ligamento periodontal y acompañan a los vasos sangulneos. 

La inervaci6n gingival deriva de las fibras que nacen en 

nervios del ligamento periodontal y de los nervios labial, bu­
cal y palatino. Las siguientes estructuras nerviosas est~n 

presentes en el tejido conectivo: una red de fibras argirófi­

las terminales, algunas de las cuales se extienden dentro del 

epitelio; corp6sculos táctiles del tipo de Meissner; bulbos 

terminales del tipo de Krause, que son termorreceptores, y hu­

sos encapsulados. 
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ENCIA INTERDENTARIA Y EL COL 

Cuando las superficies dentarias proximales hacen contacto 

en el curso de la erupción, la mucosa bucal entre los dientes 
queda separada en las papilas interdentarias vestibular y lin­

gual, unidas por el col. Cada papila interdentaria consta de 
un nGcleo central de tejido conectivo densamente colágeno, cu­

bierto de epitelio escamoso estratificado, Hay fibras oxitalá­

micas en el tejido conectivo del col, as{ como en otras zonas 

de la encfa. 
En el momento de la erupción, y durante un periodo poste­

rior, el col se encuentra cubierto de epitelio reducido del 

esmalte derivado de los dientes cercanos. Este es destruido en 

forma gradual y reemplazado por el epitelio escamoso estrati­

ficado de las papilas interdentarias adyacentes, Se ha sugeri­

do quP. durante el periodo en que el col está cubierto por el 

epitelio reducida del esmalte, es muy susceptible a lesiones y 

enfermedades, porque la protección que proporciona este tipo 
de epitelio es inadecuada, 

CORRELACIDN DE LAS CARACTERISTICAS CLINICAS 

Y MICROSCDPICAS NORMALES 

Para comprender las características normales de la encía, es 

preciso ser capaz de interpretarlas en t~rminos de las estruc­

turas microscópicas que representan. 

COLOR 

Por lo general, el colar de la encía insertada y marginal se 

describe como rosado coral y es producido por el aporte san­

guíneo, el espesor y el grado de queratinización del epitelio 

y la presencia de c~lulas que contienen pigmentaciones. El co­

lor varía segGn las personas y se encuentra relacionado con la 

pigmentación cutánea. Es m6s claro en individuos rubios de tez 
blanca que en trigueños de tez morena. 

La enc!a insertada está separada por mucosa alveolar adya-
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cente en la zona vestibular por una línea mucogingival clara~ 

mente definida, la mucosa alveolar es roja, lisa y brillante, 

y no rosada y punteada. La comparación de las estructuras mi~ 
croscópicas de la encía insertada y la mucosa alveolar propor~ 

ciona una explicación de la diferencia del aspecto. El epite­

lio de la mucosa alveolar es más delgado, no queratinizado y 

no contiene brotes epiteliales. El tejido conectivo de la mu­

cosa alveolar es más laxo y los vasos sanguíneos son más abun­
dantes. 

Pigmentación fisiológica (melanina). La melanina, pigmento 

pardo que no deriva de la hemoglobina, produce la pigmentación 
normal de la piel, encía y membrana mucosa bucal. Existe en 

todos los individuos, con frecuencia en cantidades insuficien­

tes para ser detectadas clínicamente, pero está ausente o muy 

disminuida en el albinismo. La pigmentación melánica en la ca­

vidad bucal es acentuada en los negros y en ciertos árabes, 

ceilaneses, chinos, indios orientales, filipinos, gitanos, 

italianos, japoneses, javaneses, peruanos, portorriqueños, ru­

manos y sirios. 
La melanina es formada por melanocitos dendrlticos de las 

capas basal y espinosa del epitelio gingival. Se sintetiza en 

organelos dentro de las c~lulas denominadas premelanosomas o 

melanosomas. Contienen tirosinasa, que por unión de hidroxilos 

a la tirosina la transforma en dihidroxifenilalanina (dopa), 

que a su vez se convierte pro9resivamente en melanina. los 
granulas de melanina son fagocitados por los melánófagos o me­

lan6foros, contenidos dentro de otras c~lulas del epitelio y 

tejido conectivo. 

Seg6n Oummett, la distribución de la pigmentación bucal en 

el negro es la siguiente: encía, 60 por 100; paladar duro, 61 

por 100; membrana mucosa, 22 por 100 y lengua, 15 por 100. la 

pigmentación gingival se presenta como un cambio de color di­

fuso, pÓrpura obscuro o como manchas de forma irregular, par­

das o pardas claras. Pueden aparecer en la enc!a tres horas 

despu~s del nacimiento, y con frecuencia es la 6nica manifes­

tación de pigmentación. 
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T ¡:;r~AÑO 

El tamaño de la encía corresponde a la suma del volumen de 

los elementos celulares e intercelulares y su vascularizaci6n, 
La alteraci6n del tamaño es una característica común de la en­
fermedad gingival, 

C OIHORNO 

El contorno o forma de la encía varía considerablemente, y 
depende de la forma de los dientes y su alineaci6n en el arco, 

de la localizaci6n y tamaño del área de contacto proximal y de 

las dimensiones de los nichos gingivales vestibular y lingual, 

La enc!a marginal rodea los dientes a modo de collar, y sigue 

las ondulaciones de las superficies vestibular y lingual. For­

ma una linea recta en los dientes con superficies relativamen­

te planas. En dientes con convexidad mesiodistal acentuada 

(caninos superiores) o en vestibuloversi6n, el contorno ar­

queado normal se acentúa y la encía se localiza más apicalmen­

te. Sobre dientes en linguoversi6n, la encía es horizontal y 

engrosada, 

La forma de la encía interdentaria está gobernada por el 

contorno de las su~erficies dentarias proximales, la localiza­
ci6n y la forma de las áreas de contacto y las dimensiones de 

los nichos gingivales. Cuando las caras proximales de las co­

ronas son relativamente planas en sentido vestibulolingual, 

las ralees están muy cerca una de otra, el hueso interdentario 

es delgado y los nichos gingivales y la encía interdentaria 

son estrechos mesiodistalmente. Por el contrario, cuando las 

superficies proximales divergen a partir del área de contacto, 

el diámetro mesiodistal de la encía interdentaria es grande. 

La altura de la encía interdentaria varía según la localiza­
ci6n del contacto proximal, 

CUNSISTENCIA 

La encía es firme y resiliente y, con excepci6n del margen 

libre movible, está fuertemente unida al hueso subyacente. La 

naturaleza colágena de la lámina propia y su contigÜidad al 



--------------------------------------------------------------------------

50 

mucoperiostio del hueso alveolar determinan la consistencia 

firme de la enc!a insertada. Las fibras g ingivales contribuyen 

a la firmeza del margen gingival. 

TEXTURA SUPERFICIAL 
La enc!a presenta una superficie finamente lobulada, como 

una cáscara de naranja, y se dice que es punteada. El punteado 

se observa mejor al secar la enc!a. La enc!a insertada es pun­

teada, la enc!a marginal no lo es. La parte central de las pa­

pilas interdentarias es, por lo común, punteada, pero los bor­

des marginales son lisos. La forma y la extensión del punteado 

varían de una persona a otra, y en diferentes zonas de una 

misma boca. Es menos prominente en las superficies linguales 

que en l&s vestibulares, y puede estar ausente en algunos pa­

cientes. 

El punteado varía con la edad. No existe en la lactancia, 

aparece en algunos niños alrededor de los cinco años, aumenta 

hasta la edad adulta, y con frecuencia comienza a desaparecer 

en la vejez. 

Desde el punto de vista microscÓpico, el punteado es produ­

cido por protuberancias redondeadas y depresiones alternadas 

en la superficie gingival. La capa papilar del tejido conecti­

vo se proyecta en las elevaciones y tanto las partes elevadas 

como las hundidas están cubiertas de epitelio escamoso estra­

tificado (fig. 2-6). Parece ser que hay relación entre el gra­

do de queratinización y la prominencia del punteado. 

El punteado es una forma de adaptación por especialización o 

refuerzo para la función. Es una caracterlstica de la encia 

sana y la reducción o p~rdida del punteado es un signo común 

de enfermedad gingival. Cuando se devuelve la enc!a a su esta­

do de salud, después del tratamiento, reaparece el aspecto 

punteada. 

UUERATINIZACION 
El epitelio que cubre la superficie externa de la encía mar­

ginal y la enc!a insertada es queratinizado o paraqueratiniza-



do, o pre s ent a combinaciones di­

versas de los do s est a d os. La 

capa superficial es eliminad i. en 

hebras finas y reempla zada por 

células de la ca~a granular sub­

yacente. Se considera que la 

queratinizaci6n es una adapta-

cibn protectora a la funci6n, 

que aumenta cuando se estimula 

la enc!a mediante el cepillado 

dental. 

La queratinizaci6n de la muco­

sa bucal var!a en diferentes zo­

nas, en el orden que sigue: pa­

ladar (el más queratinizado), 

enc!a, lengua y carrillos (los 

menos queratinizados). El grado 

de queratinizaci6n gingival no 

est~ necesariamente correlacio­

nado con las diferentes fases 

del ciclo menstrual, y disminuye 

con la edad y aparici6n de la 

menopausia. 
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Fig. 2-6. Biopsia de enc!a 
demostrando las elevaciones 
y depresiones alternadas de 
la enc!a insertada que dan 
el aspecto punteado. 

RENOVACION DEL EPITELIO GINGIVAL 
El epitelio bucal experimenta una 

. , 
renovaclon continua. Su 

espesor se conserva gracias a un equilibrio entre la formaci6n 

de nuevas células en las capas basal y espinosa y el despren­

dimiento de células viejas en la superficie. La actividad mi­

t6tica manifiesta una periodicidad de 24 horas¡ sus ritmos más 

altos y más bajos se producen a la mañana y al anochecer, res­

pectivamente. El ritmo mit6tico es más alto en el epitelio 

gingival no queratinizado que en las áreas queratinizadas, y 

aumenta en la gingivitis, sin diferencias significativas por 

el sexo. Las opiniones difieren en cuanto a si el ritmo mit6-

tico aumenta con la edad o decrece. 
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POSICION 
La posición de la encía se refiere al nivel en que la encía 

marginal se une al diente. Cuando el diente erupciona en la 

cavidad bucal, la adherencia epitelial se encuentra en la pun­

ta de la corona; a medida que la erupci6n avanza, la adheren­

cia se desplaza en dirección a la raíz, Mientras la porci6n 

apical de la adherencia epitelial prolifera a lo largo del es­

malte, la porci6n coronaria se separa del diente, En coordina­

ci6n con esta migración, el margen gingival so atrofia y "si­

gue a la adherencia epitelial", conservando de este modo la 

profundidad fisiológica del surco. Sin una atrofia concomitan­

te del margen gingival, la consecuencia de la proliferación y 
el despegamiento de la adherencia epitelial hubiera sido un 

surco gingival demasiado profundo o una bolsa periodontal pa­

tológica. 

ERUPCION CONTINUA DEL DIENTE 
SegGn el concepto de erupción continua (Gottlieb), la erup­

ción no cesa cuando el diente hace contacto con sus antagonis­

tas funcionales, sino que continúa toda la vida, Se compone de 
una fase activa y una pasiva. Erupción activa es el movimiento 

de los dientes en dirección al plano oclusal, mientras que 

erupci6n pasiva es la exposición de los dientes por separación 

de la adherencia epitelial del esmalte y migración hacia el 

cemento. 

Inherente a este concepto es la diferenciación entre corona 

anatómica y raíz anatómica, y la corona clínica y ra!z cl!ni­

ca, La corona clínica es la parte del diente que ha sido des­

pojada del epitelio y se proyecta en la cavidad bucal; la ra!z 

clínica es aquella porción del diente cubierta de tejidos pe­

riodontales. 

Cuando los dientes alcanzan sus antagonistas funcionales, el 

surco gingival y la adherencia epitelial aún se encuentran so­

bre el esmalte, y la corona cllnica es aproximadamente dos 

tercios de la corona anatómica. 

La erupción activa y la pasiva actúan juntas, y en condicio-



53 

nes ideales se sincronizan como sigue: 

ERUPCION ACTIVA. La erupción activa está coordinada con ¡a 

atrición. Los dientes erupci~nan para compensar la substancia 

dentaria gastada por la atrición. La atrición acorta la corona 
cl!nica e impide que se torne desproporcionadamente larga en 

relación con la ra!z cl!nica, evitando as! una excesiva acción 

de palanca sobre los tejidos periodontales. Desde el punto de 

vista ideal, el ritmo de la erupción activa es parejo al des­

gaste dentario, y conserva la dimensión vertical de la denta­
dura. 

Cuando el diente erupciona, se deposita cemento en los ·ápi­

ces y bifurcaciones de las ra!ces, y se forma hueso en el fon- . 

do del alveolo y en la cresta del hueso alveolar. De ·este mo­
do, parte de la substancia dentaria perdida por atrición es 

reemplazada mediante el alargamiento de la ra!z y se mantiene 

la profundidad del alveolo para sostener la raiz. 

ERUPCION PASiVA. La erupción pasiva, que acompaña a la erup­
ción activa y se coordina con ella, se divide en cuatro etapas 

(fig. 2-7). 
Etapa uno. Los dientes alcanzan la linea de oclusión. La 

adherencia epitelial y la base del surco gingival se encuentra 

sobre el esma~te. 
Etapa dos. La adherencia epitelial prolifera, de manera que 

parte de ella queda sobre el cemento y parte se encuentra aún 

sobre el esmalte. 

Etapa tres. Toda la adherencia epitelial está sobre el ce­

mento y la base del surco se encuentra en la unión amelocemen­

taria. Cuando la adherencia epitelial prolifera desde la coro­

na hacia la ra!z, permanece en la unión amelocementaria no más 

que en cualquier otra área del diente. 

Etapa cuatro. La adherencia epitelial ha continuado prolife­

rando sobre el cemento. La base del surco está sobre el cemen­

to, una parte del cual queda expuesto. 

La proliferación de la adherencia epitelial hacia la ra!z se 

acompaña de la degeneración de fibras gingivales y del liga­

mento periodontal y su desinserción del diente. La causa de 
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Fig. 2-7. Representación esquemática de las cuatro etapas de 
la erupción pasiva, según Gottlieb. 1, la base del surco gin­
gival (flecha) y la adherencia epitelial están sobre el esmal­
te. 2, La base del surco gingival (flecha) se halla sobre el 
esmalte, y parte de la adherencia epitelial sobre la ra!z~ 3, 
La base del surco gingival (flecha) está en la linea ameloce­
mentaria, y toda la adherencia epitelial sobre la raíz. 4, La 
base del surco gingival (flecha)~ la adherencia están sobre 
la ra1z. 

esta degeneración no se ha comprendido. Algunos consideran que 

se trata de un cambio fisiológico para crear espacio al epite­

lio; otros sugieren que es el epitelio en proliferación el que 

causa la degeneración de las fibras. 

Como se observó antes, hay aposición de hueso durante la 

erupción activa, pero se correlaciona asimismo con el ritmo de 

erupción pasiva. La distancia entre el extremo apical de la 

adherencia epitelial y la cresta del alveolo permanece cons­

tante durante la erupción continua del diente (1.07 mm). 

RECESION GINGIVAL (atrofia gingival) 

Seg6n el concepto de erupción continua, el surco gingival 

puede localizarse en la corona, unión amelocementaria o ra!z; 

ello depende de la edad del paciente y de la etapa de la erup­

ción. La exposición de la raíz por la migración apical de la 

enc!a se denomina recesión gingival, o atrofia. Una cierta ex­

posición radicular se considera normal con la edad y se conoce 

por recesión fisiológica; la exposición excesiva se llama re­

cesión patológica. La diferencia es de grado. Los investigado­

res que no aceptan el concepto de erupción continua sostienen 

que la unión amelocementaria es la localización normal de la 

enc!a y que toda la exposición de la ra!z es patolÓgica. 



EL LIGAMENTO PERIOOONTAL 

El ligamento periodontal es la estructura de tejido conecti­

vo que rodea a la raiz y la une al hueso. Es una continuación 
del tejido conectivo de la encia y se comunica con los espa­

cios medulares a través de canales vasculares del hueso. 

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES 

FIBRAS PRINCIPALES 
Los elementos más importantes del ligamento periodontal son 

las fibras, colágenas, dispuestas en haces y que siguen un re­

corrido ondulado. Los extremos de las fibras principales, que 

se insertan en el cemento y hueso, se denominan fibras de 

Sharpey. 

GRUPOS DE FIBRAS PRINCIPALES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. 
Las fibras principales del periodonto se distribuyen en los 

siguientes grupos: transeptal, de la cresta alveolar, oblicuo 

y apical (fig. 2-8). 
Grupo transeptal. Estas fibras se extienden interproximal­

mente sobre la cresta alveolar y se incluyen en el cemento del 

diente vecino. Las fibras transeptales constituyen un hallazgo 
notablemente constante. Se reconstruyen incluso una vez produ­

cida la destrucción del hueso alveolar en la enfermedad perio­

dontal. 
Grupo de la cresta alveolar. Estas fibras se extienden obli­

cuamente desde el cemento, inmediatamente debajo de la adhe­

rencia epitelial hasta la cresta alveolar. Su función es equi­

librar el empuje coronario de las fibras más apicales, ayudan­

do a mantener el diente dentro del alveolo y a resistir los 

movimientos laterales del diente. 
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Grupo ho~izontal. Estas fibras se extienden en ángulo recto 

respecto del eje mayor del dien t e, desd e el cement o hacia el 

hueso alveolar, Su funci6n es similar a las del grupo de la 
cresta alveolar. 

Grupo oblicuo. Estas fibras, el grupo más g rande del liga­

mento periodontal, se extienden desde el cemento, en direcci6n 

coronaria, en sentido oblicuo respecto al hueso. Soportan el 

grueso de las fuerzas mas t icatorias y las transforman en ten­
si6n sobre el hueso alveolar. 

Grupo apical. El grupo apical de fibr as se irradia desde el 
ce1nento hacia el hueso, en el fondo del alveolo. No lo hay en 
ralees incompletas. 

OTRAS FIBRAS 
Otros haces de fibras 

bien formados se inter­

digitan en ángulos rec ­

tos o se extienden sin 

mayor regularidad alre­
dedor de los haces de 

fibras de distribuci6n 
ordenada y entre ellos. 

En el tejido conecti­

vo intersticial, entre 
los grupos de fibras 

principales, se hallan 

fibras colágenas dis­
tribuidas con menor re­

gularidad, que contie­

nen vasos sangu!neos, 
linf~ticos y nervios. 

Otras fibras del liga­
mento periodontal son 

las fibras elástivas, 
que son relativamente 

pocas, y fibras oxita-

Esmalte 

Uni6n 
cementoesmáltica 

Fibras de la 
cresta alveolar 

Cresta alveolar 

Fibras 
horizontales 

Dentina 

Cemento 

Fibras 
oblicuas 

Fig. 2-8. Haces ae fibras princi­
pales del ligamento periodontal. 
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l~nicas que se disponen principalmente alrededor de los vasos 

y se insertan en el cemento del tercio cervical de la raíz. No 
se comprende su función. 

PLEXO INTERMEDIO. Los haces de fibras principales se compo­

nen de fibras individuales que forman una red anastomosada 
continua entre el diente y el hueso. Se ha dicho, en lugar de 

ser fibras continuas, las fibras individuales constan de dos 

partes separadas, empalmadas a mitad de camino entre el cemen­

to y el hueso en una zona denominada plexo intermedia. 

ELEMENTOS CELULARES 
Los elementos celulares del ligamento periodontal son los 

fibroblastos, c~lulas endoteliales, cementoblastos, osteob~as­

tos, asteoclastos, macrógagos de las tejidos y cordones de c~­

lulas epiteliales, denominadas "restos epiteliales de Mala­

ssez" o "c~lulas epiteliales de reposo". 
Los restos epiteliales forman un enrejado en el ligamento 

periodontal y aparecen ya como un grupo aislado de células, ya 

como cordones entrelazados, según sea el plano del corte his­

tolÓgico. 
Los restos epiteliales se distribuyen en el ligamento perlo­

dental de casi todos los diP.ntes, cerca del cemento, y son más 

abundantes en el área apical y en el área cervical. Su canti­

dad disminuye con la edad por degeneración y desaparición, o 

se calcifican y se convierten en cement!culos. Los restos epi­
teliales proliferan al ser estimulados y participan en la for­

maci6n de quistes laterales o la profundización de bolsas pe­

riodontales al fusionarse con el epitelio gingival en prolife-. , 
rac1on. 

El ligamento periodontal también puede contener masas calci­

ficadas denominadas cement!culos que están adheridos a las su­

perficies radiculares o desprendidos de ellas. 

VASCULARIZACION 

La vascularización proviene de las arterias alveolares supe­

rior e inferior y llega al ligamento periodontal desde tres 
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orígenes: vasos apicales, vasos que penetran desde el hueso 

alveolar, y vasos anastomosados en la encía. Los vasos apica­

les entran en el ligamento periodontal en la región del ápice 

y se extienden hacia la encía, dando ramas laterales en direc­

ción al cemento y hueso. Los vasos, dentro del ligamento pe­

riodontal, se conectan en un plexo radicular que recibe su 
aporte principal de las arterias perforantes alveolares y de 

vasos pequeños que entran por canales del hueso alveolar. La 

vascularización de este orígen aumenta de incisivos a molares; 
es mayor en el tercio gingival de dientes unirradiculares y 

menor en el tercio medio; es igual en el tercio apical y el 
tercio medio de dientes multirradiculares; es levemente mayor 

en las superficies mesiales y distales que en las vestibulares 

y linguales; y es mayor en l~s superficies mesiales de los mo­
lares inferiores que sobre las distales. La vascularización de 

la encía proviene de ramas de vasos profundos de la lámina 

propia. El drenaje venoso del ligamento periodontal acompaña a 

la red arterial. 

LINFATICDS 
Los linfáticos complementan el sistema de drenaje venoso. 

Los que drenan la región inmediatamente inferior a la adheren­

cia epitelial pasan al ligamento periodontal y acompañan a los 

vasos sanguíneos hacia la región periapical. De ahí, pasan a 

trav~s del hueso alveolar hacia el conducto dentario inferior 

en la mandÍbula, o el conducto infraorbitario en el maxilar 

superior, y al grupo submaxilar de nódulos linfáticos. 

INERVACION 
El ligamento periodontal se halla inervado frondosamente por 

fibras nerviosas capaces de transmitir sensaciones táctiles, 

de presión y dolor por las vías trigéminas. Los haces nervio­

sos pasan al ligamento periodontal desde el área periapical y 

a trav~s de canales desde el hueso alveolar. Los haces nervio­

sos siguen el curso de los vasos sanguíneos y se dividen en 

fibras mielinizadas independientes, que por Último pierden su 
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capa de mielina y finalizan como terminac i ones nerviosas li­

bres o estructuras alargadas, en forma de hueso, Los 6ltimos 

son receptores propioceptivo~ y se encargan del sentido de lo­

calización cuando el diente hace cont acto, 

DESARROLLO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL 

El ligamento periodontal se desarrolla a partir del saco 

dentario, capa circular de tejido conectivo fibroso que rodea 
al germen dentario, A medida que el diente en formación erup­

ciona, el tejido conectiva del saco se diferencia en tres ca­

pas: una capa adyacente al hueso, una capa interna junto al 

cemento y una capa intermedia de fibras desorganizadas. Los 

haces de fibras principales derivan de la capa intermedia y se 

engruesan y se disponen seg6n las exigencias fu~cionales, 

cuando el diente alcanza el contacto oclusal. 

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL 

Las funciones del ligamento periodontal son físicas, forma­

tivas, nutricionales y sensoriales. 

FU NC ION F I SIC A, 

Las funciones físicas del ligamento periodontal abarcan lo 

siguiente: transmición de fuerzas oclusales al huesa; inoer­
ción del diente al huesa¡ mantenimiento de las +.ejidos gingi­

vales en sus relaciones adecuadas con los dientes; resistencia 

al impacto de las fuerzas oclusales (absorción de choque); y 

provisión de una "envoltura de tejido blando" para proteger 

los vasos y nervios de lesiones producidas por fuerzas mecáni-

cas. 

RESISTENCIA AL IMP ACTO DE LAS FUERZAS DCLUSALES, SegGn Par­

fitt, la resi~tencia a las fuerzas oclusales reside, fundamen­

talmente, en cuatro sistemas del ligamento periodontal, y na 
en las fibras principales. Las fibras desempeñan un papel se­

cundario de .contención del diente contra movimientos laterales 

e impiden la deformación del ligamento periadontal cuando se 

halla sometido a fuerzas de compresión. Los cuatro sistemas 
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que bás~camente resisten las fuerzas oclusales son: 1) el sis ~ 

tema vascular, que actúa como amortiguador del choque y absor~ 

be !as tensiones de las fuerzas oclusales bruscas; 2) el sis~ 

tema hidrodinámico, que consiste en liquido de los tejidos y 

liquido que pasa a través de las paredes de los vasos pequeños 

y se filtra en las áreas circundantes, a través de agujero~ de 

los alveolos para resistir las fuerzas axiales; 3) sistema de 

nivelación, que probablemente se relaciona estrechamente con 

el sistema hidrodinámico, y controla el nivel del diente en el 

alveolo, y 4) el sistema resiliente, que hace que el diente 

vuelva a adoptar su posición cuando cesan las fuerzas oclusa­
les, Estos sistemas son fenómenos de las vasos sangu!neos y de 

la substancia fundamental, complejo colágena del ligamento pe­

riodontal, 

TRANSMICION DE LAS FUERZAS OCLUSALES AL HUESO. La disposi­

ción de las fibras ptlncipales es similar a la de un puente 

suspendido o una hamaca, Cuando se ejerce una fuerza axial so­

bre el diente, hay una tendencia al desplazamiento de la ra!z 

dentro del alveolo. Las fibras oblicuas alteran su forma ondu­
lada, distendida, y adquieren su longitud completa para sopor­

tar la mayor parte de esa fuerza axial. 

Cuando se aplica una fuerza horizontal u oblicua, hay dos 

fases caracter!sticas de movimiento dentaria: la primera está 
dentro de los confines del ligamento periodontal, y la segunda 

produce un desplazamiento de las tablas óseas vestibular y 

lingual. El diente gira alrededor de un eje que puede ir cam­

biando a medida que la fuerza aumenta. La parte apical de la 

ra!z se mueve en dirección opuesta a la porción coronaria, En 

áreas de tensión, los haces de fibras principales están ten­

sos, y na ondulados. En áreas de presión, las fibras se com­

primen, el diente se desplaza y hay una deformación concomi­

tante del hueso en dirección del movimiento de la ra!z. 

En dientes unirradiculares, el eje de rotación se localiza 

algo apical al tercio medio de la ra!z (fig. 2-9). El ~pice 

radicular y la mitad coronaria de la ra!z cl!nica han sido se­

ñalados como otras localizaciones del eje de rotación. El li-



Fig. 2-9. Distribución de las 
fuerzas vestibulolinguales (fle­
chas) alrededor del eje de rota­
ción (R). Las fibras del liga­
mento periodontal est~n compri­
midas en las áreas de presión 
(P) y estiradas en las áreas de 
tensión (T). 
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gamento p~riodontal, cuya forma es la de un reloj ·de arena, es 

más angosto en la región del eje de rotación. En dientes mul­

tirradiculares, el eje de rotación está en el hueso, entre las 

raíces. 

Guardando relación con la migración mesial de los dientes, 

el ligamento periodontal es más delgado en la superficie me­

sial de la raíz que en la superficie distal. 

FUNCION OCLUSAL Y LA ESTRUCTURA DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. 
De la misma manera que el diente depende del ligamento perlo­

dental para que este lo sostenga durante su función, el liga­

mento periodontal depende de la estimulación que le proporcio­

na la función oclusal para conservar su estructura. Dentro de 

los límites fisiolÓgicos, el ligamento periodontal puede adap­

tarse al aumento de función mediante el aumento de su espesor, 

el engrosamiento de los haces fibrosos y el aumento del di&me­

tro y la cantidad de las fibras de Sharpey. Las fuerzas oclu­

sales que exceden la capacidad del ligamento periodontal pro­

ducen una lesión que se denomina trauma de la oclusión. 

Cuando la función disminuye o no existe, el ligamento perio-
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dontal se atrofia, Adelgaza y las fibr as se reducen en canti-

dad y densidad, pierden su orientación y, por 6ltimo, se dis­

ponen paralelamente a la superficie dentaria además, el cernen~ 

to no se altera o aumenta de espesor, y aumenta la distancia 

entre la unión amelocementaria y la cresta alveolar, 

FUNCION FORMATIVA 
El ligamento cumple las funciones de periostio para el ce­

mento y el hueso. Las células del ligamento periodontal parti­
cipan en la formación y reabsorción de estos tejidos, forma­

ción y reabsorción que se produce durante los movimientos fi­

siolÓgicos del diente, en la adaptación del periodonto a las 

fuerzas oclusales y en la reparación de lesiones. Las varia­

ciones de la actividad enzimática celular se correlacionan con 
el proceso de remodelado, La formación de cartílago en el li­

·gamento periodontal es poco común y representa un fenómeno me­

taplásico en la reparación del ligamento periodontal después 

de una lesión. 
Como toda estructura del periodonto, el ligamento periodon­

tal se remodela constantemente, Las células y fibras viejas 

son destruidas y reemplazadas por otras nuevas, y es posible 

observar actividad mitótica en los fibroblastos y células en­

doteliales. Los fibroblastos forman las fibras colágenas y 

también pueden evolucionar hacia osteoblastos y cementoblas­

tos. El ritmo de formación y diferenciación de los fibroblas­

tos afecta al ritmo de formación de colágeno, cemento y hueso. 

La formación de colágeno aumenta con el ritmo de erupción. 

FUNCIONES NUTRICIONALES Y SENSORIALES 
El ligamento periodontal provee de elementos nutritivos al 

cemento, hueso y encía mediante los vasos sanguíneos y propor~ 

clona drenaje linfático. La inervación del ligamento periodon­

tal confiere sensibilidad propioceptiva y táctil, que detecta 

y localiza fuerzas extrañas que actúan sobre los dientes y de­

sempeña un papel importante en el mecanismo neuromuscular que 

controla la musculatura masticatoria. 



EL CG:ENTO 

El cemento es el tejido mesenquimatoso calcificado que forma 

la capa externa de la ra1z anatómica. Puede ejercer un papel 

mucho m~s importante en la evolución de la enfermedad perio­

dontal de lo que se ha demostrado. 

C JIR AC T EH I S TIC AS 1111 CR OSC OPI CA S N OR['tlALES 

Hay dos tipos de cemento: acelular (primario) y celular (se­

cundario). Los dos se componen de una matriz interfibrilar 

calcificada y fibrillas colágenas. El tipo celular contiene 

cementocitos en espacios aislados que se comunican entre s1 

mediante un sistema de canallculos anastomosados. Hay dos ti­

pos de fibras colágenas: fibras de Sharpey, porción incluida 

de las fibras principales del ligamento periodontal que están 

formadas por fibroblastos, y un segundo grupo de fibras, pre­

sumiblemente reducidas por cementoblastos, que también generan 

la substancia fundamental interfibrilar glucoproteica. 

El cemento celular y el intercelular se disponen en láminas 

separadas por lineas de crecimiento paralelas al eje mayor del 

diente. Representan periodos de reposo en la formación de ce­

mento y están más mineralizadas que el cemento adyacente. Las 

fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estructura del 

cemento acelular, que desempeña un papel principal en el sos­

t~n del diente. La mayor!a de las fibras se insertan en la su­

perficie dentaria más o menos en ángulo recto y penetran en la 

profundid ad del cemento, pero otras entran en diversas di­

recciones. Su tamaño, cantidad y distribución aumentan con la 

función. Las fibras de Sharpey se hallan completamente calci­

ficadas por cri~tales paralelos a las fibrillas, tal como lo 
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están en la dentina y el hueso, excepto en una zona de 10 a 50 

micrones de espesor, cerca de la unión amelocementaria, donde 

la calcificación es parcial. El cemento acelular asimismo con~ 
tiene otras fibrillas colágenas que están calcificadas y se 

disponen irregularmente, o son paralelas a la superficie. 

El cemento celular está menos calcificado que el acelular. 

Las fibras de Sharpey ocupan una porci6n menor de cemento ce­
lular y est~n separadas por otras fibras que son paralelas a 

la superficie radicular o se distribuyen al azar. Algunas fi­

bras de Sharpey se hallan completamente calcificadas, otras lo 

están parcialmente, y en algunas hay núcleos no calcificados 

rodeados de un borde calcificado. 
La distribuci6n del cemento acelular y celular varia. La mi­

tad coronaria de la raiz se encuentra, por lo general, cubier­

ta por el tipo acelular, y el cemento celular es más común en 

la mitad apical. Con la edad, la mayor acumulación de cemento 
es de tipo celular en la mitad apical de la ra!z y en la zona 

de furcaciones. 

El cemento intermedio es una zona mal definida de la 
. , 

un1on 

amelocementaria que contiene remanentes celulares de la vaina 

da Hertwig incluidos en la substancia fundamental calcificada. 

El contenido inorgánico del cemento (hidroxiapatita, ca10-

(P04)6(0H)2) asciende a 46 por 100, y es menor que el del hue­
so (70.9 por 100), esmalte (95.5 por 100) o dentina (69,3 por 

100). El calcio y la relación magnesio-f6sforo son más eleva­

dos an las áreas apicales que en las cervicales. Las opiniones 
difieren respecto a si la microdureza aumenta con la edad o 

disminuye con ella, y no se ha establecido relación alguna en­

tre envejecimiento y contenido mineral del cemento. 

Estudios histoqu!micos indican que la matriz del cemento 

contiene un complejo de prote!nas y carbohidratos, con un com­

ponente proteico que incluye arginina y tirosina. Hay mucopo­

lisacáridos neutros y ácidos en la matriz y el citoplasma de 

algunos cementoblastos. El revestimiento de lagunas, líneas de 

crecimiento y precemento son ricos en mucopolisacáridos áci­

dos, posiblemente condroitín sulfato B. 
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UNION AMELOCEMENTARIA 
El cemento que se halla inmediatamente debajo de la 

. , un1on 

amelocementar¡a es de import<ncia clínica especial en los pro~ 

cedimientos de raspaje radicular. En la uni6n amelocementaria 

hay tres clases de relaciones del cemento. El cemento cubre el 
esmalte en 60 por 100 de los casos. En 30 por 100 hay una 

unión de borde con borde, y en 5 por 100 el cemento y el es-
En el Último caso, la recesión 

una sensibilidad acentuada 
malte no se ponen en contacto. 
gingival puede ir acompaRada de 

porque la dentina queda expuesta. 
A veces, una capa de cemento afibrilar granular se extiende 

una corta distancia sobre el esmalte, en la uni6n amelocemen­
taria, Contiene mucopolisacáridos ácidos y colágeno afibrilar, 

en contraste con el cemento de la raíz que es rico en fibras 

colágenas. El cemento afibrilar puede estar parcialmente cu-

bierto por el cemento radicular. 
En la enfermedad periodontal el cemento adyacente al esmalte 

por lo general se desintegra. Entonces, el esmalte forma un 
reborde saliente que puede ser confundido por cálculos cuando 

se raspan los dientes. 
El espesor del cemento en la mitad coronaria de la ra!z va­

ria de 16 a 60 micrones, o aproximadamente el espesor de un 

cabello, Adquiere su mayor espesor de 150 a 200 micrones en el 

tercio apical, y asimismo en las áreas de bifurcaciones y tri­

furcaciones. Entre los 11 y los 70 años, el espesor promedio 

del cemento aumenta al triple, con el incremento más acentuado 

en la región del ápice. 

Con la edad, disminuye la permeabilidad del cemento, tambi~n 

se produce la disminución relativa de la contribución pulpar a 

la nutrición del diente, lo cual aumenta la importancia del 

ligamento periodontal como v{a de intercambio metabÓlico, En 

ancianos, el intercambio de fosfato por la vía del ligamento 

periodontal y cemento aumenta a 50 por 100 del total. 

CEMENTUGENESIS 

La formación del cemento comienza con la mineralización de 
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la trama de fibrillas col~genas dispuestas irregularmente, 

dispersas en la substancia fundamental interfibrilar o matriz. 

Aumentan su espesor mediante la adición de substancia funda­

mental y la mineralización proyresiva de fibrillas colágenas 

del ligamento periodontal. Primero se depositan cristales de 

hidroxiapatita dentro de las fibras y en la superficie de 

ellas, y después en la ~ubstancia fundamental. Las fibras del 

ligamento periodontal que se incorporan al cemento en un ángu­

lo aproximadamente recto respecto de la superficie (fibras de 

Sharpey) aparecen al microscopio electrónico como una serie de 

espolones mineralizados de los que se proyecta una fibra hacia 

el ligamento periodontal. Los cementoblastos, separados ini­

cialmente del cemento por fibrillas colágenas no calcificadas, 

quedan incluidas dentro de él por el proceso de mineraliza­

ción. La formación de cemento es un proceso continuo que se 

produce a ritmos diferentes. 

DEPOSITO CONTINUO DE CEMENTO 

El depósito continuo de cemento continúa una vez que el 

diente ha erupcionado, hasta ponerse en contacto con sus anta­

gonistas funcionales y durante toda su vida. Esto es parte del 

proceso total de la erupción continua del diente. Los dientes 

erupcionan para equilibrar la pérdida de substancia dentaria 

que se produce por el desgaste oclusal e incisal. Mientras 

erupcionan, queda menos raíz en el alveolo y el sostén del 

diente se debilita. Esto se compensa mediante el depósito con­

tinuo de cemento sobre la superficie radicular, en mayores 

cantidades en los ápices y áreas de furcaciones, además de la 

neoformación de hueso en la cresta del alveolo. El efecto com­

binado es el alargamiento de la raíz y la profundización del 

alveolo. El ancho fisiolÓgico del ligamento periodontal se 

conserva gracias al depósito continuo de cemento, 

ción de hueso en la pared interna del alveolo 
diente sigue erupcionando. 

y la forma­

mientras el 

Gottlieb consideraba que una capa superficial no calcificada 

de precemento, parte del proceso de depósito continuo de ce-
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mento, es una barrera natural a la migración apical excesiva 

de la adherencia epitelial. Se pensó ~ue el deterioro de la 

formación era la causa de la aparición de bolsas patológicas, 

porque disminuía el freno a la migración apical. 

FUNCION Y FORMACION DE CEMENTO 
No se ha precisado relación neta entre la función oclusal y 

el depósito de cemento. Fundándose en los datos de cemento 

bién desarrollado en las raíces de los dientes en quistes der­

moides, y en la presencia de cemento más grueso en dientes in­

cluidos que en dientes que poseen función, se ha deducido que 

no se necesita la función para la formación de cemento, El ce­
mento es más delgado en zonas de daño causado por fuerzas 
oclusales excesivas, pero en estas zonas también puede haber 

engrosamiento del cemento. 

HIPERCEMENTOSIS 
La palabra hipercementosis (hiperplasia del cemento) denota 

engrosamiento notable del cemento. 

diente o afectar toda la dentadura. 

Puede localizarse a un 

A causa de la . . , var1ac1on 
fisiológica importante del grosor del cemento en diversos 

dientes de la misma persona y entre dientes de distintas per­

sonas, a veces es difÍcil diferenciar entre la hipercementosis 

y el engrosamiento fisiológico del cemento. 
La hipercementosis ocurre como engrosamiento generalizado 

del cemento, con crecimiento nodular del tercio apical de la 

ra!z. También se presenta en forma de excrecencias semejantes 

a espigas creadas por la fusión de cement!culos que se adhie­

ren a la ra!z, o por calcificación de las fibras periodontales 
en los sitios de inserción en el cemento. 

Varía la etiología de la hipercementosis y no se ha diluci­
dado por completo. El tipo semejante a espigas de hipercemen­

tosis suele resultar de tensión excesiva por aditamentos de 

ortodoncia o fuerzas oclusales. El tipo generalizado ocurre en 

diversas circunstancias. En dientes sin antagonistas, se in­

terpreta como un esfuerzo por equilibrar la erupción dentaria 
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excesiva, En dientes que sufren una irritación periapical de 

bajo grado, proveniente de lesiones pul pares, se lo considera 

como una compensación de la inserción fibrosa del diente. El 

cemento se deposita junto al teji do periapical inflamado. La 

hipercementosis de toda la dentadura puede ser hereditaria y 

tambi~n aparece en la enfermedad de Paget. 

CE fl'J E N T I C U L O S 

Los cement!culos son masas globulares de cemento, dispuestas 

en láminas concéntricas, que se hallan libres en el ligamento 

periodontal o se adhieren a la superficie radicular. Los ce­

ment!culos pueden originarse en restos epiteliales calcifica­

dos, alrededor de pequeñas espfculas de cemento o de hueso al­

veolar desplazados traumáticamente hacia el ligamento perio­

dontal, a partir de fibras de Sharpey calcificadas y de vasos 

trombosados dentro del ligamento periodontal. 

CEMENTOMA 

Los cementomas son masas de cemento, que por lo general se 

sitúan en el ápice del diente, al que se unen o no. Se los 

considera como neoplasmas odontogénicos o malformaciones de 

desarrollo. los cementomas se producen con mayor frecuencia en 

mujeres que en hombres, en la mand!bula que en el maxilar su­

perior, y pueden ser Únicos o múltiples. Por lo general, son 

benignos y se los puede descubrir durante un examen radiográ­

fico. En algunos casos, producen la deformación del contorno 
mandibular. 

RESORCION Y REPARACION DEL CEMENTO 

Tanto el cemento de dientes erupcionados como el de los no 

erupcionados, se halla sujeto a la resorción. Los cambios que 

ella produce son de proporciones microscópicas o lo suficien­

temente extensos como para presentar una alteración detectable 

radiográficamente en el contorno radicular. La resorción ce­
mentaría es muy común. 

la resorción cementaría puede tener su origen en causas lo-
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cales o uenerales o puede no tener etiologÍa evidente (idiop6-

tica), Entre las causas locales se cuentan el trauma de la 

oclusión, movimi entos ortod61ticos, presión de dientes mal 

alineados en erupci6n, quistes y tumores, dientes sin antago­

nistas funcionales, dientes incluidos, reimplantados y trans­

plantados, lesiones periapicales y enfermedad periodontal. La 

sensibilidad a la resorción, propia del área cervical, fue 

atribuida a la ausencia de precemento no calcificado o de epi­
telio reducido del esmalte. Entre los estados generales que se 

supone predisponen a la resorción cementaría, o que la indu­

cen, se hallan infecciones debilitantes como la tuberculosis y 

la neumon!a, deficiencias de calcio, vitamina O, y vitamina A, 

hipotiroidismo, osteodistrofia fibrosa hereditaria y enferme­

dad de Paget. 

Desde el punto de vista microscÓpico, la resorción cementa­

ría se manifiesta como comcavidades en forma de bah!a, en la 

superficie radicular. Es común hallar células gigantes multi­

nucleadas y macrófagos mononucleados grandes junto al cemento 
en resorción activa. Varias áreas de resorción pueden unirse y 

formar una zona grande de destrucción. El proceso de resorción 

no es necesariamente continuo y puede alternarse con periodos 

de reparación y aposición de cemento nuevo. El cemento neofor­

mado queda delimitado de la ra!z por una 11nea irregular, muy 

coloreada, denominada línea de reversión, que señala el lÍmite 

de la resorción previa. Las fibras insertadas de ligamento pe­

riodontal restablecen una relación funcional en el nuevo ce­
mento, 

La reparación cementaría demanda, por tanto, la presencia de 

tejido conectivo adecuado. Si el epitelio prolifera en un ~rea 

de resorción, no habrá reparación. La reparación del cemento 

ocurre tanto en dientes desvitalizados como en los vitales, 
_., .. 

La fusión del cemento y del hueso alveolar con obliteración 

del ligamento periodontal se denomina anquilosis. La anquilo­

sis se produce invariablemente en dientes con resorción cemen­

taría, sugiriendo que podría representar una forma anormal de 

reparación. ~simismo, la anquilosis puede comenzar después de 
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una inflamación pe r i a pical crónic a , reim pl dnte dentario, trau~ 

ma oclusal y alreded o r de dientes inc l u idos. 

LESIONES DEL CE MENTO 

FRACTURA 
Cuando un diente se halla sometido a una fuerza externa in­

tensa, tal como un golpe o el mordisqueo de un objeto duro, es 

posible que la raíz se fracture o que haya un "desgarro" del 

cemento. Las fracturas completas horizontales u oblicuas pue­

den ir seguidas de reparación, lo cual significa el dep6sito 

de substancias calcificadas y la inserción de nuevas fibras 

periodontales. Varios son los factores que influyen en la po­

sibilidad de tal reparaclón. La exposición de la fractura en 

la cavidad bucal y la ulterior infección perturban la repara­

ción. Incluso en fracturas no expuestas la calcificación es 

menor cuanta mayar es la cercanía de la fractura a la cavidad 

bucal, asimismo, influyen en la reparación la distancia entre 

los cabos fracturados y la capacidad reparadora inherente al 

individuo. 

DESGARRO CEMENTARIO 
El desprendimiento de un fragmenta de cemento de la superfi­

cie radicular se conoce coma desgarro cementaría. La separa­

ción del cemento es completa cuando hay un desplazamiento del 

fragmento hacia el ligamento periodontal, o incompleta si el 

fragmento de cemento queda en parte unido a la raíz. 

Los fragmentos de cemento desplazados hacia adentro del li­

gamento periodontal experimentan cambios. Es posible que en su 

~eriferia se deposite cemento nuevo y se inserten en 61 fibras 

periodontales, estableciéndose una nueva relación funcional 

con el diente por un lado y el huesa alveolar par el otro. El 

cemento radicular puede unirse de nueva a la superficie radi­

cular mediante cemento neoformado. También el cementa puede 

resorberse completamente o sufrir una resorción parcial,segui­

do de la aposición de cemento e inserción de fibras colágenas. 



HUESO ALVEOLAR 

El proceso alveolar es el hueso que forma y sostiene los al­

veolos dentarios. Se compone de la pared interna del alveolo, 

de hueso delgado, compacto, denominado hueso alveolar propia­

mente dicho (lámina cribiforme), el hueso de sostén que con­

siste en trabéculas reticulares (hueso esponjoso), y las ta­

blas vestibular y palatina de hueso compacto. El tabique in­

terdentario consta de hu~so de sostén encerrado en un borde 

compacto. 

El proceso alveolar es divisible, desde el punto de vista 

anat6mico, en dos áreas separadas, pero funciona como unidad. 

Todas las partes intervienen en el sostén del diente. Las 

fuerzas oclusales que se transmiten desde el ligamento perio­

dontal hacia la parte interna del alveolo son soportadas por 

el trabeculado, que, a su vez, es sostenido por las tablas 

corticales, vestibular y lingual. La designaci6n de todo el 

proceso alveolar como hueso alveolar guarda armenia con su 

unidad funcional. 

C AR AC TER I S TI e e¡ S l1l!CR OS COPIe 1\S 1\J LJI~~li\L ES 

CELULAS Y MATRIZ INTERCELULAR 

El hueso alveolar se compone de una matriz calcificada con 

osteocitos encerrados dentro de es~acios denominados lagunas. 

Los osteocitos se extienden dentro de pequeAos canales (cana­

l!culos) que se irradian desde las lagunas. Los canalículos 

forman un sistema anastomosado dentro de la matriz intercelu­

lar del hueso, que lleva oxígeno y alimentos a los osteocitos 

y elimina los productos metab6licos de desecho. 

En la composici6n del hueso entran, principalmente, el cal-

71 



72 

c~o y el fosfato, junto con hidroxilos, carbonato y citrato, y 

pequeñas cantidades de otros iones como Na, Mg y F. Las sales 
minerales se depositan en cristales de hidroxiapatita de tama~ 

ño ultramicrosc6pico. El espacio intercristalino está relleno 

de matriz orgánica, con predominancia de colágeno, mas agua, 

s6lidos no incluidos en la estructura cristalina y pequeñas 
cantidades de mucopolisacáridos, principalmente condroit!n 

sulfato. 

En las trabéculas, la matriz se dispone en láminas, separa­

das una de otra por líneas de cemento destacadas. Hay, a ve­

ces, sistemas haversianos regulares dentro del trabeculado es­
ponjoso. El hueso compacto consta de láminas que se hallan muy 

juntas y sistemas haversianos. 

PARED DEL ALVEOLO 

Las fibras principales del ligamento periodontal que anclan 

el diente en el alveolo están incluidas a una distancia consi­

derable dentro del hueso alveolar, donde se las denomina fi­

bras de Sharpey. Algunas fibras de Sharpey están completamente 
calcificadas, pero la mayorla contienen un n6cleo central no 

calcificado dentro de una capa externa calcificada. La pared 

del alveolo está formada por hueso laminado, parte del cual se 
organiza en sistemas haversianos y "hueso fasciculado!!. Hueso 

fasciculado es la denominaci6n que se da al hueso que limita 

el ligamento periodontal, por su contenido de fibras de Shar­

pey. Se dispone en capas, con lineas intermedias de aposición, 

paralelas a la ra!z. El hueso fasciculado no es privativo de 

los maxilares; lo hay en el sistema esquelético, donde se in­

serten ligamentos y músculos. El hueso fasciculado se resorbe 
gradualmente en el lado de los espacios medulares y es reem­
plazado por hueso laminado. 

La porci6n esponjosa del hueso alveolar tiene trabéculas que 

encierran espacios medulares irregulares, tapizados con una 

capa de c~lulas endósticas aplanadas y delgadas. Hay una am­

plia variaci6n en la forma de las trabéculas del hueso espon­

joso, que sufre la influencia de las fuerzas oclusales. La ma-
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triz de las trab~culas del esponjoso consiste en láminas de 

ordenamiento irregular, separadas 

resorción que indican la actividad 
sistemas haversianos, 

por láminas de aposici6n y 

ósea anterior y alguno~ 

VASCULARIZACIDN, LINFATICOS Y NERVIOS 
La pared 6sea de los alveolos dentarios aparece radiogr!fi­

camente como una linea radiopaca, delgada, denominada lámina 
dura. Sin embargo, está perforada por numerosos canales que 

contienen vasos sangu!neos, linfáticos y nervios que establP.­

cen la uni6n entre el ligamento periodontal y la porci6n es­
ponjosa del hueso alveolar. El aporte sanguíneo proviene de 
vasos del ligamento periodontal y espacios medulares, y tam­

bi~n de pequeñas ramas de vasos periféricos que penetran en 

las tablas corticales, 

TABIQUE INTERDENTARIO 
El tabique interdentario se compone de hueso esponjoso limi­

tado por las paredes alveolares de los dientes vecinos y las 

tablas corticales vestibular y lingual. 
En sentido mesiodistal, la cresta del tabique interdentario 

es paralela a una linea trazada entre la unión amelocementaria 

de los dos dientes vecinos. 

MEDULA 
En el embri6n y el recién nacido, las cavidades de todos los 

huesos están ocupadas por médula hematopoyética roja. La médu­
la roja gradualmente experimenta una transformación fisiol6gi­

ca y se convierte en médula grasa o amarilla inactiva. En el 

adulto, la médula de los maxilares es, normalmente, del 6ltimo 

tipo y la m~dula roja persiste solo en las costillas, ester­
n6n, v~rtebras, cráneo y húmero. Sin embargo, a veces se ven 

focos de médula ósea roja en los maxilares, frecuentemente con 
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resorción de trab6cul a s óseas. La s lo cal izaciones comunes son 

1 a tu b e r os id a d de l íTI a x i 1 a r y z o n as d e 1'1 e: l a r es y p r e r;-, u 1 a r es in­

feriares, que en las r od i ogra f ías s e observan com a áreas ra ~ 

diol6cidas. Se sugirió que podia haber: 1) remanentes de la 

m6dula originaria que no hizo la mutación fisiolÓgica hacia el 

estado graso; 2) manifestaciones localizadas de un aumenta ge~ 

neralizada de la formación de células sanguíneas rojas o de 

una enfermedad general como la tuberculosis, o 3) la respueata 

a una lesión local o infección dentaria. 

El hueso es el reservarlo de calcio del org anismo, y el hue­

so alveolar toma parte en el mantenimiento del equilibrio de 

calcio orgánico. El calcio se deposita constantemente y se 

elimina de igual forma del hueso alveolar para abastecer las 

necesidades de otros tejidos y mantener el ni vel de calcio en 

la sangre. El calcio de las trabécu1as del esponjoso está más 

disponible que el del hueso compacto. Por el contrario, el 

calcio que se moviliza fácilmente se deposita más en las tra­

béculas que en la corteza del hueso adulto. 

Tan persistente es el esfuerzo por conservar el nivel normal 

de calcio en la sangre, que incluso en casos de osteoporosis 

esquelética el calcio sanguíneo puede ser normal. 

CONTORNO DEL HUESO ALVEOLAR 

El contorno ósea se adapta a la prominencia de las ralees y 

a las depresiones verticales intermedias, que se afinan hacia 

el margen. 

La altura y el espesor de las tablas óseas vestibulares y 

linguales son afectadas por la alineación de los dientes y la 

angulación de las ralees respecto al hueso y las fuerzas oclu­

sales. Sobre dientes en vestibuloversión, el margen del hueso 

vestibular se localiza más apicalmente que sobre dientes de 

alineación apropiada. El margen óseo se afina hasta terminar 

en forma de filo de cuchillo y presenta un arqueamiento acen­

tuado en dirección al ápice. Sobre dientes en linguoversión, 
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la tabla 6sea vestibular es más gruesa que lo normal. El mar­

gen es romo y redond e ado y más horizontal que arqueado, El 

efecto de la angul éJ ción de 1 . raíz res¡Jecto al hueso sobre el 

contorno del hueso alveolar es más apreciable en las raíces 

palatinas de molares superiores, El margen óseo se localiza 

más hacia apical, lo cual establece ángulos relativamente agu­

dos con el hueso palat i no. Hay veces que la parte cervical de 

la tabla alveolar se ensancha considerablemente en la superfi­

cie vestibular, en apariencia como defensa ante fuerzas oclu­

sales. 

FE ~ESTRACIONES Y OEHISCENCIAS 
Las áreas aisladas donde la raíz queda denudada de hueso y 

la superficie radicular se cubre solo de periostio y encía se 

denominan fenestraciones, si el margen se encuentra intacto, 

y dehiscencias si la denudaci6n se extiende hasta el margen. 

Estos defectos ocurren aproximadamente en 20 por 100 de los 

dientes, con mayor frecuencia en el hueso vestibular que en el 

lingual, y san más comunes en los dientes anteriores que en 

los posteriores, y muchns veces son bilaterales. Hay pruebas 

microscópicas do resorción !acunar en los márgenes. La causa 

no está clarQ, pero un a probable es el trauma de la oclusión. 

Los contornos radiculares prominentes, la malposici6n y pro­

trusi6n vestibular de la raíz combinados con una tabla 6sea 

delgada son factores predisponentes. La fenestración y la de­

hiscencia son im ~artantes, porque pueden complicar el resulta­

da de la cirug!a mucogingival. 

LABILIO ~ D DEL HUESO ALVEOLAR 

En contraste con s u aparente rigid e z, el hueso alveolar es 

el menos estable de los tejidos periodontales¡ su estructura 

está en constante cambio. La labilidad fisiológica del hueso 

alveolar se mantiene por un equilibrio delicado entre la for-
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maci6n 6sea y la resorción 6sea, regulados por influencias lo~ 

cales y generales. El hueso se resorbe en áreas de presi6n y 

se forma en ~reas de tensión. La actividad celular que afecta 

a la altura, contorno y densidad del hueso alveolar se mani~ 
fiesta en tres zonas: 1} junto al ligamento periodontal; 2) en 

relación con el periostio de las tablas vestibular y lingual, 

y 3) junto a la superficie endóstica de los espacios medula-

res. 

MIGRACION MESIAL DE LOS DIENTES Y RECONSTRUCCIDN 
DEL HUESO ALVEOLAR 
Con el tiempo y el desgaste, las ~reas de contacto de los 

dientes se aplanan y los dientes tienden a moverse hacia me­
sial. Esto se denomina migración mesial fisiológica, proceso 

gradual con periodos intermitentes de actividad, reposo y re­

paración. A la edad de 40 años, su efecto consiste en una re­

ducción de 0.5 cm en la longitud del arco dentario, desde la 
linea media hasta los terceros molares. El hueso alveolar se 

reconstruye de acuerdo con la migración mesial fisiolÓgica de 

los dientes. La resorción ósea aumenta en ~reas de presión, a 

lo largo de las superficies mesiales de los dientes, y se for­

man nuevas capas de hueso fasciculado en las áreas de tansión, 

sobre las superficies distales. 

FUEnZAS OCLUSALES Y HUESO ALVEOLt'\r~ 

Hay dos aspectos en la relación entre las fuerzas oclusales 
y el hueso alveolar. El hueso existe con la finalidad de sos­

tener los dientes durante la función y en común con el resto 

del sistema esquelético, depende de la estimulación que reciba 

de la función para la conservación de su estructura. Hay, por 
ello, un equilibri--CJ constante y delicado entre las fuerzas 

oclusales y la estructura del hueso alveolar. 

El hueso alveolar se remodela constantemente como respuesta 

a las fuerzas oclusales. Los osteoclastos y osteoblastos re­
distribuyen la substancia ósea para hacer frente a nuevas exi­

gencias funcionales con mayor eficacia. El hueso es eliminado 
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de donde ya no se le precisa y es a Radido donde surgen nue~as 

nece 8 id ade s , 

Cuando se ejerce una fuerz < oclusal sobre un diente a través 

del bolo alimer1ticio o por contacto con su s antagonistas, su­

ceden varias cosas, según sea la dirección, intensidad y dura­

ción de la fuerza, El diente se desplaza hacia el ligamento 

periodontal resiliente, en la cual crea áreas de tensión y 

compresión, La pared vestibular del alveolo y la lingual se 

curvan en airección de la fuerza. Cuando se libera la fuerza, 

el diente, ligamento y hueso vuelven a su posición original, 

Las paredes del alveolo reflejan la sensibilidad del hueso 

alveolar a las fuerzas oclusales. Los osteoblastos y el os­

teoide neoformado cubren el alveolo en las áreas de tensión; 

en las ~reas de presión hay osteoclastos y resorción !acunar. 

El número, densidad y disposición de las trabéculas también 

reciben la influencia de las fuerzas oclusales, Métodos de in­

vestigación que utilizan el análisis fotoelástico indican al­

teraciones en los patrones de fuerzas en el periodonto, crea­

dos por modificaciones en la dirección e intensidad de las 

fuerzas oclusales. Las trabéculas óseas se alinean en la tra­

yectoria de las fuerzas tensoras y compresoras para proporcio­

nar un máximo de resistencia a las f uerzas oclusales con un 

mínimo de substancia ósea, Las fuerzas que exceden la capaci­

dad de adaptación del hueso producen una lesión llamada trauma 

de la oclusión, 

Cuando las fuerzas oclusales aumentan, aumenta el espesor y 

la cantidad de las trabéculas y es posible que se aponga hueso 

en la superficie externa de las tablas vestibular y lingual. 

Cuando las fuerzas oclusales se reducen, el hueso se resorbe, 

el volumen disminuye, as1 como también la cantidad y el espe-

sor de las trabéculas. Esto se denomina atrofia funcional o 
atrofia por desuso, Aunque las fuerzas oclusales sean en ex-

tremo importantes en la determinación de la arquitectura in-

terna y el contorno externo del hueso alveolar, intervienen 

adernás otros factores, a saber: condiciones fisicoquímicas lo­

cales, la anatomía vascular y el estado general. 



CAP ITULO 3 

PRINCIPIOS DE OCLUSION 

El término oclusión se refiere a las relaciones de contac­

to que se originan en el control neuromuscular del sistema 

masticatorio (musculatura, articulación temporomandibular, 

mandíbula y periodonto). Oclusión es más que la simple re­

lación estática de los dientes cuando los maxilares están 

cerrados; consiste en todos los contactos durante la mas­

ticación y la deglución. Estos se denominan contactos fun­

cionales de la dentadura. Los contactos que se producen 

durante el bruxismo, apretamiento y rechinamiento son lla­

mados contactos parafuncionales. La normalidad o anormali­
dad de la oclusión individual se determina por la forma en 

que funciona y por su efecto sobre el periodonto, los mús­

culos y la articulación temporomandibular, y no por la 

alineación de los dientes en cada arco y la relación está­

tica de los arcos entre si. 



OCLUSION NORMAL Y OCLUSION IDEAL 

~ara com~render la diferencia de concepto entre oclusi6n 

normal e ideal se debe tener en cuenta, por ejemplo, que un 

deslizamiento hacia adelante desde la relaci6n céntrica hasta 
la oclusi6n c~ntrica de 1 o 2 mm resulta normal, puesto que 

tal deslizamiento se encuentra comúnmente sin algún trastorno 

en alguna parte del sistema masticatorio cuando los otros as­

pectos de la oclusi6n se encuentran también dentro de los lí­

mites de la función normal. De igual manera, una oclusión pue­
de ser considerada clínicamente normal en presencia de inter­
ferencias oclusales en las excursiones laterales, si las in­

terferencias son soslayadas por la adaptaci6n neuromuscular y 

no existen trastornos clínicos evidentes de la función masti­

catoria o alteraciones patolÓgicas periodontales. Sin embargo, 

tal oclusión no se puede considerar normal si incluso las pe­

queñas interferencias oclusales no pueden ser eludidas median­

te adaptación neuromuscular, dando por resultado algún tipo de 

secuela patológica. El concepto de oclusión ideal va más allá 

de una consideración de la falta de secuelas patolÓgicas por­

que establece criterios para una oclusión uonde no hay necesi­

dad do adaptaci6n ncuromuscular y donde la salud del periodon­

to y dem¡s estructuras del sistema masticatorio se perpetúan a 

través de la función ideal. La oclusi6n ideal tiene menos re­

lación con los rasgos anatómicos que con las caracter!sticas 

funcionules, y aun con buenas relaciones anatómicas proporcio­

nan el 111ejor terreno para la armonía funcional. 

OCLUSION NDFH'"1AL 
11 t,: orrr,;Jl' 1 implica una situación encontrada comúnmente en au­

sencia de enfermedad, y los valores n 0rmales de un sistema 

biolÓgico son dados dentro de un l! ~ ite de adaptación fisiol6-

79 
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gica. Oclusión normal por lo tanto, implicarla algo m6s que 

una gama de valor~s ólceptables; indice: :rL.J tClmbién c;_j3 pt ab ili­

dad fisiolÓgica y ausencia de manifestaciones patol6gicas re­

conocibles. Este concepto de oclusión normal oone da relieve 

el aspecto funcional de la oclusi6n y la capacidad del sistema 

masticatorio para adaptarse o compensar algunas desviaciones 

dentro del limite de tolerancia del sistema. 

Los mecanismos neuromusculares presentan un gran potuncial 

de adaptación a las imperfecciones en las relaciones entre los 

diversos factores que participan en la alineación del 5istema 

masticatorio. Sin embargo, la capacidad adaptativa del sistema 

neuromuscular depende de gran parte del umbral de irritabili­

dad del sistema nervioso central (actividad fusomotor~), la 

cual se encuentra influenciada por la tensión emocional y ps!­

quica. Por lo tanto, las interferencias oclusales pueden o no 

dar lugar a trastornos neuromusculares o de otro tipo dentro 

del sistema masticatorio, ya que la existencia de tales tras­

tornos puede depender de cómo una persona se adapta o reaccio­

na a sus interferencias oclusales. 

Las relaciones estrechas entre los sistemas nervioso central 

y periférico es, en Último análisis, uno de los factores más 

importantes en el estudio de la oclusión. Puede considerarse 

la oclusión de una persona desde dos puntos de vista: 1) la 

oclusión en sí, evidente en un examen de las relaciones fun­

cionales del sistema masticatorio, y 2) la forma en que el me­

canismo neuromuscular de la persona reacciona a su oclusión. 

Los trastornos funcionales del sistema masticatorio pueden 

presentarse sobre la base de interferencias oclusales muy gra­

ves y tensi6n ps!quica moderada o tensión ps!quica grave y muy 

ligeras interferencias oclusales, encontrándose el nivel pro­

medio de tolerancia entre ambos extremos. Todo análisis de la 

oclusión, por lo tanto, debe incluir una evaluación de la 

reacción del paciente a su oclusión e interferencias oclusa­
les. 

DCLUSION IDEI\L 

El concepto de oclusión Óptima o ideal alude a un ideal tan-
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to ~st6tic o como fi3iGlÓuico. La i mpo rtancia dada a las normas 

ostétiCclS y :: n<Jt6in Í. ,.>.: S r . a id a ::Jesp laZé.JndOS8 pr ogresivamente 

h .'lCÍa 81 interés y l a p n~ ocu~.J ci.6n por la función, la s alud Y 

el ~iune ~ t a r. ~Gltiples investi Ga ciones electromiogrSficas han 

con f irm<:. •jo la observación clfni cu de que la é.llineación de los 

dientes en cada arco y la relación estética de los arcos entre 

sí tienen muy escasas relaciones con la función y salud del 

periodonto. 

Para lograr comodidad funcional es esencial que prevalezca 

la armonía neuromuscular en el sistema masticatorio. El cum-

plimiento de ciertas condiciones relativas a las relaciones 

entre gula de la articulación temporomandibular y gu!a de la 

oclusión ase~urarán la existencia de dicha armonía. Estas con­

diciones son las siguientes: 

1. La relación mandibular debe ser estable cuando los dien­

tes hacen contacto en relación céntrica. 

2. La oclusión céntrica debe s er un poco anterior a la rela­

ción céntrica y hallarse en el mismo plano sagital que el ca­

mino recorrido por la mandíbula cuando realiza un movimiento 

directamente protrusivo entre la relación céntrica. No es ne-

cesarlo que los contactos de relación céntrica y oclusión cén­

trica estén en el mismo plano horizontal, aunque dicha dispo­

sici6n puede presentar ciertas ventajas prácticas. La distan­

cia entre la relación céntrica es aproximadamente de 0.1 a 0.2 

mm en la articulación temporomandibular y .de 0.5 mm a nivel de 

los dientes. 

3. Es necesario un deslizamiento no restringido con contac­

tos oclusales mantenidos entre la relación céntrica y la oclu­

si6n céntrica. 

4. Es necesario tener una libertad completa para movimientos 

deslizantes suaves de los contactos oclusales en las excursio­

nes realizadas tanto desde la oclusión céntrica como desde la 

relación céntrica. 

5. En las diferentes excursiones la guía oclusal debe estar 

de preferencia del lado de trabajo (activo) y no del lado de 

equilibrio. El grado dependiente de la guia incisiva o cuspí-
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dea nc es importante para la armonía neuromuscular, 

Otro aspecto i yualmente imp ~ rt3 n te d e l a ocl~ ~ i6n i deal es 

la estabilidad funcional del sistemó.l mD sticatorí o . 

ci6n oclusal estable alud e a relaciones qu e se auto ~ erpetú~n, 

que son estables y armoniosas dur .:1 r.te tarJa la vida e n tre los 

dientes y las articulaciones temporomandibulares, 

Los requisitos para la estabilidad funci onal de una oclusi6n 

ideal son: 1) que el impacto del cierre con intc rcuspidaci6n 

total vaya dirigicJo al eje longitudinül de todos los dientes 

posteriores y contra la parte central del disco articular de 

las articulaciones temporomandibulares; 2) que la resistencia 

al desgaste sea uniforme, y también, que el f.iiJdcr cortante de 

todos los dientes funcional mente parecidos s ea igual; 3) que 

no haya impacto de desalojamiento sobre los dientes anteriores 

en cierre en oclusi6n céntrica; 4) que no haya contacto con 

tejidos blandos en oclusi6n funcional, y S) que el espacio in­

teroclusal sea suficiente. 

En ortodoncia, las clasific 2. ciones s e refieren más a normas 

anat6micas y estéticas que a la armonía muscular y a la esta­

bilidad funcional. Hasta ahora no se ha podido lograr una~imi­

dad para la elaboraci6n de un Índice o sistema numérico de va­

lores que pudiera aplicarse tanto a la f orma como a la funci6n 

del sistema masticatorio. 

nunque este concepto de oclusi6n ideal faculta al clínico 

para ayudar a pacientes que tienen un bajo nivel de tolerancia 

para las interferencias oclusales o la pérdida avanzada del 

soporte periodontal de los dientes, eso no significa que seme­

jante "ideal" necesariamente tenga que ser impuesto a todos 

los pacientes con una oclusión funcionalmente normal y perio­

donto sano. 

SENSIBILIDAD TACTIL 
La sensibilidad táctil del periodonto es importante en la 

regulación de las fuerzas oclusales y la abertura refleja de 

la mand!bula, debido a su importancia y relaci6n con los trss­

tornos funcionales del sistema masticatorio. 
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LAS FUERZAS DE LA DCLUSIUN 

Las f ~ cr zas de la oclusión 3on cre ~ das por los mGsculos du­

rante lu r.1 as ticación, deglución y fonaci6n, y son transmitidas 

al periodonto por intermedio de los di e ntes. Estas fuerzas 

funcionan en equilibrio sincronizado y guÍan la orientaci6n de 

los dientes cuando erupcionan, y participan en la conservación 

de los dientes en los arcos. La posición de los dientes y la 

forma de los arcos no son estáticas; son mantenidas por el 

e quilibrio entre las diversas fuerzas de la oclusión. La des­

trucción de este equilibrio puede llevar a alteraciones en la 

posici6n de los dientes y cambios en el medio ambiente funcio­

nal que pueden s e r lesivos para el periodonta. 
Los siguientes factores intervienen en la creación y distri­

bución de las fuerzas de la oclusión: a) actividad muscular; 

b) planos inclinados de los dientes y componente anterior de 

la fuerza; e) contactos proximales; d) forma e inclinaci6n de 

los dientes, y e) equilibrio atmosférico. 

ACTIVIDAD MUSCULAR 

Las fuerzas de la oclusión son creadas por dos grupos de 

m6sculos: los músculos de la masticación y los músculos buca­

les antagonistas. Las fuerzas creadas por los músculos de la 

mastic ación están orientados en diversas direcciones por los 

planos inclinados de los dientes. Esto se produce durante la 

masticación directamente por intermedio de los contactos den­

tarias, o indirectamente por intermedio de un bolo alimenticio 

resistente, y durante la degluci6n. Las f uerzas resultantes 

tienden a desplazar los dientes su periores hacia vestibular y 

los dientes ~ nferiores hacia lingual, y tienden a mover los 

dientes hacia mesial. 

CUfi¡PE !'JSí\CIUN JE L!\S FUERZAS L;CLUSALES EJEHCIOf\S 

,) l](1 Ll\lliDS, u: :· ; cu .~~ 'f C.'\Rf:ILLOS 

Estas fuerzas equilibran la tendencia al desplazamiento de 

los dientes creada ~ or l o ~ m6sculos de la masticaci6n. El or-
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bicular de la boca compensa las fuerzas ejercidad por los 

dientes superiores y la lengua contra l os dientes a nteriores 

superiores. La lengua es un músculo movil que ejerce presi6n 

en diversas direcciones; equilibra la presi6n hacia adentro de 

los labios y del músculo buccinador y compensa la tendencia de 

los planos inclinados a forzar los premolares y molares infe­

riores hacia lingual. El músculo buccinador equilibra la ten­

dencia de los planos inclinados a forzar los molares superio­

res hacia vestibular • 

• LOS PLANOS INCLINADOS DE LOS DIENTES 
Y LA COMPONENTE ANTERIOR DE LA FUERZA 
Según lo antedicho, las fuerzas ejercidas por los músculos 

durante el cierre mandibular son orientadas en diversas direc­

ciones por los planos inclinados de los dientes. La resultante 

de las fuerzas oclusales genera una fuerza anterior que tiende 

a mover los dientes hacia mesial y se denomina componente an~ 

terior de la fuerza (fig. 3-1 ). La componente anterior de la 

fuerza de un lado del arco es transmitida desde los molares, 

por los puntos de contacto de los dientes, hacia la llnea me­

dia, donde es neutralizada por la fuerza que se genera en el 

otro lado del arco. 

La componente anterior de la fuerza empuja los dientes hacia 

mesial dentro de sus alveolos. Cuando la fuerza cesa, los 

dientes vuelven a su posici6n anterior debido a la resiliencia 

del ligamento periodontal. Con el tiempo, las zonas de contac­

to proximal se aplanan por desgaste y permiten el movimiento 

mesial de los dientes, que se denomina migraci6n mesial fisio­

lÓgica. 

CONTACTOS PROXIMALES 
Las relaciones de contacto proximal son importantes para el 

mantenimiento de la estabilidad del arco dentario. La compo­

nente anterior de la fuerza se transmite por intermedio de 

contactos proximales intactos. Contactos mal localizados en 

dirección vestibulolingual o cervicoincisal desvlan las fuer-
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Fig. 3-1. Componente anterior de la fuerza. Las fuerzas de 
los mGsculos masticatorios se indican por las flechas grandes 
de la derecha. Las fuerzas introducidas por el contacto inter­
cusp!deo de las dientes se representan par las flechas peque­
ñas. La componente anterior de la fuerza resultante de todas 
las fuerzas de la aclusi6n se indica par la flecha horizontal 
(izquierda). 

zas de la aclusi6n y pueden causar desplazamiento de los dien­

tes (fig. 3-2) y crean fuerzas anormales sobre el periodanto. 

FORMA E lfiJCLINACION DE LOS DIENTES 

Determinadas características de la forma de los dientes 

afectan a la transmici6n de las fuerzas oclusales. Por ejem­

plo: la forma del incisivo central superior es tal que esta 

inclinado hacia mesial para proporcionar el máximo de eficacia 

a sus bordes cortantes. Durante la funci6n, los incisivos su­

periores tienden a ser desplazados mesialmente y se apoyan en­

tre sí. La forma de la ra1z de los incisivos superiores es tal 

que hay una mayor zona de inserci6n de fibras periodantales en 

los lados palatino y mesial, la cual compensa la tendencia al 

desplazamiento vestibular y mesial durante la funci6n. Las 

malares están inclinados ha cia mesial, para transmitir un com-
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ponente de las fuerzas oclusales vertical es hacia los p remola~ 

res y caninos, 

E .l U 1 L 1 6 :i I O A T (Y¡ 05 FE R I C O 
La respiración es un factor importante en el mantenimiento 

del equilibrio atmosférico normal de las cavidades bucal y na­

sal. Una vez hecha la deglución con los labios cerrados, se 

crea un vac!o entre la lengua y el paladar, lo cual es un fac­

tor que interviene en el desarrollo del paladar y la forma del 

arco dentario superior, 

A 

Fig. 3-2. A, Relación de contacto proximal inadecuada (fle­
chas horizontales). Esta relación es una fuente potencial de 
fuerza excesiva en la dirección indicada por las flechas ver­
ticales. B, Relación de contacto inadecuada en el plano vesti­
bulolingual (flechas horizontales). Esta relación es una causa 
potencial de desplazamiento de los dientes hacia vestibular y 
lingual, tal como lo señalan las flechas verticales. (SegGn R. 
A. Jentsch.) 

LA POSICION POSTURAL DE LA MAND1BULA 
(POS!CION DE REPOSO FISIOLOGICO) 
Y EL ESPACIO LIBRE INTEROCLUSAL 

Cuando los dientes no hacen contacto durante la masticación, 

deglución o fonación, los labios están en reposo y la mandÍbu­

la separada. Esto se denomina posición postu.ral de la mandíbu­

la. Tambi6n se llama ''posición fisiolÓgica de reposo" pero 

"posición postura!" es más apropiado. Esta posición no es más 

"fisiolÓgica" que otras posiciones de la mandÍbula, y los mGs-
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culos no están realmente "en reposo". Para que la mandíbula ~e 

mantenga en esta posición, es preciso sostenerla contra la 
fuerza de la gravedad; los m{sculos están en un estado de con­
tracción leve. Ls posición postural no es constante; varia con 

la posición de la cabeza y el cuerpo y también la afectan los 

est!mulos propioceptivos que parten de la dentadura y los fac­

tores emocionales. 
El espacio entre los dientes superiores e inferiores, cuando 

la mand!bula está en la posición postura!, se denomina espacio 

libre interoclusal. El espacio normal mide, como promedio, 1.7 

mm. Var1a entre 0.9 y 2.5 mm en 90 por 100 de las personas. 

La posición postural y el espacio libre interoclusal son, 

por lo general, estables y reproducibles, pero no necesaria­

mente constante toda la vida. El envejecimiento, la movilidad 

dentaria y la enfermedad periodontal, dientes posteriores no 

reemplazados, restauraciones dentarias mal confeccionadas, 

desgaste oclusal excesivo o masticación unilateral que alteren 

los dientes y sus relaciones funcionales pueden modificar el 

tono muscular, lo cual, a su vez, puede alterar la posición 

postura! y el espacio libre interoclusal. 

OIMENSION VERTICAL 

La denominación dimensión vertical designa la distancia en­

tre el maxilar superior y la mandÍbula cuando los dientes es-

tán en oclusión. La dimensión vertical es mantenida mediante 

un equilibrio entre la cantidad de desgaste oclusal y la erup­

ción dentaria continua. SÍ el desgaste oclusal es más rápido 

que la erupción dentaria, habrá pérdida de la dimension verti­

cal y auffiento del espacio libre interoclusal. La función insu­

ficiente por otra parte puede tener por consecuencia la extru­

sión de los dientes. 

FISIOLOGIA DE LA MASTICACION 

La masticación consiste en la función coordinada de las di-
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versas partes de la cavidad bucal para preparar los alimentos 

para su deglución y digestión, Aunque los dien tes sean la uni­

dad más importante en la masticación, hay otros componentes 

importantes, como la acci6n lubticante y enzimática de la sa­

liva, los labios, carrillos, lengua, el paladar duro, la en~ 

cía, los músculos de la masticación y la articulación tempero­

mandibular. 

INCISIDN 
La incisión reduce los cllimentos a tamaños adecuados para la 

masticación. Comprende la acción coordinada de la mano, brazo, 

cabeza, cuello y hombros, al igual que los dientes y los mús­

culos de la masticación. Para tomar el alimento, se abre la 

boca y se protruye la mandÍbula. Con movimientos de tijera, 

los dientes anteriores penetran en el alimento hasta adelga-

zar lo. Los alimentos no son "cortados" por el contacto de 

diente con diente. La mano y la cabeza se mueven en direccio­

nes contrarias para separar los alimentos de modo que una par­

te quede dentro de la boca. La lengua y los carrillos dirigen 

el bolo alimenticio hacia la superficie oclusal de los dientes 

posteriores para su masticación. 

EL CICLO MASTICATORIO 
Se denomina ciclo masticatorio a la trayectoria de la mandí­

bula durante la masticación. Por lo general, se representa en 

forma de gota, tanto visto en el plano frontal como en el la­

teral (fig. 3-3, A). La abertura mandibular promedio durante 

la masticación de la mayoría de los alimentos es de 18.2 mm. 

La duración del ciclo masticatorio es de 1 ,046 segundos, la 

forma del ciclo masticatorio varía considerablemente, según la 

consistencia y forma del bolo de alimento, la naturaleza de la 

oclusión y los hábitos masticatorios individuales (fig. 3-3, 

8). 
En las primeras etapas de la masticación de un bolo de ali­

mentos resistentes, los golpes masticatorios concluyen lejos 

del contacto oclusal. A medida que el alimento se ablanda y 
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disminuye de tamaño, los golpes se acercan más al contacto 

oclusal y con frecuencia lo alcan zan. La duraci6n del contacto 

masticatorio promedio es de r .1 a 0.15 segundos. 

La fase fundamental del ciclo masticatorio es el final del 

golpe de cierre, cuando las cúspides inferiores entran dentro 

de los límites de las fosas de los dientes superiores en posi­

ci6n intercuspÍdea. A veces a esto se llama 6rbita funcional 

terminal (fig. 3-3). En la transici6n desde el final del movi­

miento de cierre y el comienzo del movimiento de apertura, con 

frecuencia las cúspides inferiores penetran en las fosas supe­

riores directamente, pero ellas también pueden frotar contra 

las paredes de las fosas, tanto en sentido lateral cuanto en 

el anteroposterior. Aunque supuestamente quiados por los pla-

nos inclinados de las cúspides (guía cuspÍdea), los contactos 

de frotaci6n son esporádicos y no responden a un patr6n arde~ 

nado. 
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Fig. 3-3. Ciclo masticatorio y Órbita funcional terminal. A, 
Vista frontal del ciclo masticatorio en forma de gota que co­
mienza con la mandíbula algo separada. La Órbita funcional 
terminal est~ representada por la zona sombreada entre las 
cúspides superiores. B, variaciones en la forma del ciclo mas­
ticatorio, incluyendo un "cruce" cerca del centro. 

DEGLUCION 

Se deglute alrededor de 600 veces por día. Esto sucede con 

mayor frecuencia dur a nte el acto de comer o beber, y con menor 

frecuencia durante las actividades sedentarias corrientes y 

¿on menor frecuencia aún durante el sueño. Se calculó que el 

tiempo total de cantacto dentario al masticar y deglutir es, 

en 24 horas, de 17.5 minutos. 
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Durante la deglución, los m6sculos palatinos cierran la bu~ 

cofaringe y la separan de la nasofaringe, los m6sculos supra~ 

hioideos elevan e inclinan el hueso hioides y la laringe, y la 

lengua impulsa el bolo alimenticio a los liquidas hacia atr~s, 

por encima de la epiglotis, hacia el esófago. Para dar anclaje 

firme para la acción de la lengua, y contrarrestar la acción 

de los músculos suprahioideos, los m6sculos masetero, temporal 

y pterigoideo interno fijan la mandlbula contra el maxilar su­

perior y el cr~neo. 

ELECTROMIJGRAFIA 
Cada vez que se contrae un m6sculo, se libera energÍa elec­

trica, la cual puede ser registrada mediante la electromiogra­

fla. Las contracciones musculares normales producen una acti­

vidad electrice de patrones sincrónicos, sin que necesariamen­

te se distinga entre el cierre en oclusión céntrica o en oclu­

sión habitual. Las desarmonlas oclusales producen una activi­

dad asincrónica o hipertónica que vuelve a la normalidad una 

vez corregida la oclusión. Mediante el registro de las altera­

ciones de la actividad muscular, la electramiograf!a revela 

desarmonlas oclusales que pueden escapar a li detección duran­

te el examen clínico. 

La oclusión no debe ser considerada Gnicamente en términos 

de estructuras bucales. La postura y posición corporal de la 

cabeza del paciente afecta al cierre muscular de la mandÍbula 

y la producción de contactos dentarios (fig. 3-4). 

El campo de la oclusión posee vocabulario propio; a conti­

nuación se explican algunas de las denominaciones utilizadas 

con mayor frecuencia. 

REL~CIGN CENT~ICA, OCLUSION CENTRICA Y DCLUSION HABITUAL 

Relación céntrica se refiere a la posición de la mand!bula. 

Es la posición más posterior de la mandÍbula respecto al maxi-

lar superior en una dimensión vertical determinada. En esta 
posición, los cóndilos están tan atrás en la cavidad glenoidea 
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como lo permiten los ligamentos y los músculos de la articu l a-

ción temporomandibular., 

La denominación oclusión c~ . 1trica se refiere a la . . , 
pOSlClOn 

de los dientes. Es la posición en la cual los dientes están en 

contacto intercuspídeo con la mandÍbula en relación c~ntrica, 

Otros nombres que se utilizan son posición retrusiva de con­

tacto, Oclusión de relación c~ntrica, posición terminal de bi­

sagra y posición ligamentosa. 

Oclusión habitual también se refiere a la posición de ,los 

dientes. Es la posición en la cual los dientes están en con­

tacto intercuspÍdeo, pero la mandíbula no está en relaci6n 

c~ntrica. Otros nombres son oclusión funcional, oclusi6n ad­

quirida, oclusión de conveniencia, posición intercusp!dea y 

oclusión seudocéntrica. En la oclusión habitual, por lo gene­

ral, la mandÍbula está delante de la relación céntrica o es 

anterolateral a ella. 

A 

Fig. 3-4. Cierre de la mandÍbula y forma de los contactos 
dentarios a fectados por la postura del cuerpo y la posici6n de 
la cabeza. A, Paciente con la cabeza erecta, La flecha indica 
la trayectoria del cierre mandibular. 8, Paciente con la cabe­
za inclinada hacia adelante. La flecha señala la trayectoria 
mandibular que se desplazó hacia delante. 

CO NTACTOS DENT ARIOS DURANTE LA MASTICACION Y LA DEGLUCION 
El tema de la oclusión presenta una cierta paradoja: hay ma­

yor informaci6n referente a cómo corregir y reconstruir la 

oclusión que es referente a como funciona la dentadura. Hay 

muchos sistemas detallados para realizar el ajuste oclusal y 
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el tall a do de la s cú s pid e s dent a ri as co n la finalidad de con­

seguir la oclusi ón "apropiada". Pero h a y rela t iv ame nte pocos 

hechos respecto a las relaciones mandibulares y contactos den­

ta r ios durante la función, que se su p one deben ser el funda­

mento par los trabajos de corrección y restauración. 

Ha resultado difícil captar y registrar los movimientos man­

dibulares y los contactos dentarios en l a dentadura funcionan­

te, a pesar de las técnicas ingeniosas que se usaron con este 

propÓsito. Hesse trazó los movimientos masticatorios de la 

mandÍbula con una punta de plomo en el espacio de un diente 

ausente que marcaba la superficie dentaria antagonista. Hilde­

brand seguía los movimientos mandibulares y contactos denta­

rios mediante la quimograf!a y la cinematografía (fotograf!a 

con rayos X de un indicador metálico ligado a los dientes in­

feriores). Jankelson y colaboradores estudiaron los contactos 

dentarios con bandas de ortodoncia sobre coronas de oro canee-

tadas a una fuente de energía y un registrador. Yurkstas y 

Emerson usaron contactos eléctricos en dentaduras completas, 

Anderson y Dictan estudiaron contactos dentarios en dientes 

antagonistas mediante finos alambres aislados incluidos en 

amalgamas. Messerman, Reswick y Gibbs idearon un aparato para 

registrar y reproducir el movimiento mandibular durante la 

función. 

Parte de la dificultad en obtener información referente a la 

función de la dentadura normal reside en el hecho de que, con 

frecuencia, los instrumentos usados con esa finalidad introdu­

cen un riesgo de incitar actividad muscular artificial que de­

forme los patrones funcionales naturales. En 1961, Brewer y 

Hudson resolvieron este problema al utilizar transmisores de 

radio en miniatura adaptados en dentaduras artificiales, los 

cuales registraron los contactos dentarios sin impedimentos 

artificiales. Su trabajo introdujo una técnica para estudiar 

la oclusión que se conoce con el nombre de telemetría intrabu­

cal y que fue aplicada a la dentadura natural por numerosos 

investigadores. 

La telematría intrabucal está en sus comienzos; debido al 
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corto número de casos estudiados hasta el momento, es preciso 

considerar que sus hallazgos son orientadores, pero no conclu­

yentes. Sin embargo, mientr3s en el pasado la mayoría de los 

conceptos respecto a la oclusión se basaban en la especula­

ción, el registro de la oclusión medi ante la telemetría intra­

bucal proporciona una documentación precisa sobre los contac­

tos dentarios y los movimientos mandibulares durante la masti­

cación y degluciónnde los alimentos, 

En los diferentes estudios telemétricos hay cierta variación 

en los hallazgos, pero la preponderancia de pruebas indica 

que: 1) los contactos dentarios se producen durante la masti­

cación y deglución; 2) casi todos los contactos durante la 

masticación y la mayoría de los contactos durante la deglución 

se producen en oclusión habitual, y 3) la oclusión céntrica 

raras veces se usa durante la masticación y solo de cuando en 

cuando durante la deglución. Los contactos durante la mastica­

ción en oclusión habitual son breves (0.1 a 0.15 seg) compara­

dos con la duración de los contactos durante la deglución 

(0.298 a 0.300 seg). 

La oclusión habitual, considerada antes como oclusión adqui­

rida, es realmente la oclusión activa funcional de la dentadu­

ra humana. No es una posición desviada a la cual es desplazada 

la mandÍbula por los contactos prematuros que impiden a los 

dientes llegar a la oclusión c'ntrica; por lo general, los 

dientes van directamente a oclusión habitual. La eliminación 

de los contactos prematuros en la trayectoria c'ntrica no da 

lugar necesariamente al mayor uso de la oclusión céntrica. La 

mandÍbula puede seguir muchas trayectorias durante la abertura 

y el cierre, pero todas ellas están por del~nte de la relación 

céntrica. También la posición postura! de la mandíbula está 

por delante de la relación céntrica. 

La relación céntrica es la posición bordeante posterior de 

la mandÍbula que es posible reproducir, y por ella, puede ser 

una referencia Útil en el diagnóstico y corrección de los pro­

blemas oclusales. La relación céntrica no es una posición fun­

cional fisiológica de la dentadura. Una vez reconstruida la 
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dentadura con contacto intercusp{deo m~ximo en relación c~n­

trica, el paciente puede persist i r el uso de la oclusión h abi­

tual. La oclusión, c¿mo o tros procesos orgánicos fisiolÓgicos, 

cambia con la edad. El terapeutu ha de considerar las necesi~ 

dades de la oclusión individual a la edad del paciente Y no 

establecer una oclusión uniforme para todas las edades. 

EXCURSIONES LATERALES 
Se denominan excursiones los movimientos de la mand1bula 

mientras los dientes están en contacto; son: lateral, protru­

siva, protrusiva lateral y retrusiva. Durante la masticación y 
deglución no se producen contactos bilaterales ~egulares de 

los dientes posteriores inferiores con cúspides vestibulares, 

fosas centrales y cúspides palatinas de los dientes superiores 

(excursiones laterales); se producen con mayor frecuencia en 
el bruxixmo. Tampoco son comunes las excursiones protrusivas 

de la función normal de la dentadura. Durante la masticación y 

la deglución los contactos son frotamientos simples y no des­

lizamientos. 

OTROS CONCEPTOS DE DCLUSION 

DCLUSIDN BALANCEADA 
La denominación oclusión balanceada se refiere al contacto 

simultáneo entre los segmentos posteriores derecho e izquierdo 

de los arcos en las excursiones laterales de la mandíbula y al 

contacto simultáneo entre los segmentos anterior y posterior 

del arco en la excursión protrusiva. Considerada en una época 

como un tipo de relación funcional ideal, la oclusión balan­

ceada se ve raras veces en la dentadura natural. Los contactos 

dentarios balanceados introducen un riesgo de lesión periodon­

tal que supera a los beneficios del intento de crear equili­

brio bilateral mediante el ajuste oclusal o restauraciones 

prost~ticas. En pacientes con enfermedad periodontal, los mo­

lares con contactos en el lado de balanceo (más del 50 por 

100 de los casos) manifiestan movilidad, pérdida ósea y bolsas 
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periodontales significativamente mayores que los dientes que 

no hacen contacto en el lado de balanceo. 

OCLUSION PROTEGIDII POR EL CIININO 
5egGn el concepto de una oclusión protegida por el canino, 

la r~laci6n de engranaje del canino superior entre el canino Y 
el primer premolar inferiores es la articulación más importan­

te de la dentadura natural. Durante el cierre mandibular en la 

masticación, los caninos superiores actGan como rompefuerzas 

protectores que soportan el grueso de las fuerzas musculares y 

guían la mandÍbula de modo que los dientes posteriores cierran 

con un mínimo de fuerzas horizontales. En las excursiones la­

teral y protrusiva, los caninos y premolares inferiores tocan 

la superficie palatina de los caninos superiores de modo que 

desocluyen los incisivos, premolares y molares y los protegen 

de fuerzas horizontales inadecuadas. Este concepto supone que 

los caninos superiores están especialmente preparados para ab­

sorber las fuerzas laterales a causa del tamaAo de su ra!z y 
del hueso radicular, y por un mecanismo propioceptivo espe­

cialmente sensible que reduce por acción refleja las fuerzas 

musculares cuando los caninos hacen contacto. 

OCLUSION GUIADA POR EL CANINO 
SegGn este concepto los caninos "guían" y no "protegen" la 

oclusión. Las vertientes palatinas de los caninos superiores 

(guía cuspÍdea) son similares a las de la superficie palatina 

de los incisivos superiores (guía incisiva). En los movimien­

tos funcionales de la mandíbula, la superficie palatina de los 

caninos superiores y las cGspides de los dientes posteriores 

de un lado son tocados simultáneamente por los dientes infe­

riores, de modo que las fuerzas oclusales se distribuyen en 
todo el segmento del arco. En la excursión protru~iva, las 

fuerzas son compartidas por incisivos y caninos. 

FUNCION DE GRUPOS 

Beyron describe una "función de grupo", el contacto desli-
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zante simultáneo de los dientes en el lzdo activo, como una 

carcter!stica import ante de la oclusión Óp tima, junto con lo 

siguiente: 1) Contacto bilateral de la mayor{ a ce los dientes 

en la posición habitual y entre los dientes posteriores en re­

lación céntrica. La distancia entre las dos posiciones debe 
ser alrededor de 1 mm o menor. 2) Carga axial de los dientes 

posteriores en el recorrido retrusivo. 3) distancia interoclu­

sal aceptable. 

OCLUSIDN CON EJE DE BISAGRA 
Este concepto (gnatologia) _se basa en la relación céntrica y 

la trayectoria c~ntrica como aspectos funcionales de la oclu­

sión. Esto supone que los movimientos mandibulares funcionales 

comienzan con los cóndilos en relación céntrica; que los movi­

mientos de excursión son funcionales y que los factores que 

rigen los movimientos mandibulares dictan la morfolog!a oclu­

sal de los dientes. 

OCLUSION GENERADA FUNCIONALMENTE 
Según este concepto, los movimientos de excursión de la man­

d!bula son las trayectorias funcionales de la oclusión. Las 

superficies oclusales de los dientes posteriores superiores se 

reconstruyen de conformidad con los movimientos excursivos la­

terales, y en oclusión Óptima hay máximo c8ntacto dentario en 

el "lado activo" sin contactos en el 11 lado de balanceo". La 

oclusión se caracteriza por una "c~ntrica larga 11 en la cual la 

mand!bula se puede mover entre la oclusión céntrica y la oclu­

sión habitual con la dentadura en contacto. 

EFICIENCIA MASTICATORIA 

El tamaño de la superficie masticatoria, o la superficie de 

contacto funcional total, es un factor importante en la deter­

minación de la eficiencia masticatoria de la dentadura. La su­

perficie masticatoria es disminuida por factores como dientes 

ausentes, interferencias oclusales, erupción incompleta, in­

clinación y otras formas de maloclusión, y puede ser aumentada 
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por la atrici6n. En bocas sin dientes ausentes, el primer mo­

lar pro porciona el 36 . 7 por 100 de la zon a masticatoria efec­

tiva total , El segund o molar, el tercer molar, el segundo pre­

molar, y el primer premolar siguen en orden de contribución 

relativ a descendente de la zona masticatoria total, con por­

centajes de 27,9, 15,4, 12.9 y 8,1 respectivamente. 

Es frecuente que la pérdida del primer molar sea compensada 

por la migración mesial del segundo y tercer molares: la den­

tadura se comporta como si solo faltara el tercer molar. La 

consideración del efecto de la pérdida de dientes sobre la 

eficiencia masticatoria está complicada por el hecho de que la 

masticación se suele hacer solo de un lado de la dentadura ca­

da vez. Cuando los dos lados de la dentadura trabajan aproxi­

madamente igual, hay una tendencia a la masticación en el lado 

derecho. 

El dolor de la caries y lesiones periodontales influye en la 

elección del lado de masticación y reduce la eficiencia masti­

catoria, al igual que la fuerza oclusal que pueda ser ejercida 

en el lado afectado. La pérdida ósea intensa en la enfermedad 

periodontal también parece reducir la fuerza oclusal máxima. 

DESARMONIA OCLU5AL (DISTROFIA OCLUSAL) 

Las desarmonías oclusales son relaciones dentarias capaces 

de lesionar los tejidos periodontales de soporte. El tipo más 

común son las contactos dentarios prematuros que interfieren 

en el movimiento mandibular, denominados contactos aclusales 

prematuras. Los contactos dentarios que interfieren en el cie­

rre en oclusión céntrica se llaman contactos prematuros en 

céntrica (contactos prematuros en la trayectoria céntrica); 

los que interfieren en el cierre en oclusión habitual se deno­

minan contactos prematuros habituales (contactos prematuras en 

la trayectoria habitual). 

IMPORTA NCI A DE LGS CONTACTOS OCLUSALES PREM ATUROS 

Hay varios resultados posibles como consecuencia de contac-
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tos dentarios en oclusión c~ntrica o habitual. Ellos pueden 

incitar actividad muscular dur a nt e el es fuerzo por desgasta r 

las superficies dentarias obstructoras, lo cual se repite y se 

transforma en h6bitos de bruxismo, apretamiento y rechinamien­

to. Ellos pueden causar la destrucción de los tejidos perio­

dontales, aflojamiento de los dientes (trauma de la oclusión) 

y desvio de la trayectoria de la mandÍbula. Pueden producir 

inestabilidad de la dentadura en cierre y patrones musculares 

alterados en el esfuerzo por superar la inestabilidad. Esto, a 

su vez, lleva al espasmo muscular y trastornos de la articula­

ci6n temporomandibular. El hecno de que la mayor!a de la gente 

tenga contactos oclusales prematuros sin que necesariamente 

sufra sus efectos lesivos indica que hay una adaptación de los 

tejidos bucales. 

ATRICIDN 

La denominación atrición se refiere al desgaste de los dien­

tes durante el movimiento mandibular funcional y parafuncio­

nal. Una cierta cantidad de desgaste dentario es fisiológica. 

Normalmente, se produce sobre la superficie oclusal de los 

dientes posteriores, bordes incisales de dientes anteriores, 

superficies palatinas de dientes anteriores superiores, super­

ficies vestibulares de dientes anteriores inferiores y los 

puntos de contacto proximal asociados a la migración mesial de 

la dentadura. El desgaste aumanta con la edad y se caracteriza 

por disminución de la altura e inclinación cuspídeas y forma­

ción de facetas. Las superficies dentarias desgastadas por la 

atrición son duras y brillantes, y con frecuencia presentan 

una coloración pardo amarillenta. 

El desgaste excesivo puede tener por consecuencia la oblite­

ración de las cÚspides y la formación de superficies oclusales 

planas o ahuecadas, y la inversión del plano oclusal de los 

premolares y primeros y segundos molares que se conoce con el 

nombre de "curva de Pleasure" o curva "anti-f~onson". 

Los movimientos parafuncionales de la mandÍbula, como el 
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bruxisma y el apret a miento, son l as C éHJ 3::1S 
, 

ma s des-

gaste oclusal exc es iva. Los ali mentes a or ~ s iv cs y 12 pre s encia 

de partículas abrasivas en la atmósfera, que hay en determina-

das industrias, intensific a n el des ga ste dentario. Con fre-

cuencia, la maloclusi6n produce desgaste excesivo y de locali­

zaci6n anormal. 

Las facetas son planos aislados chatas a c6ncavos en las su­

perficies dentarias. Por lo general, san producto del desgaste 

oclusal anormal que proviene de contactos dentarios parafun­

cionales, como el bruxismo, y por contactos dentarios prematu­

ros, . pero tambi6n pueden ser originados par el desgaste fisio-

16gico. El tamaña y la localizaci6n de las facetas varía, se­

gún si son producidas por el desgaste fisiol6gico o por el 

anormal. Por la común, las facetas no son sensibles a los cam­

bios t~rmicos y la estimulación t~ctil. Dientes no desgastados 

en una boca con desgaste cusp!deo generalizado son lugares de 

contacto oclusal prematuro. 

El ángulo de la faceta respecto de la superficie dentaria es 

de importancia potencial para el periodonto. Las facetas hori­

zontales tienden a orientar las fuerzas en el eje vertical de 

los dientes, a lo cual el periodonto se adapta mejor. Las 

facetas inclinadas orientan las fuerzas en dirección lateral y 

aumentan el riesgo de lesión periodontal. 

RELACIONES ENTRE DIENTE Y PERIOOONTO 
El cambio más obvio de los dientes es la pérdida de substan-

cia dentaria, causada por atrición. La atrición oclusal reduce 

la altura e inclinación de las cús­

pides (fig. 3-5), a ralz de lo cual 

aumenta la superficie masticatoria 

y se pierden las ranuras de escape. 

En el grado de atrición influye la 

musculatura, la consistencia de los 
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CAPITULO 4 

ENFEHM ED~D PERIGOONT~L 

La denominaci6n enfermedad periodontal se utiliza en sen­

tido amplio para abarcar todas las enfermedades del perio­
donto. Tambi~n se la emplea con sentido especifico para 

diferenciar las enfermedades de los tejidos periodontales 

de soporte (ligamento periodontal, hueso alveolar y cemen­

to) de las enfermedades propias de la encía. 



CLASIFICACION DE LA ENFERir, EuAD GINGIVAL Y PERIODONTAL 

La clasificación de la enfermedad gingival y periodontal 

proporciona una clave para diferenciar diversos procesos pato­

lógicos que afectan al periodonto. 

Las enfermedades del periodonto se clasifican en dos grandes 

grupos: 1) enfermedades gingivales, y 2) enfermedades perlo­

dentales. Las enfermedades gingivales son aquellas que desde 

el punto de vista cl!nico se limitan a la enc!a, mientras que 

la enfermedad periodontal es una lesión que destruye los teji­
dos periodontales de soporte. 

ENFERMEDAD GINGIVAL 

La forma m6s com6n de enfermedad gingival es la inflamación 
crónica, que por lo general se extiende hacia los tejidos de 

soporte y genera la enfermedad periodontal. Algunas formas de 

enfermedad gingival quedan confinadas a la encía. 

La inflamación es una característica de todas las formas de 

enfermedad gingival; sin embargo, el papel de la inflamación 

varía. Puede ser solamente un proceso patológico (gingivitis 

no complicada); puede estar sobreagregada a la enfermedad gin­

gival proliferativa o degenerativa subyacente de origen gene­

ral (gingivitis combinada); o puede desencadenar la enfermedad 

cl!nica en pacientes con estados generales que por sí mismos 

no produzcan cambios gingivales detectables desde el punto de 

vista cllnico (gingivitis condicionada). 

ENFERI'·IEOAD PERiüDONTAL 

"La enfermedad periodontal destructiva crónica" es una deno­

minación descriptiva inespecífica que incluye todas las formas 

101 
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de la enfermedad periodon t al en uno de l os tres tipa s : 1) pe~ 

riodontitis (per iodon titis supur a tiv a cr ón i c a ) - dest rucción 

del periodonto causada por la irritación loc a l; 2 ) periodonto­

sis, enfermedad degenerativa no infl a mator i a c a usada ostensi­

blemente por factores generales, y 3) sfndrome periodon­

tal -una combinación de cambios degenerativos de origen gene­

ral e inflamación local. Frecuentemente, el trauma de la oclu­

sión se clasifica como entidad separada, traumatismo periodon­

tal, distinto de otras formas de enfermedad periodontal. 

CLASIFICACIDN 

La clasificación que sigue se basa en la premisa de que el 

trauma de la oclusión, cuando lo hay, es parte integral de la 

enfermedad periodontal y no un proceso patolÓg ico separado. 

Presenta trauma de la oclusi6n como cambio destructivo en los 

tejidos periodontales de soporte, que comparte con la respon­

sabilidad de la pérdida periodontal. Esta clasificación asi­

mismo admite que el trauma se produzca como un proceso patoló­

gico independiente de la enfermedad periodontal. 

PERIDOONTITIS 

La periodontitis es el tipo más común de enfermedad perlo­

dental. Se la conoce con nombres talas como piorrea sucia 

(schmutz-pyorrhea, Gottlieb) y paradentitis (Becks). La perio­

dontitis es consecuencia de la extensión de la inflamación 

desde la enc!a hacia los tejidos periodontales de soporte. 

Hay dos tipos de periodontitis: simple (asimismo se denomina 

periodontitis marginal), en la cual la destrucción de los te­

jidos periodontales tienensu origen Únicamente en la inflama­

ción, y compuesta, en la cual la destrucción de los tejidos 

proviene de la inflamación combinada con el trauma de la oclu­

sión. En casos individuales, la clasificación está determinada 

por el estado predominante. 

PERIDOONTITIS SIMPLE (periodontitis marginal) 

CARACTERISTICAS CLINICAS. Inflamación crónica de la enc!a, 
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formación de bolsas (por lo general, no siempre, con pus), 

p6rdida ósea, movilidad dentaria, migración patolÓgica y, par 

Gltimo, pfirdida de las dien ~ es son las características clíni­

cas de la periodontitls s imple. 3e localiz a en un solo diente 

o en grupo de dientes, o es generaliz ada, según sea la distri­

buci6n de las factores etiolÓgicos. 

La periodontitis simple progresa con ritmo variable; sus es­

tadios avanzados, por lo general, aparecen en la edad avanza­

da. Es de destacar que la migraci6n patolÓgica se produce tar­

de en esta enfermedad, en contraste con la periodontasis, en 

la cual la migración patolÓgica es un signo clínico temprano. 

La periodontitis simple suele ser indolora, pero pueden ma­

nifestarse s!ntomas como: 1) sensibilidad a cambios tfirmicos, 

a alimentos y a la estimulación táctil, como consecuencia de 

la denudación de las rafees; 2) dolor irradiado profundo y 

sordo durante la masticación y después de ella, causado por el 

acuñamiento forzado de alimentos dentro de las bolsas perlo­

dentales; 3) síntomas agudos como dolor punzante y sensibili­

dad a la percusión, proveniente de absesos periodontales o 

gingivitis ulceronecrotizante aguda sobreagregada; 4) síntomas 

pulpares como sensibilidad a dulces, cambios térmicos o dolo­

res punzantes, como consecuencia de pulpitis, que se origina 

en la destrucci6n de la superficie radicular por la acción de 

la caries. 

ETIOLUGIA. La periodontitis simple es causada por una gran 

variedad de irritantes locales que generan inflamación gingi­

val y extensión de la inflamación hacia los tejidos periodon­
tales de soporte. 

PERIOOONTITIS COMPUESTA 

LAS C,IR{ICTERISTICAS CLINICAS son las mismas que las de la 

periodontitis simple, con las siguientes excepciones: hay una 

frecuencia más alta de bolsas infraóseas, y pérdida 6sea angu­

lar (vertical) más que horizontal; ensanchamiento del espacio 
del ligamento periodontal, como hallazgos más comunes; la mo­

vilidad dentaria tiende a ser más intensa, frecuentemente con 
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inflamación gingival comparativamente pequeña. 

ETIDLOGIA. La periodontitis compuesta se origina por los 

efectos combinados de la irritación local más el trauma de la 

oclusión. Los cambios degenerativos en el trauma de la oclu­

sión agravan los efectos destructores de la inflamación. 

PERIDOONTDSIS 
La denominación periodontosis designa la destrucción no in­

flamatoria degenerativa crónica del periodonto que comienza en 

un tejido periodontal o más. Se caract~riza por la migración y 

aflojamiento tempranos del diente en presencia de inflamación 

gingival secundaria y formación de bolsas o sin ellas. Si se 

deja que siga su curso, los tejidos periodontales se destruyen 

y los dientes se pierden. Esta afección se denomina también 

atrofia difusa del hueso alveolar. 

CARACTERISTICAS CLINICAS Y MICRUSCOPICAS 

La periodontosis afecta tanto a mujeres como a varones y es 

m&s frecuente en el periodo entre la pubertad y los 30 años. 

En adolescentes, su mayor frecuencia se registra en mujeres. 

Las áreas de los incisivos superiores e inferiores y de prime­

ros molares son las atacadas primero, con mayor intensidad y 

por lo general bilateralmente. La destrucción menor se produce 

en la zona de premolares inferiores. 

LAS TRES ETAPAS DE LA PERIODONTDSIS. La periodontosis se de­

sarrolla en tres etapas, con las siguientes caracteristicas 
cl{nicas y microscópicas (Orban y Weinmann): 

La primera etapa se caracteriza por degeneración y desmóli­

sis de las fibras principales del ligamento periodontal y la 

probable interrupción de formación de cemento. Hay resorción 

simultánea del hueso alveolar por causa de: 1) falta de esti­

mulación funcional de los dientes, y 2) mayor presión sobre 

los tejidos, cuya causa es edema y proliferación capilar. 

La migración dentaria es el primer signo clínico y se produ­

ce sin alteraciones inflamatorias detectables. El cuadro habi­

tual consiste en la migración vestibulolingual y extrusión y 
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aflojamiento de los incisivos superiores, y aparición de días­

temas. Con menor frecuencia, se registra migraci6n distal de 

los incisivos inferiores, La ~elocidad de migración es afecta­

da por las relaciones oclusales de los dientes anteriores y la 

presión que ejerce la lengua, La migración de los dientes pos­

teriores en sentido mesial o distal es rara. 

La segunda etapa se caracteriza por la rápida proliferación 

de la adherencia epitelial a lo largo de la ra!z. Asimismo, es 

posible que haya proliferación de los restos epiteliales en el 

ligamento periodontal. 

Los signos más tempranos de lesión inflamatoria causada por 

irritación local se observan en la segunda etapa. Desde el 

punto de vista clínico, las primera y segunda etapas son de 

corta duración y no es factible diferenciar una de otra. 

La tercera etapa se caracteriza por inflamación gingival 

progresiva, trauma de la oclusión, profundización de bolsas 

periodontales y mayor pérdida Ósea. Es frecuente que las bol­

sas sean infraóseas, pero la presencia de bolsas infraóseas no 

es obligatoriamente una prueba de la existencia de periodonto­

sis. Esta es la etapa que generalmente se observa; se conoce 

por periodontosis o síndrome periodontal, la periodontosis es 

una lesión indolora. A veces, puede presentar síntomas simila­

res a los de la periodontitis, 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 
En un principio, la pérdida ósea se confina a los incisivos 

superiores e inferiores y primeros molares. La destrucción de 

los tabiques interdentarios es vertical, angular o arciforme, 

y no horizontal. El ensanchamiento del espacio periodontal y 

la ausencia o esfumación de la cortical alveolar se observa en 

numerosos dientes. Puede haber una alteración generalizada del 

patrón óseo trabecular, que se caracteriza por trabéculas bo­

rrosas y aumento de los espacios medulares. A medida que la 

enfermedad progresa, la destrucción ósea se generaliza y en­

mascara la distribución originaria de la pérdida ósea. 
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ETIOLGGIA 

La degeneración inicial de la peri od ontosis se c onsidera co­

mo de etiolog!a general; la lesión inflamatoria secundaria es 

generada por irritantes locales; sin embargo, todavía no se ha 

establecido el origen general de la periodontosis. 

Entre los estados generales que serían causa potencial de la 

periodontosis están el desequilibrio metabólico, alteraciones 

hormonales heredadas, enfermedades debilitantes, deficiencia 

nutricional, diabetes, sífilis, hipertensión, enfermedades de 

la col~gena e inferioridad heredada del Órgano dentario. 

Se considera que la alteración de la erupción continua fi­

siolÓgica es un factor local etiológico concomitante. El trau­

ma de la oclusión puede ser causa, en parte, de la localiza­

ci6n primaria de la destrucci6n periodontal en las regiones 

anterior y molar, en vez de los patrones óseos de destrucción 

interdentaria horizontal. 

NATURALEZA DE LOS PRIMEROS CAMBIOS PATOLOGICOS 
Hay diferentes opiniones respecto a la naturaleza de los 

primeros cambios patolÓgicos en la periodontosis y los tejidos 

de soporte o tejidos en los que se produce. 

La opinión prevaleciente es que comienza como una degenera­

ción no inflamatoria de las fibras principales del ligamento 

periodontal que abarca un solo diente un grupo de dientes o 

toda la dentadura. Otras impresiones sobre los cambios inicia­

les en la periodontosis incluyen la transformación del hueso 

alveolar en tejido conectivo fibroso mediante un proceso de 

inversi6n, deficiencia en el depÓsito continuo de cemento se­

guida de pérdida de unión entre diente y hueso y resorción del 

~ueso vecino. La pérdida ósea progresiva se atribuyó a osteo­

clasia, presión proveniente del edema y proliferación capilar 

y halisteresis. Hay acuerdo en que la inflamación es secunda­

ria, comienza en la enc!a y es causada por factores locales. 

La diferencia de opiniones respecto de los primeros cambios 

patolÓgicos en la periodontosis en parte es consecuencia de 

que hasta el momento se estudiaron muy pocos maxilares humanos 
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con esta enfermedad. Es posible que la periodontosis se origi­

ne de más de un a clase de cambios patolÓgicos. El consenso so­
bre patología en la periodon ' .osis puede expresarse como sigue: 

Comienza como una alteración degenerativa en un tejido pe­

riodontal o más, a lo cual sigue inflamación secundaria y 

trauma de la oclusión, que agrava la destrucción periodontal y 

acelera la pérdida dentaria. 

TRAUMA DE LA OCLUSIDN 
Puesto que la inflamación gingival es tan común, el trauma 

de la oclusión rara vez se presenta sin ella. Cuando es el 

Único proceso patológico, tiene las siguientes características 

cl1nicas: movilidad dentaria, espacio periodontal pronunciado 
en la región gingival de la ra1z (y destrucción ósea angular 

concomitante) y ensanchamiento del ligamento periodontal en el 

ápice. Se encuentran afectados dientes aislados y sus antago-

nistas. No hay inflamación gingival significativa, ni forma­

ción de bolsas periodontales o dolor. 

ATROFIA PERIODONTAL 
La atrofia es la disminución de tamaño de un tejido u Órgano 

o de sus elementos celulares una vez obtenido su tamaño madura 

normal. La reducción generalizada de la altura del hueso al­

veolar, junto con la recesión de la encía, sin inflamación o 

trauma de la oclusión, se produce con el aumento de la edad y 

se denomina atrofia fisiolÓgica o senil. 

sivos agre~adas a la atrofia subyacente 

ósea adicional. La atrofia del periodonto 

Factores locales le­

causan una p6rdida 

que excede del ritmo 

fisiológico se denomina atrofia presenil o por desuso. 

ATROFIA POR DESUSO 
La atrofia por desuso se produce cuando la estimulación fun­

cional que se demanda para el mantenimiento de los tejidos pe­

riodo~tales disminuye intensamente o está ausente. 

La atrofia por desuso se caracteriza por 

del ligamento periodontal, adelgazamiento 

el adelgazamiento 

y reducción de la 
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cantidad de fibras periudontales y alteración de la disposi~ 

ci6n fasciculada de las fibras, engrosamiento del cemento Y 

reducci6n de la altura del hueso alveolar, y osteoporosis, 

que se presenta como una disminución de la cantidad y espesor 

de las trabéculas 6seas. 

ATROFIA PRESENIL 
La atrofia presenil es la disminuci6n prematura de la altura 

del periodonto, uniformemente en toda la boca y sin causa lo­

cal evidente. 

OTROS TI~OS DE ENFERMEDAD PERIOOONTAL 

Con el nombre de periodontitis complex, Box describe un "ti­

po general" de enfermedad periodontal, similar a la periodon­

tosis, que se caracteriza por la aparición temprana de una al­

teración inflamatoria de los tejidos periodontales~ inducida 

por el trauma oclusal, que se denomina pericementitis fibrosa 

rarefaciente. Se describi6 una periodontosis por betel, no in­

flamatoria, como originaria del hueso alveolar. La acci6n 

abrasiva del mascado inveterado de la nuez de betel produce 

atrici6n y migraci6n de los dientes, en mayor medida de los 

incisivos superiores, seguidas de su desplazamiento, afloja­

miento y extrusión, cuya consecuencia es el impacto continuo 

sobre los incisivos inferiores. Los molares presentan signos 

de atrición, pero no otras alteraciones. 

BOLSA PERiüDONTAL 

Una bolsa periodontal es la profundización patol6gica del 

surco gingival; es una de las características importantes de 

la enfermedad periodontal. El avance progresivo de la bolsa 

conduce a la destrucción de los tejidos periodontales de so­

porte, aflojamiento y exfoliaci6n de los dientes. 

SIGNOS Y SINTOf'IAS 

El Gnico metodo seguro de localizar bolsas periodontales y 
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de te r r11 i na r s u e x te n s i ó n es e l s ondeo e u id a dos o de l m a r gen g in­

gival en c~da cara del diente. 

Los signos cl!nicos siguiertes indican la presencia de bol­

sas periodontales: 
1. Cnc1a marginal rojo-azulada, agrandada, con un borde "en­

rollado" separado de la superficie dentaria. 

2. Una zona vertical azul rojiza desde el margen gingival 

hasta la encla insertada, y a veces, hasta la mucosa alveolar. 

3. Una rotura de la continuidad vestibulolingual de la encía 

interdentarla. 
4. [nc!a brillante, hinchada y con cambios de color asociada 

a superficies radiculares expuestas. 

5. Sangrado gingival. 
6. Exudado purulento en el margen gingival, o su aparici6n 

al hacer presi6n digital sobre la superficie lateral del mar­

gen gingival. 

7. Movilidad, extrusi6n y migraci6n de dientes. 

B. La aparici6n de diastemas donde no los había. 

Por lo general, las bolsas periodontales son indoloras, pero 

pueden generar los siguientes s!ntomas: 

Dolor localizado o sensaci6n de presi6n despu6s de comer, 

que disminuye gradualmente; sabor desagradable en áreas loca­

lizadas; una tendencia a succionar material de los espacios 

inter1jentarios; dolor irradiado "en la profundidad del hueso", 

que empeora los dÍas de lluvia; una sensaci6n 11 roedora 11 o sen­

saci6n de picazón en las enc!as, que a veces se describen como 

"carcomidas"; la necesidad de introducir un instrumento pun­
tiagudo en las encías, con alivio por el sangrado que sigue; 

quejas de que los alimentos se "atascan entre los dientes"; se 

"sienten flojos los dientes"; preferencia por comer 11 del otro 

lado"; sensibilidad al frío y al calor; dolor dentario en au­

sencia de caries. 

CLI\SIFICi\CION 

Las bolsas periodontales se clasifican según la morfología y 

su relaci6n con las estructuras adyacentes como sigue: 
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BOLSA GINGIVAL (relativa) 

Una bolsa gingival está formad ;:; por el agr a ndamiento gingi­
val, sin destrucci6n de los tejidos periodontales subyacentes, 

El surco se profundiza a expensas del aumento de volumen de la 
, 

enc~a. 

BOLSA PERIODONTAL (absoluta) 

Este es el tipo de bolsa que se produce en la enfermedad pe­
riodontal. La enc!a enferma y el surco se profundiza; hay des­

trucci6n de los tejidos periodontales de soporte. Las bolsas 

absolutas son de dos clases: 1) supra6sea (supracrestal), en 

la cual el fondo del hueso es coronal al hueso alveolar subya­

cente, y 2) infra6sea (infra6sea, subcrestal o intraalveolar), 

en la cual el fondo de la bolsa es apical al nivel del hueso 

alveolar adyacente. En este tipo, la pared lateral de la bolsa 
está entre la superficie dentaria y el hueso alveolar. 

Bolsas de diferentes profundidades y tipos pueden coexistir 

en diferentes superficies de un mismo diente o superficies ve­
cinas de un mismo espacio interdentario, 

CLASIFICACION POR EL NUMEHO DE CARAS AFECTADAS 

La clasificaci6n según el número de caras afectadas es la 

siguiente: 

SIMPLE. Una cara del diente (fig. 4-1). 

COMPUESTA. Dos caras del diente, o . m~s, la base de las bol­

sas está en comunicaci6n directa con el margen gingival en ca­

da una de las caras afectadas o superficies del diente (figura 

4-1 ) • 

COMPLEJA. Hay una bolsa espiralada que na~e de una superfi­

cie dentaria y da vueltas alrededor del diente, y afecta a una 

cara adicional o más. La Única comunicaci6n con el margen gin­

gival es en la cara donde nace la bolsa. Para evitar pasar por 

alto bolsas complejas o compuestas, hay que sondear todas las 
bolsas, en sentido lateral y vertical. 
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PHTUGUJI/-\ 

Las bolsas periodontales son originadas por irritantes loca­

les (microorganismos y sus p r oductos, residuos de alimentos 

que proporcionan nutrición a los microorganismos y retención 

de alimentos) que producen alteraciones patolÓgicas en los te­

jidos y profundizan el surco gingival. No hay enfermedades ge­

nerales que produzcan bolsa periodontal. A veces, es dif!cil 

diferenciar entre surco de profundidad normal y una bolsa pe­

riodontal somera, sobre la Gnica base de la profundidad. En 

tales casos limites, los c a mbios patológicos de la enc!a esta­

blecen la diferencia entre los dos estados. 

La profundización del surco gingival puede ocurrir por: 1) 

el movimiento del margen gingival en dirección a la corona 

(esto genera una bolsa "gingival" y no una bolsa periodontal; 

la profundidad del surco aumenta por el aumento de volumen de 

la ancla, sin destrucción de los tejidos periodontales); 2) la 

migración apical de la adherencia epitelial y su separación de 

la superficie dentaria, o 3) lo que sucede por lo comGn, la 

combinación de ambos procesos. En un sentido, la formación de 

la bolsa se puede comparar con el estiramiento de un acordeón 

en que la distancia aumenta por movimientos en direcciones 

opuestas. 

1 1 

1 11 -
1 

• 1 : 1 
1 : 1 1 .,,• / ' 
\ , 1 1 -· ~ . ' _____ , : 1 .... ___ , 1 

1 1 1 

,1\ 1 1 - 1 1 1 ' . 
' 

1 
1 1 1 ' 1 1 

1 1 1 1 1 l 1 1 1 1 1 ' 1 1 , 
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' , 1 e ' / A B ... , ...,, 

Fig. 4-1. Clasificación de las bolsas segGn las superficies 
dentarias afectadas. A, Bolsa simple. B, Bolsa compuesta. C, 
Bolsa compleja. 
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El orden de las alteraciones que intervienen en la transi~ 

ción del surco gingival normal a la bolsa periodontal patol6~ 

gica es como sigue: 

La formación de la bolsa comienza con un cambio inflamatorio 

en la pared del tejido conectivo del surco gingival, originado 

por la irritación local. El exudado inflamatorio celular y li­

quido causa la degeneración del tejido conectivo circundante, 

incluyendo las fibras gingivales junto con la inflamación, la 

adherencia epitelial prolifera a lo largo de la ra!z, proyec­

tándose a la manera de un dedo de dos o tres células de espe-

sor. 

La porción coronaria de la adherencia epitelial se desprende 

de la ra!z a medida que la porción emigra. 

A medida que la inflamación contin6a, la enc!a aumenta de 

tamaño y la cresta del margen gingival se extiende hacia la 

corona. La adherencia epitelial contin6a su emigración a lo 

largo de la ra!z y se separa de ella. El epitelio de la pared 

lateral de la bolsa prolifera y forma extensiones bulbosas y 
acordonadas en el tejido conectivo inflamado infiltran el epi­

telio que tapiza la bolsa, cuya consecuencia es la aparición 

de diversos grados de degeneración y necrosis. 



CAPITULO 5 

TRAUMA DE LA OCLUSION 

La lesión del tejido periodontal causada por fuerzas oclu-

sales se denomina trauma de la oclusión. 

oclusi6n es la lesi6n del tejida, no la 

Una oclusión que produce esta lesión se 

El trauma de la 

fuerza oclusal. 

llama oclusi6n 

traumática. Las fuerzas oclusales excesivas tambi6n pueden 

perturbar la función de los mGsculos de la masticaci6n y 

causar espasmos dolorosos, dañar la articulaci6n tempero­

mandibular o producir la atrición excesiva de los dientes, 

pero el t6rmino trauma de la oclusión o trauma oclusal por 

lo general se utiliza en relación con las lesiones del pe­

riodonto. 

Las fuerzas oclusales afectan al estado y la estructura 

del periodonto. La salud periodontal no es un estado est6-

tico. Depende del equilibrio entre un medio interno con­

trolado org~nicamente que gobierna el metabolismo perlo­

dental y el medio externo del diente, del cual la oclusi6n 

es un componente importante. 
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EL COMPONENTE FUNCIONAL EN LA SALUD P ER I ODON T ~ L 

Para comprender el papel del trauma de la oclusión en la en­

fermedad periodontal es preciso ent e nder la relación de la 

oclusión con la salud periodontal. Comienza con el desarrollo 

del diente. Cuando la corona del diente queda completada, est~ 

contenida dentro de una cripta ósea del maxilar, protegida de 

lo~--~~ctores del medio externo. A medida que el diente erup­

ciona en la cavidad bucal, se enfrenta a un mundo totalmente 

nuevo. La presión de los labios y lengua, los carrillos, los 

dedos del niño, el chupete y los alimentos ejercen un empuje 

sobre ella. Para que la corona pueda soportar esas fuerzas, se 

va formando la ra1z a medida que el diente erupciona, y se 

forma periodonto alrededor de la ra!z para sujetarla al maxi­

lar. El periodonto está especialmente hecho para soportar las 

demandas funcionales del diente; el soporte del diente es la 

única razón de su existencia. 

OCLUSION, LA FUERZA DE SOSTEN 

De igual modo que el diente depende de los tejidos periodon­

tales para permanecer en el maxilar, los tejidos periodontales 

dependen de la actividad funcional del diente para conservar 

su salud. Cuando la estimulación funcional es insuficiente, 

los tejidos periodontales se atrofian; cuando se extrae el 

diente, el periodonto desaparece. La oclusión es la cuerda 

salvavidas del periodonto. En la salud periodontal, proporcio­

na la estimulaci6n mecánica que ordena los mecanismos biolÓgi­

cos complejos productores del bienestar del periodonto. 

CAPACIDAD DE ADAPTACIDN FISIOLOGICA 
DEL PERIODONTO A LAS FUERZAS OCLUSALES 

Cuando hay un aumento de las demandas funcionales, el perlo­

danta trata de acomodarse a tales demandas. La capacidad de 

adaptación varía de unas personas a otras y entre las mismas 
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personas en momentos diferentes. El efec to de las fuerzas 

oclus a les sobre el p o riodon t o está influido por su int e nsidad, 

direcci6n, frecuencia y d ur ac i6n. 

Cuando la intensid a d de las fuerzas oclusales aumenta, el 

periodonto responde mediante un engrosa mi e nto y amuneto de las 

fibras del ligamento periodontal y aumento de la densidad del 

hueso alveolar. La modificaci6n de la direcci6n de las fuerzas 

oclusales genera la reorientación de las fuerzas y tensiones 

dentro del periodonto. 

Las fibras principales del ligamento periodontal est'n dis­

puestas de tal modo que se pueden adaptar mejor a las fuerzas 

oclusales en el eje mayor del diente. Cuando aumentan las 

fuerzas axiales, hay una deformaci6n viscoel~stica del liga­

mento periodontal, compresión de las fibras periodontales y 

resorci6n 6sea de las ¡reas apicales. Las fibras relacionadas 

con el resto de la raíz quedan tensas y se neoforma hueso. Al 

diseñar restauraciones y pr6tesis dentales, es preciso hacer 

el mayor esfuerzo por orientar las fuerzas en dirección axial, 

con la finalidad de obtener un beneficio de la mayor toleran­

cia que tiene el periodonto a las fuerzas en esa dirección. 

Las fuerzas laterales u horizontales son compensadas median­

te la resorción ósea en 'reas de presión y formación de hueso 

en 'reas de tensión. El punto m~s ventajoso de aplicaci6n de 

una fuerza lateral es cerca de la linea cervical. n medida que 

el punto de aplicación es desplazado coronariamente, la dis­

tancia desde el centro de rotación o brazo de palanca se alar­

ga y la fuerza sobre el ligamento periodontal aumenta. 

Las fuerzas de torque o de rotación generan tensión y pre­

sión que, en condiciones fisiolÓgicas, conducen a la formación 

y resorción ósea, respectivamente. Las fuerzas de rotación son 

las que probablemente lesionan más el periodonto. 

La duración y frecuencia afectan a la respuesta del hueso 

alveolar a las fuerzas oclusales. La presión constante sobre 

el hueso origina resorción, mientras que la fuerza intermiten­

te favorece la formación ósea. El lapso entre las aplicaciones 

de l a presión aparentemente influye en la respuesta 
, 
osea. 
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Fuerzas que se repiten a intervalos cortos producen fundamen­

talmente el mismo efecto de resorción que la presión constan­

te. 

Cuando las fuerzas oclusales exceden de la capacidad de 

adaptaci6n del periodonto, se lesiona el tejido. 

TRAUMA DE LA OCLUSION 

El trauma de la oclusi6n puede ser agudo o crónico. El trau­

ma agudo de la oclusión es consecuencia de un cambio brusco en 

la fuerza oclusal, tal como el generado por una restauraci6n o 

aparato de prótesis que interfiere en la oclusión o altera la 

dirección de las fuerzas oclusales sobre los dientes. Los re­
sultados son dolor, sensibilidad a la percusi6n y aumento de 

la movilidad dentaria. Si la fuerza desaparece por modifica­

ción de la posici6n del diente o por desgaste o corrección de 

la restauración, la lesi6n cura y los síntomas remiten. Si 

ello no sucede, la lesión periodontal empeora y evoluciona ha­

cia la necrosis, con formación de abscesos periodontales, o 

persiste en estado crónico. 

El trauma crónico de la oclusión es más común que la forma 

aguda y de mayor importancia clínica. Con frecuencia, nace de 

cambios graduales en la oclusión, producidos por la atrici6n 

dentaria, desplazamiento y extrusión de los dientes, combina­

dos con hábitos parafuncionales como bruxismo y apretamiento, 

y no como secuelas del trauma periodontal agudo. 

ETAPAS DEL THAUMA DE LA OCLUSION 

El trauma de la oclusi6n se produce en tres etapas, la pri-

mera es la lesi6n, la segunda es la reparación y la tercera es 

un cambio en la morfolog!a del periodonto. La lesi6n del teji­

do tiene su origen en las fuerzas oclusales excesivas. La na­

turaleza trata de reparar la lesi6n y restaurar el periodonto. 

Ello puede ocurrir si disminuye la fuerza o si el diente se 

aleja de ella. Sin embargo, si la fuerza agresiva es crónica, 

el periodonto se remodela para neutralizar su impacto. El li-
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gamento se ensancha a ex~ensas del hueso, aparecen defectos 

6seos vertic~les (angulares) sin bolsas periodontales y el 

diente se afloja. 
Etapa I: Lesión. La intensidad, localización y forma de la 

lesión del tejido dependen de la intensidad, frecuencia y di­

rección de las fuerzas lesivas. La presión levemente excesiva 

estimula el aumento de la resorción osteoclástica del hueso 

alveolar, y, en consecuencia, hay un ensanchamiento del espa­

cio del ligamento periodontal. La tensión levemente excesiva 

alarga las fibras del ligamento periodontal y produce aposi­

ción de hueso alveolar. En las áreas de mayor presión los va­

sos aumentan en cantidad y· disminuyen de tamaño; en áreas de 

mayor tensión, están agrandados. 

La mayor presión produce una gama de cambios en el ligamento 

periodontal, gama que comienza con compresión de las fibras, 

trombosis de los vasos sanguÍneos y hemorragia, y sigue hasta 

la hialinización y la necrosis del ligamento. También hay re­

sorción excesiva del hueso alveolar y, en ciertos casos, re­

sorción de la substancia dentaria. La tensión intensa causa 

ensanchamiento del ligamento periodontal, trombosis, hemorra­

gia, desgarro del ligamento periodontal y resorción del hueso 

alveolar. 

La presión intensa suficiente para forzar la raíz contra el 

hueso produce necrosis del ligamento periodontal y el hueso. 

El hueso es resorbido por c~lulas del ligamento periodontal 

vital adyacente al área necrótica y las de los espacios medu­

lares, mediante un proceso llamado "resorción socavante". 

La bifurcación y la trifurcación son las áreas del periodon­

to m~s susceptibles a lesión por fuerzas oclusales excesivas. 

Al lesionarse el periodonto, hay un descenso provisional de 

la actividad mitótica y del ritmo de proliferación y diferen­

ciación de los fibroblastos, formación de hueso y colágeno, 

que vuelven a la normalidad una vez desaparecida la fuerza. 

Etapa II: Reparación. En el periodonto normal hay reparación 

constante. En el trauma de la oclusión, los tejidos lesionados 

estimulan el incremento de la actividad reparadora. Los teji-
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dos dañados son eliminados, y se formnn nu evas fibras y célu-

1 as de tejido e o n e e ti v o hueso y e e 1n N l t o pa r a res t a ur a r e 1 pe­

riodonto lesionado. Una fuerza es tr a um~tica solo en t a nto que 

el daño que produce supere a la capacidad de reparaci6n de los 

tejidos. A veces, se forma cartílago en los espacios del liga­

mento periodontal, como consecuencia del trauma. 

FORfriACION DE HUESO DE REFUERZO. Cuando el hueso es resorbido 

por fuerzas oclusales excesivas, la naturaleza trata de refor­

zar las trab~culas 6seas adelgazadas con hueso nuevo. Este in­

tento de compensar la pérdida 6soa se denomina formación de 

hue~o de refuerzo y es una importante característica del pro­

ceso de reparaci6n asociado al trauma de la oclusi6n. Asimis­

mo, se presenta <.uando el hueso es destruido por inflamaci6n e 

tumores osteol!ticos. 

La formaci6n de hueso de refuerzo se produce dentro del ma­

xilar (central) o en la superficie Ósea (periférica). En la 

formaci6n de hueso de refuerzo central las células end6sticas 

depositan nuevo hueso que restaura las trab~culas óseas y dis­

minuye los espacios medulares. 

Hay formación de hueso periférico en las superficies vestí-

bulares y linguales de la tabla 6sea. Según su 

puede producir engrosamientos en forma de meseta 
intensidad, 

del margen 
alveolar, denominados cornisas o un abultamiento pronunciado 

del contorno del hueso vestibular y lingual. 

Etapa III: Remodelado de adaptación del periodonto. Si la 

reparaci6n no va aparejada con la destrucción causada por la 

oclusi6n, el periodonto se remodela tratando de crear una re­

laci6n estructural en la cual las fuerzas dejen de ser lesivas 

para los tejidos. Para amortiguar el impacto dE las fuerzas 

l~sivas, el ligamento periodontal se ensancha y el hueso adya­

cente es resorbido. Los dientes afectados se aflojan. Como 

consecuencia, hay ensanchamiento del ligamento periodontal, en 

forma de embudo en la cresta,y defectos angulares en el hueso. 

EFECTOS OE FUERZAS DCLUSALES INSUFICIENTES 

Las fuerzas oclusales insuficientes también pueden ser lesi-
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vas para los tejidos period ontales de sopor t e. La estimulación 

insuficiente origina de generación del periodonto que se mani­

fiesta por el adelgazamiento del ligamento periodontal, atro­
fia de las fibras, osteoporosis del hueso alveolar y reducción 

de la altura ósea. La hipofunción proviene de una relaci6n de 

oclusi6n abierta, ausencia de antagonistas funcionales o hábi­

tos de masticación unilateral que dejan de lado una mitad de 

la boca. 

La reducción de la función también priva a la encía de la 

limpieza de su superficie por alimentos detergentes. Ello con­

duce a la acumulación de placa y bacterias que causan inflama­

ci6n gingival. 

REVERSIBILIDAD DEL TR AUMA DE LA DCLUSION 
El trauma de la oclusión es reversible. Cuando se induce ar­

tificialmente el trauma en animales de experimentación, los 

dientes se mueven o se intruyen en el maxilar. Se alivia el 

impacto de las fuerzas creadas artificialmente y los tejidos 

se reparan. El hecho de que el trauma de la oclusión sea re­

versible en tales condiciones no significa que siempre se 

corrige y, por tanto, que sea temporal y de poca importancia 

cl!nica. Es preciso que las fuerzas lesivas aminoren para que 

haya reparaci6n. Si las condiciones en las seres humanas no 

permiten que los dientes se aparten de las fuerzas oclusales 

excesivas o se adapten a ellas, el daño del periodonto persis­

te, hasta que las fuerzas excesivas sean corregidas por el 
cirujano dentista. 

EL PAPEL DEL TRAUM A DE L ~ OCLUSIDN 

EN LA ETIOLOGIA DE LA GI NGIVITIS Y LA ENFERMEDAD PERIODDNTAL 

Todo en la vida del peri odonto gira en torno al contacto de 

la oclusión. Del misma modo que la oclusión es el factor am­

biental mfis importante en la vida del periodonto sano, su in­

fluencia continúa en la enfermedad periadantal. La inflamación 

del periodonto no le puede apartar de la influencia de la 

oclusión. Puesta que la oclusión vigila constantemente el es-
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tado del periodonto, afecta a la respuesta del periodonto a la 

inflamación y se convierte en un fact c r c¡ ue participa en todos 

los casos de enfermedad periodontal. 
El papel del trauma de la oclusión en la gingivitis y la pe~ 

riodontitis se comprende mejor si se considera que el perlo­

dento se compone de dos zonas: la zona de irritación y la zona 

de codestrucci6n. 

ZONA DE IRRITACIDN 
La zona de irritación se compone de enc!a marginal e ínter­

dentaria con sus límites formados por las fibras gingivales. 

Aqul es donde comienzan la gingivitis y las bolsas periodonta­

les. Son producidas por la irritación local de la placa, bac­
terias, cálculos y retención de alimentos. Con pocas excepcio­

nes, los investigadores concuerdan en que el trauma de la 

oclusión no causa gingivitis o bolsas periodontales. 

Los irritantes locales que generan la gingivitis y las bol­

sas periodontales afectan a la enc!a marginal, pero el trauma 

de la oclusión se presenta en los tejidos de soporte y no 

afecta a la encía. La encía marginal no es afectada por el 

trauma de la oclusión, porque su vascularización es suficiente 

para la nutrición, incluso cuando los vasos del ligamento pe­
riodontal quedan obliterados por fuerzas oclusales excesivas. 

Mientras la inflamación se limite a la enc1a no será afecta­

da por las fuerzas oclusales. Cuando se extiende desde la en­

c!a hacia los tejidos periodontales de soporte (es decir, 

cuando la gingivitis se convierte en periodontitis), la infla­

mación entra en la zona de codestrucción. 

ZONA DE COOESTRUCCION 
La zona de codestrucción comienza en las fibras transeptales 

por interproximal y las fibras de la cresta alveolar por ves­

tibular y lingual. Se compone de tejidos periodontales de so-
' parte, el ligamento periadontal, hueso alveolar y cemento. 

Cuando la inflamación alcanza los tejidos periodontales de so­

porte, sus v!as y la destrucción que produce están bajo la in-
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fluencia de la oclusión. Esto significa que la oclusión inter­

viene en todos los casos de enfermedad peri oaont a l; puede ser 

favorable o desfavorable. Si la oclusión es favorable, esto 

es, si proporciona la estimulación funcional que el tejido pe­

riodontal requiere, la inflamación es el Único factor destruc­

tivo local en la' periodontitis. Si la oclusión es desfavora­

ble, esto es, si es excesiva o inadecuada, altera el medio y 

las vlas de la inflamación, produce lesión del periodonto y se 

torna un f actor codestructivo que afecta al patrón y la inten­

sidad de la destrucción de tejidos en la enfermedad periodon­

tal. 

COMO LAS FUERZ AS UCLUS ALES AFECTAN A LA INFL AMACIDN EN LA 
ZONA DE COOESTRUCCION. El trauma de la oclusión cambia el me­

dio ambiente tisular del exudado inflamatorio, de dos maneras; 

no altera el proceso inflamatorio. 1) las fuerzas oclusales 

excesivas alteran la disposición de las fibras transeptales y 

de la cresta alveolar, y modifican las vías de la inflamación 

de modo que se propaga directamente hacia el ligamento perio­

dontal. 2) las fuerzas oclusales excesivas producen daño al 

ligamento periodontal y resorción Ósea que acentúa la destruc­

ción de tejidos originada por la inflamación. En combinación 

con la inflamación, el trauma de la oclusión conduce a la for­

mación de bolsas infraóseas, defectos óseos angulares y crate­

riformes, y excesiva movilidad dentaria. 

Hay una considerable variación en la respuesta del periodon­

to a la combinación de inflamación y trauma de la oclusión. La 

inflamación puede llegar desde la encia hasta el ligamento pe­

riodontal a trav6s de conductos vasculares del hueso, en au­

sencia de trauma de la oclusión; la combinación de fuerzas 

oclusales excesivas o tumbantes e inflamación no desemboca ne­

cesariamente en bolsas infraóseas, y la pérdida ósea angular 

puede presentarse debajo de bolsas supra6seas. 

La existencia de una relación codestructiva entre la infla­

mación y el trauma de la oclusión no descarta la posibilidad 

de que pueden estar presentes los dos sin que haya bolsas in­

fraóseas y defectos verticales o angulares. Puede suceder que 



122 

la inflamación o el traurna de la oclus i 6n no sean de intensi­

dad suficiente, o que la an a tomÍ ú del die n t e o del h ueso no 

favorezca su formación. Por ejemplo, si el hueso vest ibular o 

lingual es muy delgado, puede res ur berse antes de que se desa­

rrolle un defecto angular. Por razones similares, la ausencia 

de bolsas infraóseas y de defectos Óseos no descarta la pre­

sencia de trauma de la oclusión. Estas lesiones periodontales 

pueden ser producidas por factores etiolÓgicos distintos de la 

combinación de inflamación y trauma de la oclusión, 

no han sido comprobados, 

, 
pero aun 

CA[Vl8IOS PRODUCIDOS POR EL TRI\UMI\ DE U\ OCLLISION SOLM11E!IITE 

En ausencia de irritantes locales de intensidad suficiente 

para producir bolsas periodontales, el trauma de la oclusi6n 

puede causar aflojamiento excesivo de los dientes, y ensancha­

miento del ligamento periodontal y defectos angulares (verti­

cales) en el hueso alveolar sin bolsas. 

SIGNOS RADIOGRAFICUS DEL TRAUMA DE LA DCLUSIO;J 

Los signos radiográficos del trauma de la oclusión. Inclu­

yen: 1) ensanchamiento del espacio periodontal, con frecuencia 

con espesamiento de la cortical alveolar en las siguientes zo­

~as: en el sector lateral de la raíz, en la región apical y en 

las [!reas de bifurcación y trifurcación; 2) destrucción 11 ver­

tical", en vez de 11 horizontal 11
, del tabique interdentario, con 

formación de defectos infraóseos; 3) radiolucidez y condensa­

ción del hueso alveolar, y 4) resorción radicular. 

Es preciso comprender que el ensanchamiento del espacio pe­

riodontal y el espesamiento de la cortical alveolar no indican 

n'ecesariamente cambios destructivos, Pueden ser consecuencia 

del espesamiento y reforzamiento del ligamento periodontal y 

el hueso alveolar, lo cual constituye una respuesta favorable 

al aumento de las fuerzas oclusales, 

OTROS CAMBIOS CLINICUS ATRIBUIDOS AL TRAUMA JE LA DCLUSION 

Al trauma de la oclusión se atribuy6 un 8 amplia variedad de 
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cambios, sobre la base de impresiones clfnic a s y no de pruebas 

confirmadas. Se las re s ume a continuaci6n, c omo elementos de 

interés: 
netenci6n de alimentos 

Hábitos anormales 

Dolor facial difuso 

Erosi6n 

Reseci6n 

Hemorragia gingival 

Mordisqueo de carrillos 

Sensibilidad de las superficies oclusales e incisales 

Gingivitis ulceronecrotizante aguda 

Hiperplasia de la encfa 

Pericementitis 

Bruxismo 

Masticaci6n unilateral 

Excursi6n limitada de la mand!bula (atrici6n insuficiente) 

Excursiones ilimitadas de la mand!bula (atrici6n excesiva) 

Caries interproximales 

Formaci6n de c~lculos subgingivales y gingivitis 

Tendencia a la formaci6n de épulis 

Palidez de la encfa al ejercer fuerza oclusal 

Pulpa: hiperemia que resulta en hipersensibilidad al fr!o; 

pulpitis; necrosis pulpar; n6dulos pulpares 

Box y Stillman consideraban que el trauma era el factor 

etiol6gico de los siguientes signos incipientes de enfermedad 

periodontal. 

Medias lunas traum~ticas. Una zona rojo az ulada de enc!a, en 

forma de media luna, confinada a alrededor de 1/6 de la cir­

cunferencia de la ra!z. 
Congesti6n, isquemia o hiperemia de la enc!a marginal. 

Reseci6n de la encía, la cual puede ser asimétrica, junto 

con resorción de la cresta alveolar. 

Grietas de Stillman. Indentaciones en el margen gingival, 

por lo general en un lado del diente. Es frecuente que haya 

dos grietas en el mismo diente. Las compresiones intermitentes 
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del ligamento periodontal, seguidas de un flujo anormal de los 

capilares gin g ivales y agrandamiento e ingurgitación de los 

vasos gingivales se consideraron los mecanismos c a usales de 

las grietas, 

Festones de McCall, Hgrandamiento semilunar circunscrito de 

la encía marginal. 

Ausencia de punteado. Esto se interp r etó como prueba de ede­

ma secundario al trauma. 
Inyección de los vasos sanguíneos en la encía marginal, 

Depresiones lineales netamente dEmarcadas en la mucosa al­

veolar, paralelas al eje mayor de la raíz y hueso del tabique 

subyacente, 

Venas dilatadas en la mucosa bucal. 

CAUSAS DEL TRAUMA DE LA OCLUSION 

El trauma de la oclusión tiene su origen en: 1) la altera­

ción de las fuerzas oclusales; 2) disminución de la capacidad 

del periodonto para soportar fuerz a s oclusales, o una combina­

ción de ambas cosas. 

El criterio que determina si la oclusión es traumática es si 

produce lesión, y no como ocluyen los dientes. Toda oclu~ión 

que produce lesión periodontal es traumática • . La maloclusión 

na produce necesariamente trauma; pu ede haberlo cuando la 

oclusión parezca ''normal". La dentadura puede ser aceptable 

desde el punto de vista anat6mico y estético, pero lesiva des­

de el funcional, Por el contrario, no todas las maloclusiones 

son obligatoriamente lesivas para el perindonto. Las relacio­

nes oclusales que son traumáticas se denominan 11 desarmon!a 

oclusal", "desequilibrio funcional" o distrofia oclusal. Ello, 

en razón de su efecto sobre el periodonto, nc Por la posici6n 

, . de las dientes. Puesto que el trauma de la oclusión se r e fiere 

a la lesión de las tejidos y no a la oclusión, una fuerza 

aclusal intensa na es traumática si el periodonto se adapta a 
ella. 

A vece~, el trauma se describe como factor primari o a secun­

dario (complicante) en la etiologla de la destrucción perio-
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cJontal. Con tal frecuencia la inflamación periodontal y el 

trauma de la oclusión se presentan juntos que resulta dif!cil 

determinar cu~l aparece prim~ro, 

TRAUMA DE LA OCLUSION PRIMAHIO 

El trauma de la oclusión se considera como factor etiolÓgico 

primario en la destrucción periodontal si la Gnica alteración 

local a la que est' sujeto el diente es la oclusal, Son ejem­

plos de lesión periodontal producida alrededor de lod dientes 

con un periodonto anteriormente sano: 1) después de la coloca­

ción de una "obturación alta"; 2) una vez instalado un aparato 

de prótesis que crea fuerzas excesivas sobre pilares y dientes 

antagonistas; 3) después de la migración o extrusión de dien­

tes hacia los espacios originados por el no reemplazo de dien­

tes ausentes, y l¡) después del movimiento ortodóntico de los 

dientes hacia posiciones funcionalmente inaceptables. 

TRAUMA DE LA OCLUSION SECUNDARIO (complicante) 

El trauma de la oclusión es considerado causa secundaria 

(complicante) de destrucción periodontal cuando la capacidad 

del periodonto para soportar las fuerzas oclusales est' dete­

riorada. El periodonto se torna vulnerable a la lesión y las 

fuerzas oclusales antes fisiolÓgicas se convierten en traumá­

ticas. 

FACTORES QUE AFECTAN LA CAPACIDAD 

DEL PERIODONTO PARA SOPORTAR FUERZAS OCLUSALES 

La inflamación del ligamento periodontal en la enfermedad 

periodontal conduce a la degeneración de las fibras principa­

les, y reduce la capacidad del ligamento periodontal para so­

~ortar fuerzas oclusales y transmitirlas al hueso, 

Cuando en la enfermedad periodontal se destruye hueso alveo­

lar y fibras periodontales, aumenta la carga sobre el resto de 

los tejidos, porque: 1) hay menos tejido para soportar las 

fuerzas, y 2) aumenta la palanca sobre los tejidos remanentes. 

CL13nd o 1 os di en tes e on enfermedad per iodontal inflamatoria 
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migran ( 1:. i g r a e i ó n p a t o l ó g i e a ) h a e i a r.: o s i e i o n e s e n 1 a s e u él l e s 

están sujetos a fuerzas oclus a l e c; e xc e s ivas, l iJ oc .!. t~ sión le­

siona el periodonto y agr a va la migración de los die n te s. 

Los dientes aflojados por la enfermedad periodontal se mue­

ven en sus alveolos, se inclinan en relaci6n con los dientes 

antagonistas y encuentran fuerzas oclusales laterales lesivRs. 

El movimiento hacia atrás y adelante de los dientes flojos 

perturba la reparación del "desgaste" normal, de modo que 

fuerzas oclusales aceptables en otras condiciones se tornan 

lesivas: 

La hipofunción tiene por consecuencia la atrofia del liga­

mento periodontal y hueso alveolar, lo cual impide 1~ capaci­

dad de respuesta del periodonto cuando se restaur8 la oclu-. , 
Slon. 

La edad y enfermedades generales que inhiben la actividad 

anabólica o inducen cambios degenerativos en al periodonto re­

ducen la capacidad para soportar fuerzas oclusales. 

DIAGNOSTICO DEL TRAUMA DE LA OCLUSION 
El criterio que determina si las fuerzas oclusales son lesi-

vas es si causan daño en los tejidos periodontales; por ello, 

el diagnóstico del trauma de la oclusión se establece a partir 

del estado de los tejidos periodontales. Entonces, los hallaz~ 

gas periodontales se usan como guía para la localización de 

las relaciones oclusales causales. 

los hallazgos periodontales que sugieren la presencia del 

trauma de la oclusi6n son los siguientes: movilidad dentaria 

excesiva, particularmente en dientes con manifestaciones ra­

diográficas de espacio periodontal ensanchado, destrucción 

6sea vertical y angular, bolsas infraóseas, y migración pato­

lÓgica, en especial de dientes anteriores. 

Otros hallazgos que indican la presencia d8 relaciones oclu­

sales ~normales son trastornos neuromusculares como función 

alterada de los músculos de la masticación, que en casos seve­

ros llegan al espasmo muscular, y trastornos de la articula­

ción temporomandibular. 



CAPITULO 6 

AJUSTE OCLUSAL 

Ajuste oclusal es el establecimiento de relaciones funcio­

nales favorables para el periodonto, mediante uno de los 

siguientes procedimientos: remodelado de los dientes por 

esmerilado, restauraciones dentarias y movimientos denta­

rios. Hay una tendencia a identificar el ajuste oclusal 

Únicamente en un sentido negativo, a saber, como un m6todo 

de eliminaci6n de fuerzas oclusales lesivas, cuando en 

realidad no debiera ser as!. Su finalidad igualmente im­

portante es proporcionar la estimulaci6n necesaria para la 

preservaci6n de la salud periodontal, una dimensi6n posi­

tiva que el ajuste oclusal agrega a la práctica de todas 

las fases de la odontolog!a. 

. .. 
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CONTROL DEL MEDIO AMBIENTE Y EL PERIODONTD 

EL MEDID AMBIENTE LOCAL DEL PERIODONTO 
Y LA SALUD PERIOOONTAL 
El medio ambiente del periodonto se compone de dos factores 

principales: 1) la saliva con su población microbiana, y 2) la 

oclusión. Dos componentes . ambientales afectan adversamente al 

periodonto; son 1) la placa dentaria formada por las bacterias 

bucales, la cual lleva a inflamación periodontal destructiva, 

y 2) fuerzas oclusales lesivas que lesionan los tejidos perlo­

dentales de soporte. 
El establecimiento de un media ambiente local satisfactoria 

es fundamental para el tratamiento de la enfermedad periodon­

tal y la preservación de la salud periadontal. La urgencia de 
controlar la placa es bien conocida; el ajuste oclusal para 

eliminar fuerzas lesivas y crear fuerzas 

periodonto es igualmente importante en el 

ambiente local total. 

FUNDAMENTO DEL AJUSTE OCLUSAL 

favorables para el 

control del medio 

El ajuste oclusal se basa en la premisa de que la lesión de 

los tejidos y la movilidad dentaria excesiva causadas por 
fuerzas oclusales desfavorables se reparan una vez corregidas 

las fuerzas lesivas y que la reorientación de las fuerzas 

oclusales al crear contactos funcionales sin obstáculos pro­

porciona estimulación trófica beneficiosa para el periodonto. 

EN QUE PACIENTES SE AJUSTA LA DCLUSION 
La oclusión se ajusta en pacientes que presentan pruebas de 

trauma de la oclusi6n, manifestadas de una de las siguientes 

maneras: 1) lesión periodontal (movilidad dentaria excesiva, 

ensanchamiento angular del ligamento periodontal, destrucción 

ósea angular (vertical), bolsas infraóseas, algunos casos de 
lesión de furcación, y migración de los dientes anteriores su­

periores; 2) disfunción muscular, y 3) trastornos temporoman~ 
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dibulares. Estos pacientes están representados esquemáticamen~ 

te en la fig. 6-1, 

La mayoría de la población tiene 

c6ntrica en la dentadura permanente 

contactos prematuros en 

(alrededor de 90 por 100) 

y en la decidua y los contactos prematuros en la oclusión ha­
bitual son también muy comunes ( f ig. 6-1, grupo 1). No todos 

los pacientes con contactos prematuros tienen trauma de la 
oclusión, So supone que el trauma de la oclusión tiene su ori­

gen en fuerzas parafuncionales repetidas (bruxismo, apreta­

miento y rechinamiento), y no en la masticación y deglución. 

Esto es porque se calculÓ que los dientes están en contacto 

funcional alrededor de 17.5 minutos, en un periodo de 24 ho­

ras, lo cual deja mucho tiempo al periodonto para recuperarse, 

si fuera lesionado por fuerzas oclusales funcionales. 

los contactos oclusales prematuros son causas que incitan el 

bruxismo. De la mucha gente con contactos oclusales prematu­

ros, solo un cierto porcentaje (no se ha establecido) desarro­

lla hábitos parafuncionales (fig. 6-1, grupo 2). El bruxismo 

es común, pero solo algunos pacientes que lo hacen presentan 

trauma de la oclusión (fig. 6-1, grupo 3), 
Se ajusta la oclusión en pacientes con contactos oclusales 

prematuros que hacen bruxismo y que presentan pruebas de trau­

ma de la oclusión (columna vertical con rayado oblicuo de la 

figura 6-1 ) , 

AJUSTE OCLUSAL PREVENTIVO 

No es recomendable el ajuste oclusal preventivo -la correc­

ci6n de lo que parecen ser relaciones oclusales anormales en 

pacientes sin signos de trauma de la oclusión, con propósito 

ostensible de prevenir futuras lesiones. Es la respuesta de 

los tejidos del periodonto, los músculos de la masticación y 

las articulaciones temporomandibulares lo que determina si una 

oclusión es traumática; la determinación no se hace por la 

alineación de los dientes y la presencia o ausencia de contac­

tos oclusales prematuros. La ausencia de lesión en los tejidos 

significa que las fuerzas oclusales son aceptables para los 
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GRUPO 3 

GRUPO 2 

GRUPO 1 

•• 

---- - - - --·------------, 

SIGNOS DE_ TRAUMA 
O E U\ OC L U S I O N 

DE BRUX !S (VIO 

CONT?\CTOS 
OCLUS ALES 

PREMATUROS 

---·---·. -·--
Fig. 6-1. Ajuste oclusal para pacientes con signos de trauma 

de la oclusión. Grupo 1, pacientes con contactos oclusales 
prematuros. Grupo 2, pacientes con contactos prematuros, que 
desarrollan h~bitos de bruxismo. Grupo 3, pacientes con hábi­
tos de bruxismo que presentan trauma de la oclusión. El ajuste 
oclusal es para los pacientes de la columna de rayado oblicuo 
(doble flecha). 

tejidos, a pesar de que la alineación y las relaciones de las 

dientes puedan parecer anormales. Cambiar la oclusión en pre­
visión de futuras lesiones sin señal alguna de que necesaria­

mente se produzcan, puede alterar el equilibrio satisfactorio 

presente entre la oclusión y los tejidas. La oclusión debe sa­

tisfacer las necesidades del periodonta, las músculos y la ar­

ticulación temporomandibular, no los deseas del profesional. 

CUANDO AJUSTAR LA DCLUSION EN EL 
ORDEN DEL TRATAMIENTO PERIDDONTAL 
Es frecuente que nos encontremos ante un paciente que pre­

senta inflamación y trauma de la oclusión; lo mejor sería eli­

minar las dos cosas al mismo tiempo. Esto na siempre es facti­

ble, y cuando es precisa elegir, por lo general la oclusión se 

ajusta una vez eliminadas la inflamación y las bolsas perio­

dontales, por las siguientes razones: 

1. La inflamación de las tejidos periodantales perturba la . , 
reparac1on y disminuye los beneficios que provienen del ajuste 
oclusal. 
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2. Los dientes con enfermedad periodontal con frecuencia mi­

gran. ~na vez elimin ada la inflamación, los dientes vuelven a 

desplazarse, por lo general en la dirección de su posición 

original. Si la oclusi6n se ajusta antes de aliviar la infla­

mación, habr~ que volver a hacerlo una vez restaurada la salud 

gingival, 

El orden corriente del tratamiento se modifica en las si­

guientes condiciones: En bolsas infraóseas, las fuerzas oclu­
sales excesivas son importantes en la determinación de la for­

ma de los defectos Óseos, para proporcionar condiciones Ópti­

mas para la reparación de los defectos óseos con el uso de im­

plantes óseos y de médula, o sin ellos, la oclusión se ajusta 

antes de los procedimientos de eliminación de la bolsa, o jun­

to con ellos. 

En la cirugía mucogingival, porque las fuerzas oclusales 

afectan al contorno posoperatorio de la tabla ósea vestibular; 

y en casos de movilidad dentaria excesiva en la cual el trauma 

oclusal es el factor etiológico principal, la oclusión se 

ajusta antes del tratamiento de la inflamación, o al mismo 

tiempo. 

EXPLICACION DEL AJUSTE OCLUSAL AL PACIENTE 
El paciente debe estar enterado de que el desgaste de sus 

dientes cambiará su aspecto y causará caries dentaria y aumen­

to de la sensibilidad. Hay que explicarle que sus dientes no 

serán "gastados 11
, sino que se los remodelará para que funcio­

nen mejor. El remodelado se hace en zonas donde la caries den­

taria se produce raras veces. Se aclarará que el ajuste de la 

oclusión es una parte necesaria del tratamiento periodontal 

total, lo cual beneficia a los tejidos periodontales y prolon­

ga la vida de los dientes. ~o se estropeará el aspecto de los 

dientes; tendrán mejor aspecto y los sentirá más cómodos. So­

bre todo, el paciente debe comprender que el ajuste oclusal no 

es permanente, que los dientes y la oclusión cambian con el 

tiempo y que su oclusión será controlada durante las visitas 

periódicas y se harán pequeños ajustes, si fueran necesarios, 
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TECNICAS DE AJUSTE OCLUSAL 

Todos los m~todos de ajuste oclusal son emp!ricos; cor~igen 

alteraciones oclusales, sin que necesariamente afecte~ a los 
factores que las causan. Las t~cnicas de ajuste oclusa1 son 

flexibles y están sujetas a modificaciones a medida que apare­

ce nueva información respecto al origen de las alteraciones 

oclusales. Hay muchos m~todos de ajuste oclusal; pero aqu! 

presentamos tres: 1) la t~cnica funcional, 2) la t~cnica de 

Schuyler, y 3) la técnica de Charles Stuart. 

l. TECNICA FUNCIONAL DEL AJUSTE OCLUSAL 

Esta t~cnica incluye procedimientos descritos en la litera­

tura (James, Grave, Jankelson), pero representa apartarse de 

t~cnicas de ajuste oclusal anteriores en el sentido de que la 

mayor!a de las correcciones se hacen en oclusión habitual y no 

en oclusión c~ntrica. Se basa en principios recientemente de­

mostrados de que la oclusión habitual es la oclusión funcional 

más comúnmente usada de la dentadura. Incluye la eliminación 

de contactos prematuros en la trayectoria c~ntrica, al igual 

que contactos prematuros en oclusión habitual, porque los dos 

tipos pueden incitar hábitos parafuncionales (bruxismo, rechi­

namiento, apretamiento), lo cual, a su vez, produce trauma de 

la oclusión. 
Las excursiones lateral y protrusiva no se corrigen porque 

no son movimientos parafuncionales no fisiológicos, sino ca­

racter!sticas comunes de la masticación y deglución. En vez de 

remodelar los dientes para acomodar hábitos parafuncionales 
potencialmente perjudiciales, esta t~cnica trata de corregir 

los contactos prematuros que causan los hábitos. Sin embargo, 

sometiendo a prueba los contactos prematuros en excursiones 

lateral y protrusiva, una vez ajustada la oclusión, se revela 
que la mayor!a ha sido eliminada mediante los procedimientos 
correctores de esta t~cnica. 
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OBJETIVOS 

Los objetivos de la técnica funcional son los que siguen: 

1. Establecer relaciones cclusales funcionales beneficiosas 
para el periodonto, 

2. Eliminar contactos dentarios prematuros en oclusión c~n­
trica u oclusión habitual capaces de generar hábitos parafun­

cionales. 

3. Restaurar dientes a sus contornos normales y preservar la 

dimensión vertical. 

PLAN DE SESIONES DE AJUSTE OCLUSAL 
La oclusión se ajusta sistemáticamente según el orden del 

cuadro 6-1. El intervalo corriente entre dos sesiones es de 

una semana, para que el paciente se acostumbre a la dclusión 

modificada; sin embargo, se puede ver al paciente cada 24 ho­

ras, Los procedimientos planeados para cada sesión se esquema­

tizan en el cuadro 6-1; a veces, se precisan más sesiones, pe­

ro no hay que cambiar el orden del ajuste. 

MOJEL OS 

Las modelos se harán antes de modificar los dientes mediante 

el ajuste oclusal, y una vez concluido el ajuste aclusal. San 
registros permanentes para establecer comparaciones preopera­

torias y posaperatorias y para referencias en las visitas de 

control, También, los modelos proporcionan una visión lingual 

de la dentadura, lo cual es de utilidad para localizar desar­

mon1as oclusales graseras, El montaje de los modelos en un ar­

ticulador es útil, pero no necesario para el ajuste oclusal, 

INSTRUMENTAL 

Se usan tiras de cera adhesiva de espesor 30, un lápiz der­

mográfico, papel de articular, piedras de carborundo de grano 

mediano o piedras de diamante, discos de papel y ruedas puli­

doras de caucho, Se pueden usar piezas de mano de alta veloci­

dad para conseguir el máximo de eficacia, pero se aconseja el 

usa de piezas de mano corrientes paro las primeras experien-



1 34 

Cuadro 6-1. M~todo funcional de ajuste oclusal 

Plan de se5iones 

Sesión 1 

Sesión 2 

Sesión 3 

Sesión 4 

Eliminar los contactos 
prematuros de clase 
III en oclusión cén-

Controlar contactos pre­
maturos de clase III 
en oclusión céntrica 

Controlar contactos pre­
maturos de clase I en 
oclusión habitual 

Controlar contactos pre­
maturos de clases I y 
II en oclusión habi­
tual 

Eliminar contactos pre­
maturos de clase 1 
en oclusión habitual 

Eliminar contactos pre­
maturos de clase II 
en oclusión habitual 

Eliminar contactos pre­
maturos de clase III 
en oclusión habitual 

----------------------···- ··---·-·-----
Sesión 5 Controlar todas las cla­

ses de contactos pre­
maturos 

cias en ajuste oclusal 

Pulir todas las super­
ficies dentarias y 
hacer un registro de 
cera de la oclusión 
ajustada 

CLASIFICACION DE CONTACTOS OCLUSALES PREMATUROS 

Para llevar a cabo .los objetivos de esta técnica, los con­

tactos oclusales prematuros en oclusión céntrica se clasifican 

en clase I, clase II y clase III, como sigue: 

Contactos prematuros de clase 1: Las superficies vestibula­
res de las cúspides vestibulares de los premolares y molares 

inferiores contra las vertientes palatinas de las cúspides 

~estibulares de los premolares y molares superiores; y las su­

perficies vestibulares de los dientes anteriores inferiores 

contra las superficies palatinas de sus ant agonistas. 

Contactos prematuros de clase II: Las superficies linguales 

de las cúspides palatinas de premolares y molares superiores 

contra las vertientes vestibulares de las cúspides linguales 

de los premolares y molares inferiores. 
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Contactos prematuros de clase III: Las vertientes vestibula­
res de las cÚspides palatinas de los premolares y molares su­

periores contra las vertiente 3 linguales de las cúspides ves­
tibulares de los premolares y molares inferiores. 

CDr~O CORREGIR CONTACTOS OCLUSALES PREMATUROS. la correcci6n 

de contactos oclusales prematuros, una vez localizados y mar­

cados sobre los dientes, es por s! misma una técnica. Su fina­

lidad es reducir los contactos prematuros para crear el libre 

cierre de las cús pides dentro de las fosas, mientras se res­
taura y se preserva la anatomía original. No se trata simple­

mente de desgastar contactos prematuros. Esto es incorrecta 

parque crea planos que más adelante alterarán la ocJusión. La 

corrección de los contactos oclusales prematuros consiste en 

tres procedimientos: 1) restauracion de surc~s; 2) redondea­
miento de contornos, y 3) afilado de cúspides. 

La restauración de surcos consiste en el restablecimiento de 

la profundidad de los surcos de desarrollo aplanados por el 

desgaste oclusal. Esto se hace mediante una fresa de diamante 

cónica, que se hace girar lentamente dentro del surco hasta 

conseguir la profundidad adecuada. 
El redondeamiento de contarnos consiste en la reducción de 

contactos prematuros y la restauración del contorno original 

del diente. Comenzamos 2 ó 3 mm mesial o distal a los contac­

tos prematuros, se remodela el diente a partir del margen 

oclusal hasta una distancia de 2 ó 3 mm apical a las marcas. 

Esto se hace con movimientos de "pinceladas" suaves, uniendo 

gradualmente la zona del contacto prematura can la superficie 
dentaria adyacente. Se hace un esfuerzo especial por preservar 

la altura de las cúspides. 

La finalidad del redondeamiento no 

miento de las superficies oclusales. 
es el simple estrecha­

Cuando los dientes están 

aplanados por el desgaste, aumenta el diámetro vestibulolin-

gual de las superficies oclusales. El redondeamiento de can­

tornos restaura el ancho vestibulolingual de las superficies 

oclusales a la dimensión que tenía antes del desgaste oclusal 

(fig. 6-2). 
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El afilado de cúspides consiste en la restauraci6n de los 

contornos de los extremos cusp!deos. Esto se hace mediante el 

remodelado del diente con piedras de diamante rotatorias. 
~ 

Como regla general, los contactos prematuros de clase I se 
corrigen en los dientes inferiores y los contactos prematuros 

de clase II y clase III en los dientes superiores. Sin embar­

go, si hacer toda la correcci6n en un solo maxilar significara 

la mutilaci6n de la anatomía del diente, se incluye el diente 

antagonista en al proceso de corrección. Siempre se pondr~ el 

~nfasis en la restauración y preservación de la anatom1a den­

taria no desgastada. Cuando se concluye el ajuste, mejoran el 

aspecto y la función de la dentadura. 

Fig. 6-2. Superficies oclusales aplanadas, reconstruidas a 
su ancho normal. A, Diámetro oclusal (O) de un molar inferior 
no aplanado. B, diámetro oclusal ensanchado (W) de un molar 
aplanado, restaurado hasta dejar el diámetro de la superficie 
no aplanada (O), mediante remodelado (zonas sombreadas). 

SESION 1. ELIMINAR LOS CONTACTOS PREMATUROS DE CLASE III EN 
OCLUSION CENTRICA 

CO~O DETECTAR CüNTACTOS PREMATUROS EN CENTRIC~. Para locali­

zar contactos prematuros en céntrica el paciente debe abrir y 

cerrar con la mand!bula en relación céntrica. Hay dos métodos 
para hacerlo; el siguiente es efectivo: 

El paciente se sienta en posición erguida apoyado en el ca-
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bezal ~ue está adaptado para una posici6n erecta, cómoda y no 

forzada de la cabeza. Primero, el operador demuestra la retru­

sión de su mentón y pide al ~aciente que lleve su mand!bula 

tan atrás como pueda, con los dientes algo separados. Después, 

se indica al paciente que abra y cierre en forma repetida; 

mientras lo hace, el operador coloca su pulgar y su lndice so­

bre el mentón y ejerce una presión suave sobre él. Esto retru­

ye la mand!bula; se repite hasta que el paciente abra y cierre 

en posición retruida sin ayuda. 

Para detectar contactos prematuros de clase !11, se coloca 

la cera en primer término sobre los premolares y molares supe­

riores. Se secan los dientes y se colocan tiras de cera adhe­

siva de grosor 30 en un lado, sobre la superficie oclusal, y 

se hace presión sobre ellas con firmeza, con la parte adhesiva 

hacia los dientes. El paciente humedece la superficie de cera 

expuesta para impedir que se adhieran a ella los dientes infe­

riores y se le indica que abra y cierre rápidamente con la 

mand!bula en retrusión, para asegurar el cierre en relación 

céntrica. Los dientes móviles se estabilizan con los dedos pa­

ra que los contactos prematuros se registren en la cera y no 

apartan los dientes. 

Si no hay superficies dentarias interferentes en el cierre 

en céntrica de la mandÍbula, la cera estará uniformemente 

transparente alll donde cúspides y fosas hacen contacto con 

los dientes antagonistas. 

Si hay contactos prematuros de clase III, aparecen sobre las 

vertientes vestibulares de las cúspides palatinas como zonas 

delgadas localizadas, con cera amontonada alrededor. No nece­

sariamente la cera debe estar perforada. Los contactos prema­

turos se marcan sobre los dientes a través de la cera con un 
l¡piz, y se quita la tira de cera. 

CORHECC10N DE CONTACTOS PREMATUROS uE CLASE 111 EN OCLUSION 

CENTR1CA. La piedra cónica de diamante se coloca en el surco 

mesial o distal a la marca del contacto prematuro, y una vez 

restaurada la profundidad del surco, se desplaza la piedra so­

bre el reborde triangular, desgastando el contacto prematuro y 
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restaurando el contorno puntiagudo de la cÚspide, El proceso 

de corrección se repite con nuevas tir as de cera ha s t a que so­

lo los extremos de las cúspides y el fondo de las fosas regis­

tren transparencias en la cera, Para evitar el desgaste exce­

sivo de los dientes superiores, con frecuencia es preciso ha~ 

cer parte de la corrección en los dientes inferiores. Las ti­

ras de cera se colocan sobre los dientes inferiores, se regis­

tran los contactos prematuros en oclusión c~ntrica sobre la 

cara lingual de las cÚspides vestibulares inferiores y se co­

rrigen. 

SESION 2. CONTROLAR CONTACTOS PREMATUROS DE CLASE III EN 

OCLUSION CENTRICA Y ELIMINAR CONTACTOS PREMATUROS DE CLASE I 

EN OCLUSION HABITUAL 

Los contactos prematuros de clase III en oclusión c~ntrica 

que quedan, se localizan y corrigen. El resto del ajuste oclu­

sal se hace en oclusión habitual, que es la posición funcional 

de la dentadura. 

COMO DETECTAR CONTACTOS PREMATUROS DE CLASE I EN OCLUSION 

HABITUAL. IndÍquese al paciente que humedezca los labios, de­

gluta y ocluya los dientes en la posición más cómoda. Que re­

pita este proceso varias veces; los dientes harán contacto en 

la misma posición. Esto es la oclusión habitual. 

La cera se coloca en las superficies oclusales e incisales 

de los dientes inferiores; se pide al paciente que abra y cie­

rre como lo hizo antes. Esto producirá muchas zonas transpa­

rentes en la cera, pero en este caso, solo nos interesan las 

de las superficies vestibulares de los dientes. Las zonas 

transparentes se marcan sobre los dientes con un lápiz y se 
retira la cera. 

La corrección se comienza en los dientes posteriores, con la 

restauración de los surcos en la superficie vestibular de los 

molares, seguida por redondeamiento de contornos y afilado de 
cúspides de premolares y molares. 
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Una vez corregidos los s egmentos posteriores, se orienta la 

atención hacia los di e ntes anteriores. Las superficies vesti­

bulares se redondean en sentido mesiodistal para aliviar los 

contactos prematuros y a l mismo tiempo reducir el ancho de los 

bordes incisales desgastados. Los dientes extruidos se reducen 

durante el proceso de ajuste. Otra vez se colocan las tiras de 

cera sobre los dientes y se repiten las correcciones hasta que 

las transparencias aparezcan 6nicamente en los extremos de las 

cÚspides y bordes incisales, Por lo general, esto demanda va­

rias aplicaciones de cera. Puede ser preciso completar la co­

rrecci6n en las superficies oclusales superiores con la fina­

lidad de evitar el desgast8 excesivo de los dientes inferio­

res. Una vez eliminados los contactos prematuros, se pulen los 

dientes y se despide al paciente. 

Los dientes tienden a elevarse y erupcionar hacia los espa­

cios creados por la correcci6n de contactos prematuros de cla­

se l. Esto reduce las fuerzas laterales y reorienta las fuer­

zas oclusales en el sentido del eje mayor del diente, pero con 

frecuencia crea nuevos contactos de clase I que se corrigen en 

la siguiente sesión. 

SESION 3. CONTROLA R LOS CONH\CTOS PRDl1-\TUROS DE CLASE 1 EN 

OCLUSIUN HABITUAL Y ELI MINAR CONTACTOS PREMATUROS DE CLASE 

II EN OCLUSION HABITUAL 

Se corrigen contactos prematuros de clase I en ~cl~si6n ha­

bitual que pudieran haber aparecido como consecuencia de la 

erupci6n de los dientes desde la sesión anterior. 

COMO DETECTAR CuNTACTOS PREMATUROS DE CLASE II EN OCLUSIDN 
li 1-18 I TUI\L • Para localizar contactos prematuros de clase II en 

oclusión habitual, se coloca cera en los dientes posteriores 

superiores. El paciente cierra otra vez en oclusión habitual, 

y se registran los contactos prematuros de clase II en la su­

perficie palatina de las cúspides palatinas. Se pulen los 

dientes y se despide al paciente. 
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SESIDf~ 4. CONT ROL flf( LOS CONTACTOS PH Ef~ ;H IJ iHJS DE CLASE I Y II 

EN OCLLJSION HABITUAL Y ELH!UJfiR CL~NTACTOS PRE i•¡,-,ru :H.JS DE 

CLASE III EN OCLUSION H ~ BITUAL 

Se corrigen los contactos prematuros de clase l y II en 

oclusi6n habitual que pudieran haber aparecido como consecuen­

cia de la elevación de los dientes desde la sesi6n ant~rior. 

Para detectar los contactos prematuros de clase III en oclu­

sión habitual, se coloca cera sobre los dientes superiores 

posteriores. El paciente cierra en oclusión habituel y se re­

gistran los contactos prematuros de clase III en la cera, en 

la superficie vestibular de las cúspides palatinas. Los con­

tactos prematuros de clase III en oclusi6n habitual se corri­

gen mediante la restauración de surcos y afilado de cúspides 

que se describe para la correcci6n de contactos prematuros de 

clase III en relación céntrica. En esta etapa, na es común que 

hayan contactos prematuros de clase III sn oclusión habitual, 

porque la elevación de los dientes después de la corrección de 

los contactos prematuros de clase 1 y II tiende a reducir el 

· contacto excesivo entre las vertientes vestibulares de las 

cúspides palatinas superiores y las vertientes linguales de 

las cúspides vestibulares inferiores. 

SESION S.CONTROLAR TODAS LAS Cl.'~SES DE CONTACTOS PREf'i ,HURDS, 

PULIR LAS SUPERFICIES DENTARIAS Y HACER UN REGISTRO DE CERA 

EN OCLUSIDN HABITUAL 

En esta sesi6n, se controlan y corrigen los contactos prema­

turos de clase III en oclusión céntrica y los contactos prema­

turos de clases I, II y III en oclusión habitual, y se pulen 

todas las superficies dentarias. Se toma un registro de la 

oclusi6n habitual con cera en el maxilar superior y después, 

con cera, en la mand!bula. En este momento, el ajuste oclusal 

está concluido; la cera debe presentar zonas transparentes en 

las partes correspondientes a los extremos de las cúspides, en 
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la base de las fosas donde ocluyen y en los bordes incisales 

de los dientes anteriores, Se liman los registros de cera para 

referencia, 

MANTENIMIENTO DE LA UCLUSION 
Los dientes y las restauraciones se desgastan con el tiempo, 

y como consecuencia, la oclusión cambia. Ning6n método de 
ajuste oclusal crea una relación oclusal permanente. La oclu­

sión debe ser examinada periódicamente para realizar pequeños 

ajustes y es preciso advertir al paciente sobre ello. 

II TECNICA DE SCHUYLER PARA AJUSTE OCLUSAL 

Esta t~cnica se basa en la oclusión c~ntrica y en el princi­

pio de que las excursiones laterales y protrusivas son movi­

mientos funcionales de la mand!bula. Al principio, inclu!a el 

balance bilateral de la excursión lateral, pero los contactos 

en el lado de balanceo fueron eliminados del proceso por su 

potencial de crear trauma oclusal. Aqu! se presenta la t~cnica 

con pequeñas variaciones. 

PASO I. ELIMINAR DESARMONIAS OCLUSALES GROSERAS 

1. DIENTES EXTRUIDOS. Los dientes extruidos se desgastan 

hasta el nivel del plano oclusal mediante el desgaste y remo­

delado que permitan los límites impuestos por la posici6n de 
la pulpa. Si mediante el desgaste se exponen zonas grandes, 

está indicado colocar una restauración acorde con las relacio­

nes oclusales correqidas. 
Los terceros molares extruidos, sin antagonista, pueden 

irritar la mucosa del maxilar opuesto, interferir en el cierre 

en oclusión c~ntrica y desviar la mand!bula. También es com6n 

la impacción de alimentos entre los terceros molares extruidos 

y el segundo molar. Los molares extruidos se extraen o se des­

gastan hasta el plano oclusal y se ferulizan al segundo molar, 
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Cuand o se extrae un t ercer molar su peri or sin a n t a g onista, 

hay que ma ntener e n obse rvación e l es ca cio int er d e n t~ri o er1tre 

el primero y segundo mol a res, par a de t ect 0r pru ebas d e impac­

ción de a limento s . El e mpu je dist a l pr oduci d o s ob re el cont ac­

to oclusal puede abrir momentán e a mente el c ontacto entre los 

primero y segundo molares superiores y permitir la impacción 

de alimentos (fig. 6-3). Al primer signo de tal impacci6n de 

alimentos, es preciso ferulizar los molares. 

Fig. 6-3.Desplazamiento del 
segundo molar superior en au­
sencia de soporte distal. El 
impacto sobre el primer molar 
(flecha)se desplaza al segun­
do molar superior y crea una 
zona de impacción de alimen­
tos. Obs~rvese la ausencia de 
contacto entre los molares 
inferiores. 

2. CUSPIDES EMB ULOS. Las 
, 

cus-

pides 6mbolos, o .cGspides impe­

lentes, son extremos de cGspi­

des que se acuñan entro los es­

~acios interproximales de dien­

tes antagonistas y producen im­

pacci6n de alimentos. Hay que 

redondear los extremos de las 

cGspides . y acortarlos, y si 

ello no es suficiente, se puede 

proteger el espacio interproxi­

mal antagonista ferulizando los 

dientes que lindan con él. 

3. REBO RDES MARGINALES ADYA­

CENTES DESIGUALES, La diferen­

cia de altura de los rebordes 

marginales adyacentes puede 

producir impacción de alimentos y hay que corregirlos redu­

ciendo la altura del reborde marginal más alto o aumentando la 

altura del más bajo con una restauración. Las diferencias ex­

tremas se salvan aplicando los dos procedimientos. Al desgas­

tar los rebordes marginales, hay que conservar el contorno 

dentario natural. No hay que desgastar el reborde marginal si 

ello supone el sacrificio del contacto oclusal. 

4. DIENTES GIRADOS, INCLINADOS Y EN MALPOSICION. Los dientes 

girados hacia vestibular o lingual pueden perturbar el movi­

miento funcional de la mandíbula y caus 8r acumulación e impac­

ción de alimentos. Seg6n su magnitud, estas condiciones se ca-
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rrigen por procedimientos ortod6nticos, remodelado por desgas­

te o restnur aciones que s e adapten a la relaci6n oclusal pro­

ximal de la dent adura. 

Los dientes inclinados crean fuerzas oclusales anormales que 

pueden producir lesiones periodontales. Deben ser realineados 

ortod6nticamente para orientar las fuerzas funcionales dentro 

de los confines de la raíz. Sin embargo, a veces conviene con­

seguir la restauraci6n remodelando la corona con una restaura-. , 
c~on. 

5. FACETAS Y DESGASTE OCLUSAL PLA NO. Las facetas son super­

ficies aplanadas producidas por el desgaste de superficies 

dentarias convexas, cuyo tamaño y forma varían. Se detectan 

por el examen una vez secados los dient8s. También son 6tiles 

los modelos de estudio. El contacto oclusal en la periferia de 

facetas anchas puede crear fuerzas laterales o tumbantes po­

tencialmente lesivas para el periodonto. 

CORRECCION DE FACET AS. Para corregir una faceta, se reduce 

progresivamente la periferia mediante el desgaste, hasta que 

solo quede una zona pequeña en contacto oclusal. 

6. DESGASTE DCLUSAL PLANO. Cuando el desgaste excesivo pro­

duce superficies oclusales planas anchas o ahuecadas, las 

fuerzas que se ejercen sobre la periferia son dirigidas hacia 

fuera de los limites de la raíz y pueden crear fuerzas tumban­

tes leGivas para el periodonto. La superficie oclusal se modi­

fica por desgaste para restaurar los diámetros vestibulolin­

guales y mesiodistales normales, la anatomía cuspidea, surcos 

y rebordes marginales. Hay que mantener las relaciones de con­
tacto proximal. Si no se consigue la correcci6n apropiada me­

diante el desgaste, está indicado el uso de una restauraci6n. 

También se remodelan por desgaste los bordes incisales aplana­
dos por el desgaste excesivo. 

PASO II. ELIMIN~~ CONTACTOS ~REMATUROS EN CENTRICA 

La finalidad de este paso es eliminar contactos prematuros 

que interfieren en el cierre final de la mandíbula en oclusi6n 
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céntrica y establecer contacto simultánea cuando los dientes 

están en relación intercuspÍdea. Las zonas de contacto no~mal 

en oclusión c~ntrica se denominan áreas de mantenimiento de 

c~ntrica. 

COMO DETECTAR CONTACTOS P~EMATUROS EN CENTH!CA 
Se presenta a continuación uno de los muchos m~todos de que 

se dispone con esta finalidad. 

Si~ntese al paciente en posición relajada, erecta, con la 

cabeza sin apoyo sobre el cabezal. ExplÍquese al paciente la 

finalidad del procedimiento que se realizérá, especialmente 

qu~ es lo que se espera de 61. Tómese el mentón can suavidad 

entre el pulgar y el Índice de la mana derecha. Pídase al pa­

ciente que relaje la mandíbula. 
IndÍquese al paciente que golpetee ligeramente los dientes 

mientras se guia la mandíbula en su trayectoria retrusiva de 

cierre can la mano derecha sobre el mentón. Téngase cuidado de 

no desviar la mandlbula hacia la derecha a la izquierda. A ve­

ces, es dificil obtener la relajación completa del paciente. 
Es útil hacer una premedicación can mefenesina {Talserol) 1 a 

3 g o meprobamato {Equanil), 0.4 g. 

El procedimiento mencionado se repite hasta que se sienta 

que el cierre mandibular no es forzado y que el paciente puede 

repetirlo sin la guia de la mano. Este movimiento mandibular 

representa la rotación terminal en bisagra de los cóndilos en 

su posición más retruida en la cavidad glenoidea, o la trayec­

toria de cierre en c~ntrica. 

Determínese si hay algún contacto dentario prematuro que im­

pida que los dientes cierren en oclusión c6ntrica. Pregúntese 

~1 paciente si hay dientes que parezcan ''golpear primero" 

cuando la mandíbula cierra. Por lo general, la impresión del 

paciente es útil para localizar áreas de la boca, si no las 

superficies dentarias exactas donde se producen las contactos 
prematuros. 

Los lugares comunes de contactos prematuros son las vertien­

tes mesiales de las cúspides palatinas y rebordes marginales 
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de los molares superiores y premolares y sus superficies den~ 

tarias antagonistas. Por lo general, el primer contacto prema­

turo está en la vertiente mesLal de las cúspides palatinas de 

los primeros premolares superiores. 
DESLIZAMIENTO ACENTAICO. Cuando se hace el contacto dentario 

inicial en relaci6n c~ntrica, los contactos prematuros en c6n­

trica hacen que la mand!bula se deslice a la oclusi6n habitual 

al cerrar completamente (fig. 6-4). Esto se denomina desliza­
miento ac~ntrico y es un fen6meno muy común, El ajuste oclusal 

elimina los contactos prematuros y favorece el cierre sin tra­

bas en oclusi6n céntrica, y asimismo elimina el deslizamiento 

ac6ntrico. 

~ 
.......___ ___ ., 

Fig. 6-4. Deslizamiento acéntrico. El contacto prematuro en 
la cara mesial de la cúspide distovestibular del primer molar 
superior (flecha pequeña) desvía la mandÍbula hacia adelante 
(flecha grande). 

Para localizar los contactos prematuros, ablándese un espe­

sor doble de cera para base cortado en proporciones adecuadas; 

se utiliza como medida el modelo de estudio. Col6quese la cera 

y adáptesela a las superficies oclusales de los dientes supe­

riores. Sosténgase la cera en posición con los dedos pulgar e 
!ndice de la mano izquierda. PÍdase al paciente que repita los 

movimientos de abertura y cier~ ejercitados previamente 

guiando suavemente la mandÍbula con la mano derecha, durante 

los primeros cierres. ExplÍquese al paciente que debe cerrar 

en la cera, pero no "morder a través" de ella. 
Una vez que el paciente golpeteó repetidas veces los dientes 
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sin ayuda, retirase la cera y exam{nesel a contra un a luz in­

tensa, Estará muy delgada, o p e r fora d~ , do nd e h a ya co ntactos 

prematuros, La presencia de la perforación g eneralizada o el 

adelgazamiento de la cera indica que los dientes ocluyen uni­

formemente en oclusión cfintrica o que el paciente desliza ha­

cia la oclusión habitual después de encontrar un contacto pre­

maturo. Para aclarar esta situación, se repite el procedimien­

to con una nueva lámina de cera hasta que el operador conside­

re que las marcas son válidas. 

Cuando se registre un contacto prematuro, se vuelve a colo­

car la lámina de cera sobre los dientes superiores y se marca 

la superficie anormal con un lápiz. 

Una vez ajustado el primer contacto prematuro, pueden apare­

cer otros contactos prematuros. Se hace una lámina de cera pa­

ra revelar si se eliminó el primer ~ontacto prematuro y si hay 

otros contactos prematuros. Cuando la lámina de cera presenta 

contacto uniforme en toda la dentadura, se establece la oclu­

sión c~ntrica. 

COMO DETERMINAR SI DESGASTAR LA CUSPIDE O LA FOSA 
PARA ELIMINAR UN CONTACTO PREMATURO EN CENTRICA 
Cuando se detecta un contacto prematuro, el operador debe 

decidir si aliviar la c6spide lesiva o las superficies denta­

rias con las que ucluye. Esto demanda el examen de la cúspide 

en otras posiciones y excursioQes de la mandíbula, como la 

protrusiva y la lateral (que se describen más adelante). Si la 

cúspide tambi~n se interpone a los movimientos protrusivo y 

lateral, hay que ajustarla para eliminar el contacto prematuro 

en .oclusión céntrica. Si la c6spide lesiva está en contacto 

adecuado o no ocluye en las excursiones, se desgasta la super­

ficie antagonista para corregir el contacto prematuro en c~n­

trica. 

PASO III. POSICION Y EXCURSION PROTRUSIVAS 

La excursión protrusiva se refiere a la t rayectoria de la 
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mandíbula cuando se mueve hacia adelante e atrás entre la 

oclusión c~ntrica y la relación de b orde a borde de los dien­

tes anteriores, La 6ltima se denomina posici6n protrusiva. La 

posición y excursion protrusivas se corrigen por separado en 

el orden que sigue: 

1. CORRECCIDN DE LA POSICIUN PROTRUSIVA 

La correcci6n de la posición protrusiva trata de obtener el 

máximo contacto de los bordes incisales de los dientes ante­

riores superiores e inferiores. Esto se hace como sigue: se 

indica al paciente que abra y cierre sobre un papel de articu­

lar que se coloca entre sus dientes. El desgaste progresivo de 

las zonas marcadas permite que los bordes incisales sin marcas 

hagan contacto. Si es posible, el ajuste se limita al maxilar 

superior. Los dientes inferiores se desgastan: a) cuando hay 

dolor, cercanía de la pulpa o razones estéticas, todo lo cual 

determina el límite del desgaste en el maxilar superior, y b) 

cuando los dientes inferiores aislados protruyen hacia incisa! 

o vestibular. Es importante no desgastar los dientes inferio­

res hasta dejarlos fuera de contacto en las diversas excursio­

nes mandibulares. Si estos contactos no se mantienen, el dien­

te se extruirá y volverá a aparecer el contacto prematuro. 

Hay que evitar la formación de una superficie incisa! ancha 

y plana con el desgaste. Una vez que hagan contacto la máxima 

cantidad de dientes anteriores, se reduce el ancho de los bor­

des incisales desgastando el borde vestibular de los dientes 

superiores y el borde lingual de los dientes inferiores. Los 

dientes anteriores también se remodelan para mejorar la esté­

tica. El resultado ideal de la corrección de la posición pro­

trusiva es el contacto entre los doce dientes anteriores. Esto 

no se consigue cuando los dientes son irregulares. 

Para estabilizar la mandÍbula y evitar la sobrecarga de los 

dientes anteriores, es conveniente que haya la mayor can~idad 

posible de contactos en los dientes posteriores cuando los 

dientes anterjores están en posición protrusiva. Por lo gene­

ral, no se consigue el contacto uniforme de todos los dientes 
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posteriores en posición protrusiva, pero es posible ajustar 

los dientes anteriores de manera que haya al9unas áreas de 

contacto posterior. No hay que mutilar los dientes anteriores 

al tratar de poner en contacto los segmentos posteriores. 

2, CORRECCION DE LA EXCURSIO~ ~ROTRUSIVA 

La posición protrusiva se corrige para proporcionar libertad 

de movimientos e igualar los contactos entre los dientes supe­

riores e inferiores cuando la mandíbula se mueve hacia atr~s y 

adelante en oclusión céntrica y posición protrusiva. Las su­

perficies palatinas de los dientes superiores anteriores hacen 

las veces de "guía incisiva" para el movimiento de la mandíbu­

la en excursión protrusiva. En estas condiciones, el movimien­
to de los dientes anteriores inferiores en excursión protrusi­

va va acompañado de contacto deslizante de las cúspides de los 

dientes posteriores, de modo que los maxilares quedan en con­

tacto anterior y posterior durante la excursi6n protrusiva. 

Esta situaci6n ideal (oclusión balanceada) es muy rara. Por lo 

general, la excursión protrusiva consiste en: a) una primera 

fase en la cual hay contacto en los segmentos anterior y pos­

terior, y b) una fase final sostenida solamente por los dien­

tes anteriores. 

PROCEDIMIENTO PARA CORREGIR LA EXCURSION PROTRUSIVA. Col6-

quese papel de articular e indíquese al paciente que mueva la 

mandÍbula hacia atrás y adelante con los dientes en contacto. 

Los dientes con movilidad se estabilizarán con el dedo para 
impedir que se aparten del papel de articular, Las zonas m~s 

marcadas serán las de contacto excesivo. 

Oesg~stense las zonas muy marcadas. En la parte posterior de 

la boca, ello supone el desgaste de las vertientes cusp!deas. 

No se tocan los extremos de las cúspides y las superficies de 

contacto que mantienen la oclusi6n céntrica. En la región an­

terior, el desgaste se limita a las superficies palatinas de 

dientes superiores, excepto cuando se requiere un ajuste ex­

tenso. En estos casos, también se ajustan las zonas marcadas 

en los dientes inferiores, Los procedimientos antedichos se 
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repiten hasta conseguir el contacto simultáneo de ¡os segmen­

tos anterior y posterior durante la excursión protrusiva. 
La · superficie palatina de los dientes superiores se ajusta 

como sigue; la parte g¡ngival de la zona marcada por el papel 

de articular representa la fase inicial del movimiento excur­

sivo durante el cual hay contacto en los segmentos anterior y 

posterior. La parte incisal marcada por el papel de articular 

representa la fase final cuando los contactos pueden limitarse 

a los dientes anteriores. El desgaste se confina a la porción 

incisa! de las superficies marcadas, salvo que la parte gingi­

val sea prominente y entorpezca la excursión protrusiva. · El 

área de contacto en c~ntrica sobre la superficie lingual no se 
toca. 

Hay varios tipos de problemas que demandan la corrección en 

excursión protrusiva. La desarmon1a entre los planos cusp!deos 

de los dientes posteriores y las superficies palatinas de los 

dientes anteriores pueden desviar la mandíbula a los lados de 

la l!nea media o en sentido vertical, dejando los dientes an­

teriores fuera de contacto. En casos de entrecruzamiento pro­

nunciado con poco resalte, los dientes anteriores superiores e 

inferiores se extienden más allá de los planos oclusales de 

los dientes posteriores. El contacto dentario posterior se 

pierde poco después que comienza la excursión protrusiva. El 

grueso ddl movimiento mandibular es soportado por los dientes 

anteriores. El desgaste de los dientes anteriores para dismi­

nuir el entrecruzamiento está indicado en estos casos. Si ello 

no fuera factible, el entrecruzamiento anterior se reduce me­

diante el procedimiento de ortodoncia y protésis. 

PASO IV. EXCURSION LATER~L 

La excursión lateral es un movimiento hacia un lado, de ida 

y vuelta, de la mandÍbula, desde oclusión céntrica hacia una 

posición en la cual las cúspides vestibulares de los premola­

res y 1nolares y los caninos están en contacto de borde a borde 

(posición lateral). La combinación del movimiento lateral y 
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anterior de la mandÍbula se denomina . , 
excurs1on lateral protru-

siva. El lado hacia donde se mueve la mand!bul a se llama lado 
activo o lado de trabajo; el otro lado se llama por costumbre 

lado de balanceo, aunque ya no se bus q ue el balanceo en el 

ajuste oclusal porque generalmente causa lesión periodontal. 

Cuando la mandíbula se mueve en excursión lateral, las cúspi­

des vestibulares inferiores se mueven por los planos linguales 

de las cúspides vestibulares superiores y las cús ~ides palati­

nas de los dientes superiores están en contacto con las ver­

tientes vestibulares de las cúspides linguales inferiores. No 

debe haber contacto en el lado de balanceo. 

PR DCED rrn E NT OS PARA C OR REG 1 R L ;\ EX CURS I Oi\J LATERAL 

En la excursión lateral, la correcció'ñ de un lado de trabajo 

y su correspondiente lado de balanceo se concluye antes de 

tratar el otro lado activo. 

LADO ACTIVO Y BALANCEO IZQUIERDOS. Usando papel de articular 

bilateral, que el paciente mueva la mandÍbula con los dientes 

en contacto desde oclusión céntrica hacia el lado izquierdo 

hasta que las superficies vestibulares de los molares, premo­

lares y caninos superiores e inferiores izquierdos estén en 

l!nea. 

Retlrese el papel de articular y examínense las marcas de 

los lados activo y de balanceo. Los planos inclinados más pro­

minentes se marcarán con mayor intensidad. La corrección del 

lado de trabajo concierne fundamentalmente a los planos lin­

guales de las cúspides vestibulares de los dientes superiores 

y los planos vestibulares de las cúspides linguales de los 

dientes inferiores. Una vez desgastadas las superficies marca­

das con mayor intensidad, repítase la excursión, ajustando 

progresivamente las superficies muy marcadas hasta que haya 

contacto uniforme de los dientes en el lado activo, sin con­

tactos en el lado de balanceo. 

LADO tJE BALMJCEO 

Los contactos en el lado de balance6 pueden interferir en la 
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corrección del lado activo e incluso imp ed ir el contacto de e l 

lado activo, Las vertientes v estibulares de las cús pides pal a ­

tinas superiores y l a s verti Entes lingu a l e s de las cÚspides 

vestibulares infGriores son sitios comune s de co n tactos prema­

turos en el lado de balanceo. Al desgastar estas vertientes 

cuspideas, se deja fuera de contacto los dientes en excursión 

lateral, pero las zonas de mantenimiento en céntrica no se to-
, 

caran. 

LADO DE TRABAJO Y BALANCEO DERECHOS. Una vez corregidos los 

lados activo y de balanceo izquierdos, se repiten los procedi­

mientos llevando la mandÍbula hacia la derecha. 

CORRECCIO ~ DE LA EXCUn SI UN LATER AL PROTRUS IV A 

Es frecuente que el ajuste de la excursi6n lateral protrusi­

va se requiera en la zona del canino, una vez corregidas las 

excursiones protrusiva y lateral. 

MORDIDA CRUZADA. Esto es una inversi6n de la relaci6n vesti­

bulolingual normal de los dientes superiores e inferiores. 

Cuando solo están afectados unos pocos diéntes, hay que em­

plear medidas ortod6ntic as. Cuando un segmento grande del arco 

presenta relaci6n cruz a da, hay que aplicar principios especia­

les al ajustar la oclusi6n. Las zonas de mantenimiento de c6n­

tric a en la relación cruz ada son los e xtremos de las cúspid e s 

vestibulares de los dientes superiores y los extremos de las 

cúspides linguales de los dientes inferiores, y las zonas don­

de ellas ocluyen. Las s uperficies cuspídeas que se desgastan 

al aliviar la oclusión en la mordida cruzada son las inversas 
·' 

de las de pacientes con relación vestibuloling-úa·i normal. 

PASO V. RETO~UE JE LA OCLUSI ON AJUS T ~OA 

CDNTRJL DE LAS RELACIONES DENTARIAS 

Se vuelven a controlar las relaciones dentarias en todas las 

posiciones y movimie n tos funcionales y se pul e n todas las su­

perf i cies de los di e nt es . 
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III TECNICA DE C~ A RLES E. STUART ~ A R A AJ USTE UCLUS AL 

PASO l. POSICIDN PROTRUSIVA 

Pruébense las relaciones incisales de borde a borde, Si hay 

contactos entre algunos premolares o molares, elimínese la es­

tructura dentaria de las cúspides vestibulares de los dientes 
superiores y de las cúspides linguales de los dientes inferio­

res hasta que no exista contacto, excepto el de la posición 

borde a borde de los dientes anteriores, 

En caso de que algÚn molar inferior inclinado (mesialisado) 
interfiera, hágase un surco en la parte distal de ~ste diente 

para que la cÓspide superior pase libremente, 

cuando un molar inferior inclinado se encuentra 

distal con respecto al molar superior, 

PASO II. EXCURSIONES LATERALES 

Esto sucede 

en posición 

LADO DERECHO. Estimar la relaci6n de los caninos en la ex­

cursi6n lateral en contacto "punta con punta", Si alguna cGs­

pide posterior interfiere o hace contacto simultáneo en el la­

do libre, lábrese un surco en los dientes superiores por donde 

puedan desplazarse las cúspides inferiores y hágase un surco 

semejante en los dientes inferiores por donde puedan desnla­

zarse las cGspides superiores. Estos surcos se labran en sen­

tido mesial desde las marcas en los dientes superiores y dis­

talmente desde las marcas en los dientes inferiores. Si existe 
interferencia o contacto simultáneo en el lado activo entre 

premolares o molares en la relación de punta con punta, elimí­

nese estructura dentaria de las cúspides vestibulares superio­

res y de las cúspides linguales inferiores. Una vez que las 

interferencias de molares y premolares han sido eliminadas 

tanto del lado libre como en el activo en la relación de punta 

con punta, la oclusi6n es probada más de cerca a céntrica. Es­
to es, la oclusi6n es probada un poco hacia adentro de la re­

lación de los caninos de punta con punta. En este paso los 
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contactos do l as c6spides de los dientes posteriores son eli­

nd.nados e n lo s l ad os ac ti110 y libr e , Posiciones sucesivas san 

to1n a d as cada vez más cor ea dE liJ relaci6n céntrica, eliminando 

tod ~ s l as interferencias oclusales en cad~ prueba hasta que el 

cierro 8 n relaci6n cAntric a es alcanzado po r el movimiento la­

teral. 

L:\00 lZ iJUIEHOO. Hepítase el procedimiento anterior en este 

lado. Al hacer la prueba de las excursiones laterales es muy 

6til ejercer ligera presi6n hacia el lado activa. La presi6n 

se aplicar6 sobre el lado libre para ayudar a asegurar el des~ 

lizamientu lateral total (movimiento de Bennett). 

Los espacios ex=éntricos entre las superficies oclusales de 

los dientes posteriores deben ser suficientes para que el pa­

ciente sienta q ue ya no existe alg6n contacta. 

PASO III. kJUSTE EN RELACION CENTRICA 

La relaci6n cfintrica es ajustada finalmente, instruyendo al 

paciente ~ue incline hacia atr&s la cabeza y cerrando la man­

dlbula suavemente en su posici6n m&s posterior. Una vez ins­

truido, se coloca papel de articular entre los dientes e indi­

que al paciente que cierre desde el contacto inicial hasta la 

completa intercuspidaci6n. 

Se eliminan las interferencias oclusales de las inclinacio-

nes mesiales de los dientes superiores y de las distales en 

los dientes inferiores. 

Después que se han eliminado los contactos en las superfi­

cies inclinadas, se profundizan las fosas para dar una inter­

cuspidación ligeramente mayor que la que tenfa el paciente en 

la posición inicial anterior. 

Finalmente aseg6rese que la intercuspidaci6n del paciente, 

tenga presi6n reciproca en ambos lados y que los premolares y 

molares hagan contacto simult&neo, El objetivo es lograr un 

cierre igual, tanto en sentida mesiodistal como bilateral. 

La oclusi6n final debe tener su m&xima intercuspidaci6n 

cuando la mandÍbula este en relación c6ntrica. 



CONCLUSIONES 

Una vez revisadas las características clínicas y microsc6pi­

cas normales de los tejidos del periodonto (encía, ligamento 

periodontal, cemento y hueso alveolar}, y estudiado lo que a 

oclusi6n se refiere. Antes de emitir un juicio, debemos tener 

en conocimiento que: 1) el periodonto está sujeto a variacio­

nes morfol6gicas y funcionales así como a cambios con la edad; 

2) el trauma de la oclusi6n es un factor etiol6gico importante 

en la enfermedad periodontal; y 3) la normalidad o anormalidad 

de la oclusi6n individual se determina por la forma en que 

funciona y por su efecto sobre el periodonto, los músculos de 

la masticaci6n y la articulaci6n temporomandibular, y no por 

la alineaci6.n de los dientes en cada arco y la relaci6n está­

tica de los dientes entre si. 

Establecidas estas tres premisas, he llegado a las siguien­

tes conclusiones: 
1. La oclusi6n se debe ajustar de acuerdo con la edad del 

paciente. 

2. El trauma de la oclusi6n no genera gingivitis ni bolsas 

periodontales, pero interviene en los procesos destructivos y 

severidad de las bolsas periodontales iniciadas por la irrita­
ci6n local. 

3. La dentadura puede ser aceptable desde el punto de vista 

anat6mico y estético, pero lesiva desde el funcional. 

4. El sistema masticatorio representa, anat6mica y fisiol6-

gicamente, una parte del cuerpo humano y, por lo tanto, no 

puede ser considerado, analizado y tratado como una unidad au­

t6noma sin prestar la debida atenci6n a la salud general del 
individuo. 

5. Es necesario el conocimiento de las características clí­

nicas y microsc6picas normales de los tejidos del periodonto 
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para comprender la enfermedad periodontal. 

6. La ausencia de lesión en los tejidos periodontales, sig­

nifica que las fuerzas oclus 2les son aceptables para los teji­
dos, a pesar de que la alineación y las relaciones de los 
dientes puedan parecer anormales. 

7. En razón de que hay variaciones individuales en la res­

puesta periodontal a factores bucales locales y puesto que la 

inflamación y el trauma de la oclusión se presentan en combi­
naciones de diversa intensidad, no siempre producen bolsas in­

fra6seas y defectos óseos angulares o crateriformes. 

8. El criterio que determina si una oclusión es traumática 

es si produce lesión, y no como ocluyen los dientes. 

9. La inflamación comienza en la encía y se extiende hacia 
los tejidos periodontales de soporte¡ el trauma de la oclusión 

comienza en los tejidos periodontales de soporte¡ los dos cau­

san destrucción de tejidos. Se convierten en factores codes­

tructivos interrelacionados capaces de producir cambios reco­
nocibles, desde el punto de vista clínico y radiográfico. 

10. El concepto de oclusión "Ideal" no significa que necesa­

riamente tenga que ser impuesto a todos los pacientes con una 

oclusión funcionalmente normal y periodonto sano. 

11. Todos los métodos de ajuste oclusal son empÍricos; co­
rrigen alteraciones oclusales, sin que nec e sariamente afecten 

a los factores que las causan. 

12. El objetivo del ajuste oclusal es tener una relación fa-

vorable para los dientes, periodonto, 

ción y articulación temporomandibular. 
músculos de la mastica-, 

13. Cambiar la oclusión en previsión de lesiones futuras, es 

alterar el equilibrio funcional presente entre la oclusión y 

los tejidos del periodonto. 
14. Existen varios métodos para ajuste oclusal, pero ninguno 

puede crear una relación permanente. 

15. La oclusión debe satisfacer las necesidades funcionales 

de los dientes, el periodonto, los músculos de la masticación 

y la articulación temporomandibular. No los deseos del profe­
sional. 
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repiten hasta conseguir el contacto simultáneo de ¡os segmen­

tos anterior y posterior durante la excursión protrusiva. 
La · superficie palatina de los dientes superiores se ajusta 

como sigue; la parte g¡ngival de la zona marcada por el papel 

de articular representa la fase inicial del movimiento excur­

sivo durante el cual hay contacto en los segmentos anterior y 

posterior. La parte incisal marcada por el papel de articular 

representa la fase final cuando los contactos pueden limitarse 

a los dientes anteriores. El desgaste se confina a la porción 

incisa! de las superficies marcadas, salvo que la parte gingi­

val sea prominente y entorpezca la excursión protrusiva. · El 

área de contacto en c~ntrica sobre la superficie lingual no se 
toca. 

Hay varios tipos de problemas que demandan la corrección en 

excursión protrusiva. La desarmon1a entre los planos cusp!deos 

de los dientes posteriores y las superficies palatinas de los 

dientes anteriores pueden desviar la mandíbula a los lados de 

la l!nea media o en sentido vertical, dejando los dientes an­

teriores fuera de contacto. En casos de entrecruzamiento pro­

nunciado con poco resalte, los dientes anteriores superiores e 

inferiores se extienden más allá de los planos oclusales de 

los dientes posteriores. El contacto dentario posterior se 

pierde poco después que comienza la excursión protrusiva. El 

grueso ddl movimiento mandibular es soportado por los dientes 

anteriores. El desgaste de los dientes anteriores para dismi­

nuir el entrecruzamiento está indicado en estos casos. Si ello 

no fuera factible, el entrecruzamiento anterior se reduce me­

diante el procedimiento de ortodoncia y protésis. 

PASO IV. EXCURSION LATER~L 

La excursión lateral es un movimiento hacia un lado, de ida 

y vuelta, de la mandÍbula, desde oclusión céntrica hacia una 

posición en la cual las cúspides vestibulares de los premola­

res y 1nolares y los caninos están en contacto de borde a borde 

(posición lateral). La combinación del movimiento lateral y 
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anterior de la mandÍbula se denomina . , 
excurs1on lateral protru-

siva. El lado hacia donde se mueve la mand!bul a se llama lado 
activo o lado de trabajo; el otro lado se llama por costumbre 

lado de balanceo, aunque ya no se bus q ue el balanceo en el 

ajuste oclusal porque generalmente causa lesión periodontal. 

Cuando la mandíbula se mueve en excursión lateral, las cúspi­

des vestibulares inferiores se mueven por los planos linguales 

de las cúspides vestibulares superiores y las cús ~ides palati­

nas de los dientes superiores están en contacto con las ver­

tientes vestibulares de las cúspides linguales inferiores. No 

debe haber contacto en el lado de balanceo. 

PR DCED rrn E NT OS PARA C OR REG 1 R L ;\ EX CURS I Oi\J LATERAL 

En la excursión lateral, la correcció'ñ de un lado de trabajo 

y su correspondiente lado de balanceo se concluye antes de 

tratar el otro lado activo. 

LADO ACTIVO Y BALANCEO IZQUIERDOS. Usando papel de articular 

bilateral, que el paciente mueva la mandÍbula con los dientes 

en contacto desde oclusión céntrica hacia el lado izquierdo 

hasta que las superficies vestibulares de los molares, premo­

lares y caninos superiores e inferiores izquierdos estén en 

l!nea. 

Retlrese el papel de articular y examínense las marcas de 

los lados activo y de balanceo. Los planos inclinados más pro­

minentes se marcarán con mayor intensidad. La corrección del 

lado de trabajo concierne fundamentalmente a los planos lin­

guales de las cúspides vestibulares de los dientes superiores 

y los planos vestibulares de las cúspides linguales de los 

dientes inferiores. Una vez desgastadas las superficies marca­

das con mayor intensidad, repítase la excursión, ajustando 

progresivamente las superficies muy marcadas hasta que haya 

contacto uniforme de los dientes en el lado activo, sin con­

tactos en el lado de balanceo. 

LADO tJE BALMJCEO 

Los contactos en el lado de balance6 pueden interferir en la 
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corrección del lado activo e incluso imp ed ir el contacto de e l 

lado activo, Las vertientes v estibulares de las cús pides pal a ­

tinas superiores y l a s verti Entes lingu a l e s de las cÚspides 

vestibulares infGriores son sitios comune s de co n tactos prema­

turos en el lado de balanceo. Al desgastar estas vertientes 

cuspideas, se deja fuera de contacto los dientes en excursión 

lateral, pero las zonas de mantenimiento en céntrica no se to-
, 

caran. 

LADO DE TRABAJO Y BALANCEO DERECHOS. Una vez corregidos los 

lados activo y de balanceo izquierdos, se repiten los procedi­

mientos llevando la mandÍbula hacia la derecha. 

CORRECCIO ~ DE LA EXCUn SI UN LATER AL PROTRUS IV A 

Es frecuente que el ajuste de la excursi6n lateral protrusi­

va se requiera en la zona del canino, una vez corregidas las 

excursiones protrusiva y lateral. 

MORDIDA CRUZADA. Esto es una inversi6n de la relaci6n vesti­

bulolingual normal de los dientes superiores e inferiores. 

Cuando solo están afectados unos pocos diéntes, hay que em­

plear medidas ortod6ntic as. Cuando un segmento grande del arco 

presenta relaci6n cruz a da, hay que aplicar principios especia­

les al ajustar la oclusi6n. Las zonas de mantenimiento de c6n­

tric a en la relación cruz ada son los e xtremos de las cúspid e s 

vestibulares de los dientes superiores y los extremos de las 

cúspides linguales de los dientes inferiores, y las zonas don­

de ellas ocluyen. Las s uperficies cuspídeas que se desgastan 

al aliviar la oclusión en la mordida cruzada son las inversas 
·' 

de las de pacientes con relación vestibuloling-úa·i normal. 

PASO V. RETO~UE JE LA OCLUSI ON AJUS T ~OA 

CDNTRJL DE LAS RELACIONES DENTARIAS 

Se vuelven a controlar las relaciones dentarias en todas las 

posiciones y movimie n tos funcionales y se pul e n todas las su­

perf i cies de los di e nt es . 



152 

III TECNICA DE C~ A RLES E. STUART ~ A R A AJ USTE UCLUS AL 

PASO l. POSICIDN PROTRUSIVA 

Pruébense las relaciones incisales de borde a borde, Si hay 

contactos entre algunos premolares o molares, elimínese la es­

tructura dentaria de las cúspides vestibulares de los dientes 
superiores y de las cúspides linguales de los dientes inferio­

res hasta que no exista contacto, excepto el de la posición 

borde a borde de los dientes anteriores, 

En caso de que algÚn molar inferior inclinado (mesialisado) 
interfiera, hágase un surco en la parte distal de ~ste diente 

para que la cÓspide superior pase libremente, 

cuando un molar inferior inclinado se encuentra 

distal con respecto al molar superior, 

PASO II. EXCURSIONES LATERALES 

Esto sucede 

en posición 

LADO DERECHO. Estimar la relaci6n de los caninos en la ex­

cursi6n lateral en contacto "punta con punta", Si alguna cGs­

pide posterior interfiere o hace contacto simultáneo en el la­

do libre, lábrese un surco en los dientes superiores por donde 

puedan desplazarse las cúspides inferiores y hágase un surco 

semejante en los dientes inferiores por donde puedan desnla­

zarse las cGspides superiores. Estos surcos se labran en sen­

tido mesial desde las marcas en los dientes superiores y dis­

talmente desde las marcas en los dientes inferiores. Si existe 
interferencia o contacto simultáneo en el lado activo entre 

premolares o molares en la relación de punta con punta, elimí­

nese estructura dentaria de las cúspides vestibulares superio­

res y de las cúspides linguales inferiores. Una vez que las 

interferencias de molares y premolares han sido eliminadas 

tanto del lado libre como en el activo en la relación de punta 

con punta, la oclusi6n es probada más de cerca a céntrica. Es­
to es, la oclusi6n es probada un poco hacia adentro de la re­

lación de los caninos de punta con punta. En este paso los 
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contactos do l as c6spides de los dientes posteriores son eli­

nd.nados e n lo s l ad os ac ti110 y libr e , Posiciones sucesivas san 

to1n a d as cada vez más cor ea dE liJ relaci6n céntrica, eliminando 

tod ~ s l as interferencias oclusales en cad~ prueba hasta que el 

cierro 8 n relaci6n cAntric a es alcanzado po r el movimiento la­

teral. 

L:\00 lZ iJUIEHOO. Hepítase el procedimiento anterior en este 

lado. Al hacer la prueba de las excursiones laterales es muy 

6til ejercer ligera presi6n hacia el lado activa. La presi6n 

se aplicar6 sobre el lado libre para ayudar a asegurar el des~ 

lizamientu lateral total (movimiento de Bennett). 

Los espacios ex=éntricos entre las superficies oclusales de 

los dientes posteriores deben ser suficientes para que el pa­

ciente sienta q ue ya no existe alg6n contacta. 

PASO III. kJUSTE EN RELACION CENTRICA 

La relaci6n cfintrica es ajustada finalmente, instruyendo al 

paciente ~ue incline hacia atr&s la cabeza y cerrando la man­

dlbula suavemente en su posici6n m&s posterior. Una vez ins­

truido, se coloca papel de articular entre los dientes e indi­

que al paciente que cierre desde el contacto inicial hasta la 

completa intercuspidaci6n. 

Se eliminan las interferencias oclusales de las inclinacio-

nes mesiales de los dientes superiores y de las distales en 

los dientes inferiores. 

Después que se han eliminado los contactos en las superfi­

cies inclinadas, se profundizan las fosas para dar una inter­

cuspidación ligeramente mayor que la que tenfa el paciente en 

la posición inicial anterior. 

Finalmente aseg6rese que la intercuspidaci6n del paciente, 

tenga presi6n reciproca en ambos lados y que los premolares y 

molares hagan contacto simult&neo, El objetivo es lograr un 

cierre igual, tanto en sentida mesiodistal como bilateral. 

La oclusi6n final debe tener su m&xima intercuspidaci6n 

cuando la mandÍbula este en relación c6ntrica. 



CONCLUSIONES 

Una vez revisadas las características clínicas y microsc6pi­

cas normales de los tejidos del periodonto (encía, ligamento 

periodontal, cemento y hueso alveolar}, y estudiado lo que a 

oclusi6n se refiere. Antes de emitir un juicio, debemos tener 

en conocimiento que: 1) el periodonto está sujeto a variacio­

nes morfol6gicas y funcionales así como a cambios con la edad; 

2) el trauma de la oclusi6n es un factor etiol6gico importante 

en la enfermedad periodontal; y 3) la normalidad o anormalidad 

de la oclusi6n individual se determina por la forma en que 

funciona y por su efecto sobre el periodonto, los músculos de 

la masticaci6n y la articulaci6n temporomandibular, y no por 

la alineaci6.n de los dientes en cada arco y la relaci6n está­

tica de los dientes entre si. 

Establecidas estas tres premisas, he llegado a las siguien­

tes conclusiones: 
1. La oclusi6n se debe ajustar de acuerdo con la edad del 

paciente. 

2. El trauma de la oclusi6n no genera gingivitis ni bolsas 

periodontales, pero interviene en los procesos destructivos y 

severidad de las bolsas periodontales iniciadas por la irrita­
ci6n local. 

3. La dentadura puede ser aceptable desde el punto de vista 

anat6mico y estético, pero lesiva desde el funcional. 

4. El sistema masticatorio representa, anat6mica y fisiol6-

gicamente, una parte del cuerpo humano y, por lo tanto, no 

puede ser considerado, analizado y tratado como una unidad au­

t6noma sin prestar la debida atenci6n a la salud general del 
individuo. 

5. Es necesario el conocimiento de las características clí­

nicas y microsc6picas normales de los tejidos del periodonto 
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para comprender la enfermedad periodontal. 

6. La ausencia de lesión en los tejidos periodontales, sig­

nifica que las fuerzas oclus 2les son aceptables para los teji­
dos, a pesar de que la alineación y las relaciones de los 
dientes puedan parecer anormales. 

7. En razón de que hay variaciones individuales en la res­

puesta periodontal a factores bucales locales y puesto que la 

inflamación y el trauma de la oclusión se presentan en combi­
naciones de diversa intensidad, no siempre producen bolsas in­

fra6seas y defectos óseos angulares o crateriformes. 

8. El criterio que determina si una oclusión es traumática 

es si produce lesión, y no como ocluyen los dientes. 

9. La inflamación comienza en la encía y se extiende hacia 
los tejidos periodontales de soporte¡ el trauma de la oclusión 

comienza en los tejidos periodontales de soporte¡ los dos cau­

san destrucción de tejidos. Se convierten en factores codes­

tructivos interrelacionados capaces de producir cambios reco­
nocibles, desde el punto de vista clínico y radiográfico. 

10. El concepto de oclusión "Ideal" no significa que necesa­

riamente tenga que ser impuesto a todos los pacientes con una 

oclusión funcionalmente normal y periodonto sano. 

11. Todos los métodos de ajuste oclusal son empÍricos; co­
rrigen alteraciones oclusales, sin que nec e sariamente afecten 

a los factores que las causan. 

12. El objetivo del ajuste oclusal es tener una relación fa-

vorable para los dientes, periodonto, 

ción y articulación temporomandibular. 
músculos de la mastica-, 

13. Cambiar la oclusión en previsión de lesiones futuras, es 

alterar el equilibrio funcional presente entre la oclusión y 

los tejidos del periodonto. 
14. Existen varios métodos para ajuste oclusal, pero ninguno 

puede crear una relación permanente. 

15. La oclusión debe satisfacer las necesidades funcionales 

de los dientes, el periodonto, los músculos de la masticación 

y la articulación temporomandibular. No los deseos del profe­
sional. 
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