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INTRCDUCCIONM

La respuesta de los tejidos periodontales a las fuerza

0]

ejercidas por los misculos masticadores, hz sido analizada
y dGiscutida extensamente en la literatura. Se ha expresado

la gran importancia del traume cde la oclusidn en la etiolo-

Py

gia y progresidn de la enfermedad periodontal crodnica.(4).

Se ha demostracdo =n varios estudios que las fuerzas oclusa-
les sobre periodonto normal puede inducir reacciones infla-
matorias en el ligamento periodontal y reabsorcidn Osea
y cenentaria, Las alteraciones tisulares de esta clase
dan como resultado un incremento en la anchura del espacio
del ligamento, en el desarrollo de defectos Oseos angulares
y en un incremento ce le movilidad dentaria (4) (ver diapo-

sitivas1 y 2).

Por otra parte los experimentos también han revelado que
fuerzas similares sonincapaces de afectar el tejido conecti-
vo supra-alveolar. Esto significa que el trauma de oclusidn
debe ser ignorado como factor de importancia en la inicia-
cidn de la gingivitis y la enfermedad pariodontal destructi-
va. La posibilidad de que las fuerzas oclusales puedan
agravar una periodontitis ya existente, no puede ser ex-

cluida.



2

Toda enfermedad periodontal tiene su curso, modificable
o no por su componente funcional (la oclusidn). Cuando
las fuerzas oclusales exceden la capacidad de adaptacidn
de los tejidos, estos resultan danados, y esta lesidn se
denomina traumatisme por oclusidn. El traumatismo por
oclusién es una agresién al mecanismo de insercidn. La
respuesta del periodonto depende de la intensidad de la
fuerza aplicada al tejido en contraposicidén de la capacidad

de adaptacidn del periodonto(13).



CAPITULO I
TRAUMA PERIODONTAL COIN RESPECTO A OCLUSIOM TRAUMATICA

1.17. DEFINICION

Bl trauma periodontal es una lesidn de las estructuras

profundas de soporte dJdentario, producida por la accidn

de las fuerzas creades en el mecanismeo neuromusculer del

)]

¢

ognético y trasmitidas gpor los contactos

Se han asociado los signos de trauma J2 oclusidn con los

-

problemas periocdontales y se dice gque el trauma periodontal

se

uede definir como una injuriaz a cualguier componente

3

del sistema estometognatico (masticatorio), producida por
accidon de las fuerzas creadas en el mecanismo neuromuscular
del sisema estomatognatico, afectandc el periodonto. Cabe
aclarar gue el trauma 32 la oclusidn es la lesidn de tejido,
nc la fuerza oclusal. La oclusidn que produce esta lesidn
se llama o;lusién traumatica. (Bhaskar, S.N. & Orban, 1955)

(9).

Trauma de oclusidn es sdlo uno de los muchos nombres aplica-
dos a esas alteraciones en el periodoncio. Otros términos
usados son: oclusidn traumatizante, trauma oclusal, oclu-

sidn traumatogénica, traumatismo periodontal, sobrecarga,



etc. (Lindhe, 1986) (7).

Las fuerzas oclusales excesivas también pueden perturbar
la funcidn de los misculos masticadores y causar espasmos
dolorosos, dafiar la articulacidn temporo mandibular o produ-
cir la atriccidn excesiva de los dientes, pero el término
"trauma de la oclusidn" por lo general se utiliza en rela-

cidn con las lesiones del periodoncio (Carranza, 1982).

Aungue las modificaciones histicas de la encia y la forma-
cidn de bolsas no son directamente imputables a la tensidn
(8) oclusal, 1las discrepancias en las relaciones de los
dientes pueden afectar la encia al forzar la penetracidn
de alimento en las 2reas interproximales y cingivales o
sucgingivales favoreciendo asi la retencidn de residuos
o procduciendo retencidn de alimentos. Ademis las desarmo-

4

den afectar al periodonto dJdirectamente

D

nias oclusales, pu

+

al someter al aparato de fijacidn a fuerzas anormales las
cuales en virtud de su magnitud o direccidn, pueden produ-
cir lesiones traumadticas y alteraciones de los tejidos
en las estructuras subyacentes. Ademds, estos factores
oclusales de forma directa o indirecta pueden influir simul-
taneamente sobre el periodonto; o cuando se ha producido
una lesidn gingival por otras fuentes de irritacidn, el
trauma oclusal sobre el aparato de fijacidn puede convertir-
se en factor agravante. Asi, los efectos combinados de

la disfuncidn oclusal o de factores de otro tipo, pueden



estimular los progresos rapidos de la enfermedad pericdontal

(1).

La injuria de los tejidos periodontales (ver diapositiva
3), como resultado de las fuerzas oclusales, se ha definido
como la lesidn conocida con el nombre de trauma de la oclu-
sion (Glickman, 1971, Ramfgord, Kerr, Ash, 1966), Munheman
y col. (1956), han utilizado el término "trauma oclusal"
para referirse a la lesidn periodontal microscdpica (10).

1 término "traumatismo periodontal" fue utilizado inicial-

s

mente por Orban (1958) y Prichard (1965). Los autores
al mencioner "traumas de la oclusidn" quieren significar
la lesidn producida al aparato de insercidn periodontal

(3).

1.2. ETIOLOGIA

Cuando el sistema estomatognidtico esti funcionando normal-
mente, el mecanismo neuromuscular alertado por las termina-
ciones propioceptiva de las membranas periodontales actia,

en forma protectora y armdnica para todas sus partes.

o]

Al aparecer una interferencia oclusal, los propioceptores

-

avisan 2l eistema nervioso central gue alco anda mal, y
&ste modifica todo el patrcn cde movimientos mendibulares,

con el solo ohjetivo de proteger las estructuras de soporte

ce los cdientes =2Fectados. El trauma periodontal surge,

cuande por alguna razdn este mnecanismo de proteccidn ha



falladon. Puede ocurrir que los propioceptores periodontales
no sean excitados por el choque en la interferencia; vya
porque las fuerzas actuantes son incialmente suaves, va
porque el umbral de excitacidn de esos receptores esti
muy aumentado. (Vartan, 1974) (2) O puede suceder que
la alarma dada por los propioceptores excitados, no encuen-
tre en un sistema nervioso alterado por tensidén psiquica,
la respuesta motora adecuada para modificar los patrones
funcionales reflejos que conducen al choque lesivo (princi-
pio de conveniencia o de evitaf), sino por el contrario,
se insiste en buscar y apretar o frotar la interferencia
que molesta. Las fuerzas parafuncionales causadas por
neurosis oclusales tales como rechinamiento y apretamiento
son de gran importancia como factor prescipitante en =l

trauma de la oclusidn.

Por el "principio de facilitacidn" o de "adaptacidn nervio-
sa", los propioceptores necesitan ser cada vez mAs fuertes
para producir su excitacidn. El paciente ejerce cada vez
fuerzas mas intensas sobre el periodonto afectado, sin
tener sansacidn de dolor y sin sentir propiocepcidn; vy

por 1o tanto su mecanismo neuromuscular no harid nada por

defender las estructuras agredidas (2).

En resumen, las estructuras de soporte periodontal (ver
Diapositiva 4) pueden adaptarse a diferentes fuerzas oclusa-

les. Cuando estas fuerzas oclusales exceden la capacidad



adaptativa de los tejidos, estos son lessionados. Por 1o
tanto las lesiones traumidticas aparecen solamente cuando
la capacidad adaptiva del ligamento periodontal es sobrepa-

sada. (Vartan, 1974) (2).

El efecto de 1las fuerzas oclusales sobre el periodonto
esta influenciado por su magnitud, direccidon, frecuencia
y duraciodn. Esta lesidn puede ser reproducida por efecto
de fuerzas anormales sobre periodonto sano; o bien por
efecto de fuerzas normales sobre periodonto enfermo debili-

tado (11).

Se ha dicho que el factor precipitante en el trauma es
la fuerza, pero también se ha comprobado que la labilidad
del periodonto frente a las fuerzas oclusales, tiene mucho
que ver, labilidad causada muchas veces por la capacidad
defensiva disminuida por alteraciones en la actividad meta-
bblica y de integracidn estructural de los tejidos, como

resultado de enfermedades sistémicas (8).

Desde que Karoly postulé gue existe una interaccidn entre
el trauma por oclusidn y la '"piorrea alveolar" distintas
opiniones aparecieron en la literatura con respecto a esta
posibilidad. Ya en 1935 y 1938, se hiceron experimentos
en ovejas y monos, cuyos resultados parecieron indicar
que la "oclusidn traumatdgena es un factor etioldgico en
la produccidn de esa variedad de enfermedad periodontal

en la qu= hay formacidn de bolsas verticales asociadas



a uno o mas dientes" (Stones, 1938). Los experimentos
de Rox y Stones, sin embargo, fueron criticados porgue
no contaron con controles adecuados y se ha afirmado que

el

Q

iseno experimental no Jjustificaba las conclusiones
extraidas. La interaccidn entre trauma por oclusidén vy
enfermedad periodontal asociada con placa ha sido a menudo
discutida en conexidn con casos clinicos y con los resulta-
dos de los anidlisis de autopsia humana. Los resultados
informados de los resultados de los examenes de material
de autopsias son dificiles de apreciar apropiadamente vy
a menudo han sido muy controverticdos. Por ejemplo, Glickman
(5) afirmd que el rumbo tomado por las lesiones inflamato-
rias asociadas a placa en su extensidn puede ser modificado
si fuerzas de una magnitud anormal actian sobre los dientes

que albergan 1la placa subgingival. Esto implicaria que
el caracter de la destruccidn tisular progresiva puede
ser alterado. En vez de una destruccidn pareja (horizontal)

del periodoncio y del hueso alveolar, la producida en lensiones
asociados con placa, las areas que ademids padecen fuerzas
oclusales anormales generaran defectos Oseos angular vy
bolsas infradseas (ver Diapositivas 5 y 6); por otra parte,

se examinaron preparados similares de autopsias y se conclu-
y0 que los defectos Oseos angulares y las bolsas infradseas
se producen igualmente en A&Areas periodontales no afectadas
por traumas, por oclusidn. La pérdida de insercidn de
tejidos conectivos y la reabsorcidn de hueso en torno de

los dientes son, segln Wearhaug, exclusivamente el resultadc



de una lesidn inflamatoria asociada a placa subgingival.
De acuerdo con este concepto, se generan defectos 0Oseos
angulares junto con bolsas infradseas cuando la placa sub-
gingival en un diente alcanza un nivel mas apical que la
flora microbiana del diente vecino cuando el volumen del
hueso alveolar qu rodea las raices es comparativamente

grande.

Las observaciones de Prichard (11) que implican que las
pautas de la pérdida de estructura de soporte es el resulta-
do del mutuo entre la forma y el volumen del hueso alveolar
y la extensidn apical de la placa microbiana sobre la super-
ficie radicular afectada. Puede parscer sorprendente las
diferencias entre las conclusiones extraidas por los dos
grupos de investigacidn concerniente a la razdn para el
desarrollo de defectos Oseos angulares. Pero en este con-
texto se habrd de entender que los resultados de examenes
de material de autopsia deben ser interpretados con precau-
cidn, puesto qus es imposible describir restrospectivamente

de manara correcta la oclusidn del ser vivo.

Se mencionan algunos factores predisponentes para que ocurra
el trauma de oclusidn. Estos factores pueden ser intrinse-

cos y extrinsecos (3).

1.2.1. Factores intrinsecos:

- Caracteristicas morfoldgicas de la raiz
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- La manera como las superficies oclusales y raices estan
expuestas.

- Caracteristicas del hueso alveolar

1.2.1.1. Caracteristicas morfoldgicas de la raiz

a. La raiz dental. Puntos importantes (3)

1. Nimero de raices
2. Tamafio de las raices

3. Forma de las mismas

De acuerdo al nimero de raices, estos seran unirradiculares,

birradiculares, trimradiculares.

En los molares inferiores, como solo poseen dos raices
se compensa la falta de tripode por la amplitud de las
mismas y por estar unidos al miembro mdévil (dindmico) lo
cual, les posiciona de una manera favorable para recibir

fuerzas.

Los dientes gque poseen una sola raiz, generalmente 1los
incisivos, como su nombre lo indica, estédn disefiados vy
programados para ejecutar las funciones de incidir el ali-
mento y en esa posicidn las fuerzas originadas son bien
toleradas al seguir el eje longitudinal de las mismas.
(Ver Figura 1 y Diapositivas 7 y 8). (M. Echeverry, 1984)

(3).
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En general, estas son las funciones basicas de los dientes
en la masticacidn; las demads funciones del sistema estoma-
tognatico no deben originar fuerzas sobre los dientes y
en caso de que si se presentaran, se puede sugerir gue
la funcidon es pervertida y se presentard la situacidn

de '"parafuncidn" (M. Echeverry, 1984) (3).

El tamafo de la raiz es muy importante porque hace el para-
metro clinico conocido como relacidn corona-raiz. Este
aspecto no solo se refiere a la longitud de la raiz en
si misma, sino a su relacidn con la cresta 6sea del hueso
alveolar; se ha clasificado como relacidn corona-raiz,

regular y mala. (Ver Figura 2).

Es importante en este momento introducir el concepto de
fulcrum; como su nombre lo indica, es el centro de un movi-

miento alrededor del cual se desplaza un objeto.

El fulcrum se ha considerado el centro del movimiento de
un diente, cuando una fuerza especialmente en sentido hori-
zontal, es aplicada al mismo. Su localizacidn varia de
acuerdo con la relacidn corona-raiz y al ntmero de raices

que tenga (Ver Figura 3).

1.2.1.2. Formas de las raices. En general las raices pueden
ser rectas o curvas (dilasceradas) pero pueden tener acci-

dentes anatdmicos a lo largo de su longitud las cuales
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pueden sustancialmente modificar su forma y respuesta a
los factores etioldgicos asociados a la enfermedad periodon-
tal y oclusal. Asi mismo determinan el tipo de terapia
necesaria para corregir los problemas causados por la accidn

sobre ellas de las causas patoldgicas.

1:2:1 «86 Caracteristicas del hueso alveolar. Dependiendo
del espesor del diploe. Serda mas o menos resistente a

estimulos fisicos externos.

1.2.2. Factores extrinsecos.

- Bruxismo y otros habitos

- Terapia ortoddntica defectuosa

- Pérdida de tejidos periodontales

- Pérdida de dientes dando como resultado una sobrecarga
a los dientes remanentes, como en el caso de colapso

de mordida posterior.
- Diseno defectuoso de dentaduras parciales
- Malposicidn dentaria

- Interferencias oclusales

1.2.2.1. Bruxismo y otros hdbitos. El trauma de la oclu-
sidon primario y secundario puede ser causado por bruxismo.
El significado periodontal del bruxismo se incrementa cuando

existe enfermedad periodontal y 1los tejidos de soporte
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se encuentran disminuidos. Durante el bruxismo existen
contracciones musculares isométricas prolongadas, gsue
pueden llegar a 200 & 300 libras por mm. cuadrado de pre-
sion sobre 1los tejidos periodontales. El trauma de la
oclusidn también puede ser causadc por hébitos tales como

morder lapices en destruccidn periodontal localizada.

1.2.2.2. Terapia ortoddntica defectuosa. Otro tipo de
fuerza que se puede ejecutar sobre el periodonto se refiere
a los movimientos por fuerzas ortoddncicas. El movimiento
dentario ortoddontico puede ser considerado como una lesidn
de trauma de la oclusidn controlada. El tratamiento orto-
doncico frecuentemente genera fuerzas anormales que pueden
conducir a una movilidad aumentada. Estas fuerzas pueden
ser desarrolladas a través de aparatos tradicionales o
experimentales. Los cambios histoldgicos en el periodonto
asociados con el movimiento ortoddéntico, son similares
o idénticos a aquellos vistos en animales experimentales,
a los cuales se les ha tratado de crear trauma de la oclu-
sidn con "incrustaciones altas". Los movimientos ortoddnci-
cos no controlados, pueden ser factor etioldgico de la

lesidn "Trauma de la oclusidn'.

1.2.2.3.Pérdida de soporte periodontal (debido a enfermedad

periodontal o a cirugia periodonal resectiva).

El soporte periodontal se pierde debido a reaccidn inflama-
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toria causada por la placa bacteriana. Sin embargo, tam-
bién se puede perder como consecuencia de procedimientos

de resecidn Osea.

Como resultado, la relacidn entre la parte del diente SOpor-
tada y la no soportada, se incrementara, a medida que aumen-
te la pérdida del soporte periodontal. El impacto de 1la
fuerza serd entonces concentrado sobre un area mis pequefia

de soporte periodontal.

1.2.2.4. Pérdida de dientes. La pérdida de dientes puede
dar como resultado discrepancias marginales y unas relacio-

nes inadecuadas en dientes posteriores.

Frecuentemente estos dientes muestran signos de trauma
de la oclusidn y en algunos casos bolsas periodontales
profundas en su aspecto mesial. Por otra parte, esta incli-
nacidon mesial da lugar a interferencias en el lado de balan-

za o0 no trabajo.

1e22:5. Diseno defectuoso de dentaduras parciales. Es
posible encontrar en algunos casos destruccidn periodontal
debido a trauma de la oclusidn o a un trauma continuado
a los dientes de soporte producido por un diserio defectuoso
de dentaduras parciales. Fallas en el planeamiento de
la estructura, ganchos y bases, pueden producir fuerzas

de extraccidn al diente que en algunos casos aceleraran
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la pérdida de soporte o la pérdida del diente.

1.2.2.6. Malposicidn dentaria. Una malposicidén dentaria

exagerada puede perpetuar una fuerza traumdtica de vaivén.
En estos casos no serd posible una adaptacidn del periodon-
to. Estasitucidn se observa algunas veces en dientes ante-
riores que se encuentran en mordida cruzada. Una maloclu-
sion inestable, en que las fuerzas oclusales, el labio
y la presidn de la lengua mueven los dientes en direcciones

opuestas, puede también crear un trauma de oclusidn progre-
sivo y puede conducir a una destruccidn acelerada del perio-

donto.

1.2.2.7. Interferencias oclusales. Las interferencias
oclusales, tales como contactos en el 1lado de balanza

pueden predisponer al trauma de la oclusidn.



CAPITULO IT

TIPOS DEL TRAUMA DE LA OCLUSION

A veces, el trauma se describe como factor primario o secun-
dario (complicante) en la etiologia de la destruccidn pe-
riodontal. Con tal frecuencia la inflamacidn periodontal
y en trauma de la oclusidn se presentan juntos que resulta

dificil determinar cudl aparece primero. (7)

2.1. TRAUMA PRIMARIO DE LA OCLUSION

Incluye una reaccidn tisular, (ver Diapositiva 11) provocada
en torno de un diente con altura normal del periodoncio,
son ejemplo la lesidn periodontal producida alrededor de

los dientes con un periodoncio previamente sano:

- Después de la colocacidn de una obturacidn "alta"

- Una vez instalado un aparato de prodotesis que crea fuerzas

excesivas sobre pilares y dientes antagonistas

- Después de la migracidon o extrusidén de dientes hacia
los espacios originados por el reemplazo de dientes ausen-

tes.

- Después del movimiento ortoddncico de los dientes hacia

posiciones funcionales inaceptables.
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2.2. TRAUMA SECUNDARIO DE LA OCLUSION

Cuando la capacidad de los tejidos para soportar las fuerzas
oclusales esta deteriorada. El periodoncio se torna vulne-
rable a la lesidon y las fuerzas oclusales previamente bien

toleradas se convierten en traumaticas.

Hay varios factores que alteran la capacidad de resistencia

del periodoncio:

1. Pérdida Osea debida a inflamacidn marginal. Esto reduce
la insercidn periodontal, acrecentando la carga que recae
sobre los tejidos remanentes porque hay menos tejidos que
soporten la fuerza y porque se modifica el brazo de palanca

de estos tejidos remanentes.

2. Trastornos sistémicos que inhiben la actividad anabdlica

o inducen alteraciones degenerativas en el periodoncio.



CAPITULO III

ETAPAS DEL TRAUMA DE LA OCLUSION

El trauma de la oclusidn se produce en tres etapas (Carran-
za, 1970; Dotto, F.A. Carranza, 1966) (5). La primera
es la lesidn, la segunda es la reparacidén y la tercera
es un cambio en la morfologia del periodoncio. La lesidn
del tejido tiene su origen en las fuerzas oclusales excesi-
vas. La naturaleza trata de reparar la lesidn y restaurar
el periodoncio. Ello puede ocurrir si disminuye la fuerza

o0 si el diente se aleja de ella.

Sin embargo, si la fuerza agresiva es crdnica, el periodon-
cio se remodela para neutralizar su impacto. El ligamento
se ensancha a expensas del hueso, parecen defectos Oseos
y verticales (angulares) sin bolsas periodontales y el

diente se afloja.

3.17. ETAPA I (LESION)

La intensidad, localizacidn y forma de la lesidén del tejido
dependen de 1la intensidad, frecuencia y direccidn de las
fuerzas lesivas. La presidn levemente excesiva, estimula

la resorcidn del hueso alveolar, y, en consecuencias hay
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un ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal.
La tensidn levemente excesiva alarga las fibras del ligamen-
to periodontal y produce aposicidn del hueso alveolar.
En las Areas de mayor presion los vasos aumentan en cantidad
y disminuyen de tamafio; en areas de mayor tensidn, estéan

agrandados.

La mayor presidn produce una gama de cambios en el ligamen-
to, gama que comienza con compresidén de las fibras que
producen zonas de hialinizacidn, y la consiguiente tensidn

de fibroblastos y otras células de tejido conectivo que
conducen a necrosis de zonas del ligamento (ver Diapositiva
12). También se producen alternaciones vasculares: a
los 30 minutos, retardo y éxtasis del flujo sanguineo;
a las dos o tres horas, los vasos sanguineos aparecen
repletos de eritrocitos, gque comienzan a fragmentarse,
y entre uno y siete dias hay desintegracidon de las paredes
de los vasos y liberacidn de su contenido al tejido circun-
dante. Asimismo, hay excesiva resorcidn Osea de la superfi-
cie dental. La tensidn intensa causa ensanchamiento perio-
dontal, trombosis, hemorragia, desgarro del ligamento perio-
dontal y resorcidon del hueso alveolar (ver Diapositiva

12).

La presidén suficientemente intensa como para forzar la
raiz contra el hueso produce necrosis del ligamento perio-

dontal y del hueso. El hueso es reabsorbido por células
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del ligamento periodontal vital adyacente al area necrdtica
y de los espacios medulares, mediante un proceso llamado

" . 2 "
resorcion socavante'.

La bifurcacidn y la trifurcacidn son las &reas mas suscepti-

bles a la lesidn por fuerzas oclusales excesivas. (5).

Al lesionarse el periodoncio, hay un descenso de la activi-
dad mitdtica y del ritmo de proliferacidén y diferenciacidn
de los fibroblastos, formacidon de hueso y coldgeno que

vuelven a la normalidad una vez desaparecida la fuerza.

3.2. ETAPA II: REPARACION

Los tejidos danados son eliminados, y se forman nuevas
fibras y células de tejido conectivo hueso y cemento para
restaurar el periodoncio lesionado. A veces se forma

cartilago en los espacios del ligamento periodontal, como
consecuencia del trauma. Asimismo se ha comprobado la
formacidn de cristales de eritrocitos. (Ver Diapositiva

13).

Cuando hay resorcidn Osea por fuerzas oclusales excesivas
la naturaleza trata de reforzar con hueso nuevo las trabécu-
las Oseas adelgazadas; ésto se denomina formacidén de hueso
de refuerzo y es una importante caracteristica del proceso

de reaparicidn asociado al trauma por oclusidén. La forma-
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cion de hueso de refuerzo se produce dentro del maxilar
(central) o en la superficie &sea periférica. Hay formacidn
de hueso periférico en las superficies vestibulares y lin-

guales de la tabla bsea.

33 ETAPA IIT: REMODELADO DE LA ADAPTACION DEL PERIO-
DONCIO

Si la reparacidén no va aparejada con la destruccidn causada
por la oclusidn, el periodoncio se remodela tratando de
crear una relacidn estructural en la cual las fuerzas dejen
de ser lesivas para los tejidos. Para amortiguar el impacto
de las fuerzas lesivas, el ligamento periodontal se ensancha
y el hueso adyacente es reabsorbido. Los dientes afectados
se aflojan. Como consecuencia hay ensanchamiento del liga-
mento periodontal, en forma de embudo en la cresta, y defec-
tos angulares en el hueso, sin bolsa. Asimismo, se ha
observado una mayor vascularizacidn. (Ver Diapositivas

14 y 15).



CAPITULO IV
SIGNOS RADIOGRAFICOS DEL TRAUMA PERIODONTAL

POR OCLUSION TRAUMATICA

Las evidencias del traumatismo periodontal aparecen en
las radiografias como un ensanchamiento del espacio perio-
dontal por reabsorcidén del hueso alveolar (lamina dura)
y reabsorcidn radicular (12-13). El hueso alveolar y el
espacio periodontal en proximal y apical del diente quedan
registrados en la radiografia. Pero el dafio mas extenso
del traumatismo periodontal aparece en vestibular y lingual,
lo cual no queda registrado en 1la imagen radiografica.
Un diente con suma movilidad vestibulo lingual podria no
dar muestras en la radiografia de alteraciones en el espacio

peridontal (Ver Diapositivas 14-15).

El espacio del ligamento peridodontal quedari registrado
en la radiografia (imagen) si se produce en proximal o
apical. La imagen radiografica puede verse por completo

normal en dientes muy flojos.

La proyeccidn radiogridfica mostrarid ensanchamiento del
espacio del ligamento, con frecuencia con espaciamiento

de la cortical alveolar en las siguientes =zonas: en el
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sector lateral de la raiz, en la regidn apical y en las
dras de bifurcacidén y trifurcacidén. Se notari destruccidn
vertical en vez de horizontal, con formacidn de defectos
infradseos; radiolucidez y condensacidén del hueso alveolar

y resorcidn radicular.

Es preciso comprender gque el ensanchamiento del espacio
del ligamento periodontal y el espesamiento de la cortical

alveolar no indican necesariamente cambios destructivos.
Pueden ser consecuencia del espesamiento y reforzamiento
del 1ligamento periodontal y el hueso alveolar, 1lo cual
constituye una respuesta favorable al aumento de las fuerzas

oclusales.



CAPITULO V
EL PAPEL DEL TRAUMA DE LA OCLUSION EN LA ETIOLOGIA
DE LA GINGIVITIS Y LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

(EL CONCEPTO DE GLICKMAN)

Del mismo modo que la oclusidn es el factor ambiental mas im-
portante en 1la vida del periodoncio sano, su influencia
continGa en la enfermedad periodontal. La inflamacidn
del periodoncio no se puede apartar de la influencia de
la oclusidn. Puesto que la oclusidn vigila constantemente
el estado del periodoncio, afecta a la respuesta de é&ste
a la inflamacidn y se convierte en un factor que actla
en todos los casos de enfermedad periodontal. El papel
del trauma de la oclusidn en la gingivitis y la periodonti-
tis se comprende mejor si se considera que el periodoncio
se compone de dos zonag: zona de irritacidn y =zona de

codestrucciodon. (5).

5.1. ZONA DE IRRITACION

Incluye la encia marginal e interdental. El tejido de
esta zona no es afectado por las fuerzas de la oclusidn.
Esto significa que la inflamacidén gingival no puede ser

el producto del trauma por oclusidn, sino el resultado
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de la irritacidn por placa bacteriana. La lesidn asociada
a la placa se propaga en direccidn apical afectando primero
al hueso alveolar y sblo mas tarde al A&rea del ligamento
periodontal. El progreso de esta lesidn a menudo da por

resultado una destruccidn &sea pareja (horizontal) (7).

5.2. ZONA DE CODESTRUCCION

Incluye el 1ligamento periodontal, el cemento radicular
y el hueso alveolar (Ver Figura 4 y Diapositiva 16) y esti
delimitada hacia la corona por los haces de fibras transta-
bicales (interdentales) y los dento alveolares. EI1 tejido
de esta zona puede convertirse en asiento de una lesidn
derivada del "trauma por oclusidn". Los haces de fibras
coldgenas gque separan la zona de codestruccidn de la irrita-
cidén pueden ser afectados en dos sentidos distintos: 1)
desde la lesidn inflamatoria mantenida por la placa en
la zona de irritacidon, y 2) desde las alteraciones inducidas
por trauma en la zona de codestrucciodn. Por este ataque
desde dos direcciones distintas los haces de fibras pueden
disolverse y/o reorientarse en direccidn paralela a la
superficie dentaria. La expansidon de una lesidén inflamato-
ria desde la zona de irritacidn directamente hacia el liga-
mento periodontal (es decir, no por via del hueso interden-
tal) puede, por lo tanto, verse facilitada. (Ver Figura

5 y Diapositiva 17).
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Esta alteracidn de la via normal de extensidn de la lesidn
inflamatoria asociada a la placa da por resultado la genera-
cidén de defectos &seos angulares. (Glickman, 1967) (5).
En un trabajo de repaso de la literatura afirmd que el
"trauma por oclusidn" es un factor etioldgico (codestructi-
vo) de importancia en situaciones que combinan defectos
O6seos angulares con bolsas infradseas en torno de uno o

varios dientes.

La validez de las conclusiones extraidas del andlisis de
preparados de autopsias ha sido cuestionado. Una cantidad
de autores afirman que el trauma por oclusidn puede ser
un factor agravante: (Poselt y Enslie, 1959; Glickman vy
Smulow, 1962-1965), en tanto que otros rehusaron aceptar
la existencia de una relacidn entre el trauma oclusal y

la destruccidn del tejido periodontal. (7).



CAPITULO VI

RESPUESTA DEL PERIODONCIO AL "TRAUMA POR OCLUSION"

A continuacidn describiremos los resultados de varios expe-
rimentos que muestran las reacciones del periodoncio normal

y del enfermo as las fuerzas.

6.17. PERIODONCIO SANO DE ALTURA NORMAL

6.1.17. Trauma de Tipo Ortoddncico. La reaccidn de los
tejidos periodontales a las fuerzas traumaticas iniciadas
por la oclusidn ha sido estudiada sobre todo en experimentos
con animales. En las primeras publicaciones se estudid
la reaccidn del periodoncio normal tras la aplicacidn de
fuerzas asplicadas a los dientes en una sola direccidn.
Se recogian biopsias que incluian diente y periodoncio
después de intervalos experimentales variables y se las

preparaba para el examen histoldgico. El anadlisis de 1los
cortes de los tejidos reveld lo siguiente: cuando se expone
un diente a fuerzas unilaterales de magnitud, frecuencia
y duracidn tales que sus tejidos periodontales son incapaces
de soportar y distribuir con mantenimiento de la estabilidad
del diente, entonces se producen en el ligamento periodontal

ciertas reacciones bien definidas, que finalmente dan por
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resultado una adaptacidn de las estructuras periodontales
a las demds funcionales. Si la corona de un diente se
ve afectada por tales fuerzas dirigidas horizontalmente,
el diente se inclina en la direccidn de 1la fuerza. (Ver

Figura 6 y Diapositiva 18).

Este volcamiento genera zonas de presidon y de tensidn en
las porciones marginal y apical del periodoncio. Las reac-
ciones tisulares que se generan en la zona de presidn se
caracterizan por su vascularizacidn incrementada, mayor
permeabilidad vascular, trombosis vy, desorganizacidn de
las células y haces de fibras colagenas. Si la magnitud
de las fuerzas estid dentro de ciertos limites que permiten
el mantenimiento de la vitalidad de las células del ligamen-
to periodontal, pronto aparecen osteoclastos reabosorbedores
del hueso en la superficie del alveolo en la zona de presidn
y se inicia un proceso de reabsorcidon del hueso. A este

fendmeno se le denomina "reabsorcidn dseas directa'.

Si la fuerza aplicada es de una magnitud mayor, el resultado
puede ser la necrosis de los tejidos del ligamento periodon-
tal en la zona de presidn, es decir, descomposicidn de
células, vasos, matriz y fibras (hialinizacidn). Por 1lo
tanto, no se puede producir una "reabsorcidn b&sea directa'.
En vez, aparecen osteoclastos en los espacios medulares
dentro del tejido Oseo adyacente, donde la concentracidn

de fuerzas es menor que en el ligamento periodontal y se
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inicia un proceso de socavamiento o "reabsorcidn dsea indi-
recta". Mediante esta reaccidn, se reabsorbe el hueso
circundante hasta que se abre un camino hacia el tejido
hialinizado dentro de 1la zona de presion. Esta apertura
da por resultado una reduccidn de la presidn en esa zona,
y las zonas del hueso vecino o las A&reas adyacentes del
ligamento periodontal pueden proliferar hacia la zona de
presidon y reponer el tejido antes hialinizado, con lo
cual se rerstablecen los requisitos previos para la "reabsor-
cidn oOsea directa". Sin que importe si la reabsorcidn
Osea es de caracter directo o indirecto, el diente se vuelca

en 21 sentido de la fuerza.

Concomitantemente con las alteraciones tisulares en la
zona de presidn, incluida la reabsorcidn &seas, se produce
aposicidn de hueso en la zona de tensidn para compensar
el ancho incrementado del 1ligamento periodontal en esa
zona. El diente, por lo tanto, se torna temporariamente
hipermévil. Cuando el diente se ha volcado a una posicidn
donde el efecto de 1las fuerzas se anula, se produce la
curacidn de los tejidos periodontales tanto en 1la zona
de presidn como en la de tensidn y el diente adquiere esta-

bilidad en su nueva posicidn.

En los movimientos ortoddncicos de volcamiento, nunca de
produce inflamacidn gingival o pérdida de incersidn de

tejido conectivo en un periodoncio sano, y no habra migra-
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cidn apical del epitelio dentogingival. En otras palabras,
el tejido conectivo supraalveolar no se ve influido por
tales fuerzas volcantes, pues esta estructura estid solo
de un lado (en el sentido de la fuerza) limitada por tejido

duro (el diente).

Estas reacciones tisulares no difieren fundamentalmente
de las producidas como consecuencia de un movimiento denta-
rio global de la terapéutica ortoddncica. La diferencia
principal reside en que las zonas de presidn y de tensidn
segin la direccidn de la fuerza, estidn mis extendidas en
sentido apico-coronario a lo largo de la superficie radicu-
lar. (Ver Figura 7 y Diapositiva 19).
¥

El tejido conectivo supraalveolar no es ni en conjuncidn
con el movimiento volcante ni con el global, afectado.
Las fuerzas de esa clase, por lo tanto, no inducirdn reac-
ciones inflamatorias en la encia. No se produce migracidn

apical del epitelio dentogingival a lo largo de la raiz.

El tejido conectivo supraalveolar no se ve afectado por
la fuerza ni en conjuncidn con el movimiento volcante ni
con el corporal. Las fuerzas dirigidas unilateralmente,
por lo tanto, no inducirdn las reacciones inflamatorias

en la enci ni pérdidas de insercidn del tejido conectivo.

No obstante, se han criticado los experimentos en gque se
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ejerce solo un traumatismo unilateral sobre los dientes.
Se ha sugerido que en seres humanos, a diferencia de los
experimentos en animales descritos aqui, las fuerzas oclusa-
les act@an alternamente en un direccidn y después en la

otra. A estas fuerzas se las ha denominado oscilantes.

6.1.2. Trauma de Tipo Oscilante. También han sido presen-
tados informes sobre experimentos en los cuales las fuerzas
traumaticas fueron ejercidas sobre las coronas dentarias
alternadamente en sentido vestibular y 1lingual o mesial
y distal y en los cuales no se permitid a los dientes que
se apartaran ortoddnticamente de la fuerza. En conjuncidn
con el llamado traumatismo de tipo oscilante no se pueden
identificar zonas claras de presidon y tensidén sino méas
bien unaz combinacidén de presidén y tensidn de ambos lados
del diente oscilado. (Ver Figura 8 y Diapositivas 20, 21

y 22).

Las reacciones tisulares en el ligamento periodontal provo-
cadas por la presidn y tensidn combinadas, sin embargo,
fueron consideradas similares a las informadas por la zona
de presidon en dientes movidos ortoddnticamente, con la
Gnica diferencia de que el espacio del ligamento periodon-
tal aumentaba gradualmente de ancho en ambos lados del
diente. Durante la fase en que el espacio periodontal aumen-
td gradualmente de ancho, 1) hubo alteraciones inflama-

torias en el tejido ligamental; 2) se produjo reabsorcidn
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Osea activa, y 3) el diente did sefiales de movilidad incre-
mentante (progresiva). Cuando el efecto de 1las fuerzas
alicadas fue comensado por el ancho incrementado del espacio
periodontal, el tejido ligamental no dio m uestras de vascu-
larizacidn mayor ni de exudado. El diente estaba hipermo-
vil, pero la movilidad ya no era de caracter progresivo.
Hay que hacer una distincidn entre movilidad progresiva

e incrementada.

En los experimentos con fuerzas oscilantes, realizados
en animales con periodoncio normal, el tejido conectivo
supraalveolar no se vio influido por las fuerzas oclusales,
y nuevamente la razdn fue que esta estructura tisular esti
limitada de un solo lado por tejido duro. Esto significa
gque una encie que no estaba inflamada al comienzo del
experimento se mantenia sin inflamacidn, y ademds que una
lesidn inflamatoria manifiesta en el tejido supraalveolar

d .
no se vela agravada por las fuerzas oscilantes.

6.2. PERIODONCIO SANO CON ALTURA REDUCIDA

La enfermedasd periodontal progresiva se caracteriza por
inflamacidn gingival y una pérdida gradual de insercidn
de tejido conectivo y hueso alveolar. El tratamiento de
la enfermedad periodontal, es decir, remocidn de placa
y tartaro y eliminacidn de bolsas profundas patoldgicas,

dard por resultado el restablecimiento de un periodoncio
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sano pero con altura reducida. La cuestidn recide en que
un periodoncio sano con altura reducida tiene una capacidad
similar a la del periodoncio normal para adaptarse a las
fuerzas oclusales traumatizantes (trauma oclusal secunda-

rio). (7).

Este problema también fue estudiado en animales. Se inicid
en los perros una enfermedad periodontal destructiva al
permitirles gue acumularan placa y tartaro por un periodo
de seis meses. Cuando se hubo perdido alrededor del 50%
del soporte de tejido periodontal (ver Figura 8), la enfer-
medad progresiva fue sometida a tratamiento por tartrecto-
mia alisamiento radicular y eliminacidn de bolsa. Después
por un periodo de ocho meses, los animales fueron sometidos
a un cuidadoso programa de control de la placa. Durante
este periodo, ciertos premolares fueron expuestos a fuerzas
oscilantes traumatizantes. Los tejidos periodontales en
las zonas de presidon y tensidén combinadas reaccionaron
a las fuerzas con proliferacidn vascular, exudado y trombo-
sis, mis reabsorcidén &sea. En las radiografias se podia

apreciar el 1ligamento periodontal ensanchado en torno
de los dientes traumatizados, los que también mostraban
una hipermovilidad progresiva. El incremento gradual en
el ancho del ligamento periodontal y el aumento progresivo
resultante de la movilidad dentaria se produjo durante
un periodo de varias semanas, pero finalmente concluybd.
Cesd la reabsorcidn bsea activa y el tejido del ligamento

periodontal muy ensanchado recuperd su composicidn normal
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en el corte histoldgico; se habia producido la curacidn.
Los dientes estaban extremadamente mobviles, pero rodeados
por estructuras periodontales adaptadas a las demads funcio-

nes alteradas.

Durante todo el periodo experimental, el tejido conectivo
supraalveolar se mantuvo sin ser afectado por las fuerzas
oscilantes. No hubo pérdida ulterior de insercidén de teji-
dos conectivo y progresidon del epitelio dentogingival.
Los resultados de este estudio revelan claramente que un
periodoncio sano con su altura reducida tiene una capacidad
similar a la del periodoncio con altura normal para adap-
tarse a las exigencias funcionales alteradas (ver Figura

8).



CAPITULO VII
EFECTOS COMBINADOS DE LA PLACA Y LAS FUERZAS FISICAS

SOBRE LOS TEJIDOS PERIODONTALES

Se ha demostrado en varios estudios que las fuerzas oclusa-
les sobre periodonto normal puede inducir a reacciones
inflamatorias en el 1ligamento periodontal y reabsorcidn
Osea y cementasria; alteraciones de esta clase dan como
resultado un incremento en la anchura del ligamento perio-
dontal, en el desarrollo de defectos O&seos angulares

y en un incremento de la movilidad dentaria. Por otro
lado, los e perimentos han revelado también fuerzas simila-
res; son incapaces de producir y afectar el tejido conectivo
supraalveolar. Esto significa que el trauma de oclusidn
debe ser ignorado como factor de importancia en la inicia-
cidon de gingivitis o enfermedad periodontal destructiva.
Se concluye que el trauma periodontal sinembargo no se
debe excluir como un factor agravante de periodontopatias

ya establecidas con anterioridad. (4).

En anos recientes este problema ha sido estudiado en experi-
mentos en perros beagle y micos macacos. Los resultados
reportados no estdn exentos de contradicciones. Se observa

un incremento en el dano del tejido periodontal de los
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dientes que rodea los dientes de los perros, sujetos a
los efectos combinados de periodontitis inducida experimen-

talmente y el trauma de la oclusidn.

Por otra parte no se pudo encontrar efectos como éste,
buscando pérdida de tejido conectivo adherente en experimen-
tos similares en micos en mas de uno a cuatro grupos de
superficies estudiadas y ésto parece improbable que haya
un factor codestructivo en la pérdida de tejido de adhesidn

conectivo.

Es probable que estas diferencias en conclusiones se deban
al tipo de disefio elegido para cada estudio. Asi, mientras
Meithner (1975), trabajd con micos con periodontitis leve,
el grupo de Gothenburg usd perros con dafios periodontales

avanzados en el aparato de unidn. Asi, pues, hay razdn
para creer que la fuerza oclusal 'usa en los experimentos
llevados a cabo por Gotenburg, muestran exceso en la magni-
tud y frecuencia con respecto a los usados por Meitner.
Estas fuerzas producen hipermovilidad dental y repetidas
mediciones revelaron la amplitud incrementada del movimien-
to gradual durante el periodo experimental completo. En
los experimentos con micos la fuerza fue producida con
elasticos colocados interproximalmente en premolares primero
y segundo y en el primer molar alternamente, los cuales
se cambiaban una vez cada segundo dia; en los experimentos

con perros se usaron coronas provisionales sobre los dientes
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que recibia oclusidn y desoclusidn constantemente.

Las fuerzas ortoddncicas producen alteraciones tisulares
en los aspectos bucal, lingual, mesial y distal del ligamen-
to periodontal, 1los cuales producen una reabsorcidn de
hueso y un incremento del espacio del ligamento periodontal.
Como una consecuencia de las reacciones tisulares el diente
sujeto al trauma oscilante puede mostrar un incremento
en la movilidad hasta que ocurre una nueva adaptacidn en
el funcionamiento, por ejemplo, cuando el espacio del liga-
mento y la movilidad del dienfe no se incrementan pero

estan permanentemente.

Por otro 1lado, 1los estudios de fuerzas unilaterales se
llevan a cabo en experimentos de unas fuerzas de tipo
ortoddncico. Tales fuerzas producen diferentes zonas de pre-
sidn y tensidn dentro del ligamento periodontal. En estas
zonas el ligamento periodontal presenta una serie de altera-
ciones produciendo reabsorcidn y aposicidn y un incremento
del espacio del ligamento. Como resultado, el diente afec-
tado muestra incremento en la movilidad y se mueve en direc-
cidn contraria a la fuerza aplicada. Cuando es removida
la fuerza ortoddncica activa, el diente se estabiliza pero
en una nueva posicidn. Los experimentos en animales han
mostrado que las fuerzas generadas por trauma tipo ortoddn-
cico son incapaces de transformar una gingivitis persistente

a periodontitis destructiva.
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Por otra parte, los rersultados de estudios en humanos
han sido interpretados para indicar que el tratamiento
ortoddéncico no solamente puede agravar una inflamacidn
gingival inducida por la placa sino que también puede causar

pérdida de adherencia.

Asimismo, han sido reportados resultados contradictorios

referentes a trauma tipo ortoddncico.

Se atribuyd la influencia de las fuerzas traumadticas causan-
tes de un incremento gradual de la movilidad dentaria suce-
dida en periodontitis destructiva. Los auotres concluyen
gue "el dafio mecanico repetido produce un incremento progre-
sivo de la movilidad como consecuencia de una gran destruc-
. - .
cion del aparato de soporte en perros con un proceso seguido

de ruptura del ligamento periodontal inducida.

Hace algunos anos, estudiaron en m icos, la reversibilidad
de la pérdida &ésea inducida por una combinacidn del trauma
de la oclusidn y periodontitis experimental después de que
las fuerzas oscilantes habian sido eliminadas. Mientras
la presencia de células de infiltrado inflamatorio en el
tejido conecivo supra-alveolar inhibidé 1la regeneracidn
bsea seguida de la terminacidn de las fuerzas oscilantes,
la eliminacidén adicional de placa subgingival produjo una

regeneracidn importante de hueso alveolar.
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Se analizaron los efectos sobre la ruptura periodontal
experimental, causada por una combinacidn de periodontitis
experimental y trauma oscilante de la eliminacidon de las
fuerzas oscilantes. El experimento mostrd gque en perros
con enfermedasdes inflamatoria crdnica experimental, la
eliminacidén de fuerzas oscilantes reducira 1la movilidad
de los dientes y el ensanchamiento del ligamento periodontal
producido previamente por aquellas fuerzas, pero no tienen

efecto sobre ninguna lesidn periodontal asociada a la placa.

El grado de pérdida de tejido de adhesidn fue casi idéntico
en relacidén al del grupo control con respecto a la movilidad
de los dientes evaluados. Este hallazgo también indica
que la remocidon de las interferencias oclusales y la subsi-
guiente reduccidn en la movilidad dentaria no mejorara

el nivel de adhesidn del tejido conectivo.

De los experimientos en perros es muy conocido que las
alteraciones en la movilidad del diente producida por fuerzas
oscilantes envuelven una fase de desarrollo de la movilidad,
seguida por una fase de hipermovilidad dentaria permanente.
En dientes con altura normal de tejido de soporte los cambios
en la movilidad estdn asociados con la pérdida de hueso
alveolar resultando en una ampliacidon del espacio del liga-
mento periodontal, pero no con pérdida de tejido conectivo

de adhesiodn.



La ruptura del tejido conectivo de adhesidn puede ser produ-
cida experimentalmene en perros por medio de colocaciones
de ligaduras de algoddn recolectoras de placa alrededor
de los cuellos de los dientes. Tal reduccidn en la altura
del aparato de adhesidn estd acompafiada por un desplazamien-
to apical gradual de los fulcrum para el movimiento dental.
Esto a su vez resulta en un incremento progresivo en la
movilidad horizontal del diente. En el mismo modelo animal,
la rata de ruptura del tejido periodontal puede ser signifi-
cativa en relacidn a dientes en los cuales el trauma ha
sido superimpuesto en experimentos de periodontitis induci-
da. Asimismo hallazgos reportados de pruebas clinicas,
asi como experimentos de animal indican que la recuperacidn
luego del tratamiento de periodontitis parece ser mas favo-
rable para dientes con movilidad permanente incrementada.

Esta informacidn sugiere que el movimiento incrementado
en el diente influye no solamente en la progresidn de la
enfermedad inflamatoria crdnica asociada con la periodonti-
tis sino también con el tratamiento de recuperacidn que
le sigue. Sinembargo, tal presuncidn parece no estar muy
de acuerdo con la informacidn reportada de experimentos

con micos y de estudios humanos.

El porcentaje de progresidn de las rupturas periodontales
producidas experimentalmente fue estudiado en dientes en
los cuales, luego de ser colocados los ligamentos con seda

de sutura, para acumular placa subsecuentemente, fue similar
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en relacidn a dientes con espacio del ligamento ensanchado,
por ejemplo en dientes con movilidad normal. En otras
palabras, el progreso de la lesidn asociada a placa en
la adherencia del aparato, parecid no estar relacionada

al ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal.

Se pueden reunir losestudios experimentales reportados,
realizados en perros, a otros llevados a cabo en Gothenburg
observando el trauma oscilante y su posible efecto codes-
tructivo en la progesidon de la periodontitis experimental
estableciendo que el incremento de la movilidad dentaria
favorece el no crecimiento de placa subgingival y bolsas
periodontales, i,e. incrementando (en haces) el porcentaje
de progresidn de la periodontitis experimental. Una posible
expliacidén podria ser que durante la fase de la movilidad
dentaria incrementada, los tejidos subyacentes a la bolsa
epitelial aprisionado entre los dos tejidos duros -el hueso
alveolar y el diente-. Esto se convertirid de una u otra

forma en causa de la destruccidn del aparato de soporte.

Se desarrollarian zonas separadas de tensidn y presidon en
el ligamento periodontasl cuando se sucede un trauma tipo
ortoddéncico en dientes aislados o agrupados. Mas tarde
el hueso y el cemento radicular llegaron a estar involucra-

dos también.

Si la fuerza aplicada es mantenida dentro de los limites
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fisioldgicos, las zonas con mas o menos lesiones pasajeras
desarrolladas en el ligamento periodontal sobre los lados
de presidn, estas lesiones estan caracterizadas por vasculi-
tis, un incremento en 1ls células y reabsorcidon de hueso
alveolar y ocasionalmente también de cemento. Gradualmente
se ensancha el espacio del ligamento periodontal resultando
asi un incremento en 1la movilidad del diente. Después
de un periodo de tiempo, los dientes libres de movimientos
de las fuerzas provenientes, comienza un proceso de repara-
cién el cual incluye reformacidn y reorgnizacidn de todos
los tejidos periodontales. En otras palabras, el diente
se estabiliza pero en una nueva posicidn o por otro lado
puede ocurrir una necrosis hialinica en el ligamento perio-
dontal. Esto resulta en una interrupcidn temporaria de
la reabsorcidn Osea y movimiento dentario. Las fuerzas
de tipo ortoddncico pueden ser aplicadas a los dientes
resultando movimientos corporales o de solo una porcidn
en el diente. Las fuerzas causantes de movimiento corporal
no afectaradn los tejidos supralveolares, sin importar el
grosor del periodonto y asi no resultard en pérdida de
tejido de adhesidén y en un cambio del epitelio de unidn.
Este cambio significa que si las fuerzas ortoddncicas cau-
santes de movimientos corporales del diente operan en pre-
sencia de placa localizada supragingivalmente, el desplaza-
miento horizontal del diente puede ocurrir, sin apariencia
clinica sobre las encias, ya sea agrandamiento o inflamacidn

Por otra parte, cuando se utilizan fuerzas inclinadas,
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la posicidon de los dientes puede ser cambiada no solamente
en sentido horizontal sino también en direccidén apical.
Si el diente alberga depdsitos microbianos, un movimiento
ortoddoncico puede desplazar la placa de una posicidn supra-
gingival a una subgingival, llevandola a una posicidn donde
ésta puede ser dafiina para el tejido periodontal. (Ver

Figura 9).

Se estudid: 1) si esto era posible por movimientos ortoddn-
cicos al cambiar la placa localizada supragingivalmente
a na posicidn subgingival y 2) las reacciones del tejido
periodontal alrededor de dientes inclinados vy extruidos
afectados con placa. Asi, lass fuerzas ortoddncicas fueron
usadas para dients intruidos e inclinados, los cuales duran-
te el periodo de experimentacidn, cualquiera de 1los dos
se mantuvo libre de placa o continuaba libre del actmulo

de placa.

El estudio demostrd que ésto es posible por movimientos
dentales ortoddncicos: cambiar la localizacidn supragingi-
val de la placa por una posicidn subgingival. El movimiento
meso-apical de la placa infectada de los dientes resultd
en la formacidn de verdaderas bolsas infradseas caracteriza-
das por la presencia de un bolsillo epitelial, un gran
infiltrado celular inflamatorio supra e infradseo y un

ensanchamiento angular del ligamento periodontal marginal.
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Por otra parte, en las zonas de control donde los dientes
se mantuvieron libres de placa, movimientos dentarios simi-

lares no produjeron bolsas infradseas.

A pesar del hecho de que el epitelio dentogingival 1llega
a estar interpuesto entre el hueso alveolar y la superficie
radicular, este mantiene el caricter del epitelio de unidn
y el tejido conectivo subyacente del epitelio de unidn
permanece siempre libre de células de infiltrado inflamato-

rio.



CAPITULO VIII
LA RELATIVA IMPORTANCIA DE LA PLACA Y LA OCLUSION

EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

8.1. ABSTRACCION

Una serie de estudios han investigado las interacciones
en el trauma periodontal y la periodontitis marginal en
relacidn a la iniciacidn, progresidn y tratamiento de la
enfermedad periodontal. Las lesiones traumaticas en el
ligamento periodontal no indica la pérdida de tejido conec-
tivo de unidn caracteristica de la periodontitis marginal.
Los estudios conducidos en micos y perros beagle en los
cuales fuerzas oscilantes fueron impuestas sobre una perio-
dontitis marginal establecida, reportd incrmento en la
pérdidas de hueso alveolar, pero la pérdidas acelerada
del aparato de unidén la cual ocurrid en perros, no ocurrid
en los micos. En orden para clasificar la relativa impor-
tancia de inflamacidn y movilidad dental en el tratamiento
de enfermedad periodontal avanzada, las respuestas periodon-

fueron evaluadas después, excluyendo las combinacio-
nes entre los componentes del trauma y la inflamacidn.
La eliminacidén del trauma en presencia de inflamacidn

marginal existente no redujo la movilidad dentario o incre-
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mento del volumen Oseo. La regeneracidn o6sea y la disminu-
cién de la movilidad dentaria ocurrid después de resolver
ambos componentes; sin embargo, hallazgos similares ocurrie-
ron después de la resolucidn de la inflamacidn en presencia

de la movilidad dental continua.

Después de la resolucidén de la inflamacidn, la movilidad
remanente del diente no produce un incremento en la pérdida
de tejido conectivo de unidén. Sobre un nivel clinico para
el tratamiento de la enfermedad periodontal, los hallazgos
sitlan un énfasis disminuido una vez manejada la movilidad
dentaria e incrementa enfiticamente una vez se resuelve

la inflamacidn marginal.

El area de la importancia clinica con respecto a la inicia-
cidén y progresidn de la enfermedad periodontal es la unidn

dentogingival.

En el periodonto normal, las células apicales de la unidn
epitalial estdn localizadas en la unidn cemento-adamantina,
y correspondida con el nivel coronal de tejido conectivo
de la adherencia. En una periodontitis marginal establecida
la terminacidén del epitelio de unidn estad sobre la superfi-
cie del cemento, apical a la unidn cemento-esmalte, y la
distancia de la unidn cemento-esmalte a las células apicales
de la unidn epitelial es la pérdida de tejido conectivo

de adhesidn.



47

Esta pérdidas de tejido conectivo de adhesidn estid acompafia-
da por pérdida de cresta o&sea alveolar. Asi, el papel
de las lesiones traumdticas en la periodontitis debe ser
evaluada cn respecto a su potencial para producir pérdida

de tejido conectivo de adhesidn y pérdidas de hueso alveo=-

lar (Polson AM, 1986) (4).

8.2. LESIONES DEL TRAUMA Y LA INICIACION DE IA PERIODONTITIS

Esto ha sido posible, usando un modelo animal, para desarro-
llar un control, reproduciendo metodologias para producir
miltiples y aisladas lesiones traumdticas en el ligamento
periodontal y evaluar las secuelas de estas lesiones.
Se aplicd una fuerza unidireccional que desplazaba el dien-
te, produciendo luego una compresidn del ligamento periodon-
tal coronal, isquemia y un area de necrosis caracterizada
por falta de células. Como consecuencia de la lesidn acelu-
lar, ocurrid una lesidn Osea y un ensanchamiento del espacio
del ligamento, y el area acelular repoblada y vascularizada.
Después de haber cesado los estimulos para la resorcidn,
ocurrid un depdsito de nuevo hueso en las zonas dsea reab-
sorbidas, y se comenzd a restaurar la morfologia original
del hueso alveolar. El ligamento periodontal recogid su
orientacidén normal y su celularidad. Todos estos cambios

reabsortivos y separativos ocurrieron sin iniciar pérdida

alguna de tejido conectivo de adhesidén a 1la superificie

de la raiz.
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En una situacidn clinica, sin embargo, es mds probable
que las fuerzas alternantes (jiggling) actllen sobre un

diente en vez de un desplazamiento unidireccional.

En orden para continuar la investigacidn de 1la respuesta
periodontal, fuerzas alternantes en bicispides mandibulares
fueron osciladas meso-distalmente y se estudid el &rea entre

ellos.

Después de dos semanas de fuerzas oscilantes, no ocurrid
pérdida de tejido conectivo adherente. Sin embargo, la
apariencia del hueso alveolar y el ligamento periodontal

diferia considerablemente del normal.

El hueso alveolar compuesto de grandes espacios marrdn
comunicaban el ligamento periodontal adyacente a través

de amplios canales.

Al tiempo de los animales ser sacrificados, uno de 1los
ligamentos interproximales fue puesto bajo tensidn y el
otro bajo compresidn. El area bajo compresidn mostrd
una lesidn caracteristica de trauma, y una reabsorcidn
extensiva posterior fue detectada en el hueso alveolar
adyacente. En contraste a ésto, el ligamento bajo tensidn
se ensanchd, aumentaron la celuraridad y los vasos sangui-

neos dilatados expuestos.



Después de 10 semanas de fuerzas oscilantes, no habia
todavia pérdida de tejido de adhesidn. Sin embargo, el
hueso alveolar dio la apariencia de un gran numero de islas

rodeadas por alta vascularidad y tejido conectivo. Un
examen de la superficie de estas islas Oseas mostrd que
los osteoclastos eran pocos, indicando que la reabsorcidn
fue no mayor al aspecto dominante. Los ligamentos periodon-
tales bajo compresidén no mostraron Aareas de acelularidad,
mientras el ligamento extendido se ensanchd y mostrd alta
celularidad. Se concluyd que la apariencia histoldgica
a las 10 semanas representd una adaptacidén a las fuerzas
alternantes actuantes sobre el diente. Clinicamente los
dientes estuvieron mdviles en direcciones meso-distal-bucal

y lingual (vertical).

Para cuantificar los cambios O0seos fue medido el nivel
de la cresta osea y del hueso y el porcentaje de hueso
en la regidn interproximal. Estas dimensiones fueron compa-
radas con las medidas corresdpondientes de las regiones
interproximales normales. Estas comparaciones mostraron
que como consecuencia de las fuerzas oscilantes repetidas,
alli hubo aslguna pérdida en la altura de la cresta bsea
alveolar y una reduccidn considerable en el volumen completo

de hueso inerproximal.

Los hallazgos en los estudios con fuerzas unidireccionales

y oscilantes mostraron que ni los episodios aislados ni
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los repetidos de trauma inicid pérdida de tejido conectivo
de adhesidn. Un trauma oscilante fue capaz de causar alguna
pérdida en la altura de la cresta 0sea y una marcada reduc-

cidén en el volumen completo del hueso.

Cuando los resultados de los estudios son comparados con
otros de investigacioneds anteriores, la evidencia concluye
que las lsiones traumdticas o sus secuelas en el ligamento

periodontal no iniciaran periodontitis marginal.

En orden para investigar el potencial de reversibilidasd
del 1ligamento periodontal y los cambios Oseos alveolares
subyacentes a las fuerzas oscilantes, el periodonto normal
estuvo sujeto por 10 semanas a fuerzas oscilantes donde
una vez habian cesado, y las areas se examinaron 10 semanas
mas tarde. Una regeneracidon del hueso alveolar ocurrid
y el Area fue semejane a la de un espécimen normal. Cerca
al examen del hueso coronal, se pudieron delimitar &areas
las cuales correspondieron a los islotes Oseos presentes
después de 10 semanas de fuerzas oscilantes y estas llegaron
a estar rodeadas por hueso nuevo el cual habia reconstituido

el septum interproximal alveolar.

El ligamento periodontal regresd a su orientacidn normal
y celularidd. Asi esto aparentd que los cambios que se
dieron en el 1ligamento periodontal y el hueso alveolar,

fueron reversibles.
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Lesiones traumidticas y la progresidon de la periodontitis

marginal:

El prdximo interrogante en 1la serie de investigaciones
considerd 1la influencia del trauma periodontal wuna vez
establecida una periodontitis marginal. La posibilidad
de una interaccidn habia sido aludida por Glickam (1963)
cuando hipotetizd que 1la inflamacidén y el trauma de la
oclusidén pudoctuar como un factor codestructivo en la enfer-
medad periodontal. Esta hipbtesis dividid el periodonto
marginal en zona de irritacidon y zona de codestruccion.
La zona de irritacidn comenzaba en la papila y se extendia
a las fibras gingivales libres (encia libre). La placa
y los célculos sobre la superficie dentaria adyacente a
esta regidn produjeron una respuesta inflamatoria en el
tejido adyacente. Las lesiones traumidticas en el ligamento
periodontal coronal no estuvieron adyacentes a esto y no

influenciaron la zona de irritaciodn.

Sin embargo, si la inflamacidn se hubiese extendido hasta
involucrar estructuras de soporte mis profundas, existiria
una situcidn en donde las lesiones inflamatorias y traumati-
cas podrian estar adycentes una a otra. En tal circunstan-
cia, se propuso que una interaccidn ocurrida acelerd el
porcentaje de progresidn de la periodontitis y produjo
una formacidn de bolsas infradseas y defectos Oseos angula-

res. Poco después de esta teoria, muchos investigadores
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trataron de reproducir los hallazgos de Glickam, sin embargo
todos fallaron; los estudios fueron criticados por los
fracasos para encontrar el criterio necesario del factor
codestructivo. La naturaleza de la periodontitis marginal
y el hecho que las lesiones traumaticas pueden ser demostra-
das solamente por evaluacidn histoldgica, enfatizd la nece-
sidad para controlar las investigaciones utilizando animales

modelo para evaluar hipotesis.

Se hizo desarrollar un modelo para periodontitis experimen-
tal; se hizo desarrollar en micos Squirrel. La periodonti-
tis puede ser inducida por 1ligaduras con seda en el margen
gingival para acumular placa y mantener en aposicidn los
tejidos periodontales. La periodontitis desarrollada se
caracterizd por pérdida de tejido conectivo de adhesidn,
tejido conectivo supracrestal densamente inflamado y pérdida

de hueso alveolar.

La progresidn de la periodontitis con el tiempo habia estado
documentada por mediciones de la pérdida de adherencia

y la pérdida de hueso alveolar en relacién a una marca
anatdomicamente fijada por histomorfometria, la unidén cemen-

to-esmalte.

En la primera de estas investigaciones, un episodio aislado
de trauma se produjo subyacente a una periodontitis. Se

produjo periodontitis experimental en el aspecto mesial
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del cuarto premolar con una combinacidén de cirugia y reten-
cidon de placa. Las fuerzas oscilantes fueron impuestas
sobre el periodoncio afectado del cuarto premolar sobre
un lado de las arcadas mientras el lado contrario correspon-
dia a dientes que servian como control solamente con perio-

dontitis marginal.

La apariencia radiografica al final de los seis meses de
fuerzas oscilantes, mostrd una dramatica diferencia en
la morfologia del hueso alveolar en la cresta y en la parte
apical. La comparacidon histométrica de 1los niveles de
tejido conectivo adherente entre especimenes de control
y los experimentales, mostrd gran pérdida de tejido conec-

tivo donde el trauma habla estado presente.

Comparando resultados, el trauma asociado a la periodontitis
parecid haber incrementado la pérdida Osea alveolar. Sin
embargo, las investigaciones reportaron diferentes hallazgos
con respecto a la pérdida de tejido conectivo. Las razones
para estas diferencias se pueden deber a 1la diferencia
entre los modelos designados, a los diferentes métodos
para inducir periodontitis experimental y diferentes métodos
para inducir fuerzas oscilantes. Es posible que en los
estudios con los perros beagle, las fuerzas fueran de mayor
magnitud y tuviesen un componente intrusivo mayor. Sin
embargo, otra consideracidon se refiere a la morfologia

del defecto periodontal al tiempo de haber sido iniciado
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el trauma. En los micos Squirrel se presentaron bolsas
suprabseas, como también en los perros beagle. Las compara-
ciones con el grupo control correspondientes a dimensiones
histométricas de especimenes experimentales y de control
mostraron que no hubo diferencia en pérdida de tejido conec-
tivo adherente, pero habia ocurrido una gran pérdida de
hueso en combinacidén a la periodontitis y al trauma. En
adicion, hubo una marcada diferencia en morfologia Osea,
las bolsas infradseas con pérdida oOseas angular fueron
caracteristicas de los especimenes de control. Sin embargo,
los cambios Oseos en los especimenes experimentaleshabian
eliminado la pérdida de la morfologia del hueso angular
crestal de los defectos periodontales. Los hallazgos de
investigaciones posteriores donde se combinaron los hallaz-
gos de investigaciones anteriores hechas en diferentes
modelos animales, enfatizaron que el trauma subyacente
a la periodontitis; incrementa las cantidad de pérdida
bdsea alveolar comparada con la periodontitis aislada de
cualquier otro factor. Sin embargo, los resultados de
los sistemas modelo difieren de los efectos encontrados
sobre la pérdidas del tejido conectivo de adherencia.
Consecuentemente, estudios futuros se necesitan para definir
las situciones en las cuales las lesiones traumaticas pueden
o no actuar como factor codestructivo en presencia de una

periodontitis destructiva presente o actual.



CONCLUSIONES

La eliminacidn de tejidos crdnicamente inflamados vy el
establecimiento de una higiene oral apropiada en denticio-
nes con dientes hipermdviles, es suficiente para normalizar
la movilidad de 1los dientes. Por tanto, parece que el
diagndstico del trauma de oclusidn debe basarse en que
existe una movilidasd constantemente presente y que aumenta
progresivamente y deben tomarse en consideracidn la existen-
cia de molestias para el paciente e igualmente o evidencia
radiografica de reabsorcidn radicular Osea. (Ver Diaposi-

tiva 23).

El trauma de la oclusidn es reversible. Estas lesiones
generalmente se reparan a si mismas si la demanda funcional
excesiva cesa. Si las condiciones en el humano no permiten
al diente escapar o adaptarse a la fuerza oclusal excesiva,
el dano periodontal persistira. Cuando existe inflamacidn
presente en el periodoncio, la reversibilidad de lass lesio-

nes traumaticas esdtd impedida.

El trauma periodontal no inicia ni agrava una gingivitis
marginal, ni tampoco inicia la formacidn de bolsas periodon-

tales.
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El trauma activo tiende a acelerar la pérdida oOsea y la
formacidn de bolsas dependiendo de la presencia de irritan-

tes locales.

El trauma puede tener un papel en la patogénesis de perio-

dontitis incipiente-moderada.

En tratamientos ortoddncicos que involucran intrusidn denta-
ria, un diente infectado con placa localizada supragingival-
mente puede cambiar sa localizacidn a una subgingival,
lesiva para el periodoncio, resultando en ruptura del tejido

periodontal. (4).

La movilidad dentaria disminuye enfaticamente una vez es
incrementada la resolucidn de la inflamacidn marginal.

(6).

El trauma por oclusidn no inicia una patologia periodontal
destructiva, pero la posibilidad de que las fuerzas oclusa-
les agraven una periodontitis existente, no puede ser ex-

cluida.

Es preciso comprender que el ensanchamiento del espacio
del ligamento periodontal y el espesamiento de la cortical
alveolar no indica necesariamente cambios destructivos.
Pueden ser consecuencia del espesamiento y refuerzo del

ligamento periodontal y el hueso alveolar.



E stdtico

Dindmico

Estdtico

A 8

Fig | . Direccidn de las fuerzas originadas enla funcion normal
de/ sistema. Tanto en incisivos como en molares sigue

e/ eje longitudinal de la raiz.



Fig 2.

Relacion corona-raiz buena, tanto por el tamafio de
la raiz como por el soporte dseo (Ay B). Relacién
corona-raiz mala por el tamafio de la raiz y el so-

porte dseo (A'-B’)



Fig 3.

F: Fulcrum. A. En unirradiculares se ubica cerca a la unidn
del tercio medio y el tercio apical y en multiradiculares cer-
ca del drea de la bi o trifurcacidn. B:El fulcrum se despla-
zao en sentido apical a medida que se pierde la altura osea.

Con eso se aumenta el brazo de palanca, y las fuerzas de mag -

nitud normal se vuelven traoumadticas.



Zona de
irritacion

Zona de
codestruccion

Fig 4. Dibujo esquemdtico de la zona de irritacion y

de codestruccidn segin Glickman .



Fig 5.
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La lesion inflamatoria en la zona de irritacion puede, en
dientes no sometidos a trauma, propagarse hacia el hueso
alveolar (flecha abierta), en tanto que en los dientes some-
tidos ademds atrauma por oclusion, el infillrado inflamatorio
se extiende directamente al ligamento periodontal ( flecha

llena) . (Tomado de Glickman )



Fi1g 6 .(a-b) Si la corona de un diente esta expuesta a fuerzas excesivas,
dirigidas horizontalmente (flecha), se generardn fuerzas de pre-
sion (P) y tension (T ) dentro de /as porciones marginal y a-
pical del periodoncio (a). Dentro de las zonas de presion y
tensidn se producen ciertas alteraciones de los tejidos y
el diente empieza a volcarse en la direccidn de la fuerza.
Cuando el diente ha escapado al trauma, se produce una rege -
neracion completa de los tejidos periodontales (b). No hay
migracidn de! epitelio dentogingival a lo largo de la superficie

radicular.



Fig 7.

Cuando se expone un diente a fuerzas que producen
“ movimiento dentario global ", por ejemplo, en la ftera-
péutica ortodoncica las zonas de presion (P) y ten-
sion (T) se extienden, segun la direccion de la fuerza,

en direcciéon dpi-coronaria.
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Fig 8. (O Inflamacién aguda ® espacio ligamentario periodontal ensanchado
reabsorcion coldgena tejidos normales e
reabsorcion dsea movilidad dentaria incrementada sin perdi-

reabsorcion cementaria da de insercidn del tejido conectivo.



Fig 8.

(a-c) Dos premolares inferiores con tejidos periodontales
normales (a) expuestos a fuerzas oscilantes (b), como las ilus-
tran las dos flechas. Las zonas combinadas de presion y ten-
sidn (dreas encerradas en circulos) se caracterizan por signos
de inflamacion aguda que incluyen reabsorcidn coldgena, reabsor-
cion osea y reabsorcién cementaria. Como resultado de la
reabsorcién o'sea, e/ espacio del ligamento periodontal aumen-
ta gradualmente su ancho a ambos lados de los dientes, as/
como en la region peridpical. Cuando el efecto de lo fuerza
aplicada ha sido compensado por el ancho mayor del espacio de/
ligamento periodontal (c¢), el tejido ligamentario no da mues -
tras de inflamacion. El tejido conectivo supraalveolar no se ve
afectado por las fuerzas oscilantes y no hay migracion api-

cal del epitelio dentogingival .



Movimiento oscilante Placa presente

Fig 8. Dibujo esquematico ilustrando que lo placa supragingivalmente locali-
Zada puede ser cambiada a una posicidn subgingival (flechas)
durante un tratamiento ortodoncico (intrusidn) de un diente con pla-

ca infectada.
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