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PROBLEMA

El presente trabajo pretende tratar, basicamémtesferente a la accion de las
fuerzas exageradas originadas a partir de unaidcltraumética a nivel de la denticién
y el periodonto. También se demostraran los efedtosas fuerzas anormales en el
progreso del dafio periodontal.

Se presentaran, ademas, algunos concegtmsonados con el periodonto sano,
los cuales daran un fundamento de base al ternaadrat

El problema aqui esbozado es sélo una piarto que se puede llamar enfermedad
oclusal y solo para fines didacticos y de organ@ase hace necesaria desligarlo de los
demas componentes de esta compleja patologia emagagmente da como resultado un
verdadero sindrome en donde se puedan ver afeciaelesdonto, dientes, musculos,
ATM, relacion maxilo-mandibular y estado emociodal paciente. Para su resolucion
es necesario enfocar el problema en toda su magmnéalizar el diagnostico correcto y
corregir las etiologias presentes; no limitarseatat solamente las relaciones dentales

para obtener la resolucion del signo y sintomaesdo en el periodonto. (1)

Ante esta patologia oclusal nos formulamosidaiente pregunta: ¢ Qué cambios

clinicos y radiograficos se presentan en el peritwlen pacientes con trauma oclusal?
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JUSTIFICACION

El trauma oclusal es un factor etiolégico imporeadé la enfermedad periodontal
de ahi la importancia de comprender sus efectoso®sobre el periodonto, de esta
manera se facilitara el diagnostico y la indicacifgl tratamiento que asegure un
prondstico acertado.

El trauma oclusal es una parte integral detgso destructivo de la enfermedad
periodontal, no es el responsable de la ginginitde la periodontitis, pero influye en el
avance y severidad de las bolsas periodontalesdOuexiste trauma oclusal, éste tiene
efectos sobre el periodonto que han sido estudiddb&lo a que producen cambios
evidentes desde el punto de vista clinico y radibgy sobre el mismo. Por tal motivo,
el propésito que persigue este trabajo final dedgaeion es el de presentar a los
estudiantes y profesores del area odontologica aterral actualizado que brinde

conocimientos sélidos y de gran interés, sobreefestos del trauma oclusal en el
periodonto.
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OBJETIVO GENERAL

Analizar los efectos del trauma oclusal primarsegundario sobre el periodonto en

un grupo de estudio para demostrar la relacionieakis entre ambas patologias.
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OBJETIVOS ESPECIFICOS

A. Describir los cambios clinicos y radiograficos pauma oclusal primario

y secundario para identificar sus efectos sobperbdonto.

B. Citar los tratamientos indicados para corregirralina oclusal en sus

diferentes manifestaciones clinicas.
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INTRODUCCION

Existe en nuestra poblacion una alta incideneigpatientes con trauma oclusal, el
cual se relaciona con la enfermedad periodontgbamlo esta ultima el segundo lugar de
las afecciones bucales a nivel mundial; de ahmf@ortancia de comprender los efectos del
trauma oclusal sobre el periodonto; al mismo tiers@@ necesario establecer la relacion
de la oclusion con los tejidos de proteccion y apdgl diente, tanto en condiciones

normales como patoldgicas.

El trauma de la oclusién no es otra cosa quedezéuanormal originada en el acto
masticatorio que lleva a alteraciones en el huessogorte de los dientes y en el propio
diente. Esta injuria causada al tejido periodomia las fuerzas oclusales normales o
anormales es lo que se conoce con el nombre dedrae la oclusion. El trauma de la

oclusion es el dafio ocasionado al periodonto yladerza en si.

La oclusién que es capaz de producir dafioes®rdina oclusion traumatica. El
término implica injuria a las estructuras perio@ded; sin embargo, es importante tener en
cuenta que se pueden presentar alteraciones enTh @ en los musculos de la

masticacién, como consecuencia del mismo traumssaicl

Grant et al (1979), piensan que: “El traumeqgaental es una condicion morbosa
gue se produce cuando hay fuerzas mecénicas r@psbtire el periodonto que sobrepasan
los limites fisioldgicos de tolerancia tisular yntgbuyen al deterioro de los tejidos de
soporte del diente. Estas fuerzas producen al@racirculatoria local de los tejidos
periodontales. Cuando el diente presiona al huégeolar, se pueden suceder otros
cambios ocasionados por aplastamiento y rasgaddratina se refiere a los cambios
patologicos precisos que se producen en los tejidoscambio el traumatismo hace
referencia a acto o actos de produccion del traihaaumatismo oclusal implica que las

fuerzas son oclusales”. (2)



“El trauma oclusal es una forma de patologdaopontal inducida por presiones
anormales y el resultado de fuerzas de desplaztomggricadas al diente que desplazan
mecanicamente al diente de su alveolo y producardasidn caracteristica en el ligamento

periodontal”. (3)

Para el traumatismo por oclusion existen multigksninos, segun un acuerdo
general, significa presion sobre los dientes cagazprovocar dafios patolégicos o
alteraciones adaptativas en el periodonto circuieddas lesiones del traumatismo oclusal
primario y secundario son las mismas; sin embdogoorigenes primarios del traumatismo
pueden jugar una funcién mas significativa en Irslgios patolégicos debido a que son de

mayor intensidad y mas sostenidos por naturaldza. (

El andlisis oclusal y el tratamiento tradicionah arte de la terapéutica periodontal
desde principio de siglo, cuando se postuld laci@aexistente entre tension oclusal y
periodontitis; sin embargo, sélo hasta hace pocackad la relacion entre la oclusion y la
patogénesis de lesiones periodontales y su tratémig se propusieron varias teorias para
explicar esta relacion. Por ejemplo, los primenogestigadores (Stillman, 1917; Box,
1935) creyeron en una carga oclusal excesiva dabdenticion como factor etiolégico
primario que conduce a la formacion de bolsas, @snffingivales y destruccion 6sea y
tejido conectivo; pensaron que el traumatismo @tlesa, por tanto, integral a la
periodontitis. Otros (Glickman, 1965) afirmaron daefuerza oclusal conduce a defectos
angulares o bolsas infradéseas al modificar la eig@xtension de la inflamacion inducida
por placa, y por tanto, que el traumatismo oclesalin factor agravante en la enfermedad
periodontal.

Un tercer concepto propuesto por Waerhaug (1979sidera que las fuerzas
oclusales excesivas traen como resultado, camberemtes a la periodontitis y que existe
muy poca o ninguna relacion entre traumatismo atlys cambios relacionados con
periodontitis inflamatoria o inducida por placa. @euerdo con esta escuela no hay
fundamento para tratar la oclusion como parte detamiento de la enfermedad

periodontal. Investigaciones recientes ponen estoteda de juicio, ya que ahora



entendemos de las fuerzas oclusales en periodolstagtacion de estos cambios con la

periodontitis infecciosa inflamatoria. (5)

Barrios, en su libro “Odontologia su fundamenimdgico” tomo 4, nos describe
gue no existe concepto claro sobre el papel qugajlee oclusion en el desarrollo de la
enfermedad periodontal. Algunos autores opinaneajygapel que puede jugar el trauma
oclusal en la enfermedad periodontal es totalmiegkependiente y que lo mas importante
es el desarrollo de ésta, es el factor inflamatdniclusive le niegan importancia al factor
bruxismo (Polson 1974; 1986; Polson et al, 1974519976; 1976a; 1983) Pero, hay
autores que piensan que el factor oclusion tragcamuede ser determinante como agente

codestructivo en el desarrollo de la enfermedanhgental.

El trauma de la oclusion es una parte integral meiceso destructivo de la
enfermedad periodontal, no genera gingivitis nishslperiodontales, pero influye en el

avance y severidad de las mismas, iniciada péadrén local. (6)

Los autores al mencionar “Trauma de la oclusiquieren significar la lesion

producida al aparato de insercion periodontal. (7)

En esta investigacion se tratara de cutheirforma ordenada y consecuente los
diferentes criterios de varios autores para querarimo lector pueda asumir aquella de
acuerdo con sus conocimientos y experiencias dsede facilite la forma mas adecuada

de dar solucion a este tipo de problemas en lasas.

El periodonto tiene cierta capacidad de adaptaftibnional que le permite tolerar
pequefios cambios que se pueden producir duramermlal funcionamiento del aparato
masticatorio. Sin embargo, cuando las fuerzas aldssson anormales y sobrepasan la
capacidad de adaptacion de estos tejidos, se pmase@ambios patoldgicos en las

estructuras periodontales que se conocen con dinecthe trauma de la oclusion.



Muhlemann et al (1956); Muhlemann y Herzogo)q citados por Rateitschak et al,
1985) describen el trauma oclusal: “El trauma adluse define como una alteracion
microscopica de las estructuras vecinas al ligameudriodontal, que se manifiesta
clinicamente como aumento (reversible) de la nadatlidentaria”.

El trauma de la oclusion se puede definir cama injuria a cualquier componente
del sistema masticatorio, resultado de una relad@rcontacto oclusal anormal o una
funcion anormal o disfuncion del sistema masti¢atdEl trauma de la oclusion puede
manifestarse en el periodonto, las estructurassdied diente, la pulpa, las articulaciones
temporomandibulares, tejidos blandos de la cavydagtema neuro muscular . La injuria
de los tejidos periodontales, como resultado dezseoclusales, se ha definido como la
lesion conocida con el nombre de Trauma de la @elusMuhlemane y colaboradores
(1956) han utilizado el termino “Trauma oclusal’rgpaeferirse a la lesion periodontal
microscopica. El término “Traumatismo periodontié utilizado inicialmente por Orban
(1958) y Prichard (1965)

El propésito que persigue esta investigacion xientado a presentar al gremio
odontologico un material actualizado de los efedstrauma oclusal sobre el periodonto
y sus diferentes manifestaciones en cavidad oralefla manera daremos un aporte al
conocimiento para lograr que la practica odontalége oriente mejor en la resolucion de

problemas que afectan el sistema masticatoriocoredbgnatico.



ANTECEDENTES

Box sostenia que el término oclusion traumati@adlmente significa una accion de

cerrar o una oclusién, secuela de una lesion tracana

Otros términos utilizados para describir las relaes de las fuerzas oclusales con la
lesion traumatica del Periodonto son las siguientésauma oclusal”, "Traumatismo
Oclusal", "Traumatismo Periodontal”, "Traumatismérrauma por Oclusion”, "Irritacion
Dinamica" y "Efecto de Karolyi". Aunque hay que atingue los términos “Traumatismo

Periodontal” o “Trauma por Oclusién” son los magectos etimolégicamente. (8)

El grupo de Eastman Dental Center, en Rochestéf, b6 monos y ardillas e
indujeron el traumatismo por medio de cufas intgades respectivas e inflamacion
gingival de leve a moderada, el periodo del exparmimfue de 10 semanas y sefialaron que
la presencia del traumatismo no aumenta la pérdieainsercion que produce la
periodontitis. El grupo de La Universidad de Gotbangy en Suecia utilizé perros
sabuesos, indujo el tratamiento colocando férulaparatologia ortodéntica e inflamacién
gingival grave, se encontro que las tensiones aldssaumentan la destruccion periodontal
gue produce la periodontitis. En los animales dpegmentacion se demostré que el
traumatismo no induce destruccion progresiva dedpdos periodontales en las regiones

gue se mantuvieron sanas después de eliminaritalpetitis existente. (9)

Bernhard Gottlieb (1885-1950) public6 amplios egisidmicroscépicos de la
enfermedad periodontal realizados con ejemplareasedmpsias humanas, describiendo en
la literatura (alemana) la biologia del cementseinion del epitelio gingival con el diente,

erupcion dental activa y pasiva y la oclusion tratica. (10 )

Desde 1901, cuando Karolyi postulé que el bruxignas fuerzas oclusales pueden
jugar un papel importante en la patogenia denfarmedad periodontal, este ha sido un

tema controversial.
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En 1917 Stillman dio el nombre de oclusion traucaas “Una alteracion donde se
produce dafio a las estructuras de soporte medérdeto de llevar la mandibula a la
posicion de cierre”. Opind que no podia lograma cura completa de muchos casos de
periodontitis si se ignoraba la oclusion traumatidespués, los trabajos de McCall, Box y
muchos otros abundaron acerca de los proclamadotogfperiodontales adversos de la

oclusion traumatica o traumatdgena.

El primer esfuerzo para estudiar experimentalmehtfecto histoldgico del trauma
al periodonto lo hicieron Godttlieb y Orban, en 198n su famosa monografia “Die
Veranderungen der Gewebe bei ubermassiger Beahsprgicder Zahne”. Lo que ellos

describieron fue el dafio periodontal traumaticofperzas ortodonticas intensas.

Este no produjo cambios gingivales. Mas tarde, Bditone realizaron experimentos
pequefios y deficientemente disefiados en animalesingplicaron también efectos en las
relaciones gingivales de los dientes, incluyendmézion de bolsas, pero estos trabajos

suelen considerarse faltos de conclusion debidsafio deficiente.

También es muy significativo determinar qué critese utilizé para designar oclusion
defectuosa e interferencias oclusales. Los conseptopranos de oclusion de Schuyler
favorecieron en los afios 30 una oclusion balancpada la denticion natural (similar a
Gysi) y con contactos maximos en relacion céngitaierre completo. Este concepto fue
refinado por McCollum y Cols, en 1939, en el comoate gnatologia, que se centra en la
tripodizacion en relacion céntrica. Si se sigue esncepto casi todo individuo tuviera una
oclusion defectuosa. En 1952 Posselt demostré@bc@ncepto gnatoldgico que establece
gue la relacion y oclusion céntrica son lo mismesireorrecto, pero ha sobrevivido
parcialmente en la practica clinica, en competetmmaotros conceptos como el de libertad

exceéntrica.

Otro acontecimiento historico fue el estudio deddrly Cols, publicado en 1958

sobre “baile” experimental de los dientes, el cpabdujo movilidad y un espacio



periodontal ensanchado, sin mostrar necesariamevitiencia de dafio traumatico al

momento del sacrificio del animal.

Glickman propuso el concepto de traumdadeclusion como factor destructivo en
avance de la periodontitis. En 1966, el World Vgbdp on Periodontics sefiald la carencia
de una fundacion de investigacion de las relaciené® la salud o enfermedad periodontal

e hizo un llamado para que se realizara una irgastn significativa en este campo. (11)

Ya desde el siglo XIX se mencionaba la posibleciétaque podia existir entre la
mala articulacién dentaria y la enfermedad peritalorGeiger (1965) mencionaba los
estudios de Bonbbill en 1867. A principios de esgdo Karolyi (1901) perteneciente a la
famosa escuela de Viena hablaba de la relaciéracaatecto entre sobrecargas oclusales y

la “piorrea alveolaris”, término éste en desuso &oylia.

A través de los afios se han realizado numerosodi@stcon animales, material de
autopsia y en algunos casos clinicos que reportehadrelacion. Algunos autores

escribieron cambios gingivales y formacion de saaisdo a traumatismo oclusal.

Sin embargo una cantidad sorprendente de autmgamdicha afirmacion. (Gottlieb
y Orban, 1931; Bhaskar y O rban, 1955; Wentz, drghbOrban, 1958; Itoiz, Carranza Jr.
and Cabrini, 1963, Boyle, 1955; Orban, 1928; Gliakmy Weiss, 1955; Zander y
Muhlemann, 1956; Waerhaug, 1955). Dentro de ésttiges que relacionan directamente
la oclusion traumatica con la enfermedad period@#anteresante mencionar los estudios
en animales realizados por Box ( 1935) y Stones8§)9quienes colocaron coronas
completas en presencia de contacto prematuros eaosmnoovejas observando, al sacrificar

los animales, la formacion de sacos periodontalasparicion de cambios gingivales.

Los estudios de animales que niegan la relaciome eatlusion traumatica y
produccion de enfermedad oclusal son interesamemdlizar también. Bhaskar y Orban

(1955) utilizando coronas en supra-oclusion en ragneoncluyen que:



A. La oclusién traumatica no produce ni cambios gialgis ni sacos periodontales.

B. Existen cambios tisulares a nivel del ligamentoigoemtal, hueso alveolar y
cemento radicular.

C. Esos cambios son reversibles.

Mucho se ha comentado sobre la reversibilidad deslan periodontal producida y
caracterizada por necrosis del ligamento periodiontabsorcion 0Osea, trombosis,
reabsorcion radicular, ensanchamiento del ligameetiodontal. Al respecto se observa
por parte de diferentes autores (Bhaskar y Orb@55;1Dotto, Carranza Jr. e Itoiz. 1966;
Itoiz,Carranza Jr. y Cabrini, 1963; Sthal, MillerGodlsmith, 1957) que al someter un
diente al trauma al cabo del tiempo este toma ueaaposicion en la que el diente no esta

sujeto a traumatismo y en la cual habria recup@made! tejido.

Wents, Jaradak y Orban (1958) idearon un aparabold@ntico para que el diente no
migrara a una nueva posicion. Ellos observaronialmente gran necrosis del tejido
periodontal, pero en determinado momento cesadiudeion tisular por lo que concluian

gue el tejido se habia adaptado a esos requerosienpuestos.

Demostraron que debido a la oclusion traumaticaexisten cambios gingivales,
aunqgue hay diversos estudios en los cuales se obmpue a pesar de que se obliterara

una via de irrigacion, otros vasos suplirian egaifin.

Se hicieron otros estudios experimentales en aasnah los cuales ademas de la
sobrecarga oclusal, se introdujeron variantes mbtals dando como resultado la
adaptacion del tejido.

Se considera que los efectos del trauma oclusgeremental son especificos y a
pesar de existir disturbios circulatorios la reg#an y la regeneracion se inician sin los

signos clasicos de inflamacién.



Waerhug (1958) en sus experimentos con animaledwe que la necrosis estéril
causada por la oclusion traumatica en el period@rducird poca inflamacion y

posiblemente ésta no se haré evidente en el mgnggival.

Otros investigadores consideran estos cambios &teos como inflamatorios.

Estudios efectuados en material de autopsia enrmsrtean demostrado la existencia
en tejidos periodontales de lesiones similares gitaducidas en animales por la oclusion
traumatica (Orban, 1928; Glickman y Weis, 1955;dawn, 1956; Ramfjord y Kohler,
1959; Erausquin y Carranza, 1939; Gross, 1931psEsambios tisulares observados se
caracterizan por areas de hemorragias, tromba=isosis del ligamento periodontal, areas
de reabsorcion Osea, reabsorcion de cemento yufesctde cemento. Estos autores
observaron que dichas lesiones podian repararse semque las fuerzas traumaticas

sobrepasen la capacidad reparativa de los tejidos.

Son pocos los estudios clinicos efectuados. Urallde realizado por Beyron (1954)
gue estudio durante 12 afios adultos jovenes guecesitaban tratamiento restaurador o
periodontal y dividié los grupos en pacientes coovimiento mandibular restringido y
paciente sin restriccion del movimiento. A pesandelirigir el estudio a una relacion entre
oclusion y enfermedad periodontal, concluye que bggrtas circunstancias, con el tiempo
se presentaban cambios oclusales y periodontadsgbles que dependian del

patrén funcional de oclusién y en menor grado dad&ologia oclusal.

Yuodelis y Mann (1965) estudiaron la prevalencial gosible papel de los contactos
en balanza en la enfermedad periodontal. Los eskgtmostraron que estos contactos se
asociaban con movilidad aumentada, bolsas periatisnty pérdida 6sea interproximal.

Sugieren que éstos pueden ser un factor modiéicant

Philstrom et al (1986) al evaluar la asociacionmeesignos de trauma de la oclusion,

severidad de periodontitis y el soporte 6seo radfam en 300 individuos concluyen:
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» Dientes con movilidad (biodigital o funcional), esp ensanchado del ligamento
periodontal y presencia radiografica de calculmiaie mayor pérdida de insercion

clinica y menos soporte éseo que dientes sin afitezbo.

» Dientes con contactos oclusales en relacion céntpigsiciones de protusion, con o Si

trabajo no mostraron mayor severidad de periotigiwile otros sin estos contactos.

* A iguales niveles de insercion clinica, dientes ewilencia de movilidad funcional y
un espacio del ligamento periodontal ensanchaddartermenor soporte 0seo

radiografico que otros sin estos hallazgos.

En estudios efectuados en animales sobre traumaabdecundario se observo por
parte de varios investigadores (Macapanpan y Weinm&953) que cambios tisulares

ocasionados por el trauma influian en la severittadna periodontitis pre-existente.

Son de gran importancia los estudios de Muhlema®s4) en los que mostro la
asociacion entre la fuerza oclusal exagerada y atomde la movilidad dentaria y

posteriormente se observo que al hacer un desglstdivo ésta movilidad disminuia.

Glickman y Smulow (1962) haciendo estudios en mauogluyeron que las fuerzas
oclusales excesivas alteran la via de inflamacigneyéstas de forma anormal es un factor
importante que determinan el patron de destruct$éa.

Estos autores proponen el reconocimidatdos zonas:

A. Zona de irritacion ( encia marginal, interdentddy fibras gingivales), esta zona

no es afectada por la oclusién traumatica.

B. Zona de codestruccion que incluye el ligamentoogemtal, hueso alveolar y ¢

cemento radicular, limitado hacia coronal por Ibsaf transeptales.
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C. La oclusion traumética actia en esta zona desvidmdda de inflamacion
directamente al ligamento periodontal y el huesaddose inserta. Ademas
proponen la pérdida Osea vertical como signo sivgestel trauma de la

oclusion.

El workshop of periodontic (1966) menciona que thferentes investigaciones
realizadas hasta 1966 sobre el trauma oclusal paroancluyen que las fuerzas anormales
producen dafio a los tejidos periodontales, pere @sfio esta limitado a la parte intra-
alveolar del periodonto. El dafio producido gemeeaite es reparado, pero si el tejido entra
en un periodo de reposo. No sucedera lo mismasispgela parafuncion. Se considera que
si el trauma de la oclusién actia en tejidos perntales inflamados y parcialmente
destruidos, el trauma sera considerado como uwlrfagte contribuye a la enfermedad

periodontal.

Glickman y Smulow (1969) concluyen que el traumalad@clusion no se puede
considerar una entidad patolégica separada y quene$actor co-destructivo en la
periodontitis. Cuando el trauma de la oclusién @@hina con la inflamacion se pueden
producir defectos 0seos angulares, crateriformésfradseos. Se dice entonces que el
trauma de la oclusion es una parte integral garageso total de la periodontitis créonica.
Waerhaug (1979) en un estudio realizado en dieteaidos por enfermedad periodontal
avanzada concluye que no existe evidencia algunaué el trauma de la oclusidon esté

involucrado en la patogénesis de los sacos infeaose

En estudios en perros Beagle, Lindhe y Svanber@4)18ugieren que cualquier
efecto del trauma oclusal a nivel del epitelio d&n requiere la presencia de una lesion

inflamatoria inducida por la placa en el tejido ectivo supra alveolar.

Svanberg (1974) concluye que el trauma de la anmudieva a dos fases de
hipermovilidad. La primera caracterizada por eaimllo de la movilidad y en la cual se

observa reabsorcion 0sea, aumento en el espesoligdeiento periodontal y en la
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vascularizacion en el lado de la presion. La segdade de movilidad permanente en la
cual la vascularizacion es normal en el ligamemnopontal aumentado y sin actividad

osteoclastica. Esos experimentos involucraron mievita de vaivén.

Los estudios realizados en Gotemburgo, Sueciaergamng que el trauma de la

oclusion:

A. No causa pérdida de insercion de tejido conectivdormacion de bolsas

periodontales en perros Beagle con periodontosssanon periodontitis.

B. Acelera la pérdida de insercion de tejido conecyiyoromueve la formacion de

bolsas de tipo infradsea en perros con una periitidoactiva.

C. No causa pérdida de insercién de tejido conectivperros con dientes muy
mdviles o con un periodonto disminuido, siempre @@aga una periodontitis

activa.

Ericsson (1986) en un articulo de revisidlore los trabajos realizados en Gotemburgo
con trauma tipo vaivén concluye que si el traumajsece sobre dientes con periodontitis

activa, las reacciones inflamatorias resultantesien causar:

A. Una pérdida de insercion conectiva acelerada.

B. Defectos 6seos angulares. Esto podra ocurrir porgjuencrementarse la
movilidad dentaria se podria favorecer el creamaeapical de la placa
subgingival y del epitelio de la bolsa periodonRblson y colaboradores (1974,
1976, 1980 y 1986) estudiaron el efecto codestrutgbtrauma de la oclusién al
crear una periodontitis experimental en monos{asliEstos autores trataron de
incorporar el trauma experimental en los monoszatido el trauma tipo vaivén.
Concluyen que la combinacion de la inflamaciom yelsion traumatica parecen

resultar en mayor cantidad de pérdida ésea queriadontitis por si sola..
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Estos resultados sin embargo difieren de los @éelma experimental en los perros
Beagle que relacionan el efecto en la perdida der@on de tejido conectivo cuando

trauma e inflamacion se asociaban.

Cafesse (1980) al comentar el papel de la oclusiba enfermedad periodontal

concluye:

A. El trauma oclusal no produce gingivitis.

B. Los cambios asociados con el trauma oclusalucyan los tejidos del periodonto

de insercion.

C. El efecto del trauma oclusal sobre la progresidtageriodontitis depende de las

posibilidades de adaptacion del sistema a lasdgsegxcesivas.

D. Sobre agregados a una periodontitis marginal elrsaoclusal puede solo en
casos muy especiales, agravar la profundizaciola delsa o producir defectos

intra 6seos.

De todos los experimentos llevados a cabo se polesiervar que es practicamente
imposible crear un modelo animal satisfactorio pdugplicar las condiciones que se
presentan en el humano. Igualmente la duraciorstbs e@xperimentos dista mucho de la
situacion en el humano. Se debe recordar igualmanpeesencia de las para-funciones,
especialmente el bruxismo, que podrian desencadamddemas funestos al sistema
estomatognatico. En conclusion parece ser queaeina de la oclusion puede acelerar o
agravar la destruccion de tejidos periodontalesasios de periodontitis. Es por lo tanto un
factor que se debe tener en cuenta en el diagapsgtionéstico y plan de tratamiento de

pacientes afectados por enfermedad periodontgl. (12
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DISENO METODOLOGICO

. Tipo de estudio. Estudio de casos.

. Criterio de seleccidén y ubicacion. Se seleccionqunelios pacientes que presentan
trauma oclusal y que acuden a la clinica de édpxles odontolégicas ULACIT vy al

hospital Calder6n Guardia, servicio de periodonfBascartando los pacientes que
ademas, presenten enfermedades sistémicas yatgag@eésden complicar el desarrollo

del estudio. El tamafio de la muestra es estadigtiti@ significativo.

. Muestra. 60 pacientes seleccionados que acudeam @idica de especialidades
odontolégicas ULACIT en el periodo de enero a maed®001, encontrandose solo 20
pacientes que presentaban las caracteristicastetéspara el estudio (ver anexo de
ficha clinica) y del servicio de periodoncia dekpital Calderon Guardia en el periodo
de febrero a abril del 2001 y se examinaron 40gpées que reunian las condiciones
de interés para el estudio (ver anexo de fichaceljnEl tamafio de la muestra es
estadisticamente significativo.

. Unidad de andlisis. Pacientes entre 20 y 50 afiedlggan a la consulta del hospital
Calderon Guardia, al servicio de periodoncia y declinica de especialidades
odontolégicas ULACIT, en el periodo de enero alalmi 2001, entre las variables que
utilizaremos se encuentran: edad, sexo, ocupabiébitos orales, tipo de trauma,
etiologia, presencia o ausencia de enfermedadduerial.

Fuente. Para la recoleccidon de informacion sezatitin entrevistas, expediente clinico
gue consta del examen clinico, guia de entreviatipgrafias, anamnesis, sondeo y
revision bibliografica mas actualizada.

Técnicas para la recoleccion de datos. Seleccienadmacientes para la investigacion

se procede a explicarle el objetivo del trabaj@ vez que éste acepta se procede a
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llenar la ficha clinica que evaluara datos persamabmo: edad, sexo, habitos orales,
enfermedades sistémicas y ocupacion. Luego reaiizzs el examen clinico que
incuye sondeo, grado de movilidad, facetas de desganterferencias, abrasion,
atricion, bruxismo, falta de soporte posteriorezpis extruidas, malposicion dentaria,
obturaciones altas, recesion, gingivitis, period@tmigracion patologica y sangrado
espontaneo, y el examen radiografico para diagravgtérdida 6sea, ensanchamiento
del espacio de la membrana, radiolucidez y condénsadel hueso alveolar y
engrosamiento de la lamina dura, para obtenerdsgltados y dar respuesta a los

objetivos.

G. Variables. El procedimiento se resume en el mugde se presentara en el anexo, el
cual identifica las variables e indicadores de edmecon los objetivos especificos

propuestos.

H. Limitaciones
1. Encontramos informacion incompleta en los expedgilinicos, ya que no se
tomo en cuenta en la mayoria de ellos la presatectgauma oclusal, por lo que
fue necesario citar nuevamente a los pacientes gara&xamen clinico y

radiografico.

2. Para la recoleccion de la muestra se descartasopadentes con enfermedades
sistémicas tales como osteoporosis, pacientediddas de cabeza y cuello,
diabéticos, problemas hormonales, deficienciasaleo; entre otros, debido a
gue son enfermedades que involucran pérdida éspacta que sera observado

en el transcurso de la investigacion.

3. Se seleccionaron los casos mas significativos lpaianma de modelos de estudio
y fotos a un centro radiolégico pero los pacien@scudieron a la cita por lo que

se tomaron las ilustraciones de libros y atlased@®g@oncia.
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H. Técnica de procesamiento y analisis de resultddogiformacion obtenida se procesa
por medios automatizados de computacion. Los daogrocesados se presentan en
cuadros y graficos. Se realiza un estudio de cgspssteriormente se evaluara en
conjunto toda la informacién para establecer caiches acorde a los objetivos

propuestos. Se elabora un informe final de lastigacion.

I. Procedimiento. Se realiza una busqueda de la if@dn mas reciente (bibliografica)
sobre el tema en los siguientes centros de docawiént biblioteca ULACIT,
biblioteca de la Universidad de Veritas, bibliotedal Colegio de Odontdlogos,

biblioteca personal e internet.

Seleccion de la informacion a utilizar maede revision de su contenido

Los contenidos pertinentes se resumen en fichas.

Redaccion del protocolo.

Visitas a la Clinica de ULACIT y al hosgiCalderon Guardia, para obtener la

informacion.

Luego procesamiento y andlisis de resaia

Se derivan conclusiones y recomendaciones

Se redacta el informe final.

Presentacion del trabajo.



K. Recursos:
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Humanos: Los recursos humanos estuvieron a car¢gsdeitoras de dicho trabajo de

graduacion.

Financieros: Las visitas al hospital Calderon Giaayda la Clinica de Especialidades

Odontologicas ULACIT, asi como la compra de malkesia istrumentos utilizados

durante el periodo de desarrollo del trabajo éston a cargo de las autoras.

Materiales:

encuentran:

lapices, papel,

Entre los materiales utilizados paraelaboracion de este trabajo se

radiografias, apoydstiog de la computadora e

instrumentos como la sonda periodontal, copa de, hedpéatula, espejo y cubetas,

también materiales como son el alginato y el yeso

L. Operacionalizacion de variables e indicadores pfgtivos especificos.

trauma oclusal
primario y secundario
para identificar sus
efectos sobre el

periodonto

Habitos orales

Morder objetos.
Bruxismo.
Fumado en pipa
Respirador bucal
Lengua protractil.

Otros.

Obj. Especificos. Variables Indicessb. Fuente
Describir los Edad Afios cumplidos. | Ficha
cambios clinica
clinicos y Sexo Femenino
radiograficos por Masculino.




18

Ocupacion.

Enfermedades

sistémicas

Tipo de trauma

Factores

etiologicos

Modistas
Carpinteros
Electricistas

Otros.

Diabetes Mellitus
Osteoporosis.
Hipotiroidismo.
Osteoradionecrosi

Otros.

Primario
Secundario

Ambos.

Interferencias.
Bruxismo.

Falta de soporte
posterior.

Piezas extruidas.
Mecializacion del
sector posterior.
Migracion
patologica.
Espacios

edéntulos.
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Caracteristicas

clinicas

Caracteristicas

radiograficas.

Interferencias.
Facetas de
desgaste
Obturaciones altas
Piezas extruidas.
Formacién de
bolsas infradseas.
Movilidad.
Presencia o
ausencia de
enfermedad
periodontal.

Bruxismo.

Destruccién
“vertical” mas que
“horizontal” del
tabique
interdental.
Ensanchamiento
del espacio de la
membrana
periodontal.
Radiolucidez y
condensacion del
hueso alveolar.
Engrosamiento de

la lamina dura.

D.
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2.Citar los

Tipos

tratamientos indicadostratamiento

para corregir el traumga

oclusal en sus
diferentes
manifestaciones

clinicas.

de

Ajuste oclusal.

Ferulizacion.
Planos de
mordida.
Odontologia
restaurativa.

Ortodoncia.

Bibliografia

citada
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MARCO TEORICO

Periodonto Normal y sus componentes segun Ferndmafza en su libro
Periodontologia clinica de Glickman.

El Periodonto es el tejido de proteccion y apoyladimnte. Estd compuesto por:
A. Encia
B. Ligamento periodontal.
C. Cemento

D. Hueso alveolar

La encia se divide anatdmicamente en areas como:
1. Marginal
2. Insertada

3. Interdental

Encia marginal

(No insertada) Es el borde de la encia que rodsadientes a modo de collar,
aproximadamente en el 50% de los casos esta sapdeath insertada adjunta por una
depresion lineal estrecha, el surco marginal de espesor algo mayor de 1mm

generalmente. Puede separarse de la superfidi@ri@decon una sonda periodontal.

Encia insertada

Es continuacion de la encia marginal. Es firméstela y aparece estrechamente
unida al periostio del hueso alveolar. La supierficestibular de la encia insertada se
extiende hasta la mucosa alveolar, relativamenge yanovible, de la que se separa por la
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union mucogingival. El ancho de la encia inserislan parametro clinico importante. Es
la distancia entre la union muco gingival y la @ogion en la superficie externa del fondo
del surco gingival o de la bolsa periodontal. Nbedeonfundirse con la anchura de la encia
gueratinizada, porque esta Ultima incluye tambignmlarginal. EI ancho de la encia
insertada en la zona vestibular difiere en lasrelifees areas de la boca. Es generalmente
mayor en la region incisiva (3.5 a 4.5 mm en elifaay 3.3 a 3.9 mm en la mandibula) y
menos en las regiones posteriores con una anchamarran el primer premolar (1.9 mm en
el maxilar y 1.8 mm en la mandibula). Debido a tu@nion mucogingival permanece
estacionaria a lo largo de la vida del adulto clasbios en el ancho de la encia insertada se
deben a las modificaciones en la posicion de lararLa anchura de la encia insertada
aumenta con la edad y con la extrusion de los eseiiin la zona lingual de la mandibula,
la encia insertada termina en la union con la mauebgeolar lingual, que contindia con la
mucosa del piso de la boca. La superficie palatenta encia insertada del maxilar superior

se une imperceptiblemente con la mucosa palatinalmente firme y elastica.

Encia interdental

La encia interdental ocupa el nicho gingival quelesspacio interproximal, apical al
area de contacto dental. Puede ser piramidales ferma de “col”. En la primera, hay una
papila con la punta inmediatamente debajo del pdatoontacto, “el col” es una depresion
parecida a un valle que conecta las papilas véstdrly linguales y se adaptan a la forma
del area de contacto interproximal. La forma denaia es un espacio interdental dado
depende del punto de contacto entre los dos diaaltgscentes y la presencia o ausencia
del grado de recesion. La superficie vestibulangual se afinan hacia la zona de contacto
interproximal y las superficies mesial y distal slgeramente coOncavas. Los bordes
laterales y las puntas de las papilas interdentgdn formadas por una continuacion de
encia marginal de los dientes adyacentes. La poini@rmedia estd compuesta de encia
insertada. Cuando hay diastema, la encia estanfiem& unida al hueso interdental y

forma una superficie redondeada y lisa sin papil@sdentales.
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Surco Gingival

El surco gingival es la hendidura o espacio pocfupido alrededor del diente, cuyos
limites son, por un lado, la superficie dentariaoy el otro, el epitelio que tapiza la parte
libre de la encia. Tiene forma de V y escasampepteite la entrada de una sonda
periodontal. La determinacién clinica de la profdad del surco gingival es un parametro
importante del diagnéstico. Bajo absolutas coodies normales, la profundidad es cero o
casi cero. Esas condiciones estrictas de normapdaden producirse experimentalmente
solo en animales libres de gérmenes, o despuésndeontrol de placa extenso y
prolongado. Sin embargo en una encia clinicamearia e hombres o animales puede
encontrarse un surco de cierta profundidad. Medidaterminacion en cortes histolégicos,
se inform6 que esta profundidad era de 1.8 mm, waiaciones de 0 a 6 mm, otros
estudios han informado que eran de 1.5 mm y comacién de 0.69 mm. El pardmetro
clinico utilizado para determinar la profundidadl derco es la introduccion de un
instrumento metalico y el calculo de la distancia genetra. La profundidad histologica de
un surco no es exactamente igual a la profundidadadpenetracion de la sonda. La
llamada profundidad de sonda de una encia cliniceemmermal es, en el hombre de 2 a 3
mm.

Liquido gingival (fluido del surco)

El surco gingival contiene un liquido que fluye gbtejido conectivo a través de la

delgada pared . Se cree que éste liquido gingival:
1. Elimina el material del surco.

2. Contiene proteinas plasméaticas que pueden mdpradhesion del epitelio del
diente.

3. Posee propiedades antimicrobianas.

4. Ejerce una actividad de anticuerpo en defensa elecia.
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Fibras gingivales

El tejido conectivo de la encia marginal es demsaen colageno y contiene un
sistema importante de haces de fibras colagenammdeado fibras gingivales. Estas

tienen las siguientes funciones:

A. Mantener la encia marginal adosada contra el diente

B. Proporcionar la rigidez necesaria que soporte ¢éazfu de la masticacion sin
separarse de la superficie dentaria.

C. Unir la encia marginal libre con el cemento radicuy la encia insertada

adyacente.

Las fibras gingivales se disponen en tres gruposigi®dental, Circular y

Transeptal.

Grupo gingivodental

Comprende las fibras de las superficies vestiblilagual e interproximal, que se
hallan incluidas en el cemento inmediatamente debla] epitelio en la base del surco
gingival. En las superficies vestibular y lingsal proyectan desde el cemento en forma de
abanico hacia la cresta y la superficie externgadencia marginal, y terminan cerca del

epitelio.

También se extienden sobre la cara externa delgteridel hueso alveolar, vestibular
y lingual, y llegan hasta la encia insertada o senucon el periostio. En la zona

interproximal las fibras gingivodentales se alargaacia la cresta de la encia interdental.

Grupo circular

Estas fibras corren a través del tejido conectisdadencia marginal e interdental,

rodeando al diente a modo de anillo.
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Grupo transeptal

Se sitlan interproximalmente y forman haces hotaes que se extienden entre el
cemento de dientes vecinos en los cuales se halténdos. Estan en el area entre el
epitelio de la base del surco gingival y la cred¢h hueso interdental y, a veces, se
clasifican como fibras principales del ligamentoigdontal.

Caracteristicas clinicas y microscopicas normalesda encia segun Carranza, en

el libro “Periodontologia Clinica’(13)

Color

El color de la encia insertada y la marginal semas como rosa coral, esto por el
aporte vascular, el grosor y grado de la querabnin del epitelio, asi como de la
presencia de las células que contienen pigmentomaliiz varia entre las personas y
parece relacionarse con la pigmentacion de la fsl.mas claro en los individuos rubios
de constitucidn regular que en los triguefios d@serra. La encia insertada esta separada
de la mucosa alveolar contigua en el aspecto weatilpor un anillo muco gingival
definido con claridad. La mucosa alveolar es refaforme y brillante en vez de rosa y
punteada. La comparacion de la estructura micrisz@e la encia insertada con la de la
mucosa alveolar provee una explicacion en cuatdadderencia en su aspecto. El epitelio
de la mucosa alveolar es mas delgado, no estatipeado y carece de proliferaciones
epiteliales reticulares. El tejido conectivo derlacosa alveolar esta dispuesto con laxitud,

y los vasos sanguineos son mas numerosos.

Pigmentacion fisiologica (melanina)

La melanina, pigmento color pardo no derivado deel@oglobina, es causante de la
pigmentacion normal de la piel, la encia y el relgdas membranas mucosas bucales. Esta
presente en todos los individuos normales, couéecia en cantidades insuficientes como

para poder identificarla clinicamente. En albiast ausente o muy disminuida.
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La pigmentacion melanica de la boca es prominemtia® personas de raza negras.
Segun Dummett, la distribucidn de la pigmentacioodben la gente de raza negra es como
sigue: encia, 60%; paladar duro, 61%; membranasas, 22%; y lengua, 15%. La
pigmentacion gingival sucede como un cambio deradifoiso, purpura obscuro o como
placas pardas y de tono pardo claro con formaulaegPuede aparecer en la encia en tan

so6lo 3 horas después del nacimiento y con frecaergcla Unica prueba de pigmentacion.

Tamarfio

Corresponde a la suma total de la masa de elemegltdares de la encia y su riesgo
vascular. La alteracion del tamafio es un rasgoanid de la enfermedad gingival.

Contorno

El contorno, o forma de la encia varia mucho y ddpede la morfologia de los
dientes y su alineacién en la arcada, la ubicagi@intamaro del area de contacto proximal,
asi como de las dimensiones de los espacios imainmales, gingivales, vestibulares y
linguales. La encia marginal envuelve a los deeremanera de un collar y sigue un
contorno festoneado en las superficies vestibulergyal. Forma una linea recta a lo largo
de los dientes con superficies relativamente plaras otras con convexidad mesio distal
pronunciada (ejemplo, caninos superiores) o aguelesviados hacia vestibular, en el
contorno normal arqueado se acentla y la encie@panas apicalmente. En los dientes

girados hacia lingual, la encia es horizontal grsuentra engrosada.

Forma

El contorno de las superficies dentales proximasscomo la localizacion y forma
de los espacios interproximales y gingivales, rigemorfologia de la encia interdental.
Cuando las superficies proximales de las coronasiedanto planas en sentido vestibulo
lingual, las raices se encuentran mas proxima® esitrel hueso interdental es delgado

mesio distalmente y los espacios interproximalegyigales y la encia interdental son
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estrechos en sentido mesio dislate. A la invenseeleaso de las superficies proximales
divergentes en relacion con el area de contadtdjdenetro mesio distal de la encia

interdental es amplio. La altura de ésta varial@arbicacion del contacto proximal.

Consistencia

La encia es firme, resistente y, con excepcidnnaEgen libre movil, se fija
firmemente al hueso subyacente. La naturalezageot de la lamina propia y su
inmediacién con el mucoperiostio del hueso alvedéerminan la consistencia firme de la

encia insertada. Las fibras gingivales contribuydanfirmeza del margen de ésta.

Textura

La encia muestra una textura como la de una caskanaaranja y se dice que
presenta puntilleo; éste se observa mejor al sedaal encia insertada exhibe puntilleo, la
marginal, no. La porcion central de las papilakerotentales muestra por lo regular
puntilleo, aunque los bordes marginales son teisbpatréon y la magnitud del puntilleo
varian entre las personas y diferentes zonas denisma boca. ES menos prominente en
las superficies linguales que en las vestibularesuede no presentarse en ciertos
individuos. El puntilleo varia con la edad. Estdente en la infancia, aparece en algunos
nifios en torno a los 5 afos de edad, aumenta laastiad adulta y a menudo comienza a
desaparecer en el anciano. En términos microscgipieb puntilleo es producto de

protuberancias redondeadas que se alternan coest®pes en la superficie gingival.

La capa papilar del tejido conectivo se paig al interior de las elevaciones, y tanto
las regiones elevadas como las deprimidas estamertagh por epitelio escamoso
estratificado. Al parecer el grado de queratinizagi la prominencia del puntilleo tienen
relacion. El puntilleo es una forma de especial@ay adaptacion o de refuerzo para la
funcion. Es una caracteristica de la encia salargduccién o pérdida de puntilleo es un
signo frecuente de la enfermedad gingival. Cuaseloestaura la salud de la encia con

tratamiento, el aspecto de puntilleo reaparece.
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Posicion

La ubicacion de la encia se refiere alnlonde el margen gingival se fija al diente.
Cuando éste brota hacia la cavidad bucal, el mayggrsurco se localizan en el vértice de
la corona. A medida que la erupcion avanza, sereds mas cerca de la raiz. Durante el
proceso de erupcion como se describid, los epstatie union, bucal y reducidos del
esmalte sufren alteraciones y remodelacién extergsaganto que al mismo tiempo, se
conserva la baja profundidad fisiologica del suiSm esta remodelacion de los epitelios
podria haber una relacion anatomica anormal emteadia y el diente.

Ligamento periodontal

Es el tejido conectivo que rodea a la raiz y laectancon el hueso. Continda con el
tejido conectivo de la encia y se comunica coneggacios medulares a través de los

conductos vasculares del hueso. (14)

Fibras periodontales

Las fibras principales son los elementos mas imptet del ligamento periodontal;
son de colageno, estan dispuestas en fasciculigsignsuna trayectoria sinuosa en cortes
longitudinales. Las porciones terminales de lasafibprincipales que se insertan en el
cemento y el hueso reciben el nombre de fibras lp8y. Los fasciculos de fibras
principales constan de las individuales que foromaa red continua de conexiones entre el
diente y el hueso. La colagena es una proteingwesta por diferentes aminoacidos,
siendo los mas importantes clicina, prolina, hidisina e hidroxiprolina. El contenido de

hidroxiprolina puede servir para determinar la ickaat de colageno en el tejido.

Se dividen en seis grupos:

Grupo transeptal. S extiende en sentido interproximal sobre la crabteolar y se
enclavan en el cemento de dientes vecinos. Sorallezfo notablemente constante y se

reconstruyen aun luego de la destruccién del haksolar en la enfermedad periodontal.
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Grupo de la cresta alveolar. Estas fibras van en sentido oblicuo desde el ctme
apenas por debajo del epitelio de union hastadstaralveolar. Evitan la extension del
diente y se oponen a los movimientos laterales. inBisibn no incrementa de modo

relevante la movilidad dentaria.

Grupo horizontal. Las fibras horizontales se extienden en anguitm neespecto del

eje longitudinal del diente desde el cemento heldtaeso alveolar.

Grupo de fibras oblicuas. Es el grupo mas vasto en ligamento periodontiaréan
desde el cemento con direccion coronal oblicuamesaté el hueso. Estas fibras soportan
el embate mas fuerte de las tensiones masticat@itisales y las transforman en tension

sobre el hueso alveolar.

Grupo apical. Estas divergen a partir del cemento hacia ekdwen fondo del

alveolo. No aparecen sobre raices con formacicdompleta.

Grupo interradicular. Las fibras interradiculares divergen desde elesgmhacia

el diente en las zonas de las furcas de los diemuigradiculares.

FORMACION DEL LIGAMENTO PERIODONTAL

Se desarrolla a partir del saco dentario o fabicgle es una capa circular de tejido
conectivo que rodea al germen del diente. Con déasstudios histoldgicos, histoquimicas,
embrioldgicos y de trasplantes, Ten Cate sugieeeefjtoliculo dentario sea definido como
la zona inmediata en contacto con el 6rgano denyacbntinlia con el ectomesenquima de
la papila dentaria. Esta envoltura consta de fiasibs indiferenciados que dan origen a
cementoblastos y fibroblastos del ligamento. Adent@s células mesenquimales
indiferenciales perivasculares de vasos cercatasaperficie del hueso alveolar también
dan origen a fibroblastos del ligamento periodonidl depédsito del hueso alveolar se

presenta al mismo tiempo que la organizacion dehtiento.
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Estudios en monos- ardillas muestran que duranéeulpcion, primero se observan
las fibras del cemento y luego las de Sharpey glem slel hueso. Cuando el diente alcanza
la funcion oclusal los haces de fibras se vuelvés densos y pronto se organizan en las
disposiciones clasicas de fibras principales. Smbargo, las fibras transeptales y

crestoalveolares se desarrollan una vez que diedieata en la cavidad bucal.

Funciones del ligamento periodontal

Funcién fisica

La provision de un “forro” de tejido blando parafeger a los vasos y nervios de

lesiones por fuerzas mecanicas.

A. Transmitir fuerzas oclusales al hueso.
B. La insercion del diente al hueso.
C. Conservacion de los tejidos gingivales en relaadecuada con los dientes.

D. Resistencia contra el impacto de las fuerzas delsigamortiguamiento).

Funcion formadoray de remodelacion

Las ceélulas del ligamento periodontal intervien@nla formacion y resorcion del
cemento y hueso, que ocurren en el movimiento Hefigaoldgico, en el acomodo del
periodonto ante las fuerzas oclusales y en la aepar de las lesiones. Las variaciones en
la actividad enziméatica celular, se relacionan ebproceso de remodelacion. Si bien rara,
la formacion de cartilago en el ligamento periodbmqtodria representar un fenémeno
metaplasico en la reparacion del ligamento luegordelesion o ser el resultado de ciertas
toxinas como el uranio. El ligamento periodontgberkmenta remodelacion constante. Las
células y fibras viejas se descomponen y son sigs# por otras nuevas, y es posible
observar actividad midtica en los fibroblastos yuleé endoteliales. Los fibroblastos
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elaboran las fibras colagenas y también pueden ectrse en osteoblastos y
cementoblastos. En consecuencia la velocidad derd@acion y la diferenciacion de los
fibroblastos afecta la velocidad con que se formadlagena, el cemento y el hueso.
Estudios autoradiogréaficos con timidina, prolinissina radioactivas, indican una velocidad
de recambio muy alta de la colagena en el ligameetiodontal. La velocidad de la
sintesis de la colagena, en la manera establenidaotares de ratas, es dos veces mayor
gue la velocidad a la cual se sintetiza la enaiaatro veces superior a la que se sintetiza
la piel. También hay un recambio acelerado de ghonoglucanos sulfatados en las

células y de la sustancia fundamental amorfa gahiento periodontal.

Funcién sensitiva y nutricional

El ligamento periodontal aporta nutrientes al ceimemueso y encia por medio de los

vasos sanguineos, ademas, de proveer drenajéciinfat

El ligamento periodontal se encuentra inervado fiwas nerviosas sensitivas con
capacidad para trasmitir sensaciones tactilesrelgdm y dolor por las vias trigeminales.
Los fasciculos nerviosos pasan al ligamento pentad@esde la region periapical y por los
conductos del hueso alveolar que siguen la tragjiaaie los vasos sanguineos. Se dividen
en fibras individuales mielinizadas, que al finergen sus vainas de mielina y confluyen
en uno de cuatro tipos de terminacion neural: tECIONes nerviosas, que poseen
configuracién arborea, corpusculos tipo Ruffingdizadas de modo primario en la zona
apical, formas en espiral, registradas sobre todolae region radicular media, y
terminaciones tipo huso, que se encuentran rodepdagna capsula fibrosa y se localizan

primordialmente en el 4pice. (15)

Cemento
Aspectos microscopicos normales

El cemento es el tejido mesenquimatoso calcificao® forma la cubierta externa de
la raiz anatdmica. Hay dos formas principales deetgo radicular: acelular primario y
celular secundario. Ambas constan de una matrierfitilar calcificadas y fibras
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colagenas. El primero que se forma es el cemeirttapo y cubre aproximadamente los
dos tercios cervicales de la raiz, no contienelaglypor lo que se denomina acelular. Se
forma antes de que el diente alcance el plano alclEs cemento que se crea después es
mas irregular y suele contener células en espauibgduales (lagunas) que se comunican
entre si a través de un sistema de canaliculcgtamasados. Este cemento se denomina

celular o cemento secundario.

En el cemento hay dos fuentes de fibras colagenas:

1. Fibras de Sharpey que son la porcion insertadagidras principales del ligamento

periodontal, formadas por los fibroblastos.

2.Un grupo de fibras, que pertenecen a la matriz g&r producidas por los
cementoblastomas. Estos también forman la sustdocidamental interfibrilar

mucoproteinica.

Ambos tipos de cemento se disponen en laminas ragm por las lineas de
incremento paralelas al eje longitudinal de la.r@izhas lineas representan periodos de
descanso en la formacion de cemento y estdn mé&satibadas que el cemento adyacente.
Las fibras de Sharpey conforman la mayor parteadestructura del cemento acelular, el
cual tiene una funcién importante en el soportediite. La mayor parte de las fibras se
insertan en la superficie de la raiz en angulosreatos y penetran en la profundidad del
cemento, pero otras entran desde distintas dineesidSu tamafio, numero y distribucion
aumentan con la funcién. Las fibras de Sharpeynes#dcificadas por completo, los
cristales minerales se orientan paralelos a ladld# pues se encuentran en la dentina y el
hueso, excepto en una zona de mil cincuenta miraacho, cerca de la uniébn cemento-
dentinario donde en parte se calcifican. Segulbkervado en el microscopio electrénico
de barrido, en el cemento activamente mineralizdasepartes periféricas de las fibras de

Sharpey tienden a calcificarse mas que las internas
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Funcion y formacion del cemento

No se ha establecido una correlacién clara entfenieion oclusal y el asentamiento
de cemento. Puesto que se ha hallado cemento ésamrdllado en las raices de dientes
con quistes dermoides, y que éste es mas gruesosedientes incluidos que en los
funcionales, se deduce que para la formacion demtemmo se requiere dicha funcion. En
la actualidad no se explica aun el papel biolodielocemento afibrilar y sus repercusiones

clinicas.

Hueso alveolar

Proceso alveolar. Es el hueso que forma y sosliehelveolos de los dientes
(alveoli). Se forma cuando el diente erupciona ebfin de proporcionar union ésea al
ligamento periodontal en formacion, desapareceugdatente cuando el diente se pierde.
El proceso alveolar consta de la pared internaatieolo, de hueso compacto delgado
llamado hueso alveolar propiamente dicho (lamimaforme), hueso alveolar de soporte
gue consiste en un trabeculado esponjoso, y deéldas vestibular y lingual de hueso
compacto. El tabique interdentario consta de hasponjoso de soporte encerrado dentro
de un margen compacto. El proceso alveolar esiblegien zonas sobre una base
anatémica, pero funciona como unidad. Todas laegastan relacionadas con el sostén de
los dientes. Las fuerzas oclusales que son traidamitiesde el ligamento periodontal hasta
la pared interna de los alvéolos encuentran resisteen el trabeculado esponjoso, el cual
es apoyado por las tablas corticales vestibulanguél. La mayor parte de las porciones
vestibular y lingual de los alvéolos estan formada® por hueso compacto, el hueso

esponjoso circunda la lamina dura en las zonaslapigicolingual e interradicular.

Labilidad del hueso alveolar

En contraste con su rigidez aparente, el hueswmlalves el menos estable de los
tejidos periodontales, su estructura esta en uadestie cambio constante. La labilidad

fisiologica del hueso alveolar se mantiene por gquiliério sensitivo entre la formacion y
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resorcion Osea, regulada por las influencias Iscglsistémicas. El hueso se resorbe en

zonas de presion y se forma en las de tension.

La actividad celular que afecta altura, contorndeysidad del hueso alveolar se

manifiesta en tres regiones:

A. Adyacente al ligamento periodontal.
B. En relacion con el periostio de las tablas bestr vy lingual.

C. Lo largo de la superficie del endostio de Igsae®s medulares.

Fuerzas oclusales y hueso alveolar

Hay dos aspectos que relacionan las dseozlusales y el hueso alveolar. El hueso
existe como propésito de sostener los dientes tutarfuncion, y en concordancia con el
resto del sistema 6seo, depende de la estimulgciénmecibe de la funcién para conservar
su estructura. Por lo tanto, existe un equilibramstante y sensible entre las fuerzas

oclusales y la estructura del hueso alveolar.

El hueso alveolar sufre remodelacion fisiologicastante en reaccion a las fuerzas
oclusales. Los osteoblastos y osteoclastos rduigen sustancias 6seas para cubrir mejor
las nuevas demandas funcionales. El hueso se alidunde no se requiere y se agrega

donde se necesita.

Cuando una fuerza oclusal se aplica a un dienteegagoor el bolo alimenticio o por
contacto con los dientes opuestos pasan varias,cesgun la direccidn, intensidad y
duracion de las fuerzas. El diente se desplazaacehtigamento periodontal resilente, en

el cual crea zonas de tension y compresion. Lasdparvestibular y lingual del alveolo se
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estrechan en direccion de las fuerzas. Cuandosestibera, el diente, el ligamento y el
hueso regresan a su posicion original.

La pared del alveolo refleja la sensibilidad higdso alveolar a las fuerzas oclusales.
Los osteoblastos y nuevos osteoides formados aliekealvéolo en la zona de tension, los
osteoclastos y la resorcion 6sea ocurre en regideepresion. También estas fuerzas
influyen en el nimero, densidad y alineamiento tciddeculado esponjoso. Los sistemas
experimentales que utilizan andlisis fotoelasticamican alteraciones en los patrones de
estrés en el periodonto creados por cambios ernrdactbn e intensidad de las fuerzas
oclusales. El trabeculado 6seo se alinea en ladi@ya de tensién y compresion para dar

la maxima resistencia a las fuerzas, con la misinstéancia 6sea.

Las fuerzas que exceden la capacidad de adaptdeldnueso producen un dafio

llamado traumatismo por oclusion.

Cuando las fuerzas oclusales se increane® trabeculado esponjoso aumenta en
namero y espesor y puede agregarse hueso en lidepexterna de las tablas vestibular y
lingual. Cuando disminuyen hay resorcion del hudsminucion de la altura 6sea, numero
y espesor del trabeculado. Esta se conoce comdiaatafuncional o por desuso.
Aunque las fuerzas oclusales son muy importantesgeterminar la arquitectura interna y
externa del contorno del hueso alveolar, otrosofast también son importantes:
condiciones fisico quimicas locales, anatomia Jasgu condicién sistémica individual.
(16)
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Oclusioén funcional
Oclusion

Se refiere a las relaciones de contacto de lostafieque resultan del control
neuromuscular del sistema masticatorio (musculaarteculaciones temporomandibulares

mandibula y periodonto).

En sentido funcional, la oclusién de un individeés, normal o anormal segun la
manera como funciona, y segun sus efectos sobmpeto, musculatura y articulaciones
temporomandibulares mas que por el alineamientdosledientes en cada arcada y la
relacion estatica de las arcadas entre si.

Se identifican tres clases de oclusiéon funcional:

Oclusion fisiologica
Es la de un individuo que no presenta signos deremdad relacionada con
oclusion. Esto significa cierto grado de variaaorfolégica en la oclusién y ademas una
sensacion de comodidad fisica y psicologica. Dédetinguna oclusion se considera mas
idénea que la de una boca sin enfermedad ni digfiun&n condiciones de oclusion
fisiolégica, hay una respuesta adaptativa conteolque se caracteriza por hiperactividad

muscular minima y fuerzas limitadas al sistema.

Oclusioén traumatica

Es la causa de lesiones trauméticas y trastorndaseestructuras de soporte de
dientes, musculos y articulaciones temporomandibsleEl criterio que determina si una
oclusion es traumatica es si produce lesiones,enqué manera ocluyen los dientes. De
hecho, casi cualquier denticion presenta supractmsta@ue tienen posibilidad de producir

traumatismo por estado de tono muscular alteradasion de fuerza muscular.
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fig 50. En presencia de una oclusion traumaticegsgacio del ligamento periodontal se
ensancha. Esto hace que el periodonto sea maspshice la invasion por factores
locales. La destruccion del hueso alveolar se eceleando se combinan estos factores. En

estos casos se suele observar una resorcion O0fipa dertical.

Oclusion Terapéutica

Se denomina asi a una oclusion de tratamiento quetikza para contrarrestar
problemas estructurales relacionados con oclusitvagmaticas. Este término también se
utiliza para describir un tratamiento oclusal, geeemplea para restaurar o rehabilitar las
superficies oclusales de manera que se requierentmma adaptacion del individuo y se

reduzcan en todo lo posible los cambios compeneatde los tejidos.

Capacidad de adaptacion fisioldgica del periodonta las fuerzas oclusales

El periodonto trata de ajustarse a las fuerzas spueejercen en la corona. La
capacidad adaptativa varia de persona a persamagnaa misma en diferentes momentos.
El efecto de las fuerzas oclusales en el perioddefgende de su magnitud, direccion,

duracion y frecuencia.
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Cuando la magnitud de las fuerzas oclusales aumehtzeriodonto responde con
engrosamiento del ligamento periodontal, aumentatenero y anchura de las fibras de

éste y aumento de la densidad del hueso alveolar.

Al cambiar la direccion de las fuerzas oclusalespsduce reorientacion de las
tensiones y esfuerzos dentro del periodonto. L&sadi principales del ligamento
periodontal se acomodan de manera que distribuygoras fuerzas oclusales a lo largo
del eje longitudinal del diente. Las fuerzas ldesrdhorizontales) y las fuerzas de torsion

(rotacion) son las que dafian mas el periodonto.

La respuesta del hueso alveolar también depend digracion y frecuencia de las
fuerzas oclusales. La presion constante es masalgfie las fuerzas intermitentes. Cuanto

mas frecuente se aplique una fuerza intermiteaté,rmas lesiva al periodonto.

Lesiones traumaticas

Un “margen de seguridad” inherente, comun a todsstéjidos permite alguna

variacion en la oclusion sin que el periodontofeeta de modo adverso.

Traumatismo Oclusal

Ocurre cuando las fuerzas oclusales exceden kcicl adaptativa de los tejidos,
producen dafio tisular, por lo que el traumatismoqgatusion es la lesion del tejido, no la
fuerza oclusal. Se denomina oclusién traumaticaelia que produce esta lesion. Las
fuerzas oclusales excesivas también alteran laidflonde la musculatura masticatoria y
causan espasmos dolorosos, lesiones en las ationda temporomandibulares, o desgaste
dental excesivo, pero en general, el término traigma por oclusion se usa en relacion

con lesiones del periodonto.(17)
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En 1917 Stillman dio el nombre de Oclusién traucaas: Una alteracion donde se
produce dafio a las estructuras de soporte medéhrdeto de llevar la mandibula a la

posicién de cierre.(18)

Las lesiones traumaticas aparecen solamente cuandapacidad adaptativa del
ligamento periodontal es sobrepasada. El efectasl&uerzas oclusales en el periodonto
esta influenciado por su magnitud, direccion, fesmia y duracion . El factor precipitante
en el trauma de la oclusién es la fuerza. Laszasepara-funcionales causadas por neurosis
oclusales tales como rechinamiento y apretamieniode gran importancia como factor

precipitante en el trauma de la oclusion. (19)

Schluger y colaboradores (1989) mencionan alguexdsries predisponentes para que

ocurra el trauma de la oclusion.

Factores Intrinsecos
A.Caracteristicas morfologicas de la raiz.
B.La manera como las superficies oclusales y lagsastan expuestas.

C.Caracteristicas morfolégicas del hueso alveolar.

Factores extrinsecos

A. Bruxismo y otros habitos. (Ramfjord y Ash, 1983rr8n 1935; Ramfjord y Ash,
1989; Caffesse, 1980).

B. Terapia ortoddntica defectuosa. (Ramfjord y Ash83t9Waerhaug y Hansen,
1966).

C. Pérdida de tejidos periodontales. (Ramfjord y AK¥83; Ramfjord y Ash 1989;
Ramfjord y Ash, 1981).
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D. Pérdida de dientes, dando como resultado una soheea los dientes remanentes
(Ramfjord y Ash, 1983; Schluger, Yuodelis, Pagel%7atfesse, 1980), como en

el caso de colapso de mordida posterior (Amstergaimrams, 1980).

E. Disefio defectuoso de dentaduras parciales (Ramfjodgh, 1989; Ramfjord y
Ash, 1981).

F. Mal posicién dentaria (Caffesse, 1980).

G. Interferencias oclusales (Yuodelisy Mann, 1965).

Bruxismo

Es el apretamiento o rechinamiento de los diectesdo el individuo no mastica o
degluta. Puede ocurrir con movimientos ritmicos laldo a lado o por apretamiento
sostenido. El apretamiento es el cierre continugesmitente de los maxilares bajo presion
vertical. El trauma de la oclusién primario y setano puede ser causado por bruxismo. El
significado periodontal del bruxismo se incrementando existe enfermedad periodontal y
los tejidos de soporte se encuentran disminuiddis. embargo, existen algunos estudios
gue no soportan esta idea. Durante el bruxismetesxicontracciones musculares
isométricas prolongadas, que pueden llegar a Zidibras por mm cuadrado de presion
sobre los tejidos periodontales.

El trauma de la oclusion también puede ser caupaddabitos tales como morder
lapiceros o ufas, habitos que pueden resultar strudeion periodontal localizada (20).

fig 49. Entre los factores traumaticos, el bruxisescel que dafia en mayor grado la denticién. Obsérla

atriciébn andmala que se produce con el habito cgmer los dientes.
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Terapia ortoddntica defectuosa

Otro tipo de fuerza que se puede ejecutar sobrpegbdonto se refiere a los
movimientos por fuerzas ortoddnticas. EI movimiewkentario ortodéntico puede ser
considerado como una lesion de trauma de la oclusigntrolada. El tratamiento
ortodéntico frecuentemente genera fuerzas anosmglee pueden conducir a una
movilidad aumentada. Estas fuerzas pueden ser rdémdas a través de aparatos
tradicionales o experimentales. Los cambios ldigicos en el periodonto asociados con
el movimiento ortodontico, son similares o idérgica aquellos vistos en animales
experimentales, a los que se le ha tratado de weeena de la oclusion con “incrustaciones
altas”. Los movimientos ortodonticos no controldpueden ser factor etiolégico de la
lesion “trauma de la oclusion”. Ericsson et al (Pdemostraron que es posible mediante
movimiento ortodontico de inclinacién hacer queplaca supragingival se transforme en

placa subgingival ocasionando verdaderas bolsesisgas.

Pérdida de soporte periodontal

Debido a la enfermedad periodontal o a la cirugiaopgontal receptiva el soporte
periodontal se pierde debido a reaccion inflamatodusada por la placa bacteriana. Sin
embargo, también se puede perder como consecudmnpiacedimientos de recesion 6sea.
Como resultado, la reaccion entre la parte deltdisoportada y la no soportada, se
incrementara, a medida que aumenta la pérdida pErteoperiodontal. El impacto de la

fuerza sera entonces concentrado sobre un arepagasfia de soporte periodontal.

Pérdida de dientes
La pérdida de dientes puede dar como resultadoeg@acias marginales y unas
relaciones inadecuadas de dientes posteriores.

Frecuentemente estos dientes muestran signos waarde oclusion y en algunos
casos bolsas periodontales profundas en su aspesial dan lugar a interferencias en el

lado de balanza o no trabajo.
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Disefo defectuoso de dentaduras parciales

Es posible en algunos casos encontrar destruceidodopntal debido a trauma de la
oclusion o a un trauma continuado a los dientesafmrte producido por un disefio
defectuoso de dentaduras parciales. Fallas elamgmiento de la estructura, ganchos y
bases, pueden producir fuerzas de extraccion atadgue en algunos casos aceleraran la

pérdida de soporte o la pérdida del diente.

Mal posicion dentaria

Una mal posicion dentaria exagerada puede pempetusa fuerza traumatica de
vaivén. En estos casos no sera posible una adaptdei periodonto. Esta situacion se
observa algunas veces en dientes anteriores edidaocruzada. Una maloclusion
inestable, donde las fuerzas oclusales, el laldopyesion de la lengua mueven los dientes
en direcciones opuestas, pueden también crear aum@ de oclusion progresivo y

conducir a una destruccion acelerada del periodonto

Interferencias oclusales

Las interferencias oclusales, tales como contactel éado de balanza o no trabajo
pueden predisponer al trauma de la oclusién. Ripaego, estudios como el de Shefter y
Mac. Falla (1984), donde se analizan las relaciaohssales y el estado periodontal en
adultos humanos no encontraron efecto deletéreodetarmonias oclusales en el
periodonto. Esto podria explicarse por la posildapsacion del periodonto a nuevas

demandas funcionales. (21)

“El trauma oclusal es una forma de patologia pental inducida por presiones
anormales y el resultado de fuerzas de desplaztomggricadas al diente que desplazan
mecanicamente al diente de su alvéolo y producarasidn caracteristica en el ligamento
periodontal (22)

Se ha considerado que el trauma oclusal es unrfatitdégico importante de la
enfermedad periodontal y la comprension de suscfesobre el periodonto es muy util en
el manejo clinico de problemas periodontales, ifaoitlo de esta forma el diagnostico y la

indicacion de un tratamiento que asegure un pragoatertado.
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El trauma de la oclusibn es una parte integral mtelceso destructivo de la
enfermedad periodontal, no genera gingivitis nishslperiodontales, pero influye en el
avance y severidad de las mismas, iniciada péaérén local. (23)

El trauma de la oclusion se puede definir como inpaia a cualquier componente
del sistema masticatorio, resultado de una relad@mrcontacto oclusal anormal o una
funcion anormal o disfuncion del sistema masti¢atdEl trauma de la oclusion puede
manifestarse en el periodonto, las estructurassdieé diente, la pulpa, las articulaciones

temporomandibulares, tejidos blandos de la cawdsidtema neuro muscular.

Segun un acuerdo general, traumatismo oclusal sigiga:

Presion sobre los dientes capaces de provocar dadtogdgicos o alteraciones
adaptativas en el periodonto circundante. (24)

Manifestaciones del traumatismo oclusal

El aparato de insercion periodontal es blancoraentatismo oclusal y manifiesta
cambios clinicos, radiograficos e histoldgicos dearecibe cargas oclusales excesivas, la
movilidad dental es una de las caracteristicasntisis ademas de ensanchamiento del
espacio del ligamento periodontal, en especiaberrdsta alveolar, que con frecuencia se
describe como tunelizacion de la cresta: alterad®wgalidad de la furcacion y variaciones
en el aspecto de la lamina dura, se notan en lagmafia. La movilidad clinica por si
misma depende de varios factores; por ejemplos safectado por la altura del hueso
alveolar remanente alrededor del diente, la indagride los tejidos circundantes, el grado y
frecuencia de la fuerza aplicada al diente. Laitadgradicular, forma y namero, ademas
de la forma coronaria, dictan la proporcion coromia- y por lo tanto la resistencia

mecanica del diente a la fuerza aplicada.
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Cuando el diente es sujeto a una fuerza en lafstiparclusal, se mueve en un fulcro
gue se localiza en la longitud de la raiz clinicasydeterminado por la altura del hueso
alveolar de soporte remanente. El diente se puexennsolo tanto como el espacio del
ligamento periodontal se lo permita, entonces ekbwexistente e incluso el diente puede
presentar deformacién. Cuando las fuerzas ocluselesielven excesivas por su duracion,
magnitud, direccion, distribucion o frecuencia, replasan los limites fisicos del ligamento
periodontal, y es traumatizado.

Histol6gicamente en un diente sujeto a traumatisobasal, se observa en el espacio
del ligamento periodontal un incremento pasajerovdscularidad, de permeabilidad
vascular y resorcién osteoclastica en el lado desifn; entonces se presenta un
ensanchamiento de la pared alveolar, asi comociéaaitel cemento, lo que resulta en una
ampliaciéon o ensanchamiento del espacio del ligéaneeriodontal; esto es una respuesta
de adaptacion. El ensanchamiento del alvéolo peretitmnovimiento del diente fuera del
traumatismo, cuando se presenta no existe alteraegcular permanente de los tejidos del
ligamento. Si las fuerzas traumaticas contintandiehte y los tejidos del aparato de
insercion llegan a un nivel de acomodacion en el gpiadaptan al estrés oclusal crénico,
desaparece la vasculitis y la actividad osteodastegresa a sus valores normales. La
movilidad del diente y el ensanchamiento del ligatmepermanecen; sin embargo, no
progresa, el diente puede desplazarse en su algéoldaiio adicional a los tejidos del
ligamento periodontal en su punto.

El traumatismo oclusal puede ser agudo o crénico
Traumatismo agudo

Es el resultado de un cambio repentino en la fuechesal como el que se produce al
morder un objeto duro (ejemplo un hueso de aceitademas, también lo pueden causar
las restauraciones o aparatos protéticos queiagramfo alteran la direccion de las fuerzas
oclusales en los dientes. Los resultados son dtdotal, sensibilidad a la percusion y

mayor movilidad. Si la fuerza se disipa por un caném la posicion de los dientes o al
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desgastar o corregir la restauracion, la lesiécuse y los sintomas ceden. De otra manera
la lesion periodontal se agrava y evoluciona a astggr con formacion de abscesos
periodontal o persiste como una afeccion crénidat@satica. El traumatismo agudo

también produce desgarros de cemento.

Traumatismo crénico

Es mas frecuente que el agudo y es de mayor inmpatalinica. La mayoria de las
veces se genera por cambios graduales en la atlge® se produce por desgaste dental,
movimientos, dientes extruidos, combinados contbglparafuncionales como el bruxismo

y apretar los maxilares, mas que como una seceeteadmatismo periodontal agudo.

El criterio que determina si la oclusion es traucaaes si produce dafio periodontal
mas que como ocluye los dient€ualquier oclusiéon que produzca dafio periodontal se
considera traumatica. La maloclusion no necesaritan® produce; el dafio periodontal
ocurre auan cuando la oclusién parece normal. Ldaadema puede ser aceptable en los
aspectos anatomicos y estéticos, pero dafinossefuhzionales; asi como no todas las

maloclusiones son necesariamente dafiinas al patmdo

Las relaciones oclusales traumaticas se desigmalosaerminos desarmonia oclusal,
desequilibrio funcional y distrofia oclusal. Es® @or su efecto en el periodonto, no por la
posicidn de los dientes. Ya que el traumatismooptrsion se refiere al tejido dafiado maas
gue a la oclusién, un aumento en la fuerza oclosats traumatico si el periodonto se

puede ajustar a ella.
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Traumatismo por oclusién primaria y secundaria

El traumatismo se origina por:
A. Alteraciones en las fuerzas oclusales .
B. Disminucién de la capacidad del periodonto par@agagas.

C.Ambos. Cuando es el resultado de los primerosneatoes primario. Si se produce
la capacidad disminuida de los tejidos para reslss fuerzas oclusales, es

secundario.

Traumatismo por oclusién primaria

El trauma de la oclusion primaria se define comerZa oclusal excesiva aplicada a

un diente con estructura de soporte normal.

Ocurre si se considera que el traumatismo es fagtiotdgico principal en la
destruccion periodontal y si la oclusion es la aratteracion local a la que esta sujeta un
diente. Por ejemplo, la lesion periodontal quemeluce alrededor de los dientes con un

periodonto previamente sano:

A. Por la colocacién de una “obturacién alta”

B. Por la colocacion de una prétesis que crea fuenzassivas en sus pilares y en los

dientes antagonistas.

C. Por el movimiento o la extrusion de los dientesidhdms espacios creados por

dientes faltantes no reemplazados.

D. Por el movimiento ortodontico de los dientes hgasiciones no aceptables en el

aspecto funcional.
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fig 52. Un contacto oclusal prematuro es un fadtoportante en la oclusion

traumatica.

fig 53. En comparacion con los dientes adyaceldsgjue tienen contactos prematuros presentan una
bolsa mas profunda, (izquierda). La radiografiabiém confirma la resorcion dsea en la pieza 6.

Muchos estudios que se realizaron en animales geriementacion examinan el
efecto del traumatismo primario. Estos cambios Iteram el nivel de la adherencia del
tejido conectivo y no inician la formacion de balsdal vez porque las fibras gingivales
supracrestales no estan afectadas por lo que impédenigracion apical del epitelio de

union.
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Fig 9| orido. No pudo encontrarse ninguna interferencia oclusal. &,
Ia paci tes y los presionaba con fuerza. . radiografia que muestra

Caracteristicas del trauma oclusal primario

A. Dientes sujetos a fuerzas oclusales excesivas igbnmox habitos para-
funcionales).

B.Soporte periodontal intacto.

C.No hay pérdida de insercion de tejido conectivayiyial.

D.No hay migracion apical del epitelio de union.

E.Movilidad dental leve.

F.Rx: moderado ensanchamiento del espacio de la naeaiperiodontal.

G. Reversible con tratamiento.

Traumatismo secundario

Se ha definido como una fuerza oclusal normal orraab que causa trauma al
aparato de insercion periodontal de un diente otesecon soporte periodontal inadecuado

o disminuido.

Este es el caso cuando se altera la capacidadiajgaaion de los tejidos para

soportar las fuerzas oclusales.

El periodonto se vuelve vulnerable a la lesiong/fleerzas que con anterioridad se

toleraban bien ahora son traumaticas. La pérdiga que causa la inflamacién marginal
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reduce el area de insercion pariodontal. Esto atarla carga en los tejidos restantes,
gue hay poco tejido para soportar las fuerzas gumse altera el brazo de palanca en éstos.
La pérdida de hueso alveolar es la causa mas frecael traumatismo secundario y es
dificil de solucionar.

Fig. 19-14. Migracion patologica agravada por fuerza oclusal excesiva. 4, incisivo central inferior extruido mas alla
de la linea de oclusion. Notese que el incisivo central superior también esta extruido. 8, engrosamiento del espacio del i
gamento periodontal alrededor del incisivo central y destruccion 6sea angular tipica de la lesion producida por fuerzas
oclusales excesivas.

Caracteristicas del trauma oclusal secundario.

. Dientes sujetos a fuerzas oclusales excesivas.

. Movilidad dental grado 1l y Ill.

. Pérdida de soporte periodontal

. Pérdida de insercién de tejido conectivo gingival.
. Migracion apical del epitelio de union

. Se relaciona con periodontitis infecciosa.

.Rx: pérdida vertical principalmente.

T O T m o O W >

. Ensanchamiento evidente del espacio de la memperaiontal

Proceso irreversible que mejora con tratamiento.
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Respuestas de los tejidos a las fuerzas oclusalesyores

Fases de respuesta de los tejidos

La respuesta de los tejidos ocurre en tres fases:
1) lesion.
2) reparacion.

3) remodelacién adaptativa del periodonto.

Las fuerzas oclusales excesivas producen dafiosetejidos. La naturaleza intenta
repararlo y restaura al periodonto. Esto ocurseglisminuyen las fuerzas o si el diente se
aleja de ellas. Sin embargo, si son de caractariardel periodonto se remodela para
amortiguar este impacto. El ligamento se ensandagansas del hueso, ocurren defectos

0seos angulares sin bolsas periodontales y eledgsntuelve movil.

FASE |: LESION

Bajo las fuerzas de oclusion un diente gira alredéel fulcro o eje de rotacion que
en los dientes uniradiculares se localiza en laruentre el tercio medio y el apical de la
raiz clinica. Esto origina areas de presion y tensein lados opuestos del fulcro, que a su
vez produce distintas lesiones, aunque si se ejéoegzas de vaivén, estas pueden ocurrir
en la misma area. La presion levemente excesivawdatla resorcion del hueso alveolar y
se origina un ensanchamiento del espacio del ligiomgeriodontal. La tension levemente
excesiva produce elongacion de las fibras del legamperiodontal y aposicion del hueso
alveolar. En areas de presion aumentadas los sasgsiineos son abundantes y de tamafio

reducido; en areas de tension aumentada se agrandan

Es muy importante conocer que una mayor gmegroduce cambios graduales en el

ligamento periodontal, que empiezan con una coriiprete las fibras que producen areas
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de hialinizacién. El dafio subsecuente a los filastiols y otras células del tejido conectivo
crean necrosis de las areas del ligamento. Tanthiggen cambios vasculares: a los 30
minutos ocurre retardo y estasis del torrente daegyu a las 2 6 3 horas los vasos
sanguineos parecen estar empacados con eritrgcioempiezan a fragmentarse; y entre
uno y siete dias, hay desintegracion de las pameldéss vasos sanguineos que liberan su
contenido dentro del tejido circundante. Ademasstexresorcion aumentada del hueso
alveolar y de la superficie del diente.

La tension intensa causa ensanchamiento del ligame@riodontal, trombosis,

hemorragia, desgarro del ligamento periodontabgn@én del hueso alveolar.

La presion intensa suficiente para forzar la raizta el hueso ocasiona necrosis del
ligamento periodontal y hueso. Este se resorbeedekdigamento periodontal viable,
adyacente a las areas necréticas y desde los espaedulares, asi como constituye un
proceso que se denomina resorcion socavante.

Las areas mas suceptibles a dafio por fuerzas edwesecesivas son la bifurcacion y

la trifurcacion.

Con la lesiéon en el periodonto hay una depresigmpdgal en la actividad mitotica y
en el grado de proliferacion y diferenciacion ds fbroblastos, en la formacion de
colageno y en la formacion 6sea. Una vez que senan las fuerzas éstos regresan a sus

niveles normales.

FASE II: REPARACION

En el periodonto normal es constante. Durante aintatismo por oclusién, los
tejidos lesionados estimulan el incremento de kiidad de reparacion. Los tejidos

dafiados se eliminan y se forman nuevas céluladrgsfide tejido conectivo, hueso y
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cemento en un intento para restaurar el periodtagionado. Las fuerzas permanecen
traumaticas solo mientras el dafio producido exteedapacidad reparativa de los tejidos.
Algunas veces se forma material cartilaginoso emsplacio del ligamento periodontal
como consecuencia del traumatismo. También se gta formacion de cristales de los

eritrocitos.

Cuando el hueso se resorbe por fuerzas oclusatesieas, la naturaleza trata de
reforzar el trabeculado adelgazado con hueso nu#ela.accién para compensar el hueso
perdido se le denomina formacién de hueso de m&ugres un aspecto importante del
proceso reparativo que se vincula con el traumatipor oclusion. También se presenta
cuando el hueso se destruye por inflamacién o tesnesteoliticos. La formacién de hueso
de refuerzo se presenta dentro de los maxilardaef@® central) y en la superficie
(refuerzo periférico). En el central las célulag eledostio depositan hueso nuevo, que
restaura el trabeculado y reduce el tamafio de dpaces medulares. El periférico se
presenta en la superficie vestibular y lingual detdbla alveolar. Dependiendo de su
intensidad, puede producir engrosamiento en el emagdveolar, con aspecto de meseta,
gue se refiere como cornisa 0 meseta, 0 una cataepronunciada en el contorno del

hueso vestibular y lingual.

FASE Ill: REMODELACION ADAPTATIVA DEL PERIODONTO

Si el proceso de reparacion no sigue el ritmo dedstruccion que produce la
oclusion, el periodonto se remodela en un efectorel@ una relacion estructural en la cual
las fuerzas no sean ya dafiinas para los tejidés.tEé® como resultado un engrosamiento
en el ligamento periodontal, en forma de embuddaetresta y defectos angulares en el
hueso, sin formacién de bolsa. El diente afectadafloja; también se ha mencionado que

hay un aumento en la vascularizacion.

En la evolucion de las lesiones traumaticas, kes fmses se diferencian de manera

histométrica por medio de las cantidades relatileasuperficies de hueso periodontal que
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sufren resorciéon o formacién. La fase de lesion stiteeun aumento en las areas de
resorcion y una disminucion en la formacién Osegntras que la fase de reparacion
muestra formacién aumentada y la resorcion disneinidespués de la remodelacion

adaptativa del periodonto, ambas vuelven a la natath

EFECTOS DE FUERZA OCLUSAL INSUFICIENTE

Esta también es dafina para los tejidos de sopmtiddontal. La estimulacion
insuficiente causa degeneracion del periodonto quanifiesta por medio de
adelgazamiento del ligamento periodontal, atrokalas fibras, osteoporosis del hueso
alveolar y reduccién en la altura del hueso. Elohipcionamiento es el resultado de
mordida abierta, ausencia de antagonistas fun@srahabitos de mordida unilateral que

producen desuso de un lado de la boca.

REVERSIBILIDAD DE LAS LESIONES TRAUMATICAS

El traumatismo por oclusién es reversible. Cuandoirgluce en animales de
experimentacion, los dientes se mueven o se intrapela mandibula. Cuando se alivia el
impacto de la fuerza creada de manera artificiad, tejidos se reparan. Aunque el
traumatismo es reversible bajo dichas condicionesiempre se corrige por si mismo, por
lo tanto, puede ser de importancia clinica. Pam lyaya reparacion se debe aliviar las
fuerzas dafinas. Si en los seres humanos, lascomels no permiten que los dientes se
aparten o se adapten a las fuerzas oclusales easesl dafio periodontal persiste y

empeora.

La presencia de inflamacion en el periodonto commsecuencia de la acumulacion

de placa deteriora la reversibilidad de las lesidreeumaticas.



54

EFECTOS DE LAS FUERZAS OCLUSALES EN LA PULPA DENTARIA

Algunos clinicos sefalan la desaparici@ gintomas pulpares después de la
correccion de las fuerzas oclusales excesivasnibmates sujetos a fuerzas aumentadas se
notan reacciones pulpares, pero no ocurren cuastds son minimas y durante periodos
cortos. (26)

Una secuela poco comun de la reaccionadeulpa a los traumatismos es su
obliteracion parcial, que toma solo el conductaaw@dr. A la observacion radiogréfica,
sb6lo éste desaparecid, pero en la camara mantiertam@fio y el contorno que

presumiblemente tenia en el momento del traumatismo

Las calcificaciones dentro de la pulpatdea sobre vienen en forma de denticulos,
nodulos o calculos, y estructuras fibrilares difudaa presencia de calcificaciones en la
pulpa se ha atribuido a irritantes locales de acpi@longada, como caries, obturaciones,

abrasion, erosion, retraccion gingival y enfermegdbdontal.

EFECTOS DEL TRAUMA OCLUSAL SOBRE EL PERIODONTO

A. Efectos sobre la gingiva

No existe efecto directo de trauma de la oclusires los tejidos gingivales. Las
fibras supracrestales de la gingiva no son afestpda el trauma de oclusion. El trauma
oclusal no causa inflamacion gingival ni bolsasqueEmtales ni pérdida de la adherencia
del tejido conectivo. Existen algunas evidenciaam@males y seres humanos que cuando el
trauma oclusal estd combinado con la placa dedteti@ana causa inflamacion gingival,
acelerando la pérdida de la adherencia de tejideativo, también puede desarrollar bolsas
infradseas. Esto no es aceptado universalmenteyidancia cientifica apoya el concepto
de que aun cuando el trauma oclusal es combinamidacplaca que causa la inflamacion
gingival, no ocurre ningun efecto del trauma odlgshre la adherencia de tejido conectivo
y bolsas periodontales. Se necesitan mas estudicser®s humanos para clarificar la
llamada hip6tesis codestructiva del trauma oclaeaio originalmente fue concebida por

Glickman.
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B. Efectos sobre el hueso alveolar

Del trauma oclusal resultan varios cami@pnsel hueso alveolar. La reabsorcion del
hueso ocurre primeramente de forma adyacente atiesgel ligamento periodontal ya sea
anterior o posterior. Si la fuerza traumatica eativamente moderada y el ligamento
periodontal no estd comprimido, como en el trawagudo severo, la reabsorcion del
hueso ocurre por resorcion anterior. La reabsoreidierior se manifiesta adyacente al
espacio del ligamento periodontal( propio al hueseolar). Si las fuerzas traumaticas son
severas Yy agudas, ocurre necrosis del tejidoedglacio del ligamento periodontal y las
células viables no son utiles para diferenciams@rd de los osteoclastos. La reabsorcion
del hueso se presenta desde los espacios medylpogedo tanto es llamada “reabsorcién
posterior”. Ambos tipos son intentos para competsduerza traumatica aplicada al
diente. Si la reparacion es exitosa ocurre la afiside hueso, siguiendo la reabsorcién,

resultando en un ensanchamiento del espacio dertdbrana periodontal.

El trauma también resulta en una reab&ordel hueso crestal y en una disminucion
de la altura y el volumen del hueso crestal. Estes acompafado de la pérdida de la
adherencia del tejido conectivo o de la formaciénbdlsas periodontales. Si se da una
minima inflamacion gingival, es como resultado deplaca bacteriana y las fuerzas
traumaticas son removidas, la reparacion ocurdevglamen y la altura del hueso crestal,
son restaurados por la actividad osteoblasticavales pretraumético. Si se da una
persistente inflamacion gingival, la remocién dg figerzas trauméticas resulta sélo en una
reparacion parcial del hueso alveolar crestal enit®s de altura y volumen. Aunque hay
evidencia experimental conflictiva, la mayoria @s lestudios han sido incapaces de
confirmar la hipotesis co-destructiva de Glickmare @riginalmente propone que cuando
un trauma es superimpuesto sobre la placa, induft@miacion gingival y las bolsas
infradseas se desarrollan como resultado de laudegin vertical del hueso. Esto no ha

sido probado.
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C. Efectos sobre el espacio del ligamento periodaht

Los tejidos del espacio del ligamentaqantal son muy suceptibles a los cambios
en la funcién oclusal. Si las fuerzas traumaticas aplicadas a un diente, sucede
primeramente un dafio en el espacio del ligamemigogontal. Este dafio podria
observarse histologicamente como hemorragias, foémade hematomas, destruccion

celular y necrosis, todo depende de la severidanlalena.

Este dafio de los tejidos induce inflamaaénel espacio del ligamento periodontal,
caracterizado por dilatacion vascular, trombosiedgma. El ligamento periodontal es
remplazado en areas de dafio por tejido de gradula&parece reparacion si el trauma no
contintia con el ensanchamiento del espacio dehkgéo periodontal.

D. Efectos sobre el cemento

Las fuerzas traumaticas actuan sobre los diertesposibles cambios en el
cemento. Resultados del trauma cronico es la regbreodel cemento y subsecuente
reparacion por cemento secundario. La hipercemisntambién tiene que ser reportada
como un resultado de trauma cronico de la oclusperp éste no es un hallazgo
consistente. El trauma agudo severo resulta degtuna del cemento. El cemento libre
como resultado de la ruptura puede ser observastoldgicamente en el espacio del

ligamento periodontal. (27)

Cambios producidos soélo por traumatismogy oclusion

Cuando no hay irritantes locales lo suficientementensos para producir bolsas
periodontales, el traumatismo oclusal afloja muéb® dientes, ensancha el ligamento

periodontal y causa defectos angulares (verticale€)l hueso alveolar sin bolsas.
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El traumatismo oclusal puede producir un cambitagosicion de los dientes, ya sea
por si mismo o en combinacién con la enfermedagental inflamatoria. La direccidon

del movimiento depende de la fuerza oclusal.

La presion de la lengua puede estimular la migradié los dientes en ausencia de
enfermedad periodontal o contribuye a la migragimolégica de los mismos cuando

tienen soporte periodontal disminuido.

En los dientes cuyo soporte se debilita por desibuncperiodontal, se menciona que
la presion del tejido de granulacion de las bofsarsodontales contribuye a la migracion
patoldgica. Los dientes regresan a sus posiciongisaes después de que se eliminan las
bolsas, pero, si habia mas destruccion de un laflalidnte que del otro, los tejidos

cicatrizados jalan en direccion de la menor destam. (28)

Signos clinicos y radiograficos

El signo mas frecuente de traumatismo al periadeatmovilidad dental aumentada.
En la fase de lesién hay destruccion de las fipesodontales, por lo que aumenta la
movilidad del diente. En la fase final, la adafitacdel periodonto a las fuerzas
aumentadas ensancha el ligamento periodontal, docquatribuye a la movilidad dental.
Aunque esta es mayor que la normal no se congidgoddgica ya que es adaptaciéon y no
una enfermedad. Se considera patologica cuandoogange manera progresiva.

Otras causas de incremento en la movilidad dewtalls perdida 6sea avanzada,
inflamacion del ligamento periodontal por enferntedde origen periapical y algunas
causas sistémicas como el embarazo. También |&raam la destruccion del hueso

alveolar circundante como la que ocurre en la osiEgdis o tumores maxilares.

Los signos radiogréaficos del traumatismo oclusareédmn:
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A. Ensanchamiento del espacio de ligamento periodomtalchas veces con
engrosamiento de la lamina dura a lo largo dera le@eral de la raiz, en la region

apical y en las areas de bifurcacion.

7

B. Destruccion “vertical” del tabique interdental, ntage “horizontal”.
C. Radiolucidez y condensacion del hueso alveolar.

D. Resorcion radicular.

Debe entenderse que el ensanchamiento del ligameritmlontal y el engrosamiento
de la ldmina dura no necesariamente indican cantd@ssuctivos. Puede ser consecuencia
del engrosamiento y reforzamiento del ligamentdogental y hueso alveolar, lo que

constituye una respuesta favorable al incrementagifierzas oclusales.

Migracion del diente

Los dientes pueden cambiar de posicion como ezkuldel trauma. Por lo tanto, un
signo del trauma puede ser la migracion del diexiteyal algunas veces se observa como
parte del desarrollo de diastemas, que previantente han presentado. La migracion de

los dientes deberia ser cuidadosamente examinad#gpos de periodontitis. (43)

Migracion patologica

Se refiere al desplazamiento del diente cuandayelilerio entre los factores que
mantienen la posicion fisiolégica se perturban perenfermedad periodontal. La
migracion patologica es relativamente frecuente opstituye un signo temprano de
enfermedad, o se presenta relacionado con infléamagingival y formacion de bolsas

conforme ésta avanza.
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El dolor

Este puede ser un sintoma de trauma de oclugién, algo asi como cuando se
muerde un tejido duro inesperado, semejante a @scho a una pequeia piedra mientras
comemos, el dolor no es un sintoma de trauma @@mic oclusion. Algunas veces el

diente puede volverse sensible al frio debidoaahiperemia pulpar.

Cambios en las fuerzas que se ejercen sobre losrdes

Los cambios de magnitud, direccion o frecuencidadefuerzas pueden producir
migracion patolégica de un diente o un grupo desédEsas fuerzas no necesitan ser
anormales para causar migracion si el periodortto lessuficientemente debilitado. Estos
cambios ocurren en laientes perdidos no reemplazado£on frecuencia se presenta un
movimiento de los dientes hacia los espacios ceepdo otro ausente no reemplazado. El
movimiento difiere de la migracion patologica erequ es consecuencia de la destruccion
de los tejidos periodontales. Sin embargo, estte strear condiciones que conducen a la
enfermedad periodontal, por lo que el movimientotalenicial se agrava por la pérdida de

soporte periodontal.
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Por lo general, el movimiento ocurre en direcci@sial, combinado con inclinacion
o extrusion mas all4 del plano oclusal. Con frecigefos premolares se mueven hacia
distal. Aunque el movimiento es una secuela usuah@o no se reemplazan los dientes

faltantes, no siempre se presenta.

Falta de reemplazo de los primeros molares

La secuencia de cambios que sigue al no reemplagaprimeros molares es

caracteristica. En casos extremos consta en lesigu

A. Los segundos y terceros molares se inclinan yc@msecuencia disminuye la

dimensién vertical

B. Los premolares se mueven hacia distal y losivas inferiores se inclinan o se
mueven hacia lingual. Los premolares inferioresnings se mueven hacia distal,
pierden sus relaciones intercispideas con los afiestperiores y pueden

inclinarse hacia distal.

C. La sobremordida anterior aumenta. Los incisivdsriores tocan los superiores

cerca de la encia o la traumatizan.
D. Los incisivos superiores son empujados haciallgthacia los lados.
E. Los dientes anteriores se extruyen porque g¢hctmincisal ha desaparecido.

F. Se forman diastemas por la separacion de losedi@nteriores. (29)

TRAUMA OCLUSAL: SU SIGNIFICADO CLINICO

Las lesiones trauméticas como consecuencia deafuele desplazamiento van de
necrosis en el lado de presion a dilatacién vasguésstiramiento de los manojos de fibras
del ligamento periodontal, en el lado de tensionxistE secuencia dindmica de
acontecimientos asociados con estas lesiones.r8eiapn episodio simple de trauma 48

horas después de haberse efectuado un desplazarsear@ro del diente, el cual puede
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compararse con el aspecto normal. En ambos cadosalizacion apical del epitelio de

union se aprecia a la altura de la union cementaks donde se inicia la insercion del
tejido conectivo. La orientacion de los componegtalares y fibrosos de la regidon supra-
alveolar también es similar. Sin embargo, la eldition del aporte vascular al ligamento
periodontal coronario como resultado de la comprepor la fuerza traumatizante sobre la
corona del diente, ha producido necrosis isquéntiaalesion de trauma muestra areas

acelulares, células con nucleos pignoticos y vaanguineos trombosados u ocluidos.

A las tres semanas de producida la lesién existibsorcion Osea y el espacio del
ligamento periodontal se habia ensanchado; las deeaecrosis se habia revascularizado y
repoblado con células del hueso alveolar adyacenle tejido conectivo del periodonto
periférico en el area vecina a la lesion traurmatiEn este momento, al examinar
detenidamente la superficie del hueso alveolar Gahta al cemento se aprecian algunos
osteoclastos, pero también hay osteoblastos yotejgteoide en areas de reabsorcion
previa. La deposicion de hueso nuevo sobre lasrfizips del reabsorbido significa
transicion de la fase de reabsorcion a la fasepkracion.

A los dos meses de iniciada la lesion, el ligamgr@nodontal coronario simula al
ligamento normal en celularidad y orientaciéon de §bras. El hueso nuevo se puede
diferenciar del viejo por las lineas reversas. faamacion de este hueso nuevo ha
restaurado casi completamente la morfologia origiebalvéolo. Durante las 8 semanas en
las cuales se han sucedido estos procesos varidosabsorcion y reparacion, no ha
habido desplazamiento apical del epitelio de uniémdecir, no se ha iniciado la pérdida de
insercion del tejido conectivo caracteristica de pkriodontitis. Estas secuencias se
apreciaron durante experimentos en micos ardillainflé sciureus) y han sido

documentadas en otras especies: perros, mico yrosngs0)



62

Histopatologia del trauma de la oclusiéon

Cuando un diente recibe una fuerza anormal, elchgesreabsorbe en el area de
presion con el consiguiente ensanchamiento delcesplonde esta alojado el ligamento
periodontaly las fibras del ligamento se alargancdxtinuar el trauma, hay presion sobre
el ligamento periodontal que se encuentra entresdpsrficies duras: cemento radicular y
hueso alveolar. Al presionar los vasos de la zengreduce degeneracion de tipo hialino.
Posteriormente se aprecia desde el punto de vistaldgico que los fibroblastos del
ligamento se van atrofiando y se observan areaec®sis en el ligamento periodontal. A
los 30 minutos de iniciado el trauma se obsentaséxdel fluido sanguineo y a las dos o
tres horas de trauma se aprecian vasos sanguiorogran cantidad de eritrocitos que

empiezan a desintegrarse.

La fisiopatologia del trauma oclusal se producéaemicrovasculatura, dependiendo
del grado de severidad, duracion e intensidadrdeirta. Naturalmente la microvasculatura
se encuentra constreflida en la zona de presion.céasgas endoteliales del capilar
aumentan de volumen, disminuyendo el volumen dslove por lo tanto el aporte
sanguineo. Los pericitos se afectan y los maswdiggranulan, vertiendo su contenido en

la sustancia intercelular perivascular.

Las pequefias vesiculas se dilatan y se presetdai$xiel contenido sanguineo
venoso. Los granulocitos, plaquetas, eritrocitogibyina pueden bloquear temporal o
permanentemente a la luz del vaso, actuando coegrotnaimbos y alterando la nutricion in
situ. Las células endoteliales muestran alteragiosu funcionamiento normal, permitiendo
salida de plasma, con el consiguiente edema y heonorragia. La microcirculacion se
aprecia francamente alterada y por tanto la natritisular. Todo esto lleva a degeneracion

y necrosis del tejido afectado por trauma oclusal.
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Mas o menos en la primera semana hay destrucciéagis sanguineos e iniciacion
de cambios en el tejido 0seo, representados pbsasaon 0sea; el cemento radicular es
mas resistente a la reabsorcion, pero en ciertegsceambién puede mostrar zonas de

destruccion.

Desde el punto de vista histopatoldgico, podemasnenar cambios en el ligamento
periodontal en este primer estadio trombosis, hexga, desgarramiento del ligamento

periodontal, necrosis, destruccion de fibras calage/ reabsorcidén ésea y cementaria.

Combinacion del trauma oclusal y del factor inflamaorio

Para entender la correlacion que existe entre dsw$actores es didactico seguir
las normas planteadas por Glickman, quien estalideegistencia de dos zonas: zona de
irritacién, coronaria a las fibras transeptalesogazde codestruccion, apical a las mismas
fibras transeptales. Esta division es arbitrariasysimplemente una idea que ayuda a
entender la correlacion de los dos factores. Dekgdento de vista investigativo, no ha sido
posible establecer la manera exacta como operaa@né oclusal en el desarrollo y
continuidad de la enfermedad periodontal cuandossma el factor inflamatorio,

caracteristico de la periodontitis.

Zona de irritacién

Estaria localizada en el area coronaria a lassfibemseptales. Es la zona donde se
presenta la respuesta tisular ocasionada por Isemecea de la placa bacteriana. Los
investigadores estan de acuerdo con que el traerfaatlusion no inicia la gingivitis ni la

formacién de sacos periodontales.

La irritacion local y respuesta inflamatoria dglde conectivo ante la presencia de
bacterias y sus productos esta confinada a estadmita encia marginal. En cambio, los

efectos del trauma oclusal se encuentran profund@miocalizados en el area del
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ligamento periodontal y la zona del hueso alvedthrtejido gingival no se afecta por la
presencia del trauma oclusal: sus vasos sanguffeasg alteran por la presion que este

pueda ocasionarle.

Segun Glickman (1962), cuando la inflamacion pregre traspasa la barrera de las
fibras transeptales para alcanzar las estructwasdontales de la cresta 0sea, su efecto se

sumaria al del trauma oclusal y ocasiona destrnctséa severa.

Zona de codestruccion

Seria el area inmediatamente apical a las fibeasseptales y estaria comprendida
también por las fibras de la cresta alveolar, taesiibulares como linguales. En el area se
encontraria fibras de la cresta alveolar, delntigato periodontal, hueso alveolar de
soporte y cemento radicular de la zona coronatigpr&ceso inflamatorio se acentta al
sumarse con el factor trauma oclusal en esta hovestigaciones hechas en micos y perros
demuestran que el trauma oclusal asociado a petibdenarginal aumenta la severidad de
destruccion del hueso alveolar de soporte; el hsestestruye en forma de embudo y esto
trae consigo formacion de defectos 6seos angulagumsps en el tercio coronario del
ligamento periodontal.

Experimentalmente ha sido posible observar quednuaa elimina el trauma oclusal
los cambios Oseos regresan si no existe el facdftematorio adicional, ya que este
inhibiria la potencialidad de regeneracion 6seadPeel punto de vista clinico esto tiene
gran importancia, ya que significa que es necesdmoinar el factor inflamatorio si se

pretende lograr regeneracion de las estructurésdositales.

El trauma oclusal no altera el proceso inflamatgrero si al medio ambiente sobre el
cual se desarrolla el proceso inflamatorio. Poa esz6n la destruccion 6sea se hace mas

severa y cambia la morfologia de ésta y preseffigztds angulares caracteristicos.
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Se han formulado varias teorias para explicarradgion de los defectos intra 6seos
caracteristico del trauma oclusal. Se piensa queeina de la oclusion puede alterar el
curso de extension del proceso inflamatorio a $ésieturas subyacentes. En esta forma, en
lugar de sequir la via caracteristica de los vasogyuineos intracrestales, el curso del
proceso inflamatorio podria desviarse hacia el@sg@eriodontal, cambiando el patrén de

destruccion G6sea, que seria angular y los sacokames serian de la variedad intra 0sea.

No todos los investigadores aceptan los concep@stgados por Glickman; en
efecto, Waerhaug, por ejemplo, ha demostrado fddmate defectos intradseos en casos
de periodontitis sin trauma oclusal asociado. &ibargo, desde el punto de vista clinico,

con frecuencia se asocia la presencia de defestms @on trauma oclusal.

Se han hecho estudios en animales de investigatilimando fuerzas de vaivén
(iggling)(Svanberg y Lindhe, 1974; polson et &/®&a; lindhe y ericsson 1982). Lindhe
(1985) concluye: “Experimentos realizados en aresg en humanos han dado evidencia
convincente que ni fuerzas unilaterales ni fuerasvaivén (jiggling) aplicadas a los
dientes en estructuras periodontales normales,ucenda formacion de sacos o a perdida
de insercion de tejido conectivo. El trauma dedagion, no induce destruccion del tejido
periodontal. Sin embargo, si resulta en reabsom@&rhueso alveolar, lo cual conduce a
aumento en la movilidad dentaria que puede sesitaaia 0 permanente. Esta destruccion
0sea con aumento concomitante de la movilidad dantiebe mirarse como adaptacion
fisiologica del ligamento periodontal y del huedeealar vecino a las fuerzas traumaéticas,

por ejemplo cuando hay demanda funcional excesiva”.

Se ha observado que hay una pérdida 6sea mas semgrdo se suman los dos
factores: inflamacion y trauma oclusal. Cuandolseiman éstos, hay recuperacion 0sea

notoria, pero no total. (31)
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Significado clinico del “ factor 6seo”

El concepto de “factor 6seo” es una guia clin@eapeterminar el diagndéstico y el
pronéstico de la enfermedad periodontal sobre $& loe la respuesta del hueso alveolar

ante factores lesivos locales.

Normalmente, la altura del hueso alveolar se ma@timmediante un equilibrio
fisiologico. Factores locales y generales regukdn,éel cual refleja el estado del hueso en
todo el organismo. Cuando hay una tendencia edozefeneralizada a la resorcion 6sea,
en el hueso alveolar se producen cambios comparajple afectan a su respuesta a la
inflamacién y a fuerzas oclusales. La influencigufadora general sobre la respuesta del

hueso alveolar se denomina “factor 6seo” en larerddad periodontal.

En la enfermedad periodontal, “el factor éseo imlial” afecta a la gravedad de la
pérdida O0sea asociada con factores destructoredesocEl efecto destructor de la
inflamacioén y el trauma varia con el estado dettia 6seo” individual. Es menos severo
en individuos sanos con ( factor éseo positivo) cuendo se sobreagrega a una tendencia
destructora de hueso inducido organicamente (faiteo negativo). En presencia de un
“factor 6se0” negativo, la capacidad normal de &atapn del hueso alveolar a las fuerzas
oclusales se altera de modo que la relacién fuatinarmal se convierte en una fuerza

destructora local.

Puede haber pérdida de hueso alveolar en ausgmdactores locales lesivos si el
“factor 6seo0” esta suficientemente alterado. Lasrationes organicas que impiden la
actividad generadora del hueso en el sistema egmaetiene por consecuencia la pérdida
de hueso alveolar en ausencia de factores etio®dmcales. La destruccion inducida

localmente agrava la pérdida 6sea originada paltasaciones organicas.
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El concepto de “factor 6seo” no significa que etsmialveolar sea el tejido de origen
en todos los casos de enfermedad periodontal csgaieel Unico tejido periodontal que
puede ser afectado por alteraciones organicas sigogpre esté afectado por alteraciones
organicas. El tejido periodontal en el cual apam@emero la alteracion destructora esta
determinada por la naturaleza del factor etioldg®eria un error suponer que todos los
casos de enfermedad periodontal se originan enisehantejido, como lo es afirmar que

hay un solo estado, local o general, capaz de geesfermedad periodontal.

Sin embargo el problema de la enfermedad periotloedade en el hueso alveolar,
porgue en el analisis final es la pérdida del habseolar la causa de la pérdida del diente,
por ello, sin tomar en cuenta el tejido donde comada enfermedad periodontal, en ultima

instancia, su significado clinico se mide en téoside su efecto en el hueso alveolar.

Si el factor general es favorable, el efecto dettr de los factores locales se

reducira al minimo, si es desfavorable la desttuctical se agravara.

Como se aplica el “factor 6seo” en la determinaciordel diagnostico y el
pronostico

El procedimiento clinico mediante el cual se apdiceoncepto de “factor 6seo” en
el diagndstico y la determinacion del prondstico ldeenfermedad periodontal es la
siguiente:

A. Determinese la edad del paciente.

B. Valorese la distribucién, intensidad y duracionlaenflamacion gingival y las

desarmonias oclusales, cada una de las cualepasdamgenerar péerdida 0sea.

C. Determinese la distribucion, intensidad y velocidada pérdida 6sea.

La valoracion del “factor 6seo” se efectla sobrkdse de la historia y los hallazgos

en el momento del examen. El factor éseo es un@s¥m de influencias organicas y no es
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obligatoriamente constante, puede ser alteradocpatbios en el estado general del
individuo. (32)

Destruccion ésea por traumatismo por oclusion

La inflamacion es la causa mas frecuente de desbrugeriodontal; la otra es el
traumatismo por oclusion. Este puede producir desitbn 0sea en ausencia o presencia de
la inflamacion.

Traumatismo en ausencia de inflamacién

Los cambios varian desde una compresion aumentadajon del ligamento
periodontal y aumento en la osteoclasia del huésmlar hasta necrosis del ligamento
periodontal y resorcidon del hueso y estructurdatén Estos cambios son reversibles en lo
gue puedan repararse, si se eliminan las fuersasa$e Sin embargo, el traumatismo por
oclusion persistente trae como consecuencia ersamehito en forma de embudo de la
porcion crestal del ligamento periodontal, con seation del hueso adyacente. Estos
cambios, que hacen que la cresta O0sea adquierafouma angular, representan la
adaptacion de los tejidos periodontales para “ aiguar” la fuerza oclusal aumentada,

pero provocan defectos en el hueso que debilitaoperte dentario y producen movilidad.

Traumatismo combinado con inflamaciéon

Cuando esto ocurre, se agrava la destruccion @esada por la inflamacién y se
originan patrones 6seos raros. (33)

También se ha mencionado que el traumatismo oatoadifica la forma de la cresta
alveolar. ElI cambio consiste en el ensanchamieatesbacio del ligamento periodontal
marginal, estrechamiento del hueso alveolar inteipral y engrosamiento del margen
alveolar en forma de meseta. Sin embargo, aunquewehatismo no altera el proceso

inflamatorio, si modifica la estructura del are@aédor del sitio inflamado. Por tanto, en
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ausencia de inflamacion, la respuesta al traumatiserimita a la adaptacion a las fuerzas
aumentadas. Aunque, en presencia de inflamaciéngdmbios en la forma de la cresta

alveolar se dirigen hacia una pérdida angular ptdsas existentes se vuelven infradseas.

Otras teorias que se proponen para explicar laact®n del traumatismo y la

inflamacién son las siguientes:

A. El traumatismo por oclusion altera el trayecto @extension de la inflamacion
gingival hacia los tejidos subyacentes. Entoncemflamacion avanza hacia el
ligamento periodontal mas que al hueso. En coeseta, la pérdida 0sea es

angular y las bolsas seran infradseas.

B. Las é&reas de resorcion radicular inducidas porralnatismo y que estan
descubiertas por la migracion apical de la adlémegingival inflamada, ofrecen
un medio favorable para la formacion y adhesiétageaca y calculos; por lo que,

tal vez son causantes de la evolucion de las lesiprofundas.

C. La placa supragingival se vuelve subgingival sdiehte se inclina por medios
ortodénticos o se migra hacia un area edéntulajul® trae como resultado la

trasformacion de una bolsa supradsea en infraéseas.

En resumen, no todas las bolsas infrabseagorman por la combinacion de
traumatismo e inflamacion, pero esta combinacimemia la probabilidad de que una

bolsa periodontal se vuelva infradsea. (34)

ENFERMEDAD PERIODONTAL Y SU CLASIFICACION . (35)

El término enfermedad periodontal tiene diferesignificados y es usado de manera

ambigua, por lo general sirve para abarcar todasrifermedades del periodonto.
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CLASIFICACION.

I-Periodontitis.
A. Periodontitis marginal.
1. Evolucién lenta.
2. Evolucioén rapida

3. Refractaria.

B. Forma juvenil de periodontitis.
1. Generalizada

2. Localizada.

C. Periodontitis ulcerosa necrosante

[I- Traumatismo por oclusién.

[lI- Atrofia periodontal.
A. Atrofia presenil.

B. Atrofia por desuso.

Periodontitis
Es el tipo de enfermedad periodontal mas frecugmtesulta de la extension del

proceso inflamatorio iniciado en la encia haciadjisios periodontales de soporte.
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Periodontitis marginal
Es causada por la placa dental, se caracterizenfb@macion cronica de la encia, la
formacién de bolsas y la pérdida Osea, en casaszagias existe movilidad dentaria y

migracion patologica.

Periodontitis juvenil
Comprende lesiones destructivas avanzadas en yiédslescentes. La generalizada

abarca toda la dentadura y la localizada atacpriogeros molares e incisivos.

Periodontitis ulcerosa necrosante
Es consecuencia de episodios repetidos de girsgiviterosa necrosante aguda y
presenta crateres 6seos interdentales profundde ge@neral en areas localizadas, aunque

puede ser bastante generalizada.

Factores etioldgicos locales de la enfermedad pediantal
* Placa bacteriana.
* Impactacion de alimentos.
» Calculo dental.
» Traumatismo por oclusion.

Prétesis dentales defectuosas.

Margenes subgingivales de restauraciones sobrebolses.

Respiracién bucal.

Traumatismo por oclusién
Debido a que la inflamacion gingival es tan fredaeel traumatismo por oclusion
rara vez ocurre sin ésta. Cuando es el Unico prquaeldgico, el traumatismo presenta las

siguientes caracteristicas clinicas:

1. Movilidad dentaria aumentada.
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2.Ensanchamiento del espacio periodontal, en paati@n la regién gingival de la
raiz (que resulta en destruccion angular de hueso).

Estos cambios son fendmeno de adaptaciGaumento de la funcién. Se afectan
dientes aislados y sus antagonistas. No produlzriation gingival o formacion de bolsas

periodontales.

Atrofia periodontal

Es una disminucion en el tamafio del tejido u dwgarde sus elementos celulares
después de que alcanzaron su tamafio maduro ndvianadduccion generalizada en altura
del hueso alveolar, que se acompafia con recesiola @mcia sin manifestacion de
inflamacién o traumatismo por oclusion, ocurre ebmumento de la edad y se denomina
atrofia fisiolégica o senil. Esto no se debe adade pero si a los efectos acumulativos de

dafios repetidos en el periodonto.

Habitos oclusales

El morder los tejidos blandos y objetos extrafi@s ¢rastornos oclusales localizados
gue conducen a contactos intercuspideos inestaBiesplos de estos habitos son:
morderse las ufas, los carrillos y objetos extrafmswo lapices, pipas o pasadores del
cabello. Con frecuencia los habitos oclusales dacioman con aparatos protésicos
defectuosos o flojos. En estos casos, la estadiliskmscular con la lengua y otra
musculatura peribucal se sustituye por la estagilén oclusal defectuosa.

Habitos ocupacionales

Como sostener clavos en la boca como lo hacerajmsteros, tapiceros o carpinteros,
cortar hilos y la presion de las boquillas duraateejecucion de algunos instrumentos

musicales.
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Fig. 9-17. Resultados de marder hilo en una costurers de S5 afios. A, nétess las mucscas en los diemes involucrados. By C,
radiografias de los dientes. incluidos que muestran pérdida vertical de hucso.

Habitos varios

Fumar pipa o cigarrillos, masticar tabaco, métodasrrectos de cepillado dental,

respiracion bucal y succién del pulgar. (36)

Fig. 9-16. Desgaste excesivo y alguna intrusién de los dientes incluidos causados por morder una pipa.

Desgaste dental

Atricién

Es el término utilizado para denominar al desgaatesado por los dientes contra
dientes. Tales patrones de desgaste fisico puedemiroen las superficies dentarias
incisales, oclusales y proximales. Una cierta dadtide desgaste dentario es fisiologico,

pero un desgaste intenso o aun patologico puedelpoer con factores anatémicos

anormales o funcionales inusuales.



74

Abrasion

Se refiere al desgaste causado por los dientesacemstancias extrafias, como las
cerdas duras del cepillo de dientes, polvo demtadsp, abuso de palillos de diente u otras
costumbres. Por lo general las facetas represehtdgsgaste funcional y parafuncional asi
como tratamientos dentales y atrogenos por eleaisstmordida. Sin embargo, este ajuste
no parece contribuir a mayores desgastes. Lasfmigpeidentarias desgastadas por atricion
(funcional o parafuncional) o por tratamientos d&d y atrégenos por ajuste de mordida
se llaman facetas. Estas son duras, lisas y lhaBatambién, si la dentina esta expuesta, se
presenta con frecuencia una decoloracion café bemdsi. Las facetas varian en tamafo y
localizacién, esto depende de si son producidasdpsgaste fisiolégico o anormal. Al
menos una faceta de desgaste se ha reportad®2foale los adultos. Por lo general las
facetas no son sensibles a los estimulos térmidastites. El angulo de las facetas sobre

las superficies del diente tiene importancia papegodonto.

Erosion

Excluyendo la variedad idiopatica es Unica en setdmicamente lisa y limpia y
tiene factores causales mas o menos definidos, domaelacionados con el sistema
digestivo, bulimia, terapéutica medicinal, campoodepacion (trabajadores de acido de
baterias) y habitos dietéticos (frutas citricashidess carbonatadas) La erosion dental
idiopética ha sido materia de mucha confusién. Abgude estos casos se relacionan con
ablacion friccional, un proceso causado por yuwdagan de superficies dentales naturales

o artificiales vy tejidos blandos bucales hipecionales.

Movilidad
Es una medida de desplazamiento dental horizont&lrtycal creada por fuerza del
examinador. Las puntas romas de dos instrumentolde se colocan en la superficie

vestibular y lingual del mayor contorno del dientese aplica fuerza en direccion
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vestibulolingual; la movilidad horizontal se evalaacomparar un punto fijo del diente

contra uno del diente adyacente. En clase I, lll gogmo siguen:

Clase |: movilidad menor de 1mm.
Clase Il: movilidad de 1 a 2 mm.

Clase Ill: movilidad mayor de 2 mm.
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DIFICULTADES EN LA TERAPEUTICA OCLUSAL

La mayor parte de los conceptos clinicos de laptartica oclusal es aplicable
principalmente a la denticion intacta clase | dgla&nPor desgracia, muchos pacientes con
enfermedad periodontal y traumatismo oclusal hadige dientes y tienen maloclusiones
dentales o esqueletales o ambas. Se deben toncaupi@nes para el cuidado oclusal en

estos pacientes. (38)

TERAPEUTICA DE LA OCLUSION

Ya que el dentista decidi6 que hay fundamentosomatés para modificar una
oclusion existente, es importante perfilar los tibgs de la terapéutica oclusal para lograr
una oclusion saludable. La oclusion que resultpuissdel tratamiento puede no coincidir
con el concepto antes concebido de una oclusidal igeepresenta con frecuencia un

compromiso aceptable.

Los objetivos principales de cualquier terapéubiciaisal pueden ser:

A. El establecimiento o mantenimiento de una posidittercuspidea aceptable
irreproducible. Los dientes posteriores deben ocleital manera que las fuerzas
sean dirigidas sobre los ejes longitudinales daliestes. Existe una discrepancia
respecto a la posicion que debe tener la manditudado los dientes estan en

oclusion. Los conceptos dominantes son los sigesent

1. Toda la terapéutica oclusal debe realizarse comdadibula en posicion
intercuspidea.

2. Los dientes deben articularse en la posicion rietide la mandibula.

3. Los dientes deben articularse en una posiciongigaipero se permitird que
la mandibula se mueva hacia adelante una cieiti@ndia para otra relacion

intercuspidea.
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4. Solo se eliminaron las interferencias inicialesl&rposicion retrusiva sin

cambiar la relacion intercuspidea original.

Lo que parece ser de singular importancia es gbe de existir una posicion donde
los dientes ocluyan. En la oclusién saludable nbrtaaposicion postular, la dimension
vertical oclusal, la dimension postular verticalely espacio libre son solo de interés
académico. Si la oclusion es saludable y todas parses estan funcionando para
mantenerla, no hay ninguna necesidad de altedimlansion vertical oclusal. Sin embargo
en situaciones donde, a través de la pérdida, oigrao desgaste dental, la dimension
vertical oclusal sea menor a la encontrada normabneera necesario un cambio en la

dimension.

Es aqui donde la dimension vertical oclusal y phe® libre se tornan significativo
para el dentista.

En el espacio libre que se mide de modo generad) area premolar tiene un rango
de 3 a5 mm. Sin embargo, cualquier cambio progecta esta dimension (ya sea aumento
o disminucién) sera realizado con extrema precaugige instituird un periodo razonable a

prueba antes de la insercion de una protesis ctemple

A. Una libertada de movimiento a y desde la posicidarcuspidea. La mandibula
debe ser capaz de moverse en todas las direccimees de la posicion
intercuspidea sin ningun impedimento. Si la marldilesta restringida en estos
movimientos, los dientes tendrdn movilidad o ungdseg excesivo 0 se
desarrollara disfuncion con dolor miofacial.

Un problema que a veces se presenta en odgiaakestaurativa extensa es el gran
aumento de la dimensiéon vertical oclusal. Como Itada de esto, la sobre
mordida horizontal se aumenta, siendo inefectivaguéa incisal anterior. Se
restringe a la mandibula a moverse con libertadiedés relacion intercuspidea
recién establecida.
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B. El desarrollo de una oclusién no apreciada poraeignte. El sistema masticatorio
funcional saludable es aquel en el cual el pacieatee da cuenta de la oclusion,
sin notar donde se encuentra la mandibula, de @timulan los dientes y de la
dimension vertical. La oclusion recién estableddbe tener los mismos criterios.

C.El mantenimiento del esquema oclusal recién estadepor un periodo
razonable. El dentista debe evaluar y decidir sidientes mantendran su relacion

oclusal o requieren alguna ayuda adicional conferldizacion.

D. El establecimiento de una oclusién con una fonaciasticacion y estética
aceptables. Todos estos son juicios subjetivos dseqdor el paciente. Por
supuesto, el dentista puede influir en el juicib piEciente para la educacion de

estos detalles; si embargo, el paciente debe ssiafecho. (39)

¢, Por qué y como eliminar el trauma de la oclusi®

El trauma representa una lesion en el periodomastado de enfermedad que debe
eliminarse con objeto de obtener la salud perialofisto puede lograrse mediante ajuste

oclusal, ferulizacion de los dientes o procedinusrdrtodonticos y restaurativos.

Ajuste oclusal

Solo se han dado los pasos iniciales para estatligfecto del ajuste oclusal como
parte del tratamiento periodontal general. Losltadas preliminares indican que el ajuste
oclusal puede tener un efecto benéfico sobre el bi@ la insercién clinica de los dientes
con periodontitis. Otros estudios han mostrado mgaonancia de insercién clinica después
del tratamiento periodontal en dientes moviles gudos firmes. El ajuste oclusal puede
contribuir a la estabilidad dental y eliminar eluma de la oclusién y suele ser la primera
opcidén del tratamiento tanto como para trauma aglygsimario o secundario. Es probable
gue también elimine la impactacion de alimentosngigal. La necesidad del ajuste debe

basarse en el diagnostico del trauma de la oclusigds que en la bulsqueda de
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interferencias oclusales que a menudo no tienepriaupcia. En periodontitis avanzada es
posible observar movilidad aumentada de los dientes o sin evidencia de trauma.
Cuando existen sintomas o signos de trauma debrgtanse el ajuste oclusal, que también
puede ayudar a estabilizar los dientes y volver edasodos aquellos con movilidad, pero
sin trauma de la oclusién diagnosticados. Defiaitiente ayuda a detener la creciente
movilidad de los dientes y a evitar la necesidadfettalizacion o extraccion. Estudios
recientes de Kirveskalri y cols, reportaron disroibn importante de cefalea en
comparacion del efecto placebo después del ajudtsad. La evidencia de disfuncion
mandibular disminuy6 en pacientes después de duws @l ajuste oclusal y una mejoria
oclusal se dio tres afios después. Los paciemesantrol tuvieron mas signos y sintomas

de disfuncién que el grupo que recibié el ajuste.

Ferulizaciéon

Si después del ajuste oclusal no responden faworalite con ausencia de
incomodidad y cese del progreso de la movilidacedderulizarse. La movilidad también
puede disminuirse mediante terapia periodontatiyeeion de la inflamacioén, y a menudo,
la ferulizacion temporal seguida de terapia oclysgleriodontal alivia la necesidad de
ferulizacion permanente. No deben ferulizarse d®nton movilidad aumentada si
funcionan comodamente y la movilidad no va en megr La ferulizacion de dientes con

pérdida extensa de insercion puede funcionar biereago de mucho tiempo.

Se puede definir la ferulizacién como el método glazual se estabilizan dos 0 mas
dientes uniéndolos entre si por diferentes medios. requisitos de la férula ideal son
buena estética, no aumentar el riesgo de inflamagidgival, no aumentar el riesgo de
caries, no interferir en la oclusion, ser conseovadcon el diente, ser facil de realizar

directamente en boca, ser resistente y ser decbaje.

Los egipcios 3000 afios a. C. ferulizaban dientesatambres de oro mientras
preparaban el cadaver para el funeral. Posteridentes etruscos hacia el siglo VIl a. C.

estabilizaban y reemplazaban dientes perdidosmiinsay bandas de otoEn la
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actualidad, muchos siglos después, continuamazautilo los mismos principios que
nuestros antiguos colegas para estabilizar diendesles.
Las férulas dentales se utilizan después de tréammzg (luxacion, avulsion), en

autotransplantes, pre o post cirugia periodonéal glientes con periodonto reducido.

Indicaciones

1. Dientes que presentan una movilidad progresiva.
2. Si existe dolor o molestias debido a la movilidadtdl
3.Como alternativa a tratamientos protésicos mas o

4.Como retenedor post ortodoncia en paciente pertatemn

Cuando la enfermedad periodontal ha producido migmas patoldgicas de dientes a
posiciones antiestéticas, estos se pueden repaaicion ortodoncia tras haber controlado
la enfermedad periodontal, y siempre requeriranratencion permanente. En estos casos
parece prudente preparar también una placa de Mapdea que en caso de fractura de la
férula se utilice inmediatamente la placa comoneder hasta que se repare la férula,
evitando asi cualquier riesgo de recidiva. Otradrgnte consideracién a tener en cuenta
es que nunca se debe utilizar una ferulizaciérugarlde establecer una relacion oclusal
optim&®.

Una vez determinada la indicacion de realizar @énald periodontal deben valorarse

una serie de caracteristicas del paciente parentdaty el disefio de la misma:

1. Evaluacion de la movilidad dental.
2. Evaluacion de la morfologia dental, tamafio, @osi presencia de diastemas.
3. Evaluacion de la oclusion y posicion de los goméstas.

4. Habitos parafuncionales, facetas de desgaste.
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TIPOS DE FERULAS

Los requisitos de la férula ideal serian buenatieaténo aumentar el riesgo de
inflamacion gingival, no aumentar el riesgo de egrino interferir en la oclusion, ser
conservadora con el diente, ser facil de realizacthmente en boca, ser resistente y ser de
bajo coste. Siempre se debe incluir en la férufaegior nimero posible de dientes que nos
permitan una correcta estabilizacion. En el freatgerior normalmente se requieren

ferulizaciones de canino a canino.

Las férulas pueden ser clasificadas en rigidaexibles. Las rigidas inmovilizan los
dientes uno respecto de los otros. Las férulasbflescpermiten cierto movimiento mientras
mantienen la posicién, pero esta flexibilidad paalia fatiga del material y su fracaso a

largo plazo.

Segun el tipo de cobertura, las férulas puedenisarobertura total o de cobertura
parcial. Segun su localizacion se pueden clasifoantracoronarias y extracoronarias. Las
férulas intracoronarias son mas agresivas cortiactgra dental y estan contraindicadas en
dientes jévenes con pulpas grandes. Las férulamoexbnarias son tratamientos mas

conservadores y normalmente reversibles

Férulas de composite. Las férulas realizadas sol@mele composite tienen
resultados impredecibles, y suelen fracturarse aeria facilidad. Nunca funcionan en
dientes posteriores.

Feérulas extracoronarias de alambre y composite.

Feérula extracoronaria con composite y una red tletpeno entretejido y reforzado.

Férula extracoronal de rejilla metélica y composis temporal, reversible y de
estética aceptable.
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Férula extracoronaria de fibra de vidrio y compasi diferencia del metal las fibras
de vidrio o de poliéster consiguen una uniéon mémécon la resina. Se pueden utilizar

para hacer pénticos con la corona de dientes ex@ttos del mismo paciente.

Férula extracoronaria de Kevlar y composite. LasaB de kevlar son flexibles y
faciles de adaptar por lingual antes de la polipaeion. Por otro lado son muy resistentes

lo que permite reducir su diametro.

Férula de monofilamentos de nylon, pins y compogitta técnica utiliza hilos de
nylon o también llamado seda de pescar. Con respdeis ferulizaciones de alambre tiene
las ventajas de ser mas estético si existen diastgmue el nylon parece resistir mejor el
estrés.

Férula tipo Maryland. Se adhiere con resina a &ssclingual / palatina de los
dientes a ferulizar. Este sistema es indirectogdpypresentar inconvenientes para adaptar
el metal colado a los dientes, debido a la mowullidantal en la toma de impresiones y en el
cementado, por lo que se recomienda utilizar akjim de posicionador de dientes que

actle desde

Férula intracoronaria de alambre y composite. Déigeo de la ubicacion del
alambre se pueden clasificar en incisales, linguate palatinas, vestibulares vy
combinaciones de las anteriores.

Férula incisal con tunel intracoronario.

Férula de corona completa. Simplemente apuntaregteetipo de férulas presentan
buenos resultados a largo plazo y una excelentdiaest pero requieren una extensa
preparacion de los dientes pilares y tienen unecelvado. La pérdida de insercion que
ocurre como consecuencia de la enfermedad perialdorga una relacion corona raiz
mayor de lo normal y los movimientos de los diempitsres pueden causar descementacion

o fractura de conectores rigidos
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Férula provisional de corona compfétéPermite terminar el tratamiento periodontal

inicial a la vez que restablece la funcion y la&tsa.

Planos de mordida

Son muy utiles para pacientes con trauma vinculemo® bruxismo, el cual es
principalmente nocturno. Este aparato reduce tantarga para dientes individuales como
la actividad muscular total.

Odontologia restaurativa
Esta dirigida a la correccion de la oclusion y muéddicarse como tratamiento
periodontal para pacientes con irritacion con ingaEo6n de alimentos, sobre mordida

vertical que se impacta y diversas formas de amhusiestable.

Tratamiento ortodoéntico

El tratamiento ortoddntico también puede ser pdgtdératamiento periodontal:

A. Mordida cruzada anterior funcional.

B. Pacientes con sobre mordida vertical que se impacta
C. Enderezar dientes inclinados.

D. Intrusion de dientes extruidos o erupcion forzada.

E. Mordida abierta extensa.

F. Correccién de mal posicidon pronunciada que condueseccion gingival.

El tratamiento ortodontico siempre debe realizadespués de un curetaje y

alisamiento radicular completo, y con un buen admte placa. (40)

Los datos investigados en cuanto a la eficaciaaplsite oclusal, son escasos hasta
ahora. Las observaciones clinicas durante largdsedues dan la fuerte impresion de que

fuerzas minimizadas en los dientes son benéficpsraldonto, en especial si esta afectado
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como resultado de una combinacién de periodoniitiscciosa y lesiones oclusales

traumaticas.

La oclusion puede afectar la causa y tratamiento dia enfermedad periodontal

en diversas formas:

A. La maloclusion puede tener un efecto periodontgugeeial si la posicion de los
dientes interfiere con el control de placa.

B. El tratamiento ortoddntico de rutina de la mal e@dn no prevendra la

enfermedad periodontal mas adelante en la vida.

C. El trauma de la oclusion es una lesiéon periodogte en si misma no produce

gingivitis o periodontitis.

D.Sin embargo, el trauma de la oclusion puede acelefaprogreso de la
periodontitis inducida por placa.

E. Aunque es posible que la periodontitis sane enepms de movilidad dental
aumentada, la curacion puede resultar en una r&tspdsea y de insercion mas
favorable sin aumento de la movilidad.

F. El aumento de la movilidad no es un diagnostictra@ema de la oclusion.

G.El ajuste oclusal puede tener un efecto favorableelenivel de la insercion
después del tratamiento periodontal.

H. El ajuste oclusal es el tratamiento de eleccida prauma de la oclusion.
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I. La ferulizacion de los dientes y el tratamientoodéintico puede estar indicado

como parte de a terapia periodontal. (41)

Basados en estudios recientes, algunas caradasiskel traumatismo de la oclusion,
su relacion con enfermedades infecciosas periodenyasus formas terapéuticas parecen
coincidir bastante con observaciones a largo plaas. caracteristicas del traumatismo

oclusal pueden enlistarse de la siguiente manera:

A. Experimentos tanto en seres humanos como animaesuestran que el
traumatismo de la oclusion no provoca cambios pgicbs en el tejido conectivo
supralveolar o en el epitelio de unién. Por ejempdmn varios estudios
experimentando con fuerzas “intermitentes” en al@maon periodonto normal,
el tejido conectivo supralveolar no se afectd jparfuerzas oclusales, aunque si

ocurrieron cambios en el ligamento periodontal greteso alveolar.

B. Una vez que haya aumentado en ancho el espacaulpetal para compensar las
fuerzas oclusales, de manera usual el tejido gairento no mostrara signos de
aumento de vascularidad o exudado. La movilidachgasera progresiva por

naturaleza.

C. Por lo tanto el clinico debe distinguir entre lavitidad aumentada, la cual es
mayor que la normal y el incremento de movilidddcual crece cada vez mas

con el tiempo.

D. El traumatismo por la oclusion puede causar redordel hueso alveolar. Esta
resorcion puede ser reversible eliminando o mitigalas fuerzas oclusales por
medio de un ajuste oclusal. Se ha demostrado quéaaemocion de las fuerzas
que provocan el traumatismo, se deposita tejido @do largo de las paredes del
alvéolo y en el area de la cresta 6sea. Esto da cesultado un estrechamiento
del espacio periodontal ensanchado. Dicho demémera, cuando aumenta la

movilidad dentaria a causa del traumatismo, egisganchamiento del ligamento
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periodontal, el ajuste oclusal es un método tetagméefectivo para reducir la
movilidad dentaria.

E. El traumatismo de la oclusion junto con la contirerdermedad periodontal
infecciosa relacionada con placa, bajo ciertasugstancias, aumenta la
velocidad de evolucion de la enfermedad. Sin egiadescubrimientos
recientes parecen mostrar que la evolucion deetasrles vinculadas con la placa

no tienen relacion con el ancho del espacio dahtgnto periodontal.

F. Tanto un periodonto sano con altura reducida comgeriodonto sano con
altura normal parecen reaccionar de manera sigtilau adaptacion a las fuerzas

oclusales excesivas.

G. Ante la presencia de reduccion de la altura destadveolar en un periodonto
sano con una anchura normal al ligamento periooeéa podra aceptar la
movilidad dentaria y evitar la ferulizacion si ne afecta la masticacion y el

paciente esta comodo.

H. La ferulizacion es un método terapéutico utilizadmndo la altura del hueso
alveolar esta tan reducida que aumenta la movildtadaria con el tiempo y se

dificulta la masticacion o el paciente esta incomod

En el tratamiento de pacientes que padecen tarmriodpatitis infecciosa como
traumatismo de la oclusion, esta claro que la értiga inicial debe dirigirse, en primer
término, hacia el control de la placa relacionada & etiologia. La eliminacion o
reduccion de fuerzas oclusales excesivas pueddandigna movilidad dentaria, pero no
detener la destruccion del periodonto vinculada leoimfeccion periodontal. Es de suma
importancia que la movilidad dentaria sea observagidadosamente por un periodo

razonable para determinar si aumenta y se estbilmimenta de modo progresivo. (42)
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GLOSARIO DE TERMINOS

Traumatismo por oclusién primaria

El trauma de la oclusion primario se define comerZa oclusal excesiva aplicada a
un diente con estructura de soporte normal (glosiitérminos AAP, 1986) Este se
caracteriza clinicamente por sensibilidad exagedatidiente al ocluir, inclusive a la

presion suave. El tratamiento consiste en reraalisa que lo ha producido.

Traumatismo secundario

Se ha definido como una fuerza oclusal normal armaabque causa trauma al
aparato de insercion periodontal de un diente oteliecon soporte periodontal inadecuado
o disminuido (Glosario de términos AAP, 1986. Lasrecturas periodontales de soporte
han perdido su capacidad de tolerancia y cualgierde contacto funcional de los dientes

entre si puede traer como consecuencia injuriaragonto.

Bruxismo

Es el apretamiento o rechinamiento de los dientesdo el individuo no mastica o
deglute. Puede ocurrir con movimientos ritmicos laldo a lado o por apretamiento
sostenido. El apretamiento es el cierre continugesmitente de los maxilares bajo presion
vertical. Se cree que tiene relacion con agresioagrimidas, tensién emocional, colera y

miedo, siendo la frustracion su causa principal.

Movilidad
Es una medida de desplazamiento dental horizontaltycal creado por fuerza del

examinador. Las puntas romas de dos instrumentdalds se colocan en la superficie
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vestibular y lingual del mayor contorno del dientese aplica fuerza en direccion
vestibulolingual; La movilidad horizontal se evalédacomparar un punto fijo del diente

contra uno del diente adyacente. En clase I, lll gomo siguen:

Clase |: movilidad menor de 1 mm.
Clase Il: movilidad de 1 a 2 mm.

Clase Ill: movilidad mayor de 2 mm. (43)

Movilidad dentaria patologica
Movilidad excesiva de los dientes causada generdémgor la pérdida del hueso
alveolar y el ligamento periodontal, que a su veede deberse a un traumatismo oclusal,

cambios periodontales inflamatorios, degeneratwinastornos hormonales.

Mal posicion dentaria

Una mal posicidbn dentaria exagerada puede perpetuarfuerza traumatica de
vaivén. En estos casos no sera posible una adamptdei periodonto. Esta situacion se
observa algunas veces en dientes anteriores afidaaruzada (Caffesse, 1980. Una mal
oclusion inestable, en que las fuerzas oclusakddabio y la presion de la lengua mueven
los dientes en direcciones opuestas, pueden taraf@énun trauma de oclusion progresivo

y puede conducir a una destruccion acelerada dieldoato (Ramfjord y Ash, 1989)

Interferencias oclusales

Las interferencias oclusales, tales como contactel éado de balanza o no trabajo
pueden predisponer al trauma de la oclusién (YimdelMann, 1965) Sin embargo,
estudios como el de Shefter y Mac. Falla (19843Jizendo las relaciones oclusales y el
estado periodontal en adultos humanos no encontrefiecto deletéreo de desarmonias
oclusales en el periodonto. Esto podria explicacsda posible adaptacion del periodonto

A nuevas demandas funcionales (Polson, 1986) (44)
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Falta de soporte posterior

Ausencia de piezas en la zona posterior de la mgtd mandibula.

Migracion patologica

Se refiere al desplazamiento del diente cuandayelilerio entre los factores que
mantienen la posicion fisioldégica de éste se peatyor la enfermedad periodontal. La
migracién patologica es relativamente frecuente opstituye un signo temprano de
enfermedad, o se presenta relacionado con inflémagingival y formacion de bolsas

conforme la enfermedad avanza.

Piezas extruidas

Los dientes extruidos se desgastan hasta nivellaed oclusal mediante el desgaste

y remodelado que permitan los limites impuestodgposicion de la pulpa.

Mesializacion de sector posterior

Relativo a la superficie mesial. Movilidad o degplaiento anormal de los dientes

del sector posterior hacia anterior.

Espacios edéntulos

Espacio entre las superficies proximales de losteeya sea adyacentes o libres, es

parte de la cavidad que es o puede ser ocupadma@rotesis superior o inferior.

Bolsas infradseas

Bolsa periodontal asociada con defectos intra éseos
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Recesion

Consiste en el retiro de las encias de los cudiogarios con posterior exposicion
de las superficies radiculares, comenzando conligaea interrupcion de la encia

libre adyacente al centro del diente.
Gingivitis

Inflamacion de la encia o gingiva.

Periodontitis

Enfermedad inflamatoria del periodonto o de logltsy de sostén de los dientes o
lesion inflamatoria gingival que se extiende hadthueso adyacente y que si no se

trata, puede llegar a la pérdida de hueso y exteq&riodontal.

Resorcién radicular

Reabsorcion en la que se pierde cemento o demtmbos de la raiz de un diente
debido a la actividad cementoclastica u osteockstin estados como traumatismo oclusal

0 neoplasias.

Defectos 6seos

Cambio anormal de forma y contorno de las estrastdiseas del alveolo dentario

causado por enfermedad periodontal.
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Resultados

Tabla 1. Distribucion de frecuencia segun edadxp ske los pacientes estudiados. Clinica
de Especialidades Odontol6gicas ULACIT y service mkriodoncia hospital Calderén
Guardia. Enero — Abril 2001.

20 a 29 2 33 3 5 5 8
30a39 4 6.7 9 15 13 21.7
40 a 49 12 20 20 33.3 32 533

50 a 59 3 5 / 11.7 10 16.7

TABLA 1

En el cuadro de distribucion de frecuencialeegdad y sexo en los pacientes
estudiados, el sexo femenino fue el mas afectadmedb%, de igual forma en las edades
de 40 a 49 afios, el femenino fue el de mayor peaca en un 33.3%, no siendo asi el
masculino, donde las edades comprendidas entrél@@faos reportd solo un 20%.

Se aprecia que en el grupo de estudio, las edaties28 a 29 fueron los menos afectados
para un 3.3% en el masculino y un 5% en el sexeméam.
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Grafico 1. Distribucion de frecuencia segun edadeyo de los pacientes estudiados.

Clinica de Especialidades Odontologicas ULACIT yvieso de periodoncia hospital
Calderon Guardia. Enero — Abril 2001.
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Fuente: Datos de la Ficha Clinica.
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Tabla 2. Distribucién de frecuencia segun ocupagi@exo de los pacientes estudiados.
Clinica de Especialidades Odontolégicas ULACIT yvie#o de periodoncia hospital
Calderon Guardia. Enero — Abril 2001.

Ama de casa 0 0 14 233 14 23.3
Oficinista 3 5 6 10 9 15
Secretaria 0 0 7 11.7 7 11.7

Ingeniero(a) 2 3.3 1 1.7 3 5

Comerciante 2 3.3 1 1.7 3 5
Enfermera 0 0 3 5 3 5
Carpintero 2 3.3 0 0 2 3.3

Chofer 2 3.3 0 0 2 3.3
Dependiente 0 0 2 3.3 2 3.3
Educador(a) 0 0 2 3.3 2 3.3

Disefiador 1 1.7 0 0 1 1.7
Pintor 1 1.7 0 0 1 1.7
Miscelaneo 1 1.7 0 0 1 1.7
Estudiante 1 1.7 0 0 1 1.7
Electricista 1 1.7 0 0 1 1.7
Ebanista 1 1.7 0 0 1 1.7
Guarda 1 17 0 0 1 1.7
Pastor 1 1.7 0 0 1 1.7
Constructor 1 1.7 0 0 1 1.7
Policia 1 1.7 0 0 1 1.7
Modista 0 0 1 1.7 1 1.7
Cocinera 0 1 1.7 1 1.7
Microbidloga 0 0 1 1.7 1 1.7

Fuente: Datos de la Ficha Clinica.

TABLA 2
Respecto a la distribucién de frecuencia segunamap y sexo se observé que las amas de
casa son las de mayor incidencia en un 23%, aedid&x del sexo masculino donde se
reporta que el de mayor incidencia es el oficinestaun 5%.Los de menor incidencia en
trauma oclusal en un 1.7% son: disefiador, pintascetaneo, estudiante, electricista,
ebanista, guarda, pastor, constructor y policiega pasexo masculino y para el femenino en
un 2% se encontraron: ingeniera, comerciante, rrediscinera y microbidloga.
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Grafico 2. Distribucién de frecuencia segun ocupacy sexo de los pacientes estudiados. Clinidasgecialidades Odontoldgicas

ULACIT y servicio de periodoncia hospital Caldei@nardia. Enero — Abril 2001
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Fuente: Datos de la Ficha Clinica.
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Tabla 3. Distribucion de frecuencia segun habitcales de los pacientes estudiados.
Clinica de Especialidades Odontolégicas ULACIT yvie®o de periodoncia hospital
Calderdn Guardia. Enero — Abril 2001.

Morder Objetos 8 13.3
Bruxismo 28 46.7
Fumar Pipa 2 3.3
Lengua Proctratil 2 3.3
Respirador Bucal 3 5
Fumador 5 8.3
Mal Cepillado 4 6.7
Onicofagia 4 6.7
Succion Gingival 1 1.7

TABLA 3. Al estudiar esta tabla se muestra la tsition de frecuencia en relaciéon con
los habitos orales, encontramos que el de mayiatencia fue el bruxismo en un 46.7% y

el menor fue el de succion gingival en un 1.7%.
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Grafico 3. Distribucion de frecuencia segun habitosles de los pacientes estudiados.
Clinica de Especialidades Odontolégicas ULACIT yvie®o de periodoncia hospital
Calderon Guardia. Enero — Abril 2001.
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Fuente: Datos de la Ficha Clinica.
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Tabla 4. Distribucion de frecuencia segun tipo dmurha oclusal de los pacientes
estudiados. Clinica de Especialidades OdontolodilasCIT y servicio de periodoncia
hospital Calderén Guardia. Enero — Abril 2001.

Primario 18 30
Secundario 42 70
Ambos 0 0
TOTAL 60 100

TABLA 4. En cuanto a la muestra de la distribuaitenfrecuencia, segun el tipo de trauma
oclusal se observa que el de mayor incidencia esceindario en un 70%, seguido del

primario en un 30% y no hubo pacientes que presemtmbos.



98

Grafico 4. Distribucion de frecuencia segun tipo tdeuma oclusal de los pacientes
estudiados. Clinica de Especialidades OdontolodilasCIT y servicio de periodoncia

hospital Calderén Guardia. Enero — Abril 2001.
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Fuente: Datos de la Ficha Clinica.
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Tabla 5. Distribucion de frecuencia segun los fast@tiolégicos del trauma oclusal de los

pacientes estudiados. Clinica de EspecialidadestOldgicas ULACIT y servicio de

periodoncia hospital Calderén Guardia. Enero —I1A001.

39
30
20
29
6
16
46

~NoO o wWNPE

1-Interferencias2-Bruxismo,3-Falta de soporte posteridrPiezas extruidas,

5-Mesializacion del sector posteri@r, Migracion patolégica7-Espacios edéntulos.

65
50
33.3
48.3
10
26.7
76.7

TABLA 5. Los resultados en la distribucién de frenaia segun los factores etiol6gicos del

trauma oclusal van en orden decreciente: espad@dwos en un 76.7%, interferencia en

un 65%, bruxismo en un 50%, piezas extruidas efBUB?o, falta de soporte posterior en

un 33.3%, migracion patoldgica en un 26.7%, mesialdon del sector posterior en un 10%.
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Grafico 5. Distribucion de frecuencia segun logdees etioldgicos del trauma oclusal de
los pacientes estudiados. Clinica de Especialid@dtemtolégicas ULACIT y servicio de

periodoncia hospital Calderon Guardia. Enero —1A801.

% de Pacientes

1 2 3 4 5 6 7
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Fuente: Datos de la Ficha Clinica.
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Tabla 6. Distribucion de frecuencia segun las ¢areticas clinicas del trauma oclusal de
los pacientes estudiados. Clinica de Especialid@dkistoldégicas ULACIT y servicio de

periodoncia hospital Calderon Guardia. Enero —|A801

1 34 56.7
2 45 75
3 42 70
4 30 50
5 39 65
6 8 13.3
7 29 48.3
8 23 38.3
9 41 68.3
10 45 75
11 12 20
12 15 25

1-Interferencias2-Atricidon, 3-Abrasién,4-Bruxismo,5-Facetas de desgasée,
Obturaciones alta3; Piezas extruidas:Mala posicion dentari®-Formacion de

bolsas infradsead0-Recesionl1-Migracion patological2-Sangrado espontaneo.

TABLA 6. Con base en las caracteristicas cliniadrduma oclusal, podemos destacar
gue la recesion gingival ocupd un 65% a diferedei#as obturaciones altas, que
representaron un 13.3%.
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Grafico 6. Distribucién de frecuencia segun lasactaristicas clinicas del trauma
oclusal de los pacientes estudiados. Clinica dedsdlades Odontolégicas ULACIT
y servicio de periodoncia hospital Calderon Guardrgero — Abril 2001.
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Fuente: Datos de la Ficha Clinica.
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Tabla 7. Distribucion de frecuencia segun presetheigingivitis y periodontitis en los pacienteuudsdos. Clinica de Especialidades
Odontoldgicas ULACIT y servicio de periodoncia hitepCalderon Guardia. Enero — Abril 2001

No % No % No % | No % No % No % |[No %
Gingivitis | 12 20 4 671 17/, 9 15 6 100 0|32 53
Periodontis

tis 2 3311 18 10 17| 1 1.7 16 27 3 5 |43 72

Con respecto a la distribucién de frecuencia ségpnesencia de gingivitis y periodontitis, la dints leve localizada fue la de
mayor incidencia en un 20%, seguida por la gingil&ve generalizada en un 15%, la gingivitis galeada moderada en un
10%, la gingivitis moderada localizada en un 6.7P& gingivitis severa localizada en un 1.7%.

La periodontitis se observo de la siguiente mamamalerada generalizada prevalecié en un 27%, laradd localizada en un

18%, la severa localizada en un 17%, la severagizaala en un 5%, la leve localizada en un 3.3%clgve generalizada en un
1.7%.



Tabla 7.1 Distribucion de frecuencia segun presedei

gingivitis en los pacientes estudiados. Clinic&dpecialidades

Odontologicas ULACIT y servicio de periodoncia hitep
Calderon Guardia. Enero — Abril 2001

% de Pacientes

O Localizada
B Generalizada

25
20
20 -
15
15 -
10
10 -
6!
5 |
1,7
0
0 ‘ [
Leve Moderada Severa

Gingivitis

% de Pacientes
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Tabla 7.2 Distribucion de frecuencia segun presedei
periodontitis en los pacientes estudiados. Clidea
Especialidades Odontologicas ULACIT y servicio de
periodoncia hospital Calderén Guardia Enero — 2Bl

30

25

20 -

15

10 -

3,3
1,7

[

27

18 17

Leve

Moderada Severa

Periodontitis

O Localizada
B Generalizada




105

Tabla 8. Distribucidén de frecuencia segun el grado de movilidad @eetaftos pacientes
estudiados. Clinica de Especialidades Odontol6gicas ULACIT ycsemé periodoncia
hospital Calderén Guardia. Enero — Abril 2001

Grado | 13 21.7
Grado I 20 33.3
Grado Il 19 31.7
Grado IV 3 5

Con respecto a la distribucion de frecuencia segun el grado de movilidad degredodl
fue el de mayor incidencia, a diferencia de la movilidad grado IV en un 5%.
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Gréfico 8. Distribucién de frecuencia segun el grado de movilidadréertalos pacientes
estudiados. Clinica de Especialidades Odontolégicas ULACIT ycgemé periodoncia

hospital Calderon Guardia. Enero — Abril 2001.
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Fuente: Datos de la Ficha Clinica.
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Tabla 9. Distribucion de frecuencia segun las caractedstadiograficas del trauma
oclusal en los en los pacientes estudiados. Clinica de Especiali@agdesologicas
ULACIT y servicio de periodoncia hospital Calderon Guardia. Enero — Abril 2001.

1 50 83.3
2 42 70
3 3 5

4 4 7

5 40 67

1- Ensanchamiento del espacio de la membrana period@ntAkstruccion vertical
“mas que horizontal” del tabique interdentad,Radiolucidez y condensacion del

hueso alveola#®- Resorcion radiculah- Engrosamiento de la lamina dura.

TABLA 9. Con base a la distribucion de frecuencia segun las tedsdizas
radiograficas del trauma oclusal, prevalecio el ensanchamiait@espacio de la
membrana periodontal en un 83.3%, en comparacion con la que se pragentd c

radiolucidez y condensacioén del hueso alveolar en un 5%.
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Grafico 9. Distribucion de frecuencia segun las caradtersstadiograficas del trauma
oclusal en los en los pacientes estudiados. Clinica de Especiali@adesologicas
ULACIT y servicio de periodoncia hospital Calderon Guardia. Enero — Abril 2001.

1 2 3 4 5
Caracteristicas radiograficas del trauma oclusal

Fuente: Datos de la Ficha Clinica.
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CONCLUSIONES

El trauma de oclusion y su relacidon con la edad, sexo fueron comprendidos entre las
edades de 20 a 29 afios, de 30 a 39 afios, de 40 a 49 afios y de 50 a 59 afios donde el

sexo predominante mas afectado fue el femenino.

En la distribucién segin ocupacion y sexo, prevalecieron las amas de casa en un 23.3%

sobre el ebanista, electricista, modista entre otros en un 1.7%.

Dentro de los habitos orales encontramos que el de mayor incidencia es eldruxism
con el 46.7%, seguido de morder objetos con el 13.3% y el de menor fue el de succion
gingival en un 1.7%.

El trauma oclusal secundario prevalecié en un 70% a diferencia del primario que

ocupd el 30%.

Entre los principales factores etiolégicos encontramos en primer lugaplsas
edéntulos para un 76.7%, en segundo lugar las interferencias en un 65%, en tercer
lugar el bruxismo en un 50%, hasta llegar a mesializacion del sectoligrgsaea un
10%.

Las caracteristicas clinicas que se observaron fueron: la atri@gigegekion en 75%

y las obturaciones altas en un 13.3%.

La periodontitis que prevalecio fue la generalizada moderada en un 27%hgiléigi

localizada leve en un 20%

El grado de movilidad que mas se encontré resulté el grado Il en un 33.3%nola me
el grado IV en un 5%.

Las caracteristicas radiograficas mas relevantes en ordeenteeson: la radiolucidez
y condensacion del hueso alveolar en un 5% hasta llegar al ensanchamientccitel espa

de la membrana periodontal en el 83.3%.



110
RECOMENDACIONES.

1. Ampliar conocimientos que nos ayuden en el manejo de las enfermedades relacionad
con el periodonto con base en el diagnoéstico indicado para corregir el trauma de la

oclusion y sus diferentes manifestaciones periodontales.

2. Crear conciencia en el gremio odontolégico para que se trate al pacientaale for
integral, de manera que se tomen en cuenta todos los componentes de sistema
estomatognatico (oclusidon dentaria, ATM, periodonto, sistema musculo esqyeié
no individualizar cada una de sus partes, para brindarle al paciente un mejostitag
y plan de tratamiento.

3. Este estudio servira para fortalecer los conocimientos y brindar mattniizado
con el objetivo de enriquecer los programas de investigacion, para lo anterirogsree
necesario la realizacién de una guia informativa dirigida al gremio odocmkbcgrca

de los efectos que se presentan en el periodonto en pacientes con trauma oclusal.

4. Saber reconocer que el trauma oclusal no es el responsable de la gingiviaés ni de
periodontitis, pero agrava ambas patologias siendo un factor etiolégico impaieda
enfermedad periodontal aumentando asi la pérdida ésea y consecuentemente la pérdida
dental, de ahi la importancia de detectar tempranamente a través de un d@agresti
orientado la presencia del trauma ya sea primario o secundario paraifitealm

implementar un correcto plan de tratamiento.
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PROPUESTA

INTRODUCCION

Se propone la elaboracion de una guia informativa dirigidaeadigrodontolégico
gue resuma las caracteristicas clinicas y radiografiels trauma oclusal y sus

manifestaciones en el periodonto.

El objetivo de realizarlo va orientado a fortalecer y actuaizzsonocimiento de
este tema en el gremio odontoldgico para que a la hora dearsarpacientes vean mas
alla de una dentadura con los problemas de rutina y relacionen ppicejendolor dental
de origen idiopatico con la posible presencia de un trauma oclusalsedifsrentes

manifestaciones y sepan como tratarlo adecuadamente.

Creemos que muchas veces nos limitamos a pensar sélo como “deitélagp
como estomatoélogos a la hora de diagnosticar y tratar a nugatiestes. Es por ello que
esperamos que con este pequefio aporte logremos, al menos, conaianpiaap mas al
profesional en odontologia para que este tenga una vision mas igtegred en cuenta la
existencia de las caracteristicas clinicas y radiag&fque caracterizan al trauma de la

oclusion.

De esta manera es como el odontélogo logrard implementar ectoadragnéstico y

plan de tratamiento.
¢, Qué es el trauma oclusal?

El trauma de la oclusion es una parte integral del proceso destruts la
enfermedad periodontal, no genera gingivitis ni bolsas periodontales,rpluye en el
avance y severidad de las mismas, iniciada por irritacion local.
¢, Como se clasifica?

El trauma oclusal ha sido clasificado como primario cuando afecta diente

periodontalmente sano y secundario cuando afecta a un diente periodatdgal

deteriorado, donde las fuerzas que antes eran bien toleradas, ahora sortasumat
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¢,Cuadles son los habitos que causan el trauma oclusal?.

Habitos oclusales

El morder los tejidos blandos y objetos extrafios crea trastornosatsd localizados
que conducen a contactos intercuspideos inestables. Ejemplos de estos $a@nit
morderse las ufas, los carrillos y objetos extrafios como |lapipes o pasadores del
cabello. Con frecuencia los habitos oclusales se relacionan coataaparotésicos

defectuosos o flojos.

Habitos ocupacionales.

Como sostener clavos en la boca como lo hacen los zapateros, tapiceros
carpinteros, cortar hilos y la presion de las boquillas durantggetaicion de algunos

instrumentos musicales.

Habitos varios.

Como fumar pipa o cigarrillos, masticar tabaco, métodos incorréetagpillado
dental, respiraciéon bucal y succion del pulgar.

¢,Cudles son los factores etioldgicos mas importantes del trauma oclusal?.

* Interferencias

e Bruxismo

« Falta de soporte posterior

* Piezas extruidas

» Mesializacién del sector posterior
* Migracién patoldgica

» Espacios edéntulos
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¢, Cuadles son los efectos sobre el periodonto?.

Efectos del trauma oclusal sobre el periodonto

Efectos sobre la gingiva.

Las fibras supracrestales de la gingiva no son afectadektpmrma de oclusion,
este no causa inflamacion gingival ni bolsas periodontales ni pétditta adherencia
del tejido conectivo so6lo cuando el trauma oclusal es combinado pleckaes que

causa la inflamacién gingival.

Efectos sobre el hueso alveolar.

Del trauma oclusal resultan varios cambios en el hueso alv&olda fuerza
traumatica es relativamente moderada y el ligamento periodoata&sta comprimido
como en el trauma agudo severo, la reabsorcion del hueso ocurrsguoidreanterior.
Si las fuerzas traumaticas son severas y agudas, ocurosiseatel tejido del espacio del
ligamento periodontal y las células viables no son utiles panemitiarse dentro de los
osteoclastos. La reabsorcion del hueso ocurre desde los espaciogesedplar lo tanto
es llamada ‘“reabsorcion posterior”. Ambos tipos de rabsorcidn sontastepara
compensar la fuerza traumatica aplicada al diente. Siparacion es exitosa ocurre la
aposicion de hueso, siguiendo la reabsorcion, resultando en un ensanchaahiespacio

de la membrana periodontal.

El trauma también resulta en una reabsorcion del hueso creBstb no es
acompafado de la pérdida de la adherencia del tejido conectivdaofatenacion de
bolsas periodontales. Si se da una minima inflamacion gingivagnes esultado de la
placa bacteriana y las fuerzas traumaticas son removidas, la i@pa@are y el volumen
y la altura del hueso crestal, son restaurados por la actividaibldstica a niveles pre-
traumatico. Si se da una persistente inflamacion gingivater@ocion de las fuerzas
traumaticas resulta sélo en una reparacion parcial del huescaaleesstal en términos de

altura y volumen.
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Efectos sobre el espacio del ligamento periodontal.

Si las fuerzas traumaticas son aplicadas a un diente, odnreegmente un dafio en
el espacio del ligamento periodontal. Este dafio podria observsis@dicamente como
hemorragias, formacién de hematomas, destruccién celular y nedepsisdiendo de la
severidad del trauma. Este dafio de los tejidos induce inflamanid#l espacio del
ligamento periodontal, caracterizado por dilatacion vascular, trosniyosedema. El
ligamento periodontal es remplazado en areas de dafio , por tejidondegdm. Ocurre

reparacion si el trauma no continla con el ensanchamiento del edphdigamento

periodontal.

Efectos sobre el cemento.

Resultados del trauma crénico es la reabsorcion del cemento gusiitbsaeparacion
por cemento secundario. La hipercementosis también tiene quepsetada como un
resultado de trauma cronico de la oclusion, pero este no es urgbatiansistente. El
trauma agudo severo resulta de la ruptura del cemento. El ceibemtmoino resultado de

la ruptura puede ser observado histologicamente en el espacio del ligamento périodonta

¢,Cuadles son los signos clinicos y radiograficos que se presanghiperiodonto

en presencia de trauma oclusal?

El signo clinico mas frecuente de traumatismo al periodontooesidad dental

aumentada.

Los signos radiogréficos del traumatismo oclusal abarcan:
» Ensanchamiento del espacio de ligamento periodontal.
» Destruccion “vertical” del tabique interdental, mas que “horizontal”.

» Radiolucidez y condensacion del hueso alveolar.
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* Resorcion radicular.

¢, Qué tratamientos estan indicados ?.

Ferulizacion.
Ajuste oclusal.
Odontologia restaurativa.

Planos de mordida.

o bk 0D PE

Ortodoncia.

Objetivo general de la propuesta

» Fortalecer y actualizar el conocimiento acerca del trawclasal en el gremio

odontologico para lograr que este tenga una vision mas intelgraloaa de diagnosticar

y tratar a sus pacientes.

Objetivos especificos

* Recalcar los efectos del trauma oclusal sobre el periodonto.

* Reconocer sintomas y signos clinicos y radiograficos que sefaress el periodonto

en pacientes con trauma de oclusion.

» Citar los tratamientos indicados para corregir dicha patologia.

Recomendaciones generales

1. A los odontdlogos generales se les recomienda ofrecerleiahfs|un diagndstico y
prondéstico acertado por medio de la actualizacién de sus conocimiectosaadel
trauma oclusal y sus areas de importancia en odontologia deantpree brinde un

plan de tratamiento mas integral.

2. Prevenir el inicio del trauma oclusal a través de un diagnostartado en presencia
de trauma oclusal primario el cual es reversible con tratdony de esta manera

evitar el desarrollo de la enfermedad periodontal.
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3. Se recomienda el siguiente formato para que se incluya ehdadinica utilizada

actualmente en la clinica de especialidades odontoldgicas ULACIT.

Presencia de trauma oclusal Si------ no------
Clasificacion primario---- secundario------
Habitos

e Morder objetos--------

*  Bruxismo-------------

e Respirador bucal--------
* Fumado en pipa--------

* Lengua protractil-------

e Onicofagia----------

Etologia

Interferencias----------

Bruxismo---------

Falta de soporte posterior---------
Mecializacion del sector posterior----------
Piezas extruidas-------------

Migracién patolégica-----------

N oA e

Espacios edéntulos---------------

Caracteristicas clinicas

Atrision-----------
Abrasion ---------
Bruxismo------------

Interferencias.------------

S A

Facetas de desgaste-----------
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Obturaciones altas.----------

Piezas extruidas.-----------------
Mala posicion dentaria.------------------
Formacion de bolsas infradseas.----------

. Recesion.--------

. Gingivitis (L, M, S) ( Localizada o generalizada).

. Periodontitis (L, M, S) (Localizada o generalizada).
. Movilidad dentaria. Grado--------- .

. Migracion patolégica.------------

. Sangrado espontaneo------------- _

Caracteristicas radiograficas

. Ensanchamiento del espacio de la membrana periodontal-------------
. Destruccion “vertcal” mas que horizontal del tabique interdental--—-----
. Radiolucidez y condensacién del hueso alveolar----------

. Resorcion radicular-----------

. Engrosamiento de la lamina dura-----------

Palpaciéon muscular.

Musculos de la masticacion Dolor  si---- no---- (L, M, S)
Masetero

Temporal

Pterigoideo interno o mediano.

Pterigoideo externo o lateral.

Musculos del cuello.

Esternocleidomastoideo. Dolor si------ no----- (L, M, S)

Trapecio.

Musculatura intrinseca del cuello.

NOTA: (L, M, S) = leve, moderado y severo.
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ENCUESTA

¢, Cudl tipo de trauma considera, es el mas frecuente en nuestra poblacion?

¢, Cuales son las manifestaciones mas frecuentes en el valusa primario y

secundario?
¢, Cual es la etiologia del trauma oclusal?
¢,Cree gue tienen relacion el trauma oclusal y la enfermedad periodontal?

¢, Cual es el tratamiento mas indicado para tratar el trauma de la oclusion?
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RESPUESTA DE LAS ENCUESTAS

Encuestado #1.

R1. Trauma oclusal secundario.

R2. En el trauma oclusal secundario encontramos pérdida 6sea, mopiiathcto del
trauma y de la enfermedad periodontal, presencia de bolsas periodgnpeiedida de
encia insertada. En el trauma oclusal primario encontramos péskda movilidad y no

hay presencia de bolsas y también hay pérdida de encia insertada.

R3. La etiologia del trauma oclusal primario son los puntos prematuros de cgnictel
trauma oclusal secundario son la placa bacteriana mas los puntos prematuros e contac

R4. Considero que si tienen relacion, las consecuencias del traunsaloes la

enfermedad periodontal.

R5. El tratamiento mas indicado para corregir el trauma ogiusahrio es un diagnéstico
correcto y analisis de la oclusion, para el secundario se icdi#ol de placa, fase
higiénica y correctiva si es necesario y ajuste oclusal.

Encuestado #2.

R1. Trauma oclusal secundario.

R2. En el trauma oclusal primario se observa leve ensanchamidnespieio de la
membrana periodontal y engrosamiento de la lamina dura. En el secusmdste pérdida
Osea vertical y movilidad.

R3. Oclusion traumatica.

R4. Si

R5. Los tratamientos empleados son: ferulizacién, ajuste oclusahapilieacion oral

completa.
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Encuestado #3.

R1. Trauma oclusal primario.

R2. En el trauma oclusal primario hay bruxismo y en el secundeyopérdida ésea

vertical.

R3. Interferencias por amalgamas, resinas, puentes y por movimigattesteralidad:

bruxixmo y apretamiento.

R4. Si.

R5. Planos de mordida, feruluzacion: dual o de acrilico dependiendo del caso y ortodoncia.

Encuestado # 4

R1. Trauma oclusal primario.

R2. En el trauma oclusal primario encontramos hipersensibilidad, dolarpercusion,
hiperemia, puntos prematuros, historia de tratamiento dental ntecig leve
ensanchamiento del espacio de la membrana periodontal. En ela@muhdy pérdida
Osea vertical, hipercementosis, desgastes oclusales, movilidddppsitadn producto del

trauma.

R3. Tratamientos dentales, malpraxis, trauma, espacios edéntaberpas esqueléticos,
habitos, bruxismo, lengua protractil, chupeteo del dedo.

R4. Si.

R5. Odontologia restaurativa, ajuste oclusal, ortodoncia, ortopedia,acifagilizacion y

planos de mordida.
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FICHA CLINICA

1. Anamnesis.

10T ] 0 =

Expediente. ---------------

OCUPACION. =-===n=mmmmmmmmmmmmmmmeeeee )

Modistas------ Carpinteros---- Electricistas -------- Otres—---
Habitos orales. -----------=-m-mmmmmmm e
Morder objetos------- Bruxismo------ Fumado en pipa-----

Lengua protractil---------- Respirador bucal------- Otros----

Enfermedades sistémicas. -------------- -

2.Tipo de trauma

Trauma oclusal primario.-----------

Trauma oclusal secundario --------
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3. Factores etiolégicos del trauma oclusal.

Interferencias ------------

Bruxismo -------------

Falta de soporte posterior -----------

Piezas extruidas ----------

Mesializacion del sector posterior ----------

Migracién patolégica ------------

Espacios edéntulos ------------

4. Caracteristicas clinicas del trauma oclusal.

interferencias -------------

atrision -----------

abrasi6on ---------

bruxismo -----------

facetas de desgaste --------

obturaciones altas ----------

piezas extruidas -----------
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mala posicion dentaria  -------------

formacioén de bolsas infradseas ----

recesion ----------

gingivitis --------- Severidad (L, M, S) Localizada o Generalizada------
periodontitis -------- Severidad (L, M, S) Localizada o Generalizada—-
movilidad dentaria ----------- grado ------------

migracion patolégica --------

sangrado espontaneo ---------

5. Caracteristicas radiograficas del trauma oclusal.

ensanchamiento del espacio de la membrana periodontal --------

destruccion vertical” mas que “horizontal” del tabique interdental ------

radiolucidez y condensacion del hueso alveolar ----------------

resorcion radicular ---------

engrosamiento de la lamina dura. ----------------

NOTA: (L, M, S) = Leve, Moderado, Severo.
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