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INTRODUCCION

Como Cirujano Dentista debemos tener bases s6lidas -
sobre embriologia, amnmatomia, y fisiologia de 1a Articulacidén -
Temporomandibular, de ésta forma se facilitard el reconocimien

to, si existe alguna patologfa en la misma.

Los métodos de diagnéstico con los que se cuenta ac-
tualmente son sofisticados y requieren de cierta experiencia -

para poder interpretarlos.

Es importante gque el Cirujano Dentista tome concien-
cia de la importancia que tiene la Articulacién Temporomandibuy
lar sobre todo al realizar cualquier tipo de restauracién y --

tratar de devolver el patr6n masticatorio normal.

E1 cirujano dentista debe estar capacitado para saber
reconocer los diferentes trastornos que afectan a la articula-
cidén y dar el tratamiento indicado a su problema sf estd en sus

manos &6 bien canalizarlo al especialista que corresponda.

A continuacién trataremos los trastornos que afectan
a la Articulacién Temporomandibular, asf como sus diferentes -

métodos de diagnéstico y tratamiento.



CAPITULO I

-~ EMBRIOLOGIA DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR

1.1 CRECIMIENTO Y DESARROLLO DE ﬁ% ARTICULACION TEMPORO~
MANDIBULAR :

Alrededor de la cuarta semana de vida intrauterina, -
en todo embrién la membrana oral 6 farfngea formada por la --
unién de la placa intestinal con el ectodermo se rompe comuni-
cando la parte oral con el intestino, dando origen a Ta boca -

primitiva 6 estomodeo.

E1 estomodeo se ve ancho y superficial, en la pa"_‘rft,tlé -

media estd8 la prominencia frontal,

espaciamientos locales del ectodermo 1lamadas p'lac':’éé na

olfatorias destinadas a formar los 1imites de las fosas ' -nasales.
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Las partes medias de las elevaciones que rodean las -

fosas nasales se llaman procesos medio-nasales y laterales.

En los &nguios superiores laterales se ven los proce-
sos maxilares pares, formados por la division del primer arco
branquial; de estas masas de tejido primitivo derivan el maxi-

lar, el labio superior, el hueso palatino y la nariz.

La parte inferior de l1a cara es menos compleja, estan
do formada por los procesos mandibulares que se fusionan en la.
1inea media. La osificacién mandibular se realiza independien
temente en cada semimandfbula a partir de los siguiente§ pﬁn-é

tos de osificacién

- Punto central de Osificacidn : Se desarrolla en pleno teji

do conectivo, sobre la cara externa del cartilago de Meckel
(cartflago que se desarrolla al final del primer mes de vi-
da intrauterina y su forma de arco se extiende desde el of-

do medio hasta la regién de 1a sinfisis).

- Punto incisivo secundario : Se encuentra en las'ihmediacig

nes de Ta sinfisis.

- Punto mentcniano : Ubicado a 1a'a1tura,dei co

niano.

- Punto condilar : Para la regi5h7éAn

- Punto coronario : Para la abdfis

-~ Punto de la espina de Spix étiB cad

ducto dentario inferior.



Es importante saber que el crecimiento del hueso --
temporal interviene directamente en la posicién de la mandibu-
la en el espacio. E) crecimiento tanto de la mandibula como -
del hueso tempsaral, en conjunto, son esencialmente de naturale
za adaptable. Los tejidos 6seos de 1a porcifn temporal de 1la
articulacidn se originan mediante el proceso de osificacién in
tramembranosa. La porcidn escamosa del temporal, el proceso -
cigomatico y la fosa, muestran por primera vez evidencia de --
osificacién a las 10 semanas de vida intrauterina, aproximada-

‘mente a 1a misma edad en que aparece por primera vez éI carti-
lago condilar. Estructuras asociadas tales como el 16bulo tem
poral del cerebro, el anillo timpdnico y el meato auditivo ex-

terno desempefian su papel en el crecimiento del hueso temporal.

Es importante mencionar que al nacimiento, el plano -
de la fosa articular estd orientado en una direccién esencial-
mente vertical y no horizontal. Esto significa que en el re--
cién nacido hay una articulacidn funcional sin la presencia de

una fosa articular bien definida.

Cartilago de Meckel :

Se desarrolla al final del primer ﬁés de

terina y lo hace en la rama maxilar infer%or{¢é¥
ésta formacién se extiende desde la regiénfifticul

de arco hacia la 1fnea media donde se.une conie

‘to a Ta altura de 1o que serd el mentén.

E1 cartilago de Meckel 1ntervieve'b§§}qaqen/e en




estado evolutivo para las necesidades de la articulacién temppo
romandibular y proporciona a la mandibula embrionaria una base

de sujecidén y una articulacién temporal.

En la sexta semana embrionaria el disco estad asociado

al componente maxilar de 1a articulacién, y al parecer, se de- "

riva del primer arco braquial. Al final de la sexta semana el
misculo pteriogideo externc no se inserta ep la mandibula sino
en el extremo posterior del cartilago de Meckel. E1 disco ar-=
ticular es uno de los primeros elementos constituyentes para - ..

que se pueda reconocer la articulacidn.

Durante la séptima semana prenatal, a la articulacién
de la mandfbula le falta €l cartilago de crecimiento condileo,
tas cavidades de la articulacién, el tejido sinovial y la cép-
sula de la articulacién. Los dos elementos esqueléiicos, la -
mandfbula y el hueso temporal no presentan todavia contacto ar

ticular uno coin el otro.

En un embri6n de siete semanas, el cartfladoc de Mec--
kel se extiende totalmente, desde la barbilla hasta la base --
del crdneo, sirviendo como columna o soporte contra el cual se
desarrollard la mandfbula. y 51 mismo tiempo le proporciona -—
una articulacién temporal entre la mandibula y la base del crad
neo hasta que la articulacién temperomandibular asume su fun--

cién en 1a vida feta1.

jque forma el elemen*o tempora155e:'dent1f1¥i

ca por una condensac1on mesenqu1ma1 a. 10 1argo ‘de cada superfi
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cie articular, posteriormente estas condensaciones se trans--
forman en envolturas fibrosas en.las superficies de las arti-
culaciones.

La articulacién temporomandibular estd formada por -
blastémeras discontfnuas separadas unas de otras por una zona
de mesénquima indiferenciada en el embridn; posteriormente se
aproximan éstas blastdémeras entre sf por medio del crecimien-
to del céndiio; el mesénquima que interviene se condensa en -~
capas de tejido de insercidn fibroso, el cual forma el tejido

articular.

Durante la doceava semanra, el cartflago de crecimien
to condileo ya se ha formado, y el c6ndilo empieza a tomar la
forma de una superficie articular hemisférica. Se reconoce -

la cdpsula articular.

En la treceava semana, el cdndilo y el disco articu-~
lar se mueven hacia arriba en contacto con el hueso temporal.
S610 cuando se ha hecho este contacto articular se desarrollan
las cavidades de la articulacidén. Antes de gque el disco esté
realmente comprimido entre el cG6ndilo y el hueso temporal, el
disco completo se vasculariza. Los vasos sanguineos de las -
ramas terminales de la arteria cardtida externa y las venas -
asociadas penetran en el disco y se anastomosan con las ramas
que penetran por la parte anterior del plexoc vascular del - pte
figoideo. Cuando la porcién central del disco se comprime; -

ésta parte se vuelve avascular.




En la semana 22, el disco articular se vé intercepta-
do en 1a fisura de Glaser, pierde su continuidad con el marti-
110 y desarrolla su unién definitiva al Tabio aﬁterio; de la -
fisura de Glaser. E1 hueso temporal muestra una zona de carti

Tago secundario en la parte media de la articulacidn.

A la semana 26, todos los componentes de 1a articula
cién estdn presentes, excepto la eminencia o tubérculo articu-

Tar.

En la semana .31, el cartilago de Meckel que se exten-
dfa a través de la fisura de Glaser se transforma en ligamento
esfenomaxilar. Al principio, el ligamento parece unido al ex-

tremo medio del hueso temporal adyacente al'esfenoides.

Alrededor de 1as 39 semanas, la osificacidn en esta -
regién ha continuado hasta el punto donde el l1igamento consi--
gue su unidn aparente al ala del esfencides, a un Tado y atrés
del agujero espinoso. Su modelado progresivo continia durante

1a vida extrauterina.

1.2 CAMBIOS DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBUL AR DURANTE

EL CRECIMIENTO :

En el nacimiento, el elemento temporal de la articula
cidén es plano,‘aﬁc§usa de 1a ausencia del tubérculo postglenoi

deo, placa'tﬁmpiﬁiéé y tubérculo articular. Mientras estas es



tructuras se desarrollan lentamente durante afios, la fosa maxi-
lar va tomando forma gradualmente. En el recién nacido estd -
presente el -anillo timpinico 6seo, el cual estd situado comple=-

tamente en la mitad posterior de la articulacidén y hacia abajo.

Durante .10s primeros cinco afios de vida, lateralmente

al anillo se forma lo que serd el conducto auditivo externo.

Dos hechos post-natales tienen gran significado: el -
primero de é]]os 10 constituye el relativo desplazamiento hacia
afuera y hacia abajo de todo el piso de 1la fosa media cerebral
que ocurre a medida que aumenta la edad.

Todo el complejo del hueso temporal se halla desplaza
do en el espacio de acuerdo con las necesidades de las estructu
ras nerviosas que se van extendiendo. E1 hecho de que el piso
de l1a fosa media cerebral se dirija hacia abajo se halla también
asociado con el aplanamiento de dicho pisoc, que as el responsa-
ble directo de la posicién horizontal que asume la fosa articu-

lar y 1Ta eminencia-articular.

E1 segundo hecho post-natal aciara gue el meato audi-
tivo externo es capaz de realizar considerables movimientos des
pués del nacimiento. Estos procesos coordinados con el creci--
miento de las estructuras. nerviosas, dan como resultado que 1la

articulacidn baje én re1aci6n"cdn 1a base craneana.

Como la pos1c16n de 1a Art1cu1ac16n Temporomadibular

baja,«también baJ rtv 'uandfbu1a, sin necesidad de que ningdn

crecimiento de 1a mandlbula deba contr1bu1r a éste mismo fin.



E1 contorno del tubérculo como el de Tas superficies
articulares continda siendo remodelados en respuesta a 1os --
cambios en las tensiones mecdnicas, incluso antes de que el pe
riodo de crecimiento hay concluido. Como respuesta a dichos -
estimulos van apareciendo capas de tejido cartilaginoso, en las

superficies articulares conforme a la edad.

En el adulto aparece una capa de tejido ca]cifiéado

en la parte més profunda del tejido articular.

“Enun nifioc de ocho semanas &stos niGicleos de cartfla<
go se extienden hasta la mandibula, alcanzado el agujero mento

niano.

La direccidn en que se produce el crecimiento condf-
leo estd indicada en la arquitectura 6sea de la mandibula por
el trayecto del crecimiento, que consiste en trabéculas prima-
rias formadas en el cartflago condilar. Después del nacimien-
to, el uso de la mandibula estimula el remodelamiento del hue-
so, y las trabé&culas primarias son reabsobidas y reemplazadas -
por trabéculas secundarias; cuando ocurre esto, el trayecto del

crecimtento condileo se hace mds corto.

En la vejez, los estimulos mecédnicos que’ actdan sobre

la mandibula disminuyen, se.caen’ 1os d1entes y la act1v1dad mus

cular disminuye; aparece una osteoporos1s gen ral1zada y la es-

na sz]ueta si

milar al trayecto de crec mi n_]jo‘e1,pr1g

cipio de 1a vida de1 1nd1v1duo.-



postulado

= v '«;a),:-

CRECIMIENTO MANDIBULAR

Eniio que se refiere al crecimiento mandibular, se ha

)

c)

1o siguiente :

‘Tanto el cuerpo como la rama de la mandfbula au--

mentan de tamafio a medida que aumenta la edad.

Los procesos de osificacidn superficial producen

este crecimiento.

Como resultado de estos procesos, el largo y el -

ancho de su rama y la altura alveolar aumentan.




CAPITULO 2

ANATOMIA DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR

2.1. DEFINICION

La articulacidn temporomandibular es una-

ci6n ginglimoartrodial (de rotacidn y deslizqmiéﬁtd

re de la mayorfa de las articulaciones pordue~su$ s

cies articulares .estdn cubiertas de tejido ffbfdso
en lugar de cartf]agokhiaTino.

La darticulacidn ﬁtemporomandibular_péni
po de las bicondfieés'ﬁebidofa la configurati6n 

caras 6 superficies articulares: 1a superficie interior p
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teriece al c&ndilo de 1a mandibula y la superior corresponde -
al béndilo del temporal, en la raiz transversa de 1a apbfisis

cigomdtica.

2.2. COMPONENTES OSEOS DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBU

LAR:

Superficies articulares:

Condilo mandibular: Son dos eminencias ovoides de -
" eje mayor dirigido hacia atrds y adentro unidos al resto del
hueso por una porcibn estrecha 1lamada cuello del céndilo, el
cual es redondeado en su parte posterior y con algunas rugosi
dades en su parte antero-interna, donde se inserta el mGsculo

pterigoideo externo.

Los c6ndilos presentan una vertiente anterior vuel- -
ta hacia atrids, arriba y adelante y otra posterior vuelta ha-
cia atrds y arriba; ambas estdn separadas por un borde romq1;

casi transversal y cubjertas por tejido fibroso.

Céndilo del temporal y cavidad gIenoidea' E1 éﬁﬁdi-
1o del temporal es un engrosamiento de la rafiz transversa] de

"'t.d,e

Ta ap6fisis cigomdtica que forma.una em1nencia trans ersa,

forma convexa de adelante hac1a atrés y 11geramen

de afuera hacia adentro dando vue1ta hacia abaab y afuera.



La cavidad gleroidea estd situada en el temporal, -

que es la parte fija de l1a articulacién temporomandibular.

Dicha éavidad se encuentra por detrds del céndilo -
del temporal y es una depresidn pro?unda de forma e¢lfptica cu
yo eje mayor se dirige hacia atrds y adentro. En su parte an- .
terior se encuentra limitada por el tub&rculo cigomitico y el
céndilo del temporal y por su parte posterior con la cresta -
petrosa del temporal. En su parte interna se relaciona con la
espina del esfenoides y por fuera con la raiz longitudinal de

la ap6fisis cigomdtica.

La cavidad glenoidea se encuentra dividida en dos -
partes por Ya fisura de Glaser 6 hendidura pterigotimpdnica,-
por 1o que la parte anterior la constituye la cavidad glenoi-
dea propiamente dicha y la porcién posteriocr pertenece al huge
so temporal que forma la parte anterior del conducto auditivo

externo.

bular a la superficief€f§1 e@pﬁra1 se hace por me--

dio de un menisco o di§¢o’ar;1cy1§r de fbrma-eliptica de es-



tructura fibrosa y de eje mayor paralelo al c6ndilo. Tiene una
direccidon oblicua de afuera adentro y de adelante a atrds. Sus
dos superficies son cbncavas de tal manera que se encuentra --
adelgazado en el centro, el cual se inserta en la cdpsula arti

cular,

Esto da como resultado que la articulacidén quede di-
vidida en dos cavidades sinoviales distintas: upa supramenis--
cal y otra inframeniscal de manera que puede considerarse . que
son dos articulaciones contfguas: la del menisco con la cavi--

dad glenoidea y menisco con el c6ndilo mandibular.

E1 menisco se dobla ligerahente hacia abajo pararfi-

jarse por medio de haces fibrosos a 1os c6ndilos mandibulares.

La importancia del disco radica en que regula los mo
vimientos del cdndiloc, pues las partes anteriores y posterio--
res del disco contienen terminaciones de Ruffini, que son pro-

picceptivas y terminaciones libres, que transmiten el dolor.

Otra funcidn del disco es dar estabilidad al cbndilo
mientras descansa y ayuda a reducir el uso fisico de tas Super

ficies articulares asociadas con el deslizamiento.

Medios de uni6én: Estos son: La cdpsula érti§h1ar;§ -

dos ligamentos principales que son el 1igamentq Tatéhalyéitef-
-no y el ligamento lateral interno; ;demﬁs dewires‘Tigamentos -

auxiliares.



Cdpsula articular.- Es de forma de manguito. Su ex-
tremo superior se inserta por delante en la rafz transversa -
de la ap6fisis cigomdtica y rafzlongitudinal de la misma, --
por dentro en l1a base de la espina del esfenoides. Su extremi

dad inferior se inserta en el cuello del céndilo.

Es laxa y amplia y evita derramamiento de 1iquido <
sinovial que es el que Tubrica a Ja articulacién.

Ligamento lateral externo.- Se inserta por arriba ff°’
en el tubérculo cigomdtico y en l1a porcién contigua de 13 -~
rafz longitudinal de donde desciende para terminar insertdndo
se en la parte posteroexterna del cuello del cOndilo.

Ligamento lateral interno.- Tiene su punto de inser
cidn fuera de la base de la espina del esfenoides para descen
der e insertarse en la porcién posterointerna del cuello del

c6ndilo.

Ligamentos auxiliares:

- 1. Ligamento esfenomaxilar.- Superiormente se fnserta-
en la porcidén externa de la espina del esfenoide#*y;

en la parte ‘interna del labio anterior de 1a cisura.

de Glaser, de ahf desciende y se inserta enléI;Vét}i,.“

tice de la espina de Spix.

- 2. Lligamento estilomaxilar.- Por artibé séjfnﬁéétr'

ca del vértice de la apdfiﬁis esti]bide§>y/56f’aﬁé;
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jo en el tercio inferior del borde posterior de la -

rama ascendente de 1a mandfbula.

- 3. Ligamento pterigomaxilar.- Se extiende desde el gan-
cho del ala interna de la apd6fisis pterigoides hasta

la parte posterior del reborde alveclar mandibular.

Membrana sinoval. En una membrana de tejido conecti-

vo que tapiza a la cavidad articuler y segrega l1iquido sino--

val para lubricar a la articulacién.

E1 1iquido sinoval estd formado por un compeonente mu
copolisacirido que es responsablie del grado de lubricacién 'y
que muestra afinidad fisico-quimica por una o ambas superfi--
cies articulares.

E1 tejido sinoval también tiene accidn fagocitica; -
despliega una respuesta inflamatoria a la irrigaci6n fisica &
quimica, adem&s de que absorbe cualquier resto de cartilago -

que penetre en la cavidad de l1a articulacién.

2.4 RELACIONES DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR.

Por su cara externa, la articulacidn se encuentra cu
bierta de tejido celular que es atravesado por la arteria - -

transversa de la cara y por el nervio temporofacial. E1 teji-
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40'ce1u1ar estd cubierto de piel. Por su cara interna se rela
ciona con los nervios dentario inferior, lingual y cuerda del
timpano, con 1a arteria maxilar interna, meningea media y me-

nor y con la inserci6n del pterigoideo externo.

Por delante se relaciona con haces del misculo masg
tero y con la escotadura sigmoidea por donde atraviesa la ar-

teria y nervio maseterino.

Por atrds se relaciona con el conducto auditivo ex-
terno, pero no directamente sino por medio de 1a prolongacibn

superior de 1a parétida.

2.5. COMPONENTES NERVIOSOS Y VASCULARES DE LA ARTICULA--~
CION TEMPOROMANDIBULAR.

Por detrds del disco articular hay una almohadilla-
laxa de tejido conectivo que contiene muchos nervios y vasos-
sangu{neos. Los nervios sensitivos derivan de las ramas aurfi-
culo temporal y maseterina del nervio dentario inferior y son

propiocceptivas para la percepcifn del dolor.

La red vascular consta de arterias que emergen de -

la rama temporal superficial de la arteria carbtida extefha.fV




A)

CAPITULO 3.

FISIOLOGIA DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBIZAR

MUSCULOS MASTICADORES :

Temporal.- Miisculo aplanado, triangulér”d‘gn abéﬁfco

que ocupa la fosa temporal.

Inserciones.- Por arriba se inserta en la 1fnea'¢urva
temporal inferior, la fosa temporal, la aponeurosis =
temporal y el arco cigomitico. Desde este punto.sus

fibras se dirigqn hacia la apdfiss coronoides y se in
sertan en su cara interna, su vértice y sus dos bor--

des .-



8)

c)

Inervacigén.- 7Tres nervios temporales profundos: Anterior,

medio y posterior, ramas del maxilar inferior. .

Accidén.~- Elevador del maxilar inferior y retfﬁﬁvc

dilo, cuando este Gltimo ha sido conduciJ

por el pterigoideo externo.

Masetero.- Mdsculo corto, grueso, adosad

na de 1a rama del maxilar inferior.

Inserciones.- Comprende dos fasciculos. >Ei fa§cféu10 su-
perficial se extiende del borde inferior del aréo cigom&ti
co al angulo de la mandfbula. E! fasciculo profundo se ex
tiende desde el arco cigomdtico a la cara externa de la ra
ma ascendente. EStos dos fasciculos estdn separados entre

sf por tejido conectivo y a veces por una bolsa serosa.

Inervacidén.- Nervio maseterino, rama del maxilar inferior.

Accién.- Elevador del maxilar inferior.
Pterigoideo Interno.- Situado por dentro,dg;léfhamaad§1_-




D)

Accién.- Es elevador de la mandibula.

Pterigoideo Externo.~- Tiene la forma de un cono, cuya ba

se corresponde al crdneo y el vértice al céndiclo. Ocupa

la fosa cigomatica.

Inserciones.~ Empieza por dos fascfculos que parten de -
la base del crdneo: ET1 fascfculo superior (esfenoidal) -
se inserta en la parte del ala mayor del esfenoides que -
forma la fosa cigomdtica; el fasciculo inferior se inser-
ta en la cara externa del ala externa de la apéfisis pte-
rigoides. Desde este punto los dos fascfculos se dirigen
hacia atrds en busca de la articulacidn temporomandibular
se unen entre sf y se insertan juntos en el cuello del --

c6ndilo y en el menisco articular.

Inervacidén.- Procede del temporobucal, rama del maxilar

inferior.

Acciones.- La contraccién simultdnea de los misculos pte

rigoideos determina la proyeccién hacia delante del max{f-
Tar inferior (movimiento protusivo), y la contraccidn ais
lada de uno de ellos, movimientos de lateralidad 6 de di-

duccidn.

FISIOLOGIA MUSCULAR

Los midsculos esqueléticos estdn generalmente ‘dispues

tos en forma antagénica alrededor de‘uh hueso.
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Un misculo est§ disefiado para llevar a un hueso a una
direccién dada y otro midsculo 1o estd para oponerse y cambiar -
esta direcci6n. Una flexionard una articulacién y el otro la -
extenderé. E1 antagonismo en 1os miisculos posteriores del tem-
poral retruyen Ta mandibula en oposiciﬁn a la accién protrusiva

del pterigoideo externo.

lLas fibras posteriores del temporal también son anta-
gonizadas por sus fibras anteriores, por la porcidn superficial
del masetero y en cierto grado por el pterigoideo interno. E1
misculo pterigoideo externo del lado derecho mueve la mandibula
hacia la izquierda; el pterigoideo externo izquierdo Ta mueve -
hacia la derecha. En otras palabras es un antagonismo que cru-

za 1a 1fnea media.

E1 propdésito de un misculo es el de contraerse, md@s -
correctamente, el de desarrollar tensidn. Si al contraerse un
misculo, éste se acorta bajo una cargaAconstante, el hueso al -
que estd insertado se moverd. En este caso la contraccidn se -

conocerd como isoténica (isotdnica = tensién constante).
La tensién muscular, sin. embargo, puede tomar la;fgqfi
ma de una contraccién muscular isbmétrica; (isométrica = longi-

tud constante)

En esta. actividad muscu]ar estﬁt1ca la. longitu'

‘En a

muscu]o no camhia'y e] miembro no se mueve rabaJo mus-

cstin dismi

cular. estét1co;‘1as reservas de oxfgeno y g11c69‘ ¢



nuidas y la remocién de 1os productos de desecho metabdlicos es
td alterada. E1 misculo, en estas circunstancias, se agota mu-l
cho mds rdpjdamente que cuando ejecutan una actividad din&mica,
donde los constantes cambios facilitan 1a circulacidn sanguinea.
Un ejemplo de contraccidn muscular isométrica, es el apretamien

to de los dientes.

3.3. FUNCION DE LOS MUSGULOS MASTICADORES :

‘Debido a 1a complejidad de los movimientos funciona-
les y no funcionales de ia mandfbula, no resulta adecuado atri
buir una funcidn especifica a cada uno de los misculos mastica
dores, pero es necesario describir los datos anatémicoes esencia
les y las funciones principales de cada misculo para explicar
la biomecdnica bésica que interviene en los movimientos y posi

ciones de 1a mandfbula.

Misculo Temporal : Interviene fundamentalmente para

dar posicién al maxilar durante el cierre, resulta mas sensi--
ble a las interferencias oclusales. Normalmente las fibras an
teriores pueden contraerse un poco antes que el resto de las -
fibras cuando se inicia el cierre del maxilar. Las fibras pos
teriores de un lado son activas en movimientos de lateralidad

de la mandfbula hacia el mismo lado, pero la retraccidén bilate
ral de la mandfbula desde una posicidn protusiva afecta a to--

das las fibras del m@sculo. En ausencia de transtornos fﬁncig
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nales existe el mismo tono en todas Tas partes del misculo du-

rante el estado de descanso de la mandibula.

Las actividades de las diferentes partes del midscule
son similares durante la contraccién fsométrica en oclusidn ~-
céntrica ligera, siempre y cuando no existan perturbaciones e
interferencias oclusales. La oclusidn forzada da como resulta
do una contraccidn isométrica de todas las fibras sin tomar en

cuenta la presencia 6 ausencia de interferencias oclusales.

Misculo Masetero : ET1 masetero es un fuerte miasculo

de la masticacién. Sus contracciones elevan la mandfbula y ha
cen que los dientes se junten fuertemente, sus contracciones -
en primer lugar elevan la mandifbula y luego hacen que las pie-
zas dentarias se pongan en contacto unas con otras. E1 masete
ro puede cerrar de golpe los dientes en cualquier posicién, -~
desde céntrica a protusiva. Teniendo las superficies oclusa--
les de los dientes en armonia con esta accidn, permite una me-
jor distribucidn de Tas fuerzas de este misculo sobre el teji-
do parodontal cuando los dientes cierran apresando el boloc ~-
alimenticio. Este misculo también toma parte en los movimien-
tos laterales extremos de la mandibula. En contraste con el -
misculo temporal, 1la principal funcidén es dar posicién . a 1§,;_

mandibula.

Misculo Pterigoideo Interno :’PrindipdTméntefe evan




miento de lateralidad de la mandfbula, asiste en la protusién y
ayuda al pterigoideo externo. En los movimientos combinados de
protusién y lateralidad la actividad del pterigoideo medial do-

mina sobre el misculo temporal.

Misculo Pterigoideo Externo : Su funcidn principal -

es impulsar el c6ndilo hacia delante y al mismo tiempo despla--
zar el menisco en 1a misma direccidn. E1 misculo pterigoideo -
externo esté relacionado con los diferentes grados de movimien-
tos de rotacién y abertura de 1a mandibula. Interviene también
en los movimientos laterales auxiliado por el masetero, el pte-
rigoideo interno y las porciones anterior y posterior del miscu

1o temporal.

3.4 MOVIMIENTOS DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR :

3.4.1. Movimientos Condilares :

La articulacién temporomandibuTéfHfiene)das s

movimientos}djstintos; primero,ehtréré
menisco y segundo‘él déT meni§ olvila
cular. E1,m§§5m%éntd}déﬂ;cﬁﬁd
‘un'moyjmiéﬁfd dé taci
to enthéfef?hgnfﬁdb‘y 1é:éﬁinéﬁt1afar£1cu1ar;éé“dn -
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movimiento de deslizamiento que permite a la mandf-
bula realizar movimientos hacia adelante.y hacia --

los lados.

parte la mandfbu1a.

Mecanismo de los movimientos mandibulare

Los mdsculos de 1a mandfbuia'acfdéh"gﬁfﬁbﬂ
junto y no como unidades aisladas. ' KN

Cuando se realiza algin movimiento ciertos
grupos musculares se comportan como activos, otros -
como fijadores. Las funciones musculares varifan --
cuando cambian los movimientos. Un misculo se com--
porta como activo en un movimiento de 1a mandfbula y
como equiltibrador o fijador en otro. Un misculoc fun
ciona con determinado misculo o con otro dependiendo

del tipo de movimiento. T e




3.4.3.

muscular incluyendo a los misculos masticadores. Por
1o tanto los movimientos de 1a mandibula son conse--
cuencia de ta actividad combinada de misculos nervig
sos. Estas combinaciones son Tos mecanismos neuro--
musculares. La mandibula que se mueve dirige el tra

bajo en conjunto de misculos.

Mecanismo de los movimientos mandibulares especifi--~"

cos ¢

Movimientos de Apertura : Son todos aquellos que-' <

alejan el arco inferior del superior, la mandjbulé <
parte de la posicién oclusal central 6 de la posicién

de reposo.

Se realiza por Ta actividad inicial y sos
tenida de los misculos pterigoideos externos; conti-
nila su actividad hasta que intervienen Tas porciones

anteriores de los digdstricos y asi llega a su culmi

“nacién. . Sin embargo en la contraccidn asociada con

abertura forzada, el digdstrico es activado casi al

mismo tiempo que el pterigoideo externo.

En la apertura mdxima Ia secuencia de mo-

v1m1entos del c6nd1lo es rotacion y trans1a iﬁn enf—




veces los c¢éndilos llegan hasta el sector anterior -
de la eminencia.

E1 movimiento de apertura combinada con -
protusién se realiza con Ta participacidn de la acti
vidad de los miasculos pterigoideos externos o inter-~
nos, maseteros y en ocasiones de las fibras anterio-

res de 1os misculos temporales.

Cierre Mandi bular : Son aquellos movimientos que --
acercén el arco inferior al superior.

Si 1os c6ndilos se encuentran por delante
de la iminencia articular los pterigoideos externos
deben relajarse primero, al mismo tiempo las fibras
retractoras del misculo masetero, del! temporal y los
miisculos depresores llevan los c8ndilos hacia atris
sobre la eminencia y a 1o largo de la fosa articular.
Cuando 1la mandibula retrocede lo suficiente, los ele-~

vadores la levantan en un movimiento combinado de rg

tacién y transtacion.

Movimiento Ptrotusivo : La trayectoria protusivq5 se

inicia en forma irregular desde la posicién dﬂﬂ@o

tacto retrusive, pasa por la posicifn intercuspfd

alcanza la posicidn de borde a borde yt’

posicién de contacto protusiva,

Este movimiento se debe'é la
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de los misculos pterigoideos externos izquierdos y -
dereche. Tal contraccidn desplaza a Tos céndilos ha-
cia adelante. A1 mismo tiempo los misculos depreso--
res se relajan y l1os elevadores tienen un grado limi-
tado de funcidén, suficiente como para fijar la mandi-
bula en relacidén adecuada con el maxilar pero insufi;

ciente para cerrar la mandibula,

Movimiento Retrusive : El1 eje de esta posicién se lo="

caliza dentro de los c¢6ndilos .se le conoce coms rela-
cidn céntrica, posicién terminal de bisagra, o posi--

cién de contacto en retrusién.

Esta posicidn marca el 1imite funcional =--
posterior de 1a mandibula, es la posicién m&s poste--
rior, superior y media del c6ndiloc dentro de 12 cavi-
dad glenoidea, desde la cual se pueden efectuar como-

damente movimiento laterales 6 de apertura mandibular

Desplazamiento tateral : El movimiento Taterai de 1la

mandfbula comienza desde las posiciones contactantes

retrusivas § relacidén céntrica y constituye principal
mente un giro condilar hacia un lado es un movimiento
asimétrico de rotacién combinada con una ligera trang

Tacién lateral de Ta mandfbula.

Estos .movimientos se conocen como movimien
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tos de Bennett y estin formados por el movimiento y -
el dngulo de Bennatt.

E1 movimiento de Bennett se conoce como el
movimiento de trabajo durante el cual el céndilo rea-
1iza una rotacidén hacia la parte externa. E1 dngulo
de Bennett es un movimiento de desplazamiento del cén

; dilo hacia adelante, abajo y adentro, se conoce como
un novimiento de balance en el cual las clispides ves-
tibulares inferiores hacen contacto con las cispides
palatinas superiores.

En el movimiento de trabajo las clspides -
vestihulares inferiores hacen contacto con las cﬁspi-’

des vestibulares superiores.

'3.4.4. Movimientos Mandibulares durante la Masticacién :

Durante los movimientos compliicados de 1la
masticacidn, los misculos alternan sus papeles.Cambian
de activos a equilibradores 6 fijadores esto es una -

secuencia requerida para realtizar Ja funcifén necesaria.

Los movimientos masticatorins consisten en
un nimero de reflejos que son generalmente estables -
en cualquier persona, pero a su vez varfan de una per
sona a.otra.

‘ A pesar de la reduccidn gradual .en ta den-

ticién el nimero y proporcién de movimientos mastica-
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3.4.5.

torios son notablemente constantes.

Factores gque alteran el patrdn masticatorio

Masticacidn excesiva, pérdida de dientes,
colocacidn de alguna obturacidén alta, dolor en un --
diente 6 en el tejido adyacente. Disfuncién de 1la
articulacidn temporomandibular 6 en un hibito oclu--
sal.

Movimientode corte.- La mandibula se mueve
en posicién protusiva para permitir a los dientes ma
xilares y mandibulares alcanzar una posicién de bor-
de a borde, y cortar penetrando en la comida introdu
cida en ta boca. Al completarse la mordida la comi-
da permanéce en la lengua, dirigiéndose hacia los --
dientes posteriores para demolici6én y desgarramiento

adicional.

Movimiento de Trituracidn.- Los movimien
tos de trituraci6én son multidireccionales. A causa.
de la naturaleza rotativa de los movimientos de cie-
rre de la mandfbula la distancia interoclusal aumen-
ta en la parte anterior y disminuye en la parte pos-

terior, en cualquier gradofde apertura de 1a boca4'—

Esta marcada diferenciaen 1a distancia. 1nteroc1usal;‘c

esta en re1aci6n 1as demandas func10na1es -en. 1




un-estimulo sensoria].‘_La des¢fiﬁp

ticacién incisiva.

Cuando la mayor parte de la comida ha si-
do cortada por los incisivos, los misculos ejercen -
una fuerza suficiente para que los dientes trituren
los alimentos. En el &drea de premolares la tritura-
cién se realiza parcialmente, en donde se proporcio-
na un espacio adecuado sin una fuerza muscular exce-

siva, mientras la mandibula estd siendo abierta.

Después de que l1os primeros movimientos -
masticatorios han disminufdo el tamafio de las partf-
culas, la trituracién se lleva a cabo en los molares
en donde la distancia interoclusal permanece minima

para concluir el ciclo masticatorio.

E1l ciclo masticatorio termina cuando la -
consistencia del bolo alimenticio es adecuada para -

deglutirse.

REFLEJOS Y MOVIMIENTOS MANDIBULARES :

Un reflejo es una respyesta_

lo'se.refiere a:las respuestas:mu

tambfén,;eh inhét@é?dfapreqdigg
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Son _innatos : Los reflejos ingénitos, las primitivos

los endbdgenos.

Son _aprendidos : Los adquiridos, lbs condicionados.

La contraccidon de un midsculo estriado es -
producida generalmente por reflejos; a pesar de que =~
este tipo de musculatura estd bajo el control de la -
voluntad, su actividad es generalmente automdtica. Pa
ra poder mantener un reflejo condicionado &ste debe -
ser constantemente reforzado. Los reflejos también -

pueden dividirse en :

1. Propioceptivos.- Por ejemplo los reflejos postd?'

rales de la mandfbula.

2. Tangoceptivos.- (del tacto).

3. HRociceptivos (reflejos protectores).- Este dGltimo

en caso de que un movimiento produzca dolor.

“Un ejemplo de reflejo nociceptivo en la bo
éé'éeﬁfai:, comiendo cerezas se muerde sobre una semi
115. ihMEdiatamente el movimiento se reversa al de --

apeﬁtﬁféféVitando asf la injuria a los dientes.

Y'Los Eeceptores senscoriales se encuentran -
en el 11§ ménto periodontal, en la articulacién tem-

poromandibular y en los masculos masticaderes.
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Apertura y cierre de la mandibula.- EJ re

flejo de rechazo del cierre. Si se estimula de nuevo

por presiones, los alimentos en las encias, los dien-

tes, paladar duro, la mandibula se abrird y cerrard -

de nuevo, tendiendo a seguir un reflejo masticatorio

ritmico mientras haya algo masticable entre las mandi

bulas.




CAPITULO 4

TRANSTORNOS DEL DESARROLLO DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR

4.1. APLASIA DEL CONDILO MAHDIBULAR:

La aplasia es la falta de desarro]lo del: c6nd1lo
mandibular y puede ser un11ateral 5] b11atera1;'ademés del '

una anomalia no frecuente:.

Caracteristicas clinica
cionada con otros defectqswaﬁaté
tuoso 6 ausente, subdesarroll

mia. Si la aplasia condi

facial y alteracién de bdiuSiﬁh

apertura se produce desplazamiento




Tado afectado.

Tratamiento.- E1 tratamiento consiste en efectuar -
una osteoplastia, si la anomalia es grande y correccidn.-de la:

malociusidn con aparatos ortoddnticos.

4.2. HIPOPLASIA DEL CONDILO MANDIBULAR:

E1l subdesarrollo del céndilo mandibu1ariﬁq¢a§FSé
congénita 8 adquirida. ) '

La hipoplasia congénita de origen idiopétiéo, se ca.
racteriza por desarrollo incompleto unilateral & b11atera]
del c6ndilo que comienza a partir de temprana edad.

La hipoplasia adquirida puede deberse a cualquier -
agente que perturbe el desarrollo normal del céndilo.

Un agente causal puede ser la utilizacidn de . for--
ceps durante el parto, 1os cuales producen lesiones traumdti-’
cas.

E1 traumatismo externo en la zona condilar en: lac-—

tantes 6 nifios pequeiios también or1gina_hipop1as1ar



zona dental &6 por via hematdgena desde un lugar distante, pug
de perturbar el crecimiento condilar y originar un céndiio hi
popldsico. En la artritis reumatoidea infantil, la hipoplasia
puede ser gravé. La deformidad facial quizd resulte notoria -

hasta mucho despues de sufrir la agresién.

Caracteristicas clinicas.- La deformidad clinica --

ocasionada por l1a hipoplasia condilar depende de si es uni &
bilateral, asi como del grado de malformacidn. Esto a su vez,
tiene relacidn directa con la edad del paciente en el momento.
en que se produce la lesifn y duracidn e intensidad de la mis

ma.

En l1a hipoplasia condilar unilateral, el continuado
crecimiento del lado opuesto produce la desviacién hacia el -
lado afectado y origina una relacién cruzada de los dientes.-
E1 lado normal de la cara resulta aplanado. En el lado afecta
do, la rama y el cuerpo mandibular estdn minimizados, mien- -

tras que la apb6fisis coronoides resulta alargada.

Cuando el transtorno es leve, s0lo se observa des--
viacion de Ta l1inea media durante 1a apertura y cierre mandi-

bular.

La deformacidn de Ta mandIbula en. este cuadro. es -

resultado de la fa1ta de crec1m1ento Ka
del cuerpo de la mand1bu1a deb1

del crec1m1ento mand1bu1ar.;



momento del transtorno, serd menos grave la deformacién.

Jratamijento y prondstico.- E1 tratamiento es difi-

¢il, ya que no hay manera de estimularse el crecimiento condi

lar.

Aunque la lesidén no sea necesariamente progresiva,-
la alteracidén puede tornarse mids intensa a medida que el pa~--

ciente se acerca a la pubertad.

El ca;tilago 6 los trasplantes G6seos han sido usa--
dos para reconstruir las partes subdesarrolladas, precedidos-
a veces por 1a osteotomfa deslizante unilateral 6 bilateral,-
para mejorar el aspecto del paciente con asimetrfa y retru- -

sidn.

4.3. HIPERPLASIA TEL CONDILO MANDIBULAR:

La hiperplasia condilar es un agrandamiento unila-
teral que no debe confundirse con una necplasia de esta es- -
tructura, aunque puede parecerse superficialmente a un condro
ma 6 un osteoma. También se le ha clasificade como una defor-
midad prognatica de etiologia desconocida, pero se ha sugeri-
do que la inflamacién crénica leve que da por resul tado una -
lesidn parecida a una osteomie]itis;pro]ifcrativa estimula el

crecimientc del céndilo 6 los féjiddéjad&hcentes. Su unilate-

e



ralidad sugiere que se trata de un fendmeno local. Su creci-

. A
miento puede ocurrir de dos formas: bien por un crecimiento-

acelerado &6 por un crecimiento a velocidad normal,.pero,‘du-,“
rante un periodo mds largo. :
Los cambios anatémicos son los siguientes

1) La hiperplasia se descubre mds comunmente

los 15 y 19 aiios de edad.

2) No existe predileccidén por ninguno'de ambbs"§éiﬁs.
3) El hueso del céndilo afectado parece normal.
4) E1 cuadro histoidgico se parece al de un nifio, a -

pesar de que el sujeto es un adulto. Hay una forma
ci6n de cartilagos y osteogénesis con espacios de
médula que se extiende hasta el cartfilago. Las ca-
pas de cartilago en el c6ndilo se hacen mis grue--
sas y los niicleos del cartilsgo se pueden ver to-
davfa en el tub&rculo del hueso primario hasta --

1 cm. por debajo de la superficie articular.

E1 efecto de esta situacibén en la mandibula depen-
de del tiempo en que se inicia el proceso, el cual
varia desde el crecimiento hasta los 50 afios. Al-
principio de 1a infancia, produce una mandibula --
mas larga,zborque el trayecto del crecimiento con-
dT]eoftbdana'se‘dirige mas hacia atras que hacia-

arriba.-



Si l1a hiperplasia ocurre antes de que el crecimien-
to facial haya terminado, el maxilar muestra un crecimiento -
secundario hacia abajo, tratando de restabiecer el contacto -
entre dientes superiores e inferiores en aquel lado. La hiper
plasia que ocurre después de que el crecimiento haya cesado -
en otras partes de la mandibuta, da como resultado un proceso

condileo con cabeza y cuello alargados.

Caracteristicas clinicas.- Rasgo caracteristico es-

la desviacidn del mentdn hacia el lado sano y la tipica malo~
clusidon. Los pacientes presentan un alargamiento progresivo,-
lento y unilateral de la cara. E1 céndilo agrandado puede sef
evidente a simple vista, 0 por 1o menos palpado y presenta un
aspecto radiogrdfico l1lamativo tanto en tomas anteroposterio-
res como laterales asi como radiograffias condi]areS‘especffi-

cas. La articulacién puede & no estar dolida.

Tratamiento y pronéstico.- E1 tratamiento de la hi-

perplasia condilar comprende la resecci@n del céﬁai1o. Esto,~
por lo general es suficiente para restablecer la olcusidn nor

mal, aunque puede no obtenerse la correccién completa de la -

asimetria facial.



ANOMALIAS EVOLUTIVAS O SINDROMES QUE INCLUYEN ALTE-

RACIONES DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR.

4.4.1. Disostosis Mandibulofacial (Sindrome de Fran

cescheti Zwahlen-Klein).

Sindrome trasmitido como un rasgo dominante-
autosémico Y se caracteriza por:

a) Anomalfas del ojo, tales como una oblicuidad an-~
timongoloide de los pdrpados, coloboma de 1los -

p&rpados inferiores y ausencia de pestafias.
b) Anomalias del o7do externo y medio.
c) Hipoplasia de la mandibula.

Se ha informado que el sindrome To origina -
un desarrollo incorrecto de la distribucidn de la -
sangre (desde la rama del primer arco aértico a la
arteria estapédica y a 1la carﬁtida externa) & uyna -
malformacidn efectiva de la arteria estapédica.

Caracterfsticas clinicas.- La facies es muy

1lamativa. lLas fisuras palpables estdn inclinadas -
lateralmente hacia abajo y muchas veces hay un colg
boma en el tercio externo del padrpado inferior con

ausencia de las pestanas.
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.4.2

€1 pabellén auricular estd frecuentemente de-
formado, el conducto auditivo externo no existe y
se observan anormalidades dentro de la hendidura -
del oido medio.

ta mandfbula es siempre hipopladsica; el dngu-
1o, anormalmente cobtuso y la superficie inferior -
del cuerpo es muchas veces muy cdncava. E1 paladar
es alto § estd hendido en mds del 40% de los pa- -
cientes registrados. La maloclusidn dental es fre-
cuente, los dientes pueden estar muy separados, hi

popldsico despliazados 6 no cerrar bien.

Microsomia hemifacial 6 sindrome del primer vy

segundo arco branguial:

Este sTndrome estd caracterizado por anomalfas
del ofdo que varian desde complejas malformaciones
del oido medic y conducto auditivo hasta un pabe--
116n de la oreJja, pequefio y deformado (microtia).-
E1 hueso temporal puede estar subdesarroillado. La-
cara es aveces asimétrica y puede haber hipoplasia
6 aplasia unilateral 6, muy raras veces, bi1ater§1
de los misculos faciales 6 de los misculos de la -

masticacidn, asf como de los midsculos de la lengua

y paladar.

Por lo menos una .tercera parte de los pacien-
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tes con agenesia de la rama mandibular han presen-
ciado macrostomia y la mayoria de estos pacientes,

agenesia de la glandula parétida.
Otra caracterfstica de este sindrome es 1la ; ,
aplasia 6 hipoplasia de 1a rama mandibular y de] -

céndilo.

Oculomandibulodiscefalia (androme'dérﬂéiféf;-

mann - Steiff).

La oculomandibulodiscefalia se caracteriza --~
por: :
1.- Enanismo proporcionado.

2.- Microftalmfa y cararata congénita.

3.- Hipotricosis e hipoplasia mandibular.

La cara es pequefia con una larga narfz delga-
da en forma de pico, mentén retrafdo y cré@neo bra-
quicefdlico de forma anormal, muchas veces con -~ =
abombamientos. Las suturas longitudinales y lamboi

dea permanecen gdeneralmente abiertas.

En la mayorfa de estos pacientes se ha obser-
vado una microftalmia de intensidad variable. Las
cataratas congénitas son un hallazgo comin y tie--
nen la caracterfistica de romperse muchas veces es-
pontdneamente y ser résorbida.. Otro signo muy-fre

cuente son las escleréticas azules.
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4.4.4.

Existe hipotricosis no solamente en el cuero -
cabelludo (muchas veces en las suturas), cejas y --
pestanas, sino también en las regiones axilares y -
pibicas. La piel est& algo atrdfica y sobresalen --

las venas del cuero cabelludo y narfz.

La hipoplasia mandibular es intensa y a menudo
presenta un mentdn cuténeo doble con una endidura u
hoyuelo central. La rama ascendente es corta. La ar
ticulacidén temporomandibular estd desplazada aﬁroxl
madamente 1 a 2 cm. por delante del meato auditivo.

E1 paladar es alto y estrecho.

Las anomalias dentales han inclufdo dientes na
tales, hipodontia, maloclusién y falta de cierre de

Ta dentadura.

Sfndrome de Hurler y Hunter:

Estos sfndromes pertenecen al grupo de mucopo-

lisacaridosis que producen lesiones esque!ét{cas,ky

estdn caracterizados por una grotesca deformidad es”

quelética, retrasoc mental, hepatoesplenomegalia.’-é

sordera y anomalia cardiaca.

E1 sindrome de Hurler es reces1vo aut

e] de Hunter tiene una herenc1a reces1va 11gada a1-

cromosoma X.

.




E1 primero es mds comin y mds grave y difiere
del otro por presentar opacidades corneales. En el
segundo, no hay nebulosidades corneales y el pa~- -
ciente es sordo. Ambos sfndromes estdn asociados -
con la excecidn de grandes cantidades de condroi--

tfn sulfato B y heparitin sulfato en la orina.

Clinicamente, la facies se vuelve caracterfis-
tica: muchas veces, ya durante el primer afio de vih,
da. La estatura es baja, la cabeza grande y las =~
facciones engrosadas. Esta facies estd caracterizg;
da por hipertelorismo, pdrpados gruesos, puente na
sal aplanado, nariz chata, lengua prominente con =. -~

boca abierta y cuello corto y ancho.

Se observan contracturas en flexidn de los—dé‘

dos (mano en garra), caderas y rodillas, pie plén o

y una joroba tordcica baja.

Radiogrédficamente, la cabeza es a mehudd;de,

configuracién escafocefdlica con rebordes supracr<'

bitarios prominentes.
Los labios son.grueso
- mds largo.

La en9fa'

lar seivuelve

vida. Los dientes anteriores son muchas veces pe--.
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4.4.5.

4.4.6.

quefios, cortos, enclavijados y ampliamente espacia-

dos.

E1l maxiiar inferior es corto y ancho, sobresa-
liente en los dos goniones y estando ancrmalmente -
separados en el plano coronal. La rama es corta y -
estrecha y el tamafio del cOndilo estd reducido 6 in
cluso ausente en algunos casos. La convexidad nor--
ﬁé] del c¢6ndilo estd reemplazada por una superficie
plana 2 inclinada 6 una excavacién en forma de taza

y la escotadura mandibular es irregular & hendida.

Sindrome de Marfan:

Este sindrome consta de aracnodactilia, despro
porcionado crecimiento del esqueleto y de otras ano
malfas esqueléticas, actopia del cristalino y aneu-
risma afrtico. Entre las anomalfas esqueléticas te-
nemos: 1a debilidad de las capsulas articulares con
hiperextensibilidad de las articulaciones. Las luxa
ciones recidivantes son comunes y generalmente son

unilaterales, asi como la rigidez de l1a mandfbula.

Displasia oftal omandibulomiélica:

Este es un sindrome nuevo heredado como cardc

ter dominante autos6émico. El1 sfndrome consta de:

a) Ceguera por opacidades corneales.
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b) Fusién temporomaxilar, ausencia de las apé-

fisis coronoides y &dngulo mandibular obtuso.

c) Luxaciones de los miembros y apladias condi

lares.




TRANSTORNOS NEUROMUSCULARES -

La literatura, en especial en los dltimos 20 afios, -
relacionada con el complejo sintomdtico de crepitaciﬁn,vdis@i—

nucién de la movilidad, dolor preauricu1ar, do'lor 'al'hbviinién-

to, cefalea, hipersensibilidad de los maxﬂares a: ]a pa\1‘p1ta




Sindrome de dolor y disfuncién Miofacial), emp1eados para de
signar el Sfndrome, reflejando a menudo la etiologfa preferi
da se ha sumado a la confusifin existente. i

Se ha prestado considerable atencién al Diagnéstico
y Tratamiento de Ja Articulacidn Temporomaxilar dolorosa, --

desde que Goodfrien publicé en 1933 su trabajo original, se-

guido del trabajo amplio de Costen en 1934. Como resultado -
de estas dos contribuciones y continuado el estudio por Ciry
janos Bucales, Prostodoncistas, Periodontistas, Ortodontis--

tas y otros investigaderes, se acumuld bastante conocimiento

en este interesante campo. En casi todos los estudios entre-
el 80 y 90% de los casos eran mujeres, aunque también encon-

traron una relacién de 3.1 hembras con varones.
Desde entonces muchos pacijentes con dolor facial 6-
craneal no diagnosticado antes , reciben un tratamiento cada

vez mis eficaz.

5.1. ETIOLOGIA
La base de los sfntomas del sTndrome es obscura, nu
merosas‘hipﬁtesi;whgp estado en boga en diferentes mohéntés;
jLé artrglgié temporomandibular suele atﬁibu{rsefa -

una combinacidén de 1os siguientes factores:

1.~ Disarmonfa oclusal. .
2.- Desalojamiento Posterqsqperip;}déiﬂcéﬁﬂiquaebi'
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do a una disminucidén de 1a relacidn vertical maxi
Jomandibular.

3,- Alteraciones Internas de la Articulacién.

4.~ Espasmo de los misculos de la masticacidén.

Los modernos. investigadores suelen reconocer la afec-
tacidon de los dientes, la musculatura y la articulacién en:la -
produccidn de los sintomas.

_ La diferencia de opinién no suele ref}ejarf}os‘ﬁjStjﬂ_
tos mecanismos sino m&s bien la importancia de unqrd3o;F67§§mpg
nente. R

1.- Disarmonia Oclusal.- Se le ha hecho responsablie -

de la iniciacidn de los sintomas del sfndrome temporomaxilar a,
las disarmonias de oclusién, tales como la interferencia de las
cispides durante los movimientos del maxilar inferior, la dismi
nucién de la dimensidn vertical entre las apéfisis alveolares,-
las restauraciones dentales inadecuadamente contorneadas, préte

sis dentales deficientes, Ta maloclusién, etc.

Mediante estudios electromiogrdficos se ha comprobado
que los individuos con problemas de oclusién 6 interferencias -
oc1us§1es presentan contracciones asincrénicas, aumento de la -
actividad de los miisculos masticadoreas en reposo asf como aumen
to en la frecuencia de sus contracciones.

E1 apoyo de 1a base oclusiva del do]or'y;dg;]a'djsfug

ci6n ha descansado en el hallazgo comin de desviaciones oclusi~-




vas menores & menos frecuentemente, mayores de la normal en pa

cientes sintométicos y alivio inicial de los sfntomas tras el
equilibrio de la oclusién.

2.~ Alteraciones Internas de l1a Articulacién.- Las -

maloclusiones han sido relacionadas con los sintomas del sin--
drome temporomaxilar de dos formas: Sus efectos sobre la muscu

latura masticatoria y sus efectos sobre la articulacidn.

Por otro lado se consideran las alteraciones inter--
nas de Ja articulacidn como causa primaria de los sfntomas. -
Las maloclusiones han sido consideradas como la principal, pe-
ro en forma alguna la dnica causa precipitante de estas altera
ciones.

Algunos han considerado que el proceso es debido a -
una artritis degenerativa resultante del desgaste de las arti-
culaciones. )

Tras una funci6n maxilar extrafia, la artrosis s; con
sidera producida por un micrctrauma intrinseco crénico por"la

cabeza condilar en las estructuras articulares, ref]eaando,Tosl

movimientos condilares anormales, la oclusién pato]691ca._

Las tensiones y distensiones de 1la maloclusién fue=-

ron. los agentés m&s frécuentes,de traumatismo intrfinseco.

~3.-,Espasmo de los Huscu1os de la Mast1cac16n.- En -

1955, Schwartz pub]zcd _es ud1o donde afirma que: 105 sfnto-—

mas del sfndrome de’ d1sfunc16n do]orosa son resultado de espas




mos musculares que afectan a Tos misculos mds que a la propia

articulacidn.

De acuerdo con ello, 1anz6 la hipdtesis de que los-
individuos expuestos a stress o ansiedad manifiestan un aumen
to de la tensidn muscular, en particular la musculatura mandi
bular, pudiendo originarse una maloclusidén como efecto secun-

dario a 1a tensifn.

Mediante estudios electromiogrdficos se observd que
un estfmu1q nocivo (mecdnico, emocional, infeccioso, matab&1i
co, nutritivo, 6 una combinaci6én de &stos) da origen al acor-
tamiento y al espasmo de los misculos de la masticacidn, - -
ellos pierden la capacidad de la relajacién voluntaria y re--

sisten la elongacidn pasiva.

ta ansiedad 6 hdbitos de ansiedad del paciente, ta-’
les como Bruxismo, es otro transtorno que afecta a la articu-
lacién debido a 1a lesién tralmatica por impacto dental contf
nuo sin perifodos normales de reposo, 10 que provoca contrac--
ciones desorganizadas de los misculos acompafiadas de hiperto-

nicidad.

Se le’ ha atrzbu1do también al periodo premenstrual-

inmediato como ponsab]e del cormienzo de 105 sintomas agu-—

dos del sfndrome de: dolor d1sfunc16n de la articu1ac16n tempo ;f

romaxw]ar.




5.2 SIGNOS Y SINTOMAS

Sintomas.- Los sfntomas que provienen de la disfun-

cién de 1z articulacifn temporomandibular son diversos. Todos

los diverzos sintomas pueden ocurrir en un paciente, en tanto

que en otro solamente puede presentarse un sfntoma. Es por 1o
tanto de jmportancia que al paciente se Te permita describir-
su sintomatologia en detalle y si &s necesario seguir con pre

guntas pertinentes relativas a sus gquejas. Los sfntomas que -

cldsicamente se presentan en este sindrome en orden de fre-
cuencia son 10s siguientes:

1.- Dolor en la porcifén anterior de la oreja, gene-

ralmente uniltateral, que se extiende hacia la -

cara. Es especialmente intenso cuando se usa la
mandibula.
.2.- Sensaci6n de golpeteo, tronido 6 gran ruido en-

el &rea de la articulacién durante la mastica--

cidn.
3.- Imposibilidad de abrir normaimente JS

dolor. S ek
4.~ Dolor en el 4drea posarticular%
§.- Dolor en las Areas cervitairéﬁfeh%

mente acompaifiado de dolqr-faﬁia




Los

obscuros y de

Tam

es desconocid

a)

b)

E1l

claro, se,ha,shﬁéridb5 ue.T.

co se trasmit

tes posteriores en oclusidén normal del lado afec
tado.

En raras ocasiones, dolor en la superficie late-

ral de la lengua. Cuando &€sto acontece general}- 1

mente se encuentra asociado con otros sfntomas: = ::

mds especificos de la articulacién.

mecanismos productores de los sintomas son tan '~
batidos como el transtorno mismo.

bién la forma en que se producen los chasquidos

0, y se han sugerido varios mecanismos como son:

La extensidon de la inflamacitn del disco y de la
membrana sinovial a la cdpsula, originando edema
en la articulacidn, por lo que el c6ndilo ten- -
drfa que remontar una mayor eminencia, originan-_

do el chasquido.

E1 cabalgamiento de la cabeza del CGndiIO‘héGf‘

adelante 6 hacia atrds sobre eTVréﬁéF&é

6 posterior del menisco.

mecanismo producto

é a's




larizada y ricamente inervada. E1 aumento de la presién origi-

na dolor y neuralgia retfleja.

E1 misculo Pterigoideo externo, se zncuentra casi --
siempre en espasmo que es directamente proporcional al dolor -

producido.

En otros estudios se encontrd gque el dolor se 16cﬁ1f

za muy frecuentemente en la zona de la articulacidn, en-la: zo—f

na preauricular, en la parte posterior del arco c1gom§t1co,

el dngulo mandibular y en el dorso del cuello.

'Esta distribucidn del doler indica mas b1en una m a

gia que una neuralgia.

5.3. DATOS CLINICOS

La valoracidn clinica es de gran importancia y debe-
hacerse con un cuidado meticuloso. Para asegqurar la valoracién
adecuada debe hacerse un examen sistemdtico suficientemente ex
tenso para evitar errores por omisién. Los signos clinicos ‘que
se encuentran en el examen, en el orden de su frecuencia son -

los siquientes:

1.- Dolor a 1a pa1p1tac16n en. 1a art1cu1ac16n tempo-

_romand1bu1ar afectada durante 1os mov1m1entos_de




cién posterosuperior del c6ndilo y haciendo pre
sién hacia adelante durante la excursién del --
cdndilo. Este dato es de importancia y debe en-
contrarse presente para justificar un diagnfsti
co positive de artralgia temporomandibular . Ge
neralmente se experimenta cierta molestia ain -
en articulaciones normales por la prueba diag--
néstica mencionada, pero en el lado enfermo el
dolor se acentia mucho m&s en comparacién con -

el Tado no afectado.

Desviaci6n de 1a mandTbula hacia el lado afecta
do durante 1¢s movimientos normales de apertura.
Este es un dato frecuente ya que el espasmo mus
cular generalmente acompaiia @ la disfuncién de
la articulacién y contribuye por lo tanto a que
se presente el dolor. Esto restringe el movi~ -
miento del céndilo, disminuyendo 6 eliminando -
por completo el movimiento de deslizamiento de
manera que permanece como una articulacién en -
forma de bisagra, sin que el c6ndilo abandone. - .:

la fosita.

Crepitacién durante los mov1m1entos mand1bu1a——“

res. La crep1tac16n
bien ambas cosas

el estetoscop1o."pero genera]mente basta. la pal

1rse o palparse, G -

uentra f§c1lmente con- ="’



pacidn directa sobre la cabeza del coéndilo duran
te Jlas movimientos de apertura.

Discrepancia en la oclusidén. Las discrepancias -

oclusales pueden ser claramente visibles 8 bien

pueden requerir un estudio cuidadoso, incluyendo

el uso de modelos articulados. Las discrepancias
frecuentes sop:

Maloclusibn adquirida.- La pérdida de cualquier-
fre-

diente § dientes sin restitucidn inmediata,

cuentemente es seguida por una disrupcidén en el

balance oclusal desviando e jnclinando los dien-
Esta maloclu~- =
de

tes alrededor del &rea edéntula.
sién adquirida distorsiona la funcién normal
aclusitn por medioc de interferencias 6 puntos --
prematuros de contacto, lo que contribuye a wuna

alteracidn en 1a funcidn de Ta articulacidn, y -
ta aparicidn del dolor.

Maloclusidn inherente.- La interferencia puede -

ser considerable en una dentadura que no ha per-
dido dientes. Aqufi otra vez el estado de tensién
nerviosa suele ser el factor gue produce el es--

pasmo muscular y la bricomania. Sin embarge, tam

bién los factores puramente mecdnicos pueden pro.

ducir dolor articular.
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5.4. DATOS RADJIOGRAFICOS

Un estudio radiogrdfico adecuado debe incluir radio-

grafias dentales y de las articulaciones temporomandibulares.

Las radiograffas articulares deben hacerse en todos los casos-

para clasificar el tipo de transtorno de la articulacidn. Las

radiograffas deben incluir tanto el lado doloroso como el nor-

mal para hacer comparacidon adecuada; también deben comprender~

las posiciones de apertura y cierre que dan una indicacién de

1a funcitn de 1a mandfbula y hasta el espasmo muscular.

1.~ Restriccidn de 1os movimientos de ambos cé6ndilgs.

Este dato generalmente es unilateral y puede in-
dicar el comienzo de una anquilosis 6 simplemen-
te un espasmo muscular. En todo caso, ayuda a ve
rificar la impresidn clfnica de disfuncién arti-
cutar en ese lado. Este es uno de Tos datos més
sighificativos ¥y que se aprecian con mds frecuen

cia como dato positivo.

5.5. DIAGNOSTICO
£1 diagndstico del sindrome dolor-disfuncidn, queda-
establecido cuando puede mostrarse que Yos sfntomas proceden - -

de zonas espésticas en el finterior de uno- & mds miésculos de 1la

masticacién.



Los criterios de mayor importancia utilizados para

1legar al diagndstico son:

1.- Conocimiento del sindrome y su consideracidn en
el diagndstico del dolor facial.

2.- Limitacidn de la funcién maxilar con aumento del
dolor al intentar estirar los misculos elevado--
res de la mandibula.

3;- Capacidad para palpar zonas inusitadamente do]o?
~rosas en uno & mds misculos de la masticacién.
4.~ Demostracién de la ansiedad 6 hdbitos de ansie--

dad del paciente, tales como bruxismo 6 apreta--

miento.

5.6. TRATAMIENTO

E1 tratamiento de este sindrome ha variado considera .
blemente en el pasado, pero en afios recientes se ha producido-
una relativa unanimidad de opiniones.

Terapeiltica conservadora de sostén y correctiva:

a) Colocacién de Ta articulacidén en reposo.- Esto se

consigue colocando al paciente en un régimen que

consiste e dieta blanda y Timitacién de los movi
mientos mandibulares.

La abertura de 1la mandibula debe restringirse a -
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b}

c)

d)

una abertura gue sea posible sin producir dolor.
Este reduce el estimulo del dolor y por 1o tanto

tiende a reducir el espasmo muscular asociado.

Fisioterapia.- La relajacién tambi&n se ayuda --
por el uso frecuente de calor en el drea afecta-

da. Un cojfn eléctrico es ta forma mis préctica-
de aplicarlo; sin embargo las compresas hdmedo -

calientes, pueden ser de beneficio considerable.

Analgésicos.- E1 &cido acetilsalicilica en dosis
de 2.5 gr. al d7a, ayuda muche a eliminar el ma-

lestar debido a su accidn analgésica y antiinfla
matoria que reduce el espasmo muscular y el tris

mus .

Sedantes v Tranquilizantes.- Comunmente los pa-

cientes con este sindrome tienen una considera--

ble tensidn nerviosa que agrava el problema & en

en ocasiones puede ser secundaria producida por

el dolor continuo. La sedacidén Tigera, estd por

1o tanto indicada.

Es eficaz el amobarbital (Amytal) sdédico, 60 mg.

tomados cuatro veces al dfa, y no es depresor.

£1 diacepam (Valium) es agente tranquilizador -~

eficaz y también induce relajamiento muscular. -~

La dosis varia de 2 mg. cuatro veces al dfa a 5
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mg. cuatro veces al dia en casos graves.

e) Ejercicio.- Se recomienda camfnatas y ejercicio

al aire libre como distractor, ya que ésto ali-
via la tensign nerviosa al tener al paciente --

distraido de su problema.



CAPITULO. 6
TRASTORNOS DE ORIGEN TRAUMATICO DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR

En la diSfuqciénjd§ 1a'érficulacién tempromandibu]af,

que comprende todos los:tipo : e alteracidn funcional, cerca -

de la cuarta garté dgw?6 an antecedentes de trauma-

timos antes de comen: “tales como golpes recibi:

dos en el maxilariinf

juegos dépqrtivbs,
to dentatl’ PFO1

bostezos, tosidu




6.1 TRAUMATISHO AGUDO :

E1 traumatismo agudo de la mandibula puede dar ori--

gen a reacciones inflamatorias en el espacio articular (artri-

tis), incluyendo el menisco {meniscitis), la cdpsula articular

la musculatura ligada a ella, 6 la extravasacidn de

Estas reacciones pue--

1iquido ~

en el espacio articular (hemartrosis).

den estar ligadas a fractura condilar, de 1a fosa glenoidea, a

una subluxacidn & luxacidn. Los golpes en Ta mandibula pueden

originar luxacién, desplazamiento ¢ rotura del menisco y la --

cdpsula, que puede ir asociada a fractura mandibular.

6.2 ARTRITIS TRAUMATICA AGUDA_:

Etiologia y anatomia patolégica : La articulacidn

temporomandibular puede subrir un traumatismo agudo ya sea por
un golpe & una excesiva apertura de la boca en un bostezo 6 en

ciertas actuaciones médicas como en una intubacidn endotraqueal.

Por 1o general, hay distensién & desgarro de .1os te-
jidos capsulares y de la membrana sinovial. Se acompafia de dg
rrame de un exudado inflamatorio, sangre en é] espacio articu

tar, 6 ambos. Cuando el traumatismo'es'més severo, puede ha--

ber luxacién del c6ndilo y separaci ] ‘di;§p5articy1ar.,. A
veces, puede haber fractura:de1.c6hd Al y eﬁiﬁdsfqasos;extre-




mos, fractura de la escama del temporal y de la ldmina timpdni-

ca con hemorragia a través del conducto auditivo externo.

Signos y sintomas Este tipo de lesiones es mds co-

mdn en mujeres que en hombres en un porcentaje del 90% y 86% -~-

respectivamente.

Ltos pacientes suelen presentar dolor agudo, posterior

mente, aunque el dolor sea menor, existe aum una limitada movi-

lidad e hipersensibilidad a la presidén sobre la articulacidn,

chasquido y crepitacidn. Se observa edema articular, tTimitacién

del movimiento y desviacidn hacia el lado afectado,
E1 ruido articular como chasquido & cierre brusco pue

de ser débil, audible sblo con estetoscopio 6 percibirse a dis-

tancia.

E1l disco puede ser plegado & desplazado del espacio
artijcutar. La valoracion diagndstice se basa en la historia de-
traumatismos y los hallazgos clinicos. SR

En las distensiones, el dolor y el trismus son. h6S 

graves y los chasquidos residuales y la limitacidn del movimien .-

to son mds frecuentes que en la contusién.”” .=
Dado que a veces se produce:una hemartro
tejidos articulares.y periarticularesj s

cicatrizacién que-acaba siendo causa-de.anq

‘Cuando la lesidn'.es

16gicas y funcibﬁale$ip§édé'



dedgenerativas {ostoartritis). Cuando sucede en nifios, puede -
lesionar 1os centros de crecimiento condilar, con 1a consiguien

te deformidad faciatl.

Tratamiento : ET1 tratamiento es variado e inespecifi
co. Cuando el dolor es intenso, puede requerirse inmoviliza--
cidon de los maxilares. Si existe un patrdn masticatorio ati--
pico, ha de corregirse, si es posible, 7a maloclusidn. Cuando
el desplazamiento 6 lesidn del menisco interfieren la funcidn,
estd indicada 1la meniscectomia, quedando el paciente libre‘dg

dolor después de elia.

6.3. SUBLUXACION :

La subluxacidn se define como una dislocacién par--
cial autorreducible de una articulacién. En la articulacidn
temporomandibular, esto sighifica que el céndilo pasa a una -
posicién anterior en relacién a la eminencia articular duran-
te el movimiento de apertura. Esta hipermovilidad se distin-.
gue de la Tuxacidn por la capacidad del paciente para autorrg

ducir el condilo.

Mediante anél1s1s tomograf1cos, se ha demostrado --

que el cond11o puede estar s1tuado norma?m nte hasta Smm. por

delante de Ta cusp1de e - 1a em1nenc1a cuandu la;boca se abre




ampliamente,.

Ademds, el céndilo puede deshlazarse por completo --
adelante de la eminencia articular 6 en la fosa infratemporal,
igual que ocurre en una luxacién y ser considerado dentro de -
los 1imites normales. Por ello, el nombre de subluxacidn se
dard s6lo a aquellos procesos en los que la posicidén anterior
del c6ndilo se acompafie de ciertos sintomas como dolor, blo--

queo, temporal & crujidos.

Etiologia : La subluxacidén, que es un sintoma mds -
que una enfermedad, se debe a una relajacidn anormal de 1a --
cdpsula.

Puede aparecer después de un traumatismo agudo, dis-
locacién mandibular, tras la intubacidén endotraqueal, tras 1a
pridctica de procedimientos quiridrgicos dentales y orales 6 el
bostezo.

Estos excesivos movimientos parecen producir estira-
miento de los ligamentos articulares & una rotura de la adhe--
rencia del mdsculo pterigoideo externo con el menisco. E1 --
traumatismo agudo, que parece luxacidn temporal de la mandibu-
la, origina en ocasijones laxitud de Ta cdpsula y predispone --
con ello al paciente a una futura subluxacién tras minimos in-
cidentes traumdticos. La osteorartritis tambi&n puede ocasio-

nar subluxacidn. . ) . Sl ”

Signos y sintomas.- La subluxacion puede ser unilate
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ral o bilateral. Los pacientes pueden describir una debiljdad
de la articulacidén al bostezar & al ser sometidos a un trata--
miento dental. ’

El céndilo puede engancharse al abrir la boca amplia
mente, y al cerrarse volver a su posicidén acompafiado de un sal
to y un sonido producido por el movimiento del c6ndilo sobre -
la eminencia articular. E1 examen radiogrdfico no muestra més
que un excesivo desplazamiento anterior del cdndilo cuando se

encuentra en una posicidn abierta.

Al efectuar un diagnéstico de subluxacidn, es esen--
cial obtener una historia detallada, debiendo realizar un exa
men radiogrdfico de las articulaciones para descartar otros -

trastornos.

E1 chasquido al abrir Ya boca se detecta por palpa--
cidén & auscultaciﬁn. pudiendo paiparse el cabalgamiento del --
condilo sobre la eminencia articular. La maloclusidn es fre--
cuente. E1 dolor va asociado con frecuencia en los 4l1timos mi
1imetros de la abertura. Puede haber una historia.de luxacidn.

6 subluxacidn aguda previa.

LUXACION )




condilo de la fosa glenoidea. El1 c6ndilo se desplaza anterior
mente, posteriormente & centalmente (hacia arriba). La luxa--
cidn puede ser unilateral 6 bilateral. Es mds frecuentemente
aguda pero a veces es recidivante 6 crénica.

La Tuxacidon de 1a articulacién temporomandibular pue
de ser consecuencia de

1. Traumantismo externo, sobre todo cuando Ta boca

estd abierta.
2. Apertura brusca y amplia, como en un bostezo.

3. Apertura amplia y prolongada de 1a boca durante

las maniobras dentales, orales, y faringeas.

4. Laxitud capsular extrema asociada a subluxacidn
cronica.’

5. Discoordinacidn muscular (el midsculo pterigoideo
lateral, no se relaja cuando los misculos tempo-
ral, masetero y pterigoideo interno inician la -

contraccidn y cierre de los maxilares.

6.4.1 LUXACION ANTERIOR :

La luxacién anterior de la mandibula es --
muy frecuente. 'El,éﬁn&fTogésfqtiufdo hacia delante

bruscamente por el espasmo:de los midsculos temporal,
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pterigoideo interno 6 masetero y origina la protru--

sidn de la mandibula con abertura de 1a boca.

La barbilla se dirige hacia abajo y hacia
adelante, por lo que los pacientes experimentan do-
Jor y dificultad para comer y hablar. A menudo pre-

sentan pdnico y produccidn excesiva de saliva.

Las prominencias preauriculares resultan -
aparentes, y si Ja Tuxacion es unilateral, la mandi-

bula se desvia hacia el lado no afectado.

La Tuxacidon anterior de Ta mandibula se de
be casi siempre a algin incidente traumético sﬁbito
Yy grave : un golpe sobre la mandibula una abertura -
forzada, un bostezo exagerado, etc.

Con frecuencia, las luxaciones se presentan
junto con fracturas mandibulares, en especial del --
céndilo.

Cuando el menisco se forza hacia adelante
por un golpe, al rodar hacia atrds puede llenar la -
fosa glenoidea, impidiendo que el cdndilo retorne a
su posicién de repsos. Por lo tanto, el c¢dndilo es
ocluido por delante de la eminencia articular por la
tension muscular del temporal, pterigoideo interno y
masetero y el ligamento estilohioiden. La hiperacti

vidad de los misculos pterigoideos externos predispo



nen al paciente a la luxacib6n.

La luxacidn aguda puede originar una laxi-
tud de los Iigémentos articeulares, conduciendo a 1la
luxacién recidivante, 6 en los casos en los que el -
paciente pueda voluntariamente reducir la dislocaci-

6n a una subluxacidn.

Se ha sugerido, que el mecanismo que origi
‘na la luxacidén es resultado de l1a imncoordinacidén de

los mGsculos masticadores.

La no relajacidon de los misculos pterigoi
deos externos en individuos en los que el céndilo pa
sa sobre la eminencia articular, impiden el movimien
to posterior del condilo antes de la contraccion de
los miisculos elevadores. Esto causa la oclusidn del
c6ndilo por delante de la eminencia.

E1 dolor que acompafia a la luxacidn lo ori
gina el espasmo muscular, el cual ocasiona sintomas
articulares 6 a distancia.

E1 dolor también se debe a la compresién -
al disco entre el céndilo y el hueso temporal & al

estiramiento de 1a cédpsula.

Observaciones radiogrdficas : Radiogr&ficamente, el

céndilo ocupa una posicién anterior a la eminencia -



articular. Esta puede ser unilateral 6 bilateral, -
pudiendo ser observada en las proyecciones laterales.
Aunque las radiografias son esenciales para el diag-
néstico diferencial, de las fracturas que puedan exis
tir, resulta diffci] determinar el proceso a partir

de las radiogiaffas Gnicamente.

Diagnéstico : El diagnéstico se basa en la historia
clinica, hallazgos clinicos, y el descarte de otras
consecuencias del traumatismo mediante estudio radip
lﬁgico. La prominencia del céndilo es facil de pal-
par.

E1 diagndstico diferencial debe incluir de
fectos de desarrollo, sindrome de la articulacién --
temporomandibular y fracturas condilares.

La luxacidn anterior de la mandibula puede
también originar episodios recidivantes de disloca--

cidn.

Tratamiento : Para el alivio del dolor se utilizan

los siguientes métodos :

1. Cuando es imposible administrar fdrmacos y ningu
na otra maniobra, se indica la anestesia general.

2. Se pueden utilizar sedantes e hipnéticos como el

pentobarbital sddico.



3. No en todos los casos se puede reducir la disloca-
cién por medio de métodos quirdrgicos directos. L2
intervencidén se inicia con una incisidn prearticu-
lar y se precisa instrumentos, tales como elevado-
res, para forzar la cabeza del cé6ndilo sobre Ta --
eminencia articular para volverla a la cavidad gle
noidea. En el postoperatorio se administran 600 mg.

de aspirina cada 4 hrs.

4, La inyeccidn de anestesia local de 1.5 é 3 cm3 de

lidocaina dentro de la articulacién.

Existen otros métodos para reducir la-dislo

cacién

Este método tiene la ventaja de no lesionar
Jos dedos del operador y consiste en llevar la cabeza
de c6éndilo hacia abajo y atrds, colocando bloques de
madera entre l1o0s dientes de cada lado; enseguida se -

presiona el mentén hacia arriba.

Una técnica mads recomendable ‘consiste. en -

que el operador se coloca frente al pacienteiél‘éual‘i

debe estar sentado. Los dedos pulgares se:.colocan en’

1a zona de molares y presionando la. mand

arriba.




6.4.3.

L4
Luxacién hacia atras y hacia arriba (centrales) :

Este tipo de luxaciones son raras. Resul-
tan de lesiones en la barbilla 6 en el reborde infe-
rior de la mandfbu]a. En los casos en los que se --
produce la fractura del céndile (del cuello) se ori-
gina un desplazamiento medial y raras veces, lateral
del céndilo. Estas luxaciones suelen ser unilatera-

les.

La penetracidén de la lamina timpdnica del.
hueso temporal puede apreciarse radiogréficamenté en
una luxacién hacia atris, pudiendo apreciarse una -
hemorragia procedente del oido en pacientes con . tal
Tuxacidn. También se puede presentar hemorragia en

el espacio articular, que puede producir anquilosis.

Luxacién inducida por farmacos :

ttapiramida1e

Se han comunicado casoz de 1uxacxon produ-

cida por un der1vado;de 1a fenot1ac1na, Ta: proc1oro-

perac1na (Compaz1n ),‘ mp1ean ‘como -

1:ran-qu1‘l1zanf.es‘i péroieaercen un --

efecto mo , personas. -

Uce 'reacciones ex-

tranquilidad moté?a;id{$f§niéby --




seudoparkinsonismo).

En el estudio hecho a pacientes tratados -
con estos medicamentos, se encontrd que hay espasmos
del misculo masetero, lo que origind luxacibén unila-
teral alternante del cGndilo. Sin embargo, con un
concentrado esfuerzo, el paciente pudo controlar el

desplazamiento.

E1 examen radiogrdfico en estos pacientes

reveld una Juxacién hacia adelante del céndilo.

6.5 FRACTURAS :

Una fractura es la pérdida de continuidad del tejido

dseo por algin facter directo 6 indirecto.

Las fracturas del céndilo se conocen generalmente co
mo "Fracturas Condilares". Aunque algunas fracturas afectaﬁ -
1a porcidén intracapsular y son por ello verdaderas fracturas -
condilares, es mds frecuente que ocurran alrededor del cuello
mandibular. Las fracturas que empiezan en la escotadura mandi
bular y se extienden hacia abajo y atrds, son mds bien fractu-
ras oblicuas de la rama que fracturas subcondilares, ya que el
c6ndilo queda intacto. Sin embargo, en aquellas fracturas al-
tas de Ta rama del céndilo puede luxarse y salir de la fosa --

glenoidea.



Etio]ogfa : Aunque el traumatismo de la mandfbula -
puede dar lugar tan s6lo a una lesién pasajera de las estructy
ras blandas, de la articulacién, puede también producir fractu
ra condilar, cuya causa m§s frecuente en los adultos son Tos -

pufietazos, los accidentes Taborales.

En Tos nifios, la causa mds frecuente son las cafdas.

La aplicacién inadecuada de los fOrceps en el parto
pueden producir a veces fracturas en el recién nacido. General
mente se asocia a diversos grados de par&lisis facial, fractu-
ras de la clavfcula y contdsiones de los tejidos subyacentes.

Las fracturas condilares pueden ser unilaterales & -
bilatefales- Las bilaterales ocurren cuando la fuerza se apli

ca directamente sobre el mentén. Cuando el golpe se ha recibi

do en un lado de la mandfbu]a. suele fracturarse s6lo el proce

so condilar contralateral.

Caracterfsticas clfnicas : lenfcamente, el grado -

de desplazamiento o luxacién es mﬁs importante que el nivel de
la fractura.

Este desplazamiento depender§ del momento en que se
recibid el traumatismo (boca abierta & cerrada).

La fractura condilar se acompafia de limitacién de --
movimientos dolor y tumefaccidén en la zona del cdndilo afecta-
&o, deformidad que se percibe a la palpacidén y pérdida de las

excursiones normales de éste.
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Diagndstico : El1 diagnéstico se hard mediante la --

historia, exploracién fisica e interpretacidn radiogrdfica.

En una fractura bilateral suele haber una falta de -
oclusisn anterior. No pueden realizarse el desplazamiento la-

teral y la protrusidn y puede ser dificil abrir la boca.

En una fractura unilateral, el desplazamiento late--
ral hacia el lado normal suele ser limitado y el mentdn se des

via hacia el Tado afectado durante el movimiento de apertura.

Ademds del céndilo, puede fracturarse también la ra-
fz de la cavidad glenoidea § la 1dmina timpénica. ta presen--
cia de sangre en el conducto auditivo externo puede indicar -
afectacidn de la 1amina timp&nica. Sin embargo, puede senalar

una fractura en la base del crdneo.

E1l diagnfstico definitive dependerd de los datos ra-
diograficos. Para que la intepretacifn sea correcta se necesi
tan proyecciones laterales, posteroanterior y ventrales. La -

1ocalizacién exacta puede determinarse solamente por medio de.

laminograffas 6 comparando radiografias hechas con incidencias .~

que formen un dngulo aproximado de 90°.

6.6. ANQUILOSIS :

La anquilosis de:jaﬁértjéulaciﬁb jemppromanqibq1a;{;ff



hemartrosis consecutivas a fracturas de Ta base del cridneoc con
hemorragia desde el hueso temporal hasta la fosa glenoidea, 12

contusién del disco, 6 1a distensidén & desgarro de la clpsula
han producide anquilosis.

Alrededor del 44% y 68% de 1os casos de anquilosis -
presentan etiologia inflamatoria. Entre las lesiones inflama-
torias locales que afectan a la articglacién estd la artritis
reumatoide, la enfermedad de Marie/Strimpell y la artritis in-
fecciosa de la articulacidn. Las Tesiones inflamatorias secun
darias locales incluyen la otitis media, mastoiditis, la osteg
mielitis del hueso temporal § del céndilo y los abscesos paro-
tfdeos.

Las enfermedades hematfgenas capaces de producir an-
quilosis son : Escarlatina, sTfilis terciaria, infeccifn estrep

’ .
tococica y gonorrea.

E1 trismo de los misculos de 1a masticacidn puedeser’

una causa de anquilosis extraarticular.

Cuadro clinica : En la anquilosis unilateral que es

la mds frecuente, el punto medio de l1a barbilla es desviado ha
cia el lado afectado cuando el paciente intenta abrir la boca.
La desviacifn es exagerada cuando el crecimiento mandibular ha
sido impedido por 1a anquilosis. Por 1o general, el paciente
presenta una historia de dificultad duradera para mover la man
dfbula y un gradual desarrollo de siqtomas. En la anquilosis

parcial, el paciente puede protruir 1ligeramente su maxilar. -
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es un proceso debilitante que implica la hipomovilidad & inmo-
vilidad de 1a mandibula. Su etiologia es variada y con frecuen

cjia oscura.

clasificacidn : La anquilosis puede ser unilateral

6 bilateral; intraarticular (verdadera) 6 extraarticular (fal-
sa, seudoanquilosis); fibrosa u ésea, parcial & completa. Con

frecuencia se produce una combinacién de éstos tipos.

La anquilosis intraarticular es mis comin que la ex-

5
traarticular que es generalmente parcial, fibrosa y unilateral.

La inmovilizacién completa es rara, incluso eh pre--

sencia de anquilosis O6sea bilateral.

Aunque la anquilosis es frecuentemente adquirida, --

puede ser congénita.

Etiologfa : Las Tesiones obstétricas, generalmente
producidas por el férceps, producen una hemorragia intraarticu
lar, causa posterior de anquilosis, la cual se diagnostica va-

rios meses después del nacimiento.

El desarrollo defectuoso durante la viqa.iﬁtraut

na también es causa de anquilosis.

Las causas mds frecuentes son elxt
feccién, ejemplo de ello son las lesio es

barbilla, que forzan el cond110 hacia




En-la anquilosis total se aprecia s6l1o un movimiento minimo, y
en l1a anquilosis unilateral, hay un ligero movimiento hacia el

lado afectado.

E1 paciente no experimenta dolor y presenta escasa =
dificultad para hablar, pero gran dificultad para comer. A --
causa de la incapacidad para abﬁgr Ta boca, los pacientes tie-
nen una higiene oral deficiente, causa de caries graves y tras
tornos periodontales. También puede haber fibrosis o atrofia

de los misculos de la masticacidén.

Los lactantes & los nifios afectados presentan graves
deformidades faciales por los efectos sobre los centros del de
sarrollo condilar. Cuando se afectan ambas articulaciones, se

origina micrognatia.

Caracterfisticas anatomopatolfgicas : En 1a anquilo-

sis intraarticular, se aprecia progresivamente afectaci§n arti
cular con destrucci§n del menisco, aplanamiento de 1a fosa, en
grosamiento del céndilo. fijaci@n de tejido fibroso, encogi---
miento de la cdpsula con parcial 6 completa obliteracidon de la
articulacién y posiblemente calcificacién del tejido cicatri-=-
zal. La mandfbula se hace a veces continua con el hueso tempo
ral.

En 1a anquilosis extraarticular, la articulacifn re-
sulta hfijada“ por tejido cicatrizal 6 por una masa 6sea que

puede progresar hasta la afectaci6n intraarticular. Las super
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ficies de la fosa glenoidea y del c§ndilo se presentan aplana-
das macrosc6picamente y erosionadas microsc6picamente. Las su
perficies fueron reemplazadas por tejido conectivo vascular --
contfnuo con los tejidos perivasculares. E1 espacio articular
se encuentra algo obliterado por tejido conectivo fibroso den

SO.

Caracter?sticas radiogréficas : Resu1fa diffcil dis

tinguir una anquilosis fibrosa de»una_ﬁsea._ En la anquilosis
‘fibrosa, 1a'articu1aci§n puede parecer norma1.76 ser reemplaza
da por hyeso amorfo adherido al créneo por,arriﬁa y a la base
del cuello del c§ndilo. por abajo. En Ta &nquilosis §sea. pue
de prducirse Ta total obliteracidén del espacio articular por
una amplia masa de hueso. A veces la escotadura mandibular y

1la apbfisis coronoides se incluyen en la hueso nuevo.

Los hallazgos radiogrificos dependen de la causa, dyu
racion, y edad del comienzo de la anquilosis y pueden incluir
vna gran deformacidn condilar, de la fosa y 1a eminencia parti

cular,

E1 examen radiogrifico estd indicado en todos los pa

cientes con anquilosis, pe}o o tiene valor diagnéstico.

Diagnoéstico : E1 diagndstico se facilita con la his
toria del traumatismo y la infeccién, seguido con la progresi-

va hipomovilidad de 1a mandibula. Los pacientes manifiestan -



dificultad para comer, hablar y mantener la higiene bucal. En
el examen ffsico encontramos limitacién del movimiento, el cual
se advierte ficilmente si se coloca un dedo en cada conducto -

audjtivo externo & sobre la articulacidén per delante Qel trago.

Cuando l1a lesidén tuvo lugar en la lactancia 6 la in-
fancia, se hace evidente, mientras que la deteccidn del creci-
miento mandibular no es aparente hasta mis tarde. En este ca-
so, la deformidad mandibular y la anquilosis serfan causadas -
por el mismo agente etioldgico.

E1 diagndstico diferencial debe incluir cada uno de

los posibles factores causales existentes.



CAPITULO 7

TRASTORNCS INFLAMATORIOS EN LA ARTICULACION TENFOROMAND IBUL AR

La artritis, 6 inflamacién en las articulaciones, es
una de las enfermedades mds frecuentes que afectan a 1a raza -
humana, y la Articulacién Temporomandibular no escapa a ella,-
aunque, ciertamente, no es una de las afectadas m&s comunmente.
Esta articulacifn puede sufrir todas las formas de artritis, -
pero hay cuatro tipos comunes con las cuales el odontSlogo de-
be estar familiarizado: 1) debida a una infeccidn especifica,
2) reumatoide, 3) osteoartritis 6 enfermedad articular degene-

rativa y 4) traumdtica.



ARTRITIS INFECCIQOSA

‘Las infecciones de la articulaci6n maxilar como
parté de infecciones genera]iiadas siempre han sido—
raras. Desde 1a introducci6n de los antibifticos en
el tratamiento de las infecciones agudas, la artri--;

tis como complicacién se observa con menor frecuen--—

‘cia. No obstante, la localizacién de un germen paté-

geno general en la articulacién maxilar es una posi-
bilidad a tener en cuenta. Ademas, Ta infeccién pue-
de 1legar a Ta articulacién a partir de una hefida -
penetrante 6 a partir de estructuras adyacentes, ta-
les como el conducto auditivo externo, la rama del -

maxilar inferior, 6 Ta fosa pterigoidea.

La artritis infecciosa del maxilar inferios pue

de ser aguda 6 crénica.

Etiologfa.- La artritis infecciosz es quiz&d 1la
forma menos frecuente en la articulacidén temporoman-
dibular. Puede ser de origen sistémico, acompafiando a
enfermedades tales como la gonorrea, sffilis, tuber-
culosis, fiebre tifoidea, disenterfa, neumonfa, in--
fluenza, escarlatina y sarampidn, 6 puede provenir -
de 1a extensisSn de lesiones locales que afecten el -

ofdo medio, la ap6fisis mastoide, 1la gldndula paré-
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tida 6 los dientes y las ramés de la mandibula.

Por lo general, la artritis infecciosa es supu
rada, aunque cuando se asocia a la escarlatina, di-
senterfa y otras fiebres agudas puede no ser supura
da. Los organismos infecciosos que causan mas fre--
cuentemente la artritis supurada, son los siguien--
tes: estafilococos, estreptococos, a veces los gono

cocos y raramente 10s Neumococos.

Anatomfia Patoldgica.- En Ta artritis infeccio-

sa no supurada, el proceso inflamateoerio afecta so--
bre todo a la membrana sinovial. Generalmente no --
hay una destruccién del tejido y después del trata-
miento hay una buena restitucidén, dejando una peque

fia 6 ninguna Timitacién de la movilidad.

Sin embargo, en la forma supurativa hay gene--
ralmente necrosis de la membrana sinovial y de las-
superficies articulares. Al final puede dar lugar a
una osteomielitis, fibrosis con disminucién de 1a -
movilidad y frecuentemente, una anquilosis completa

y detencidn del crecimiento.

Sintomas.~- La infeccidn aguda es casi siempre
unilateral. E1 paciente experimenta un intenso do--
Tpr localizado que se acent(ia con los movimientos -

maxilares activos y pasivos. Por consiguiente, la -



boca se mantiene abierta y el paciente evita la mas-
ticacién. La regidn articular es muy sensible a la -
presifén por delante del tragus. El movimiento maxi--
lar estd limitado y, cuando es posibie, va dirigido-
hacia el Tado afectado. Se observa rubor, tumefac- =
cién, edema y trismus acompafiados de fiebre y leuco-

citosis.

Cuando existe derrame en el espacio auricuiar,-

se observa fluctuacifn en la articulaci6n.

La artritis infecciosa mandibular crdénica suele
ser bilateral y se manifiesta por 1imitacidén del mo-
vimiento debida a 1a cicatrizacidén 6 remodelado arti

cular.

t.a infeccifn cré6nica origina con frecuencia la-
deformacidén del ¢6ndilo y la secuestracién en el es-

pacio articular.

Las infecciones agudas de la articulacidn ori-
ginan una inflamaci6n de la cdpsula y del espacio -
articular. La entrada de pus § exudado en la articu
lacién va seguida de l1a destruccifn del disco y de
Tas superficies articulares.

En las infecciones cr6nicas, se produce la --

eburnificacion 'y excavacién de las superficies arti

culares. En ocasiones se origina.una fibrosis & an-



quilosis 6sea como consecuencia de infecciones tanto

agudas como crénicas.

El grado de inflamacién varia desde una modera-
da sinovitis e inflamacidn capsular hasta una artri-
tis purulenta destructiva. Los tejidos sinoviales --

son hiperémicos y edematosos.

La artritis supurada aguda de 12 articulacifén -
maxilar suele ser debida a estafilococos y estrepto-
cocos. La fiebre tifoidea, 1la escarlatina, la nuemg
nfa, la influenza y el sarampifn son ocasionalmente-
factores en la artritis aguda de Ja articulacién ma-

xitar.

En algunos pacientes, existe una exudacidén aso-
ciada desde la ldmina timpdnica destruida, hasta el

meato auditivo externo.

Las infecciones supuradas de 1os dientes, pe- -
riostitis 6 abscesos conducen a veces a-la formacidn:
de una osteomielitis condilar y una subsiguiente in-
" feccibn pidgena aguda de la articulacién. Similarmen-'
te las infecciones supuradas del oido pueden‘afeétar‘

a la articulacifn maxilar por continuidad.

Signos y Sintomas - E1 comienzo de Ta art;

1nfecctosa suele arompanarse de esca]ofr1os.

y sudorac16q En 1a reg16n de la artlcu\ac16n hay do
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lor, hiperestesia, tumefaccién y enrojecimiento. En
Ja forma pi6gena puede haber fluctuacién. Los movi--
mientos articulares estdn por 1o general muy limita- I

dos y son muy dolorosos.

Cuando 1a artritis es de origen general, se de-¢
berd asociar a los sfntomas de la enfermedad princi-f

patl.

En los primeros estudios no se aprecian general
mente alteraciones radiolégicas, aunque Ta acumula--
cién intraarticular del exudado inflamatorio o del -
pus puede dar Tugar a una separacién de las superfi-
cies articulares. En el curso posterior de la enfer-
medad pueden demdstrarse rediogrdficamente la des- -

truccién del cartilago y del hueso.

E1 diagn6stico de artritis infecciosa se basa -
en la historia, examen clinico y radiografias. A di~
ferencia de otras articulaciones, los microorganis--
mos causales no pueden ser identificados a bartir de

los hallazgos radiogrdficos.

La infeccién aguda va asociada con un intenso -

dolor y tumefaccidén acompanados de los signbé-hdb

tuales que generalmente se observan en:los. casos. de

infeccién generalizada.

Son caracterfisticos, un dolor intgnsp{y‘cqnstéﬂ
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te, en especial a la presién, y a la fluctuacidn. Se
observa infeccién en los tejidos contiguos en los ca
sos de artritis supurada, pero no en los casos de ar

tritis reumatoidea, la afeccidn es monoarticular.

En la artritis actinomicdtica, puede apreciarse
una fistula en la zona de la articulacién, pudiendo-
obtenerse caracteristicos hallazgos a la extensién y

al estudio de los tejidos.

La artritis infecciosa de! maxilar inferior pug
de dar origen a deformidades leves § acusadas del --

céndilo.

La anquilosis, especialmente tras infecciones -
muy destructivas, es una secuela comiin de la artri--
tis infecciosa. La anquilosis puede ser fibrosa u --
osea. La osteomielitis grave origina'una pérdida to-
tal del c6ndilo. Finalmente, la artritis infecciosa-
en nifios suele ser causa de desarrollo anémalo del -
maxilar inferior debido al transtorno del centro .de -

crecimiento mandibular.

Tratamiento.- E1 tratamiento.consiste;*

palmente, en la administraciédn de ant1b1ot1cos

el tratamiento se instaura en 1a fas




7.2.

niscectomia 6 condilectomfa.

ARTRITIS REUMATOIDE

La artritis reumatoide es una enfermedad gene-
ral de etiologia desconocida. Se incluye en las lla
madas enfermedades del coldgeno a causa de algunas-
semejanzas clinicas y patoldgicas con otras entida-
des de este grupo y debido a su comparable reaccién
2 los corticosteroides. La artritis reumatoidea vig
ne caracterizada por una inflamacidn crénica y pro-
gresiva de las articulaciones, atrofia de los miscu
los y rarefaccidn de los huesos. La enfermedad pue-
de encontrarse a cualquier edad. Pero se observa --
m&s a menudo-entre los 20 y los 50 afios. Alrededor-
del 50% de los casos ocurren en personas jovenes --
(artritis reumatoide juvenil), las mujeres se afec-

tan 2 a 1 veces mas gue los varones.

La afectacién de Ta articulacidn maxilar es sg
lo.-un foco localizado de este transtorno general; -
guarda correlacién con la afectacidén de las articu-
laciones mayores, pero puede ser la primera articu-

lacidn afectada.

"‘Etiologia.- La artritis reumatoide es una en--

fermedad de etiologia desconocida que, bor 1o gene-
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rai, comienza en la edad adulta y afecta a mujeres
is que a varones, en una re1aci§n de pe:'1o menos
2 a 1. Aunque esta enfermedad no se debe a una in-
feccidn bacteriana especifica, hay datos que indi-
can que puede ser una reaccién de hipersensibili--
dad a toxinas bacterianas, especi{ficamente estrep-

toclcicas.

La distribucidn de lesiones articulares es ca
si siempre, poliarticular y simétricamente bilate-
ral. Los pacientes experimentan una larga serie de
exacerbaciones y remisiones. En 1a artritis reuma-
toidea, la lesidn temporomandibular no es particu-
Tarmente comidn pese a que es una enfermedad poliar

ticular.

Anatomfa Patoldgica.- La artritis reumatoide-

se caracteriza por una afectacién inflamatoria pro
gresiva de las estructuras articulares, empezando-
por 1a membrana sinovial y axtendiéndose mis tarde
a las superficies articulares. La membrana sino- -
vial infiamada crece por encima de las superficies
vasculares como una gruesa capa vascular o "pannﬁsf

destruyéndolas y reemplazdndolas.

Por Gl1timo, se destruye también el disco arti

cular. La adhesidén entre las capas del pannus’&a‘-:



lugar a una progresiva inmovilizacidn de 1a articula
cidn. La anquilosis puede ser fibrosa u osea. En una
persona en crecimiento, la destruccién del cartf]ago
conditar da Tugar a una detencién del crecimiento --
mandibular con la consiguiente deformidad facial. La
artritis reumatoidea en nifios (Enfermedad de Still),
cuando afecta la articulacién temporomandibular, pue
de producir una maloclusién de clase II, divisién I,
con protusién de incisivos superiores y mordida - --

abierta anterior.

Sintomas.- Aunque puede presentarse en personas
de cualquier edad la artritis reumatoide se ve gene-
ralmente por primera vez en personas de menos de 40
afios de edad. Las articulaciones de los dedos y de -
las rodillas son por 1o general las primeras que se
afectan, pero a veces la primera manifestacidn clini
ca puede localizarse en la articulaci6én temporomandi
bular. Los principales sintomas locales son: dolor,-
tumefaccién de los tejidos periarticulares y limita-
cién de la movilidad. E1 dolor de la articulacidn -~
temporomandibular puede referirse a la oreja, a la -
parte Tateral de 1a cabeza y a la regidon cervical 1a
teral. La afectacidon de la articulacidn temporomandi
bular suele ser bilateral. Ciertos sintomas genera--

Tes se asocian a los artriticos como es la anemia, -
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malestar general, anorexia, fiebre ocasional, sudora

cidn y aumento de la frecuencia del pulso.

En los nifios se ve a menudo esplenomegalia y -«

adenopatias en la poliartritis (enfermedad de Still)

La ‘artritis reumatoidea en nifios (enfermedad de
Still), cuando afecta 1la articulacign temporomandibu
lar, puede producir una maloclusién de clase II, di~
visién I, con protusidn de incisivos superiéres y --
mordida abierta anterior. Se ha encontrado también -
deformacién de la mandibula, caracterizada por acor-
tamiento del cuerpo y reduccidn de la altura de la --
rama ascendente a causa de T1a falla del centro de --
crecimiento en la zona condilar. Este tipo de trans
torno de crecimiento mandibular es caracteristico de
Ta artritis reumatoidea y que ésta deberfa ser teni-
da en cuenta cuando se produce dicha deformacidn fa-
cial.

En las primeras fases de la artritis reumatoi--
dea la exploracion radioldgica no indica niﬁguna at-~
teracién en la articulacién temporomandibular. A}l ==
progresar la enfermedad, pueden encontrarse signos -

de lesion de las superficies articulares.

Caracteristicas Clfnicas.- La artritis reuma--)f

toidea, en sus fases incipientes, puede presentar ey
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fiebré baja, pérdida de pesc y cansancio.

Las articulaciones afectadas estén tumefactas,-
y el paciente se queja de dolor y rigidez. La lesidn
de la articulacidn temporomandibular puede presentar
se concomitantemente con las demés. [+ aparecer des--

pués.

El movimiento de 1a mandibula, durante 1a masti
cacién & al hablar, causa dolor y puede estar limita
do a causa de l1a rigidez. Esta alcanza su punto mixj
mo en la mafiana y tiende a disminuir durante el dfa,
con el funcionamiento contfnuo de la mandibula. E1 -
chasquido de 1a articulacién no es comiin, pero cuan-
do se produce se debe a alteraciones en cartflago y

menisco articulares.

Con el paso de los afios, puede haber una anqui
losis de la articulacién pero €sto no sucede inevi-

tablemente,

Tratamiento.- E1 balance adecuado entre repo-
so y actividad es indispensable para el paciente --

con artritis reumatoide.

Farmacoterapia.- Puede dividirse en varias ca

tegorias: medicamentos antiinflamatorios no esteroi

des (MAINE), entre los cuales se incluye el dcido =~



acetilsalicilico (AAS); agentes remitivos aprobados
tales como sales de oro, D-penicilamina, hidroxiclo-
.roquina y azatriopina; esteroides intraarticulates y
esteroides sistémicos, y formas de tratqmiento'més -

nuevas y experimentales.

Medicamentos antiinflamatorios no estercoides -

(MAINE).- Constituyen la primera l1fnea de trata

miento farmacoldgico de la artritis reumatoide, el-

AAS sigue siendo el MAINE de eleccién. E1 acido ace-
tilsalicilico (AAS) es eficaz Y poco costosc. A menu
do se administra con capa entérica, debido a una me-
Jjor aceptacifn por parte de Jos pacientes. Las con--
centraciones séricas de salicilato deben ser vigila-

das y mantenerse en el intervalo de 20-30 mg/100 ml.

Los salicilatos no acetilados, tales como el sa
licilato de colina, magnesio 6 ambos a menudo tam- -
bién son mejor tolerados que el AAS, pero podrian --

ser antiinflamatorios menos eficaces.

Si los salicilatos no son bien tolerados 6 no -
proporcionan alivio sintomitico eficaz, deben probar
se otras categorias de MAINE. Recientemente, ha habi
do mucho interes en un nuevo farmaco de administra---
cidn dnica al dfa, Piroxicam, gracias a la ventaja -

obvia de la mejor colaboracién del paciente en el --



tratamiento asociada a Ta administracidn idnica al dfa.

Sin embargo, es necesario subrayar algunos puntos

acerca del uso de todos los MAINE.

a)

b)

o

d}

Ninguno debe ser considerado un fracaso hasta que-
§e'haya administrado en dosis adecuadas durante --
dos 'semanas.

La respuesta a intolerancia individual a los MAINE
puede variar en forma notable; podria ser necesa--
rio probar varios antes de encontrar el mejor para
una paciente en particular. ‘
Los efectos indeseables m&s frecuentes asociados -
con estos compuestos se Tocalizan en el aparato --

Gastrointestinal; algunos de &stos pueden ser mini

mizados tomando el fairmaco junto con los alimentos,

antidcidos & ambos.

Adem&s de 1o0s efectos indeseables en el aparato =--
gastrointestinal, todos los MAINE pueden causar --
anormalidades hemiticas y de la funcidn renal, re-

tencidén de 1fquido, y puede tener reaccidn cruzada
con la intolerancia al AAS.

Agentes Remitives.-Si los sintomas de un pacien-

te no son controlados con los MAINE solos, 6 si hay -

signos objetivos de enfermedad progresiva, deben em

plearse agentes remitivos. Los f&rmacos aprobados en



esta categorfa son: sales de oro, D-penicilamina, hi
droxicloroquina y azatriopina.

Antes de iniciar 1a administracidn de uno de -~

estos firmacos es Gtil obtener asesoramiento de un -
reumatdiogo.

Las sales de oro son los mds populares y mejor-
conocidos de los agentes remitivos. Inicialmente se
administran por via intramuscular a intervalos sema-
nales. Después de una dosis de prueba de 10 mg. se -
administran 25 mg. una semana después; subsecuente--
mente se administra una dosis de 50 mg. cada semana-
hasta que el paciente responde, presenta efectos in-
deseables & recibe una dosis total de 1 gm. sin efeg
tos terapéuticos. Si hay respuesta clinica, 1a dosis
puede reducirse a 50 mg. cada 2 6 3 semanas, 6 dismi

nuirse a 25 mg. cada 1 a 2 semanas.

Los efectos indeseables de Ta crisoterapia pue-
den ser: prurito, erupciéon cutédnea, Gl&eras bucales, .
Teucopenia, trombocitopenia, apltasia eritrocitica, -

pancitepenia, proteinuria y neumonitis por sales - de

oro.
Antes de cada inyeccidn de oro, deben pracf‘”h
se a la paciente biometrfa hemédtica, cuénté:léhcog»

taria diferencial, cuenta plaquetaria, y‘an5155354'j;
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de orina, y se le debe practicar un examen de boca y
piel.

Si se presentan efectos indeseables, el medica~
mento debe ser suspendido. Si la paciente ha recibi-
do.1 g. de sales de oro sin tener algun efecto, el -

medicamento debe ser continuado.

La D-penicilamina es el agente remitivo utiliza
do con mayor frecuencia después del oro. Inicialmen-
te se administra en dosis de 250 mg/dia por via . bu-
cal. La dosis puede aumentarse a 125 mg. en interva-
Tos de ' 4 a 6 semanas hasta que se obtenga un efecto,
se presenten efectos indeseables 6 la paciente ingig
ra 1 g/dfa. Si se obtiene un efecto terapéutiéo, la
dosis se reduce a la cantidad mfTnima que mantenga el
efecto. Si1 la paciente ha tomado 1 g/dfa durante 4 -
meses sin obtener beneficios, la prueba terapéutica-

debe ser considerada como un fracaso.

La toxicidad de Ta penicilamina es semejante a
la del oro con la adicién de transtornos autoinmuni-

tarios, disgeusia y miastenia grave.

Los antipaliddicos son la tercera categoria de -
agentes remitivos. La hidroxicloroquina debe adminis
trarse en dosis de 200 a 400 mg/dfa por w¥a bucal, -

probablemente sea e1 mis inocuo de estos fdrmacos, -



los posibles efectos indeseables incluyen retinopa--
tfa (efecto indeseable grave pero rara}, erupcién cu
tanea, nauseas, diarrea y neuromiopatia. Por lo tan-
to la paciente con este tratamiento debe ser valora-
da por el O0ftalm6logo, antes y después de iniciar el
tratamiento, y después de eso cada 6 meses. Si se ad
ministra por cuatro meses y no hay efecto terapéuti-

co debe descontinuarse.

Agentes Inmunosupresores y Citotdxicos.~ Varios-

agentes de este tipo han sido utilizados satisfacto-
riamente en el tratamiento de la artritis reumatoide
grave. Metotrexato y ciclofosfamida han sido extensa
mente utilizados por reumatélogos para el tratamien-
to de la artritis reumatoide, aunque ninguno de 1los
dos farmacos estd aprobado para este use. Lo mejor -
es reservar al especialista el uso de todos los agen
tes inmunosupresores y citotéxicoes y cuando los pa--
cientes no han respondido a ‘los tratamientoé anterig

res habrd que remitirlos al reumatélogo.

Esteroides.- La mayorfa de los pacientes con ar
tritis reumatoide se sientes bien cuando reciben es-
teorides y muchos mé&dicos utilizan inapropiadamente-
esteroides sistémicos como tratamiento de primera fi

nea. Los esteroides no son agentes remitivos y sus -
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efectos indeseables superan a largo plazo sus bene-
ficios en artritis reumatoide no complicada. E1 uso
adécuqdo de esteroides 1ntrart%pu1ares proporciona-
un grado significativo de alivio sintématico. S¥ --
una articulacién estd notablemente inflamada, en -

forma desproporcionada con el resto de la enferme--

-dad, antes de administrar esteroides intrarticula--

Tes 1a infeccifn debe ser excluida.

Unarvez ocurrida la deformacidn de 1a articula-
cidon y 1a limitacidén del movimiento se requiere 1la
intervencidén quirdrgica para recuperar el movimien-
to. Sin embargo, hay una gran tendencia a que la an

quilosis recidive.

OSTEOARTRITIS O ENFERMEDAD ARTICULAR DEGENERATIVA O

ARTRITIS HIPERTROFICA

La artropatfa degenerativa, considerada como yn
transtorno casi universal de las articulaciones en
personas de edad avanzada, se denomina también - -
osteocartritis, artritis degenerativa, artritis hi--
pertr6fica y artritis senil crénica. Se trata de un
transtorno no inflamatorio de las articulaciones mg

viles caracterizado por deterioracién y abrasitn de



las superficies articulares y también por neoforma--
cidn G6sea en las superficies articulares. Las gran--
des articulaciones que soportan peso, suelen ser las
primeramente afectadas, y las superficies mds expues
tas al stress son las primeras en mostrar alteracio-

nes regresivas.

Etiologfa.- Aunque no se conoce la causa exacﬁa-
de la artritis degenerativa se piensa que los micro-
:taumas repetidos son por lo menos un factor agravan-
te, si bien no etiolégico. En algunos casos el dnico
trauma que ha actvado es el desgaste y laceracién --
normal de las estructuras articulares en relacién --
con la edad. Sin embargo en la articulacién temporo-
mandibular, el trauma resulta mds frecuentemente por
la malposicidén repetida del céndilo mandibular. La -
causa mis comin de este desplazamiento es el espasmo
crénico de uno 6 mids de los misculos mandibulares. -
Puede ser consecuencia también de un diente mal colg
cado, una restauracidén dental incorrectamente delimi
tada, una prétesis defectuosamante adaptada o un des
gaste anormal de los caninos. También puede presen--
tarse en los sfndromes de maloclusifn caracterizados
por una rrotusién de 1os dientes superiores anterioc-
res & por un prognatismo mandibular. Al intentar mor

der con Tos incisives, las personas con protusidn ma
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xilar tienen tendencia a empujar su maxilar inferior
hacia delante.

Las personas con prognatismo mandibular pueden -
ocluir con excesoc los maxilares cuando intentan ce--
rrar los dientes. La repeticién de estos movimientos
exagerados pueden producir una lesién irreversible -
de l1a articulacién. Se ha dicho también que el bru--
xismo puede dar lugar a una artritis degenerativa al
producir una sobrecarga de la articulacién temporo--
mandibular que supera su lfmite fisiol6gico de tole-~

rancia incluso cuando hay una fnterrelacién dental

normal.

Anatomfa Patoldgica.- La primera alteracién ana-

témica que se observa en la osteoartritis de la arti
cu}acfdn temporomandibular es una degeneracién y obs
truccidn del tejido conectivo que recubre el cé6ndilo
y 1a eminencia articular. Conforme va evolucionando-

la enfermedad, hay una fisuracidn y la consecuente -

erosién de estos tejidos. Cuando el cartflago subya-

cente del c6ndilo queda descubierto se vuelve blando,

fibrilado y se desgaste de forma gradual. También --

puede haber una degeneracidén y desintegracién del

disco articular. Por Gltimo, pueden quedar expuestas

las superficies 6seas del céndilo y de la cavidad

glenoidea. Se acompafia muchas veces de resorcién - -
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ésea, por 1o que, tanto la eminencia articular como
el c6ndilo se aplanan. Al mismo tiempo puede haber-
una proliferacidn de tejido 6seo neoformado, dando-
lugar a un proceso que se conoce con el nombre de -

“lipping".

Sintomas.- E1 comienzo de la enfermedad es muy
insidioso. En las primeras fases, el dnico sfntoma-
puede ser un ligero malestar en la regién de la ar-
ticulacidn durante la masticacidn 6 al despertar --
por la mafiana, mds tarde, la compresién de las fi--
bras nerviosas en la parte posterior del disco y la
pérdida de tejido conjuntivo detrds del cdndilo, &-
la distensidén de la cédpsula pueden producir un in--
tenso dolor preauricular que irradia é la sien y al
dngulo mandibular. E1 espasmo miscular persistente-
puede intervenir también en 1a produccién del dolor.
La tensidn emocional puede aumentar la intensidad -

del dolor miGgeno.

Si 1a degeneracitn de las estructuras articula-
res continda, se produce una relajacién de la cdpsu
la. Ya que la integracidn de los movimientos del --
condilo y del disco articular se deben en parte a -
su dependencia a través de las fibras laterales y -
medias de la cdpsula, la laxitud da lugar a una pér

dida de la sincronizacién entre los componentes de
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Ta articulacién, ello da Tugar a desgarros & cruji-
dos al deslizarse el c6ndilo cruzando los bordes an
terior 6 posterior del disco durante l1os movimien--
tos mandibulares. Tambié&n puede haber una subluxa--
cidn del céndilo, Ademds de las alteraciones degeng
rativas de la articulacién temporomandibular cuando
hay una osteoartritis, pueden haber alteraciones in
flamatorias que se manifiesten sobre todo durante -
las exacerbaciones agudas de la enfermedad. En la -
fase aguda, durante la inflamacidn y exudacién del
1fquido en 1a cavidad articular hay un dolor inten-
so que se irradia a la zona preauricular, trismo y
una zona de hipersensibilidad sobre el cuello de 1la
mandfbula. Muchas veces el proceso es unilateral, -
aunque el lado opuesto puede afectarse secundaria--
mente debido a las interrelaciones funcionales obli

gatorias de las articulaciones.

Caracteristicas Clfnicas.- Los signos y sinto-

mas clfnicos de 1a osteoartritis suelen estar ausen
tes en forma notoria adn cuando haya cambios articu
lares histopatolégicos de magnitud. Como la articu-
lacién temporomandibular no sostiene el peso, las -~
alteraciones son insignificantes aunque haya artrq%,

patias en otras. Los cambios que ocurren pueden ser -




producto de alteracién del equilibrio articular de-
bido a 1a pérdida de todos los dientes 6 a lesién -

externa.

-

Los pacientes con osteoartritis en otras‘articg
laciones pueden sentir un chasquido 6 cierre brusco
en la articulacién temporomandibular, pero no nece-
sariamente dolor. E! ruido articular probablemente-
se deba al movimiento articular atfpico resultante-
de 1a funcién del c6ndilo disco inarménica a causa-
de alteraciones en el cartflago auricular. Es raro

que haya limitacién del movimiento & anquilosis.

Tratamiento.- No hay tratamiento para este ti-
po de artritis lentamente progresiva que no sea 1la

condilectomfa.
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CAPITULO 8

TRASTORNOS NEOPLASICOS DE LA ARTICULACION TEMPORONANDIBULAR

Los tumores de los tejidos que comprende la articula

cién maxilar son raros. Pueden surgir dentro del hueso del --

cdndflo mandibular 6 fosa articular, 6 de 1a cdpsula 6 del dis
co articular.

Diversos procesos patolégicos alteran al céndilo an-
tes y después de alcanzar su madurez y deben diferenciarse de
los tumores. Corresponden a agenesia de los c6ndilos, trauma-
tismos del parto producidos por los fdrceps, efecto de endocri
nopatfas y deficiencias vitamfnicas y, finalmente por el hiper

pituitarismo observado durante la acromegalia.
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Los casos publicados de tumores benignos y malignos

de la articulacién, han demostrado claramente que los signos

'y sintomas referidos a é&stas neoplasias simulan a los del sin--

"drome de la articulaci6n temporomandibular.

ello, y a pesar de la rareza de la neoplasia articular, del

De acuerdo con --

diagn6stico y tratamiento de estos trastornos debe estar basado

en un completo examen clfnico y radiogrifico en todos los casos

8.1. CLASIFICACION DE LAS NEOPLASIAS DE LA ARTICULACION --

TEMPOROMANDIBULAR :

Tumores benignos :

a)

b)
c)
d)
e)
f)
g)
h)

Osteoma (Que incluye 1la hiperﬁrofia y Ta exosto-
sis). »

Condroma

Condroblastoma

Osteocondroma

Mixoma

Mixoma osificante

Tumor benigno de cé]ulaﬁrgig€ﬁt§s;:f¥

Fibroma osificante
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Tumores malignos :

a) Condrosarcoma
b) -Fibrosarcoma de la capsula articular
c) Sarcoma sinovial

d} Tumores metastdsicos : De la gldndula pardGtida,
carcino de c&lulas de transici6n, el adenocarci-

noma metastdsico.

8.2 TUMORES BENIGNOS :

Han sido descritos varios tumores benignos, no todos
los cuales son verdaderas neoplasias. Algunos son, sin duda-“-

alguna, ejemplos de hiperplasia.

8.2.1. Osteoma e hipertrofia del c6ndilo :

Esta es Ta lesi6én maAs comiin, y no obstante,-
se debe aceptar que no es facil diferenciar el osteg

ma de la hipertrofia.

E1 osteoma se caracteriza por crecimiento es
férico 6 lobulado; es una masa dura de crecimiento -
lento e indolora situada en 1a superficie 6sea y que

puede deformr la cara. Suele ser dnico pero puede -
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8.2.2.

multiple.
La hipertrofia, causada por la estimulacitn

del centro del crecimiento, conserva las proporciones

propias de la cabeza del cfndilo, aunque el cuello se

alarga considerablemente. En ambos procesos se desen

cadena deformidades compensadoras y cuando comienzan

en la infancia, puede haber asimetrfa craneal. E1 --

alargamiento del maxilar afectada provoca maloclusidn

en el nifio y en el adulto, cuyos dientes ya no se

ajustan a s mismos a 1la relacidn intermaxilar nor--

mal; es frecuente el desplazamiento bucal y la mordi-

da abierta. La funcifn articular puede no afectarse

de modo considerable.

E1 osteoma es m&s raro que la hipertrofia
Yy se caracteriza por expansién notable de la cabeza -
del c6ndilo y disposicisn irregular de las trabéculas
6seas; bloquea: cominmente el movimiento articular, por

1o que el enfermo sufre considerable dificultad para

abrir 1a boca.

Exostosis :

Las exostosis se encuentran ocasionalimente

tanto asociadas con osteoma del cdndilo como en céndi -

los normales. . Se localizan en el punto de insercidn
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del miasculeo pterigoideo externo 6 en la superficie -
articular.

Los tumores benignos de la articulacién -
suelen desarrollarse lentamente, pero acaban produ--
ciendo deformidades en la parte anterior del ofdo. =~
Los efectos funcionales por 10 general, 10 aprecian
hasta una fase tardfa del desarrollo del tumor, pero
el agrandamiento progresivo puede producir dolor, --
chasquidos, desplazamiento del maxilar inferior ha--
cia el lado no afectado a 1a abertura y oclusién de-

fectuosa.

Radiogrdficamente, puede observarse 1a 1go
calizacién, tamafio, forma y cardcter I1ftico u osteo-
génico de la lesibn. Las caracterfsticas macroscépi
cas y microsc6picas de los tumores benignos Tocaliza
dos en la regi6n articular no difieren de las locali
zadas en otras regiones.

El1 diagn6stico de Tas neoplasias articula
res benignas se basa en los hallazgoes clinicos, ra--' -~

diogrdficos y en los resultados de la b1opsia)..La‘—w

biopsia de una neoplasia localizada en ]a‘ar;iggi
ci6n temporomaxilar es dificil, pero se consigue. 4
cilmente mediante un trépang,%y~pf-< e

Aunque esﬁnecesario,alfhacér-Un
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co diferenci@] tener en cuenta la mayorfa de las en-
tidades neopldsicas ya mencionadas, las hipertrofias
debidas a enfermedades inflamatorias de la articula-
cién 6 a hipertrofias evolutivas, tienen mds probabi
lidad de ser confundidas con tumores benignos.
Mientras se ha asegurado que 1la hiperpla-

sia condilar unilateral es de comienzo rdpide, las

neoplasias benignas suelen aumentar de tamafio gradual

mente.

8.3 ‘TUMORES MALIGNOS :

Los tumores malignos de la articulacidén maxilar pue-
den ser extensiones primarias de neoplasias locales (particu~--
larmente parotfdeas) 6 metastd&sicas a partir de focos distan--
tes. :

Los tumores malignos primarios son extremadamente ra
ros, como son el condrosarcoma, sarcoma sinovial, y fibrosarco
ma de la cdpsula articular.

E1 c6ndilo, por lo general, pero no siempre, permang
ce intacto inc]uéo en presencia de grandes lesiones destructi-
vas. ‘

De forma similar, los carcinomas que surgen en la re
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gidn del tercer molar, que son car§cterfsticamente infiltrati-
vos y destructivos, raramente afectan al c6ndilo.

En ocasiones, los carcinomas metastatizan al cén
dilo mandibular y lo destruyen: Carcinoma de c&lulas de tran-
sici6n, el adenocarcinoma metatdsico. Estos tumores metastati
zan por vfa hematdgena.

Los pacientes experimentan tumefaccidn preauricu

lar y dolor preauricular agudo, asf como hipersensibilidad a

la presién.
Los hallazgos radiogra&ficos pueden ser negativos

6 simular una osteomielitis. Puede apreciarse corrosién y mo-

teado.

E1 diagnGstico debe basarse en la biopsia gquirdr

En varios casos de lesiones malignas articulares,
el diagn6stico fué, por desgracia diferido durante largos pe--
rfodos de tiempo, en los cuales se Tlevaron a cabo extraccio--

nes dentales, inmovilizacidn, etc.
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CAPITULO 9

EVALUACION ARTROTOMOGRAFICA DE . LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR

COMO METODO DE DIAGNOSTICO

Se sabe, que las alteraciones internas de la articula-
cién temporomandibular causan una diversidad de signos y sinto--
mas que van desde dolor de cabeza, ofdo, cuello y espalda hasta
incapacidad para abrir la boca. Actualmente se han creado nue;-
vas técnicas quirdrgicas para tratar este problema y los prime--
ros resultados son promisorios.

Se han ideado métodos de diagnSstico radiogr&fico para
seleccionar pacientes que puedan beneficiarse pof intervencién -

quirdrgica.



Los médicos familiarizados con trastornos de la arti
culacién temporomandibular no tienen dificultad para el diag--
n6stico; sin embargo, debido a que hay otros procesos que pue~
den dar la impresidn de a]teraci@n interna, se han empleado di
ferentes estudios radiogra&ficos para diagnosticar las altera--
ciones de la articulacidn temporomandibular, incluyendo radio-
graffa simple, artrografia, artrotomograffa y, mis recientemen

te, tomografia computarizada.

La evaluacién de la articulacidén temporomandibular,
se habfa encontrado limitada a radiograffas y tomograffa con-

vencionales por lo que, por sf solas resultaban ineficientes.

La artrograffa asociada con la tomograffa multidirec
cional (artrotomograffa) es un método seguro para el estudio -
de las estrucutras articulares y es la técnica preferida para
diferenciar 1a extensifn de los movimientos articu]ares‘y la -

integridad del menisco.

9.1 ARTROGRAFIA :

La artrograffa de la articulaci6n temporomandibular
se realiza inyectando una pequeiia cantidad de medio de contras
te en Ta cavidad sinovial inferior. La técnica se aplica en -
pacientes externos, emp]eandO'ahéétesia local. Una vez que se

ha instalado medio de contraste en 1d cavidad sinovial inferior



se toman radiograffas, estando el paciente primero con la boca

cerrada y luego con la boca abierta en diversos grados.

En situacifn normal, se vé como el medio de contras-
te fluye uniformemente del espacio anterior al posterior a me-

dida que la boca se abre.

Cuando hay desplazamiento anterior del menisco, el -
medio de contraste no puede fluir fdcilmente al espacio poste-
rior_y se produce un efecto de masa en la porcidn superior del
espacio anterior, a causa del menisco desplazado. Si el menis
co readquiere su posicifn normal en una etapa mi&s avanzada de
Ta operaci@n de abertura de la boca, el efecto de masa desapa—
rece y las radiogratfias siguientes tienen aspecto normal. Si
el menisco no readquiere sd posici@n normal en ltas radiografias
tomadas cuando la boca estd completamente abierta, se observa
un efecto de masa persistente por el medio de contraste atrapa
do en el espacio anterior. A esta situacifn se le Tlama "Des-

plazamiento anterior del menisco sin reduccién".

Se han reportado casos de perforacién de los menis--
cos asociado a desplazamiento anterior del menisco, el cual, -
es f;cilmente renocible por el Tlene simultdneo del espacio su
perior durante la introduccién del material de contraste den-

tro del espacio articular.

En los casos de cambios degeneratiyos y andui]oSis,

los hallazgos artrogréficos muestran ‘disminucion d§1 volimen: -
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articular y mdltipte irregu1aridades en los contornos del espa

cio articular.

La artrograffa de l1a articulacidén temporomandibular
no se usa como método de diagnSstico de rutina debido a 1a di-
ficultad que presenta el inyectar el material de contraste en
un espacio articular tan pequefio, por l1a incomodidad para 1los
pacientes y la dificultad interpretativa de los artrogramas --

con radiograffas simples.

Estos problemas se reducen con el uso de la fluoros-

copia y la tomograffa.

Con los estudios artrotomogrdficos se ha observado -
que la anomalfa mds comin es el desplazamiento anterior del me
nisco. Los pacientes en estas condiciones tienem un limite
de apertura bucal de 2.5 cm. con desviacidén hacia el lado afec

tado.

Esto va asociado de dolor muscular, trastornos del -
ofdo acompafados con sensacibén de flufdos en el menisco. Los

dolores de cabeza ocasionales son tambié&n un sintoma comirn.

En Tos casos de cambios degenerativos y anquilosis,-
al hacer el estudio con radiografias simples, no se encontré -
alteraci6n alguna, sin embargo, con la técnica de artrotomogra
fia se pudo diagnosticar y diferenciar el tipo de alteracidn,
1o cual 1levd a seleccionar el método terapéutico adecuado a -

seguir.
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9.2. TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA :

Esta técnica que, recientemente ha empezado a usarse
para diagnosticar alteraciones .internas de la articu]aciﬁn -
temporomandibular, estd volviendose popular porque no requiere
de instilacidén de medio de contraste en 1la cavidad sinovial, y
por 10 tanto, es indolora. Partiendo de registros axiales se

pueden producir imdgenes sagitales por la computadora.

Debido a las diferencias de densidad tisular entre
el menisco y el tejido blando que 10 rodea, es posible hacer
que el menisco destaque empleando la computadora. Observando
€stas imdgenes, se puede establecer si el menisco estd despla-

zado anteriormente.



Cavidad sinovial superior

Cavidad sinovial inferior

Fosa glenoidea

' . Zona bilaminar .
Disco

Emineacia
articular
posterior

Condilo
Conducto auditivo externo

ESQUEMA # 1

- COMPONENTES 0OSEONS DE LA ARTICULACION TEMPORD-
MANDIBULAR.
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ESQUEMA # 2

£n situscidn normal., guanda se abre la boca la porcian
engrasadsa Je menisco (M) cuesda exactamente por encima

y ligeramente oor detrds de la cabeza del cdndilo (C).



ESQUEMA # 3

En”nabientes con 6eniscu (M) desplazado anteriormente.
la porcion engrbsada del mismo queda por delante de la’
cabeza del cdndilo (C) . 5i se intenta continuar la o-
peracion de abrir la boca. lg Fijacidn posterior del -.

menisco se distiende causando dolor.



ESQUEMA # &

Medico de contraste ( zona sombreada ) localizado en ca
vidad sinovial inferior en posicidn de Bboca cerrada en
situacisen normal. E1l conducto auditivo externo (E) esta

exactamente por detrds de la cabeza del céndilo (C) .



ESQUEMA # S

Medio d4e contraste (zona sombreada) localizado en ca-
vidad sinovial inferior en posicidn de baca comoleta-
mente abierta . E1 condilo (L) se ha deslizasdo hacia

adelante-
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CONCLUSIONES

E1 odont6logo debe tener l1a capacidad de reconocer y
percibir los cambios de diversas enfermedades con el objeto de
evitar un avance progresivo 6 degenerativo, basdndose en la se-
miologfa e historia clinica, complementando con estudios radio-
16gicos & m&s sofisticados como artrografias y tomograffa compu
tarizadas para llegar al diagnéstico definitivo y dar el trata-

miento indicado segiin el caso.

Otro aspecto importante que debe tomar en cuenta el -
odontélogo es el estado psicoldgico y emocional del paciente ya
que repercuten de manera importante, considerdndose como facto-
res etiolf6gicos de algunos de los trastornos que afectan a la -

articulacién temporomaxilar.

Las alteraciones de la articulacién temporomaxilar --
quedaban a menudo inadvertidas en el pasado, en parte porqué -
los métodos de &fégnéstico eran inadecuados. Con el advenimien
to de nuevos métodos radioldgicos ahora puede hacerse el diag--
nGstico exacto de este probiema. Actualmente la artrografia de
articulacién temporomaxilar sigue siendo la norma para el diag-
nGstico; no obstante, los primeros resultados con tomograffa --
computada son alentadores y el mé&todo podrfa substitufr a la ar

trografia como la modalidad principal de Dx.

E1 estudio de l1a articulacién temporomandibular desde



diferentes puntos de vista; embrioi6gico, anatémico, y fisiolg
gico, no dan una visién m&s clara en cuanto a tratamientos y -

-diagn8stico de sus diferentes trastornos.
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