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INTRODUCCION 

Como Cirujano Dentista debemos tener bases sólidas -

sobre embriologfa, anatomía, y fisiología de la Articulación -

Temporomandibular, de ésta forma se facilitará el reconocimien 

to, si existe alguna patologfa en la m1sma. 

Los métodos de diagnóstico con los que se cuenta ac­

tualmente son sofisticados y requieren de cierta experiencia -

para poder interpretarlos. 

Es importante que el Cirujano Dentista tome concien­

cia de la importancia-que tiene la Arttculaci6n TemporomandibK 

lar sobre todo al realizar cualquier tipo de restauración y -­

tratar de devolver el patrón masticatorio normal. 

El cirujano dentista debe estar capacitado para saber 

reconocer los diferentes trastornos que afectan a la articula­

ci6n y dar el tratamiento indicado a su problema sf est~ en sus 

manos ó bien canalizarlo al especialista que corresponda. 

A continuación trataremos los trastornos que afectan 

a la Articulación Temporomandibular, asf como sus diferentes -

métodos de diagn6stico y tratamiento. 



CAPITULO 

EMBRIOLOGiA DE LA ARTICULACIOIC TEMPOROtWIDIBULAR 

1.1 CRECIMIENTO Y DESARROLLO DEL~ ARTICULACION TEMPORO­

MANDIBULAR : 

Alrededor de la cuarta semana de vida intrauterina. -

en todo embrión la membrana oral 6 farfngea formada por la 

unión de la placa intestinal con el ectodermo se rompe comuni­

cando la parte oral con el intestino, dando origen a la boca -

primitiva ó estomodeo. 

El estomodeo se ve ancho y superficial, en la pÍrte ~ 

media est! la prominencia frontal, a ambos lados de ~stas~ hay 

espaciamientos locales del ectodermo. llamadas placas ná.s,ales y 

olfatorias destinadas a formar los limites 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 ángulos superiores laterales se ven los proce­

sos maxilares pares, formados por la divisi6n del primer arco 

branquial; de estas masas de tejido primitivo derivan el maxi­

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

La parte inferior de la cara es menos compleja, estan 

do formada por los procesos mandibulares que se fusionan en la 

1 inea media. La osificaci6n mandibular se realiza independien 

temente en cada semimandfbula a partir de los siguientes pun-­

tos de osiffcacf6n : 

Punto central de Osificaci6n Se desarrolla en pleno tejf 

do conectivo, sobre la cara externa del cartílago 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 región de la sínfisis). 

Punto incisivo secundario Se encuentra en las inmediaciQ 

nes de la sfnfisis. 

Punto mentcniano Ubf cado a la a 1 tura del condUcfo~'ni~'~to-
ni ano. 

Punto candi 1 ar : Para la regi6n condílea_.;· 

Punto coronario : Para la apófisisco!"o~~i~'.~s. 
Punto de la espina de Spix 

dueto dentario inferior. 
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Es importante saber que el crecimiento del hueso 

temporal interviene directamente en la posición de la mandíbu-

la en el espacio. El crecimiento tanto de la mandíbula como -

del hueso temporal, en conjunto, son esencialmente de natural_g 

za adaptable. Los tejidos óseos de la porci6n temporal de la 

articulaci6n se originan mediante el proceso de osificaci6n i!!_ 

tramembranosa. La porción escamosa del temporal, el proceso -

cigomatíco y la fosa, muestran por primera vez evidencia de -­

osificación a las 10 semanas de vida intrauterina, aproximada­

' mente a la misma edad en que aparece por primera vez el cartf-

lago condilar. Estructuras asociadas tales como el lóbulo te~ 

peral del cerebro, el anillo timpánico y el meato auditivo ex­

terno desempeilan su pa.pel en el crecimiento del hueso temporal. 

Es importante mencionar que al nacimiento, el plano -

de la fosa articular está orientado en una dirección esencial-

mente vertical y no horizontal. Esto significa que en el re-­

cién nacido hay una articulación funcional sin la presencia de 

una fo~a articular bien definida. 

Cartílago de Meckel 

Se desarrolla al final del primer mes de-:~idil intrau-
o- ~: : • .:, 

terina y lo hace en la rama maxilar inferior del· a_rco,facial;'-

ésta formación se extiende desde la regi6n art'ic~·l.~;~}~,nio~.~a 
de arco hacia la lfnea media donde se une con el a_ÉiJ'~1·a:do~·,Clpuef 

to a la altura de lo que será el mentón. 

El cartflago de Meckel tntervieve básic~~i~ie en el 
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estado evolutivo para las necesidades de la articulaci6n tempQ 

romandibular y proporciona a la mandíbula embrionaria una base 

de sujeci6n y una articulaci6n temporal. 

En la sexta semana embrionaria el disco está asociado 

al componente maxilar de la articulaci6n, y al parecer, se de­

riva del primer arco braquial. Al final de la sexta semana el 

músculo pteriogideo externo no se inserta en la mandíbula sino 

en el extremo posterior del cartílago de Meckel. El disco ar­

ticular es uno de los primeros elementos constituyentes oara -

que se pueda reconocer la articulaci6n. 

Durante la séptima semana prenatal, a la articulaci6n 

de la mandfbula le falta él cartílago de crecimiento condfleo, 

las cavidades de la articulaci6n, el tejido sinovial y la cáp-

sula de la articulaci6n. Los dos elementos esqueléticos, la -

mandfbula y el hueso temporal no presentan todavía contacto a~ 

ticular uno con el otro. 

En un embri6n de siete semanas. el cartílado de Mec-­

kel se extiende totalmente, desde la barbilla hasta la base 

del cráneo, sirviendo como columna o soporte contra el cual se 

desarrollará la mandfbula. y al mismo tiempo le proporciona 

una articulaci6n temporal entre la mandíbula y la base del crá 

neo hasta que la articulaci6n temporomandibular asume su fun-­

ci6n en la vida fetal. 

El e_sbozo que forma el elemento temporal se id ntifi­

ca por una coné!'ens_aci6n mesenquimal a 1 o largo de cada uperfj_ 
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cie articular, posteriormente estas condensaciones se trans-­

forman en envolturas fibrosas en las superficies de las arti­

culaciones. 

La articulación temporomandib~lar está formada por -

blastómeras discontfnuas separadas unas de otras por una zona 

de mesénquima indiferenciada e~ el embrión; posteriormente se 

aproximan éstas blastómeras entre sf por medio del crecimien­

to del cóndiio; el mesénquima que interviene se condensa en -

capas de tejido de inserción fibroso, el cual forma el tejido 

articular. 

Durante la doceava semar.a, el cartflago de crecimien 

to condfleo ya se ha formado, y el c6ndilo empieza a tomar la 

forma de una superficie articular hemisférica. Se reconoce -

la cápsula articular. 

En la treceava semana, el cóndilo y el disco articu­

lar se mueven hacia a~riba en contacto con el hueso temporal. 

Sólo cuando se ha hecho este contacto articular se desarrollan 

las cavidades de la articulación. Antes de que el disco esté 

realmente comprimido entre el cóndilo y el hueso temporal, el 

disco completo se vasculariza. Los vasos sangufneos de las -

ramas terminales de la arteria carótida externa y las venas -

asociadas penetran en el disco y se anastomosan con las ramas 

que penetran por la parte anterior del plexo vascular del pt~ 

rigoideo. Cuando la porción central del disco se comprime, -

ésta parte se vuelve avascular. 
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En la semana 22, el disco articular se vé intercepta­

do en la fisura de Glaser, pierde su continuidad con el marti­

llo y desarrolla su uni6n definitiva al labio anterior de la -

fisura de Glaser. El hueso temporal muestra una zona de cartf 

lago secundario en la parte media de la articulación. 

A la semana 26, todos los componentes de la articul~ 

ci6n est~n presentes, excepto la eminencia o tubérculo articu-

1 ar. 

En la semana 31, el cartílago 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 las 39 semanas. la osificaci6n en esta -

regi6n ha continuado hasta el punto donde el ligamento consi-­

gue su unión aparente al ala del esfenoides, a un lado y atrás 

del agujero espinoso. Su modelado progresivo continúa durante 

la vida extrauterina. 

1.2 CAMBIOS DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR DURANTE 

EL CRECIMIENTO : 

En el nacimiento, el elemento temporal de la articul~ 

ción es plano, a causa de la ausencia del tubérculo postglenoj_ 

deo, placa timpánica y tubérculo articular. Mientras estas e~ 
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tructuras se desarrollan lentamente durante años, la fosa maxi-

lar va tomando forma gradualmente. En el recién nacido está 

presente el anillo timpánico 6seo, el cual está situado comple­

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

Durante los primeros cinco años de vida, lateralmente 

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

Dos hechos post-natales tienen gran significado: el -

primero do ellos lo constituye el relativo desplazamiento ha.cia 

afuera y hacia abajo de todo el piso de la fosa media cerebral 

que ocurre a medida que aumenta la edad. 

Todo el complejo del hueso temporal se halla desplaz~ 

do en el espacio de acuerdo con las necesidades de las estruct~ 

ras nerviosas que se van extendiendo. El hecho de que el piso 

de la fosa media cerebral se di rija hacia abajo se hall a también 

asociado con el aplanamiento de dicho piso, que es el responsa­

ble directo de la posición horizontal que asume la fosa articu­

lar y la eminencia-articular. 

El segundo hecho post-natal aclara que el meato audi­

tivo externo es capaz de realizar considerables movimientos de~ 

pufs del nacimiento. Estos procesos coordinados con el creci--

miento de las estructuras nerviosas, dan como resultado que la 

articulación baje en relación con la base craneana. 

Como la posici6n de la Articulación Temporomadibular 

baja, también bajará, la inandfbula, sin necesidad de que ningún 

crecimiento de la ~andibula deba contribuir a éste mismo fin. 
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El contorno del tubérculo como el de 1 as superficies 

articulares continúa siendo remodelados en respuesta a los 

cambios en las tensiones mecánicas, incluso antes de que el p~ 

rfodo de crecimiento hay concluido. Como respuesta a dichos -

estímulos van apareciendo capas de tejido cartilaginoso, en las 

superficies articulares conforme a la edad. 

En el adulto aparece una capa de tejido calcificado 

en la parte más profunda del tejido articular. 

En un niño de ocho semanas éstos núcleos de cartfla-

go se extienden hasta la mandfbula, alcanzado el agujero ment.Q. 

ni ano. 

La direcci6n en que se produce el crecimiento condf­

leo está indicada en la arquitectura 6sea de la mandíbula por 

el trayecto del crecimiento, que consiste en trabéculas prima­

rias formadas en el cartflago condilar. Después del nacimien­

to, el uso de la mandíbula estimula el remodelamiento del hue­

so, y 1 as trabécul as primarias son reabsorbidas y reemplazadas -

por trabéculas secundarias; cuando ocurre ésto, el trayecto del 

crecimiento condileo se hace más corto. 

En la vejez, los estímulos mecánicos que actúan sobre 

la mandíbula disminuyen, se caen los dientes y la a.ctividad mu~ 

cular disminuye; aparece una ostéoporosis g~n~ralizada y la es­

tructura de la mandíbula es.reabsorbida,' deja~d~:unii ~ilueta sJ. 

mi 1 ar al trayecto de creci~dnt;;seguido: pÓr ~'icóri<li lci el pri n 

cipio de la vida del individuo. 
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1.3 CRECIMIENTO MANDIBULAR 

En lo que se refiere al crecimiento mandibular, se ha 

postulado lo siguiente 

a)' Tanto el cuerpo como la rama de la mandfbula au-­

mentan de tamano a medida que aumenta la edad. 

b) Los procesos de osificaci6n superficial producen 

este crecimiento. 

c) Como resultado de estos procesos, el largo y el -

ancho de su rama y la altura alveolar aumentan. 
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CAPITULO 2 

ANAToMIA DE LA ARTICULACIOll TEMPOROMANDIBULAR 

2.1, DEFINICION 

La articulaci6n temporomandibular es _una<arti_c:j\i':'­

ci6n gingl imoartrodial (de rotación y desl izamien:t[));L;>~-ifcif 
re de la mayorf a de 1 as a rt i cu la c iones porque sus' su:;~~t'f{'.::; -· 

cies articulares están cubiertas de tejido fibros<lfáVa;~'f'Jf~r-
en lugar de c~rtflago hialino. 

La articulaci6n temporomandibular 

po de las bicondfleas debido a ta configuraci6n '<l~ ~~s·d~~­
caras 6 superficies arti.culares: la superficie in~erior'pe~-
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teñece al cóndilo de la mand1bula y la superior corresponde -

al bóndilo del temporal, en la raíz transversa de la apófisis 

cigomática. 

2.2. COMPONENTES OSEOS DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBU 

LAR: 

Superficies articulares: 

Cóndilo mandibular: Son dos eminencias ovoides de -

eje mayor dirigido hacia atrás y adentro unidos al resto del 

hueso por una porción estrecha llamada cuello del cóndilo, el 

cual es redondeado en su parte posterior y con algunas rugosi 

dades en su parte antero-interna, donde se inserta el músculo 

pterigoideo externo. 

Los cóndilos presentan una vertiente anterior vuel­

ta hacia atrás, arriba y adelante y otra posterior vuelta ha~ 

cia atrás y arriba; ambas están separadas por un borde romo -

casi transversal y cubiertas por tejido fibroso. 

Cóndilo del temporal y cavidad glenoidea: El cóndi­

lo del temporal es un engrosamiento de la raíz tran·sversál. de 

la apófisis cigomática que forma una eminencia transversa>_ de 

forma convexa de adelante hacia atrás y l ige~ame~t.·~'cónéav'a -

de afuera hacia adentro dando vuelta hacia ~hajo y afuera. 
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La cavidad glcroidea está situada en el temporal, 

que es la parte fija de la articulación temporomandibular. 

Dicha cavidad se encuentra por detrás del cóndilo -

del temporal y es una depresión profunda de forma elfptica c~ 

yo eje mayor se dirige hacia atrás y adentro. En su parte an­

terior se encuentra limitada por el tubérculo cigomático y el 

c6ndflo 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 raíz longitudinal de 

la apófisis r.igomática. 

La cavidad glenoidea se encuentra dividida en dos -

partes por la fisura de Glaser 6 hendidura pterigotimpánica,­

por lo que la parte anterior lá constituye la cavidad glenoi­

dea propiamente dicha y la porción posterior pertenece al hu~ 

so temporal que forma la parte anterior del conducto auditivo 

externo. 

2.3. TEMPO RO 

MANDIBULAR : 

Menisco articular: ,l.X:ádaptaci6n del cóndilo mandi­

bular a la superficie artiJcul~)';:i:!'~i' :i~mp~ral se hace por me-­

dio de un menisco o disco ar~i~~ia; de forma elíptica de es-
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tructura fibrosa y de eje mayor paralelo al cóndilo. Tiene una 

dirección oblfcua de afuera adentro y de adelante a atrás. Sus 

dos superficies son cóncavas de tal manera que se encuentra -­

adelgazado en el centro, el cual se inserta en la cápsula arti 

cular. 

Esto da como resultado que la articulación quede di­

vidida en dos cavidades sinoviales distintas: una supramenis-­

cal y otra inframeniscal de manera que puede considerarse que 

son dos articulaciones contiguas: la del menisco con la cavi-­

dad glenoidea y menisco con el cóndilo mandibular. 

El menisco se dobla ligeramente hacia abajo para fi­

jarse por medio de haces fibrosos a los cóndilos mandibulares. 

La imp~rtancia del disco radica en que regula los m~ 

vimientos del cóndilo, pues las partes anteriores y posterio-­

res del disco contienen terminaciones de Ruffini, que son pro­

pioceptivas y terminaciones libres, que transmiten el dolor. 

Otra función del disco es dar estabilidad al cóndilo 

mientras descansa y ayuda a reducir el uso físico de las supe~ 

ficies articulares asociadas con el deslizamiento. 

Medios de unión: Estos son: La cápsula articular ~ -

dos ligamentos principales que son el ligamento lateral exter­

no y el ligamento lateral interno; además de-tres ligamentos -

auxiliares. 
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Cápsula articular.- Es de forma de manguito. Su ex­

tremo superior se inserta por delante en la raíz transversa -

de la ap6fisis cigomática y raíz~ngitu~inal de la 
, 

m1sma, --

por dentro en la base de la espina del esfenoides. Su extremi 

dad inferior se inserta en el cuello del c6ndilo. 

Es laxa y amplia y evita derramamiento de líquido -

sinovial que es el que lubrica a la articulaci6n. 

Ligamento lateral externo.- Se in~erta por arriba -

en el tubérculo cigomático y en la porci6n contigua de la -­

raíz longitudinal de donde desciende para terminar insertándQ 

se en la parte posteroexterna del cuello del c6ndilo. 

Ligamento lateral interno.- Tiene su punto de inse~ 

ci6n fuera de la base de la espina del esfenoides para deseen 

der e insertarse en la porci6n posterointerna ~el cuello del 

cóndflo. 

Ligamentos auxiliares: 

1. Ligamento esfenomaxilar.- Superiormente se inserta­

en la porci6n externa de la espina del esfenoides y­

en la parte interna del labio anterior de la cisura 

de Glaser, de ahí desciende y se inserta en el vér­

tice de la espina de Spix. 

2. Ligamento estilomaxilar.- Por arriba se_ inser_ta ce.r: 

ca del vértice de la ap6fisis estiloides y;por aba-
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jo en el tercio inferior del borde posterior de la -

rama ascendente de la mandfbula. 

3. Ligamento pterigomaxilar.- Se extiende desde el gan­

cho del ala interna de la apófisis pterigoides hasta 

la parte posterior del reborde alveolar mandibular. 

Membrana sinoval. En una me~brana de tejido conecti-

vo que tapiza a la cavidad articular y segrega lfquido sino-­

val para lubricar a la articulación. 

El líquido sinoval está formado por un componente m~ 

copolisacárido que es responsable del grado de lubricación y 

que muestra afinidad ffsico-qufmica por una o ambas superfi-­

cies articulares. 

El tejido sinoval también tiene acción fagocftica; -

despliega una respuesta inflamatoria a la irrigación física ó 

química, además de que absorbe cualquier resto de cartílago -

que penetre en la cavidad de la articulación. 

2.4 RELACIONES DE LA ARTTCULACION TEMPOROMANDIBULAR. 

Por su cara externa, la articulación se encuentra c~ 

bierta de tejido celular que es atravesado por la arteria - -

transversa de la cara y por el nervio temporofacial. El teji-
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d.o ·celular está cubierto de piel. Por su cara interna se rel-ª. 

ciona con los nervios dentario inferior, lingual y cuerda del 

tímpano, con ia arteria maxilar interna, meníngea media y me­

nor y con la inserción del pterigoideo externo. 

Por delante se relaciona con haces del músculo mas~ 

tero y con la escotadura sigmoidea por donde atraviesa la ar­

teria y nervio maseterino. 

Por atrás se relaciona con el conducto auditivo ex­

terno, pero no directamente sino por medio de la prolongación 

superior de la parótida. 

2. 5. COMPONENTES NERVIOSOS Y VASCULARES DE LA ARTICULA-­

CION TEMPOROMANDIBULAR. 

Por detrás del disco articular hay una almohadilla­

laxa de tejido conectivo que contiene muchos nervios y vasos­

sanguíneos. Los nervios sensitivos derivan de las ramas aurí­

cula temporal y maseterina del nervio dentario inferior y son 

propioceptiva; para la percepción del dolor. 

La red vascular consta de arterias que emergen de -

la rama temporal superficial de la arteria carótida externa. 

16 



3.1. 

CAPITULO 3 

FISIOLOGIA DE LA ARTICULACION TEMPOROMl\NOiBllLJ\R 

MUSCULOS MASTICADORES 

A) Temporal.- MOsculo aplanado, triangular den abanfco 

que ocupa la fosa temporal. 

Inserciones.- Por arriba se inserta en la lfnea curva 

temporal inferior, la fosa temporal, la aponeurosis -

temporal y el arco cigomático. Desde este punto sus 

fibras se dirigen hacia la ap6fiss coronoides y se in 

sertan en su cara interna, su v~rtice y sus dos bor~­

des .· 
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Inervación.- Tres nervios temporales profundos: Anterior, 

medio y posterior, ramas del maxilar inferior. 

Acción.- Elevador del maxilar inferior y 

dilo, cuando este último ha 

por el pterigoideo externo. 

B) Masetero.-

na de 1 a rama del maxilar inferior. 

1nserciones.- Comprende dos fascfculos. El fascfculo su-

perficial se extiende del borde inferior del arco cigomáti 

co al ángulo de la mandfbula. El fascfculo profundo se e~ 

tiende desde el arco cigomático a la cara externa de la r~ 

ma ascendente. Estos dos fascfculos están separados entre 

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

Inervación.- Nervio maseterino, rama del maxilar inferior. 

Acción.- Elevador del maxilar inferior. 

C) Pterigoideo Interno.- Situado por dentro de l~-ram~;del -

maxilar inferior, tiene la misma disposición_: 9ue· el ,m_aset~ 

donde termina _enfre'~te d'é''fas inserc;~;~;~,es d~l masetero. 
,:~,'' ., ..... ' '~-'·.~: :_,~~-; :,·,,,", >;'\p, 

I nerv ación. - Rama ;~'~1-;~~j/~~ in fe~i or. 
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Acci6n.- Es elevador de la mandfbula. 

D) Pterigoideo Externo.- Tiene la forma de un cono, cuya b~ 

se corresponde al cráneo y el vértice al c6ndiclo. Ocupa 

la fosa cigomática. 

3.2. 

Inserciones.- Empieza por dos fascfculos que part~n de -

la base del cráneo: El fascfculo superior (esfenoidal) -

se inserta en la parte del ala mayor del esfenoides que -

forma la fosa cigomática; el fascfculo inferior se inser­

ta en la cara externa del ala externa de la apófisis pte­

rigoides. Desde este punto los dos fascfculos se dirigen 

hacia atrás en busca de la articulaci6n temporomandibular 

se unen entre sf ~ se insertan juntos en el cuello del -­

c6ndilo y en el menisco articular. 

Inervaci6n.- Procede del temporobucal, rama del maxilar 

inferior. 

Acciones.- La contracción simultánea de los músculos pt~ 

rigoideos determina la proyecci6n hacia delante del maxi­

lar inferior (movimiento protusivo), y la contracción ai~ 

lada de uno de ellos, movimientos de lateralidad 6 de di­

ducción. 

FISIOLOGIA MUSCULAR : 

Los músculos esqueléticos están generalmente dispue~ 

tos en forma antagónica alrededor de un hueso. 
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Un músculo está diseñado para llevar a un hueso a una 

dirección dada y otro músculo lo está para oponerse y cambiar -

esta dirección. Una flexionará una articulación y el otro la -

extenderá. El antagonismo en los músculos posteriores del tem­

poral retruyen la mandfbula en oposición a la acción protrusiva 

del pterigoideo externo. 

Las fibras posteriores del temporal también son anta­

gonizatias por sus fibras anteriores, por la porción superficial 

del masetero y en cierto grado por el pterigoideo interno. El 

músculo pterigoideo externo del lado derecho mueve la mandíbula 

hacia la izquierda; el pterigoideo externo izquierdo 1a mueve -

hacia la derecha. En otras palabras es un antagonismo que cru­

za la lfnea media. 

El propósito de un músculo es el de contraerse, ~ás -

correctamente, el de desarrollar tensión. Si al contraerse un 

músculo, éste se acorta bajo una carga constante, el hueso al -

que está insertado se moverá. En este caso la contracción se -

conocerá como isotónica (isotónica = tensión constante). 

La ten~ión muscular, sin embargo, puede tomar la: for­

ma de una contracción muscular isométrica; (isométrica = longi­

tud constante). 

En esta actividad muscular estáti.ca la ·.longit~d.:d~l -

músculo no cambia· y el miembro no .se mueve; En. el ·trabajo~nius­
cular estático, .las. reservas de oxfg~no y gii.cÓgénó ~~:~¿n dfsm.1_ 
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nuidas y la remoci6n de los productos de desecho metab6licos e~ 

tá alterada. El músculo, en estas circunstancias, se agota mu­

cho más rápidamente que cuando ejecutan una actividad dinámica, 

donde los constantes cambios facilitan la circulaci6n sangufnea. 

Un ejemplo de contracci6n muscular isométrica, es el apretamie~ 

to de los dientes. 

3.3. FUNCION DE LOS MUSCULOS MASTICADORES 

Debido a la complejidad de los movimientos funciona­

les y no funcionales de ia mandfbula, no resulta adecuado atri 

buir una función especffica a cada uno de los músculos masticA 

dores, pero es necesario describir los datos anatómicos esenci~ 

les y las funciones principales de cada músculo para explicar 

la biomecánica básica que interviene en los movimientos y posi 

cienes de la mandíbula. 

Músculo Temporal Interviene fundamentalmente para 

dar posición al maxilar durante el cierre, resulta mas sensi-­

ble a las interferencias oclusales. Normalmente las fibras a~ 

teriores pueden contraerse un poco antes que el resto de las -

fibras cuando se inicia el cierre del maxilar. Las fibras po~ 

teriores de un lado son activas en movimientos de lateralidad 

de la mandíbula hacia el mismo lado, pero la retracci6n bilat~ 

ral de la mandfbula desde una posición protusiva afecta a to-­

das las fibras del másculo. En ausencia de transtornos funci~ 
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nales existe el mismo tono en todas las partes del músculo du-

rante el estado de descanso de la mandíbula. 

Las actividades de las diferentes partes del músculo 

son similares durante la contracción isométrica en oclusión 

céntrica ligera, siempre y cuando no existan perturbaciones e 

interferencias oclusales. La oclusión forzada da como result~ 

do una contracción isométrica de todas las fibras sin tomar en 

cuenta la presencia ó ausencia de interferencias oclusales. 

Músculo Masetero : El masetero es un fuerte músculo 

de la masticación. Sus contracciones elevan la mandfbula y h~ 

cen que los dientes se junten fuertemente, sus contracciones -

en primer lugar elevan la mandfbula y luego hacen que las pie-

zas dentarias se pongan en contacto unas con otras. El maset~ 

ro puede cerrar de golpe los dientes en cualquier posición, --

desde céntrica a protusiva. Teniendo las superficies oclusa--

les de los dientes en armonía con esta acción, permite una me­

jor distribución de las fuerzas de este músculo sobre el teji­

do parodontal cuando los dientes cierran apresando el bolo 

alimenticio. Este músculo también toma parte en los movimien­

tos laterales extremos de la mandíbula. En contraste con el 

músculo temporal, la principal función es dar posición a la -­

mandíbula. 

Músculo Pterigoideo Interno : · Pr:in.cipalmente el_evan 

y colocan en posición lateral a la man.dfbulá·. La con.trlicc'ión -

del músculo pterigoidco interno de un lado det•rmina el movi--
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miento de lateralidad de la mandíbula, asiste en la protusión y 

ayuda al pterigoideo externo. En los movimientos combinados de 

protusión y lateralidad la actividad del pterigoideo medial do­

mina sobre el músculo temporal. 

Músculo Pterigoideo Externo Su función principal -

es impulsar el c6ndilo hacia delante y al mismo tiempo despla--

zar el menisco en la misma dirección. El músculo pterigoideo -

externo estl relacionado con los diferentes grados de movimien­

tos de rotación y abertura de la mandíbula. Interviene también 

en los movimientos laterales auxiliado por el masetero, el pte­

rigoideo interno y las porciones anterior y posterior del músc~ 

lo temporal. 

3.4 MOVIMIENTOS DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR 

3.4.1. Movimientos Condilares 

La articulación temporomandibular tieni dos -

movimientos distintos; primero entre el'. c6ndi lo' .Y. el. 

menisco y segundo el del menisco v lá•.:e111:i11~.n.gi~ ,arti 

cul ar. El mov i mi en to. del · c6rid il o v 'd~ l' fue°íii'~~'~ es ,. 
.·-.·o',>,· •¡• 

un movimiento de. rotació11'.qu.e;p~fiiÍife}q~~·fa)m~ndfb.H_ 
·i_:,;; ~ ~ 

la se mueva hacia abájÓiy'.'ha'cia~'arriba.>Ei1.~ovimie.!!_ 
to entre el .menisco. y l~ e~inen~f~ a~ticular es un -
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3. 4. 2. 

movimiento de deslizamiento que permite a la mandí-

bula realizar movimientos hacia adelante y hacia -­

los lados. 

En función normal estos· moviinie_ntos esián. 

combinados en las distintas fundonesen'que'i1:oma -· 

parte la mandfbula. 

Mecanismo de los movimientos-mandibuláres: en>general. 

Los músculos de la mandíbula act~an'en con 

junto y no como unidades aisladas. 

Cuando se realiza algún movimiento ciertos 

grupos musculares se comportan como activos, otros -

como fijadores. Las funciones musculares varfan 

cuando cambian los movimientos. Un músculo se com--

porta como activo en un movimiento de la mandfbula y 

como equilibrador o fijador en otro. Un músculo fun 

ciona con determinado músculo o con otro dependiendo 

del tipo de movimiento. 

Las combinaciones musculares; difieren .eh -
.. .. . 

forma constante en los difere.nte¿·movimient~s:de· ·1a 

mandíbula cuando se abre, éierra·ó·se despla~~ .. :_.en 
'· .. '· •. ·."'"·"·~ .,;".'.'• •,;\•: .;'".;·•,,,._o•, .. :,•.':''.~.~-:,/,'-

sentido lateral al mas.t)cár;~'.de_911Jt.·i'r':ó ha'i>rar .6 al 

rea 1 izar cualquier o·t'éo'·c~~~inl:; ~;,ú,'.\1~ ;i ~ nl~ncÚ'bul a. 
• ," ',', ... e !o?<}~~\:;_;:_·:";;,~-·; ··,·:;:."·) ·- >'-'~:'•"- ,e:.'..! 

El s i s tema n er vi !:JS o co ÍÍ t ro 1 a l a a 'et i ",¡id ad 
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3.4.3. 

muscular incluyendo a los músculos masticadores. Por 

lo tanto los movimientos de la mandíbula son canse--

cuencia de la actividad combinada de músculos nervi~ 

sos. Estas combinaciones son los mecanismos neuro--

musculares. La mandíbula que se mueve dirige el tr~ 

bajo en conjunto de músculos. 

Mecanismo de los movimientos mandibulares especffi-~ 

Movimientos de Apertura Son todos aquellos que 

alejan el arco inferior del superior, la mandíbula -

parte de la posición oclusal central ó de la posición 

de reposo. 

Se realiza por la actividad inicial y so~ 

tenida de los músculos pterigoideos externos; conti­

núa su actividad hasta que intervienen las porciones 

anteriores de los digástricos y así llega a su culmj_ 

nación. Sin embargo en la contracción asociada con 

abertura forzada, el digástrico es activado casi al 

mismo tiempo que el pterigoideo externo. 

En Ja apertura máxima la secuencia de mo­

vimientos del cóndilo es rotación y translación. ~n -

el movimiento máximo, los/ cóndilo.s·van h·asti'.·la::cús,.. 

pide de la cima de la eminencia articular; )Úg~llas 
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veces los cóndilos llegan hasta el sector anterior -

de la eminencia. 

El movimiento de apertura combinada con -

protusión se realiza con la participación de la acti 

vidad de los músculos pterigoideos externos o inter­

nos, maseteros y en ocasiones de las fibras anterio­

res de los músculos temporales. 

Cierre Mandi b.11 ar : Son aquel los movimientos que -­

acercan el arco inferior al superior. 

Si los cóndilos se encuentran por delante 

de la iminencia articular los pterigoideos externos 

deben relajarse primero, al mismo tiempo las fibras 

retractaras del músculo masetero, del temporal y los 

músculos depresores llevan los cóndilos hacia atrSs 

sobre la eminencia y a lo largo de la fosa articular. 

Cuando la mandfbula retrocede lo suficiente, los ele­

vadores la levantan en un movimiento combinado de rQ 

tación y translación. 

Movimiento P~otusivo : La trayectoria protusiva se 

inicia en forma irregular desde la posición ,d.e: con.,..­

tacto retrusivo, pasa por la posición intercuspfdea, 

alcanza la posición de borde a borde, y ter~ina~eFl¡a: 
posición de contacto protusiva. 

.··.'.."·.;:·'· ,.,, .. -

Este movimiento se debe a 1ci ~cin~~ac~ión 
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de los müsculos pterigoideos externos izquierdos y -

derecho. Tal contracción desplaza a los cóndilos ha­

cia adelante. Al mismo tiempo los müsculos depreso-­

res se relajan y los elevadores tienen un grado limi­

tado de función, suficiente como para fijar la mandí­

bula en relación adecuada con el maxilar pero insufi­

ciente para cerrar la mandíbula. 

Movimiento Retrusivo : El eje de esta posición se lo-" 

caliza dentro de los cóndilos se le conoce como rela­

ción céntrica, posición terminal de bisagra, o posi-­

ción de contacto en retrusión. 

Esta posición marca el lfmite funcional -­

posterior de la mandfbula, es l~ posición más poste-­

rior, superior y media del cóndilo dentro de la cavi­

dad glenoidea, desde la cual se pueden efectuar como­

damente movimiento laterales ó de apertura mandibular. 

Desplazamiento Lateral El movimiento lateral ~e la 

mandfbula comienza desde las posiciones contactantes 

retrusivas ó relación céntrica y constituye principal 

mente un giro condilar hacia un lado es un movimiento 

asimétrico de rotación combinada con una ligera tran~ 

lación lateral de la mandíbula. 

Estos movimientos se conocen como movimie~ 



3.4.4. 

tos de Bennett y están formados por el movimiento y -

el ángulo de Bennett. 

El movimiento de Bennett se conoce como el 

movimiento de trabajo durante el cual el cóndilo rea­

liza una rotación hacia la parte externa. El ángulo 

de Bennett es un movimiento de desplazamiento del có~ 

dilo hacia adelante, abajo y adentro, se conoce como 

un movimiento de balance en el cual las cúspides ves­

tibulares inferiores hacen contacto con las cúspides 

palatinas superiores. 

En el movimiento de trabajo las cúspides -

vestihulares inferiores hacen contacto con las cúspi­

des vestibulares superior.es. 

Movimientos Mandibulares durante la Masticación 

Durante los movimientos complicados de la 

masticación, los músculos alternan sus papeles.Cambian 

de activos a equilibradores ó fijadores esto es una -

secuencia requerida para reali?.ar la función necesaria. 

Los movimientos masticatorio~ consisten en 

un número de reflejos que son generalmente estables -

en cualquier persona, pero a su vez varían de una pe~ 

sona a otra. 

A pesar de la reducción gradual en la den­

tición el número y proporción de movimientos mastica-
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3. 4. 5. 

torios son notablemente constantes. 

Factores gue alteran el patrón masticatorio 

Masticación excesiva, pérdida de dientes, 

colocación de alguna obturación alta, dolor en un -­

diente ó en el tejido adyacente. Disfunción de la 

articulació~ temporomandibular 6 en ~n hábito oclu-­

s al • 

Movimiento de corte. - La mandíbula se mueve 

en posición protusiva para permitir a los dientes m~ 

xilares y mandibulares alcanzar una posición de bor­

de a borde, y cortar penetrando en la comida introd.!!_ 

cida en la boca. Al completarse la mordida la comi­

da permanece en la lengua, dirigiéndose hacia los -­

dientes posteriores para demolición y desgarramiento 

adicional. 

Movimiento de Trituración.- Los movimie~ 

tos de trituración 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 grado de apertura de la boca .• -

Esta marcada diferencia en la distancia interoclusal 

está en relación las demandas funcionales ·en la: mas-



3.5 

ticaci6n incisiva. 

Cuando la mayor parte de la comida ha si-

do cortada por los incisivos, los músculos ejercen -

una fuerza suficiente para que los dientes trituren 

los alimentos. En el área de premolares la tritura-

ci6n se realiza parcialmente, en donde se proporcio-

na un espacio adecuado sin una fuerza muscular exce­

siva, mientras la mandíbula está siendo abierta. 

Después de que los primeros movimientos -

masticatorios han disminufdo el tamaño de las partf­

culas, la trituración se lleva a cabo en los molares 

en donde la distancia interoclusal permanece mínima 

para concluir el ciclo masticatorio. 

El ciclo masticatorio termina cuando la -

consistencia del bolo alimenticio es adecuada para -

deglutirse. 

REFLEJOS Y MOVT~IENTOS MANDIBULARES 

Un reflejo es una respues_ta autoináti,c'a a 

un estímulo sensorial. La deséripci6n- qúe ;igu; 56-

1 o se .. refiere a 1 as respuestas ~~s~ú~~resi . Los re-­

fle}o~ son·. simples y·· compl e~ ()S·;·~~-.r~e~ ~ i st'i ngu irse 

también, en innatos o aprehcl,i
0

d~s. 
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Son innatos -: Los reflejos ingénitos, los primitivos 

los endógenos. 

Son aprendidos Los adquiridos, los condicionados. 

La contracción de un músculo estriado es -

producida generalmente por reflejos; a pesar de que -

este tipo de musculatura está bajo el control de la -

voluntad, su actividad es generalmente automática. P~ 

ra poder mantener un reflejo condicionado éste debe -

ser constantemente reforzado. Los reflejos también -

pueden dividirse en : 

l. Propioceptivos.- Por ejemplo los reflejos postu­

rales de la mandfbula. 

2. Tangoceptivos.- (del tacto). 

3. Hociceptivos (reflejos protectores).- Este úlii~o 

en caso de que un movimiento produzca dolor. 

Un ejemplo de reflejo nociceptivo en la b.Q. 

ca serfa :- comiendo cerezas se muerde sobre una semi 

lla, inmediatamente el movimiento se reversa al de -­

apertura evitando asf la injuria a los dientes. 

Los receptores sensoriales se encuentran -

en el H gamento peri odontal, en 1 a articulación tem­

por~mandibul ar y en los músculos masticadores. 
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Apertura y cierre de la mandíbula.- El r~ 

flejo de rechazo del cierre. Si se estimula de nuevo 

por presiones, los alimentos en las encías, los dien­

tes, paladar duro, la mandíbula se abrirá y cerrará -

de nuevo, tendiendo a seguir un reflejo masticatorio 

rítmico mientras haya algo masticable entre las mandí 

bulas. 
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CAPITULO 4 

TRAHSTORHOS DEL DESARROLLO DE LA ARTICULACION TDl'OROMl\NDIBULAR 

4. 1 . APLASIA DEL CONDILO MAHDIBLlLAR: 

La aplasta es la falta de desarrollo del cóndilo~ 

mandibular y puede ser unilateral 6 bi.lateral ,· además de_ ser 

una anomalía no frecuente. - ~- .. :; ,; .~ 

c.,racteristicas el inicas~·.!.:.·.······· gs:¡{·~x~rnal ÍiÍ está. r,ela~ 
" '.' ' - ,_·. ~ -_. ¡;' 

cionada con otros defectos arÍat6D1t2~'s;~dÍno'ÓídÓ'. exte~no defef_ 
~~-'.'.~_::,::<:/~[:~: .::{'·.·,' . ..'.,-<',/·:'.: ~ ' :· ,_ ,"' 

tuoso ó ausente, subdesarrollo.·.de.-rama:asi::endente•ó ma.cróstci.'.: 
__ .,.. ,,,, •• ,,:¡· . .,,,-.' 

mía. Si la aplasta condilár;e~a1:r°í.t\Úe.r,al,•flay.as,imetria 

facial y alteración de oclust611 .Y·D1ast'i'c:acJcSn. oúrall_te'la - -
-· .,_." ~: ·; -.. -.' -., ~-. ' - . . 

apertura se produce desplazamiento de la. mand1bula hacia el -
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laéfo afectado. 

Tratamiento.- El tratamiento consiste en efectuar -

una osteoplastia, si la anomali~ es grande y corrección de la 

maloclusión con aparatos ortoclónt1cos. 

4.2. HIPOPLASIA DEL CONDILO MANDIBULAR: 

El subdesarrollo del cóndilo mandibular puede ser: -

congénita ó adquirida. 

La hipoplasia congénita de origen idiopáti¿o, se c~ 

racteriza por desarrollo incompleto unilateral ó bilateral 

del cóndilo que comienza a partir de temprana edad. 

La hipoplasia adquirida puede deberse a cualquier -

agente que perturbe el desarrollo normal del cóndilo. 

Un agente causal puede ser la utilización de for-­

ceps durante el parto, los cuales producen lesiones traumáti-

cas. 

El traumatismo externo en la zona condilar eri lac-~ 

tantes ó niños pequeños también origina hi¡¡opl.asi.a. 

Las radiaciones con rayos X ~n:1á .zcÍií~.de<l~ a~'ttcu 
.··. .: -::· >: . :- ::-' 

lación para el tratamiento local delesforíesi cúf:~n'e.~'s'./,es' 

ótro agente causal. ,,,' j,·;.;;r ,,,;.:· ¡:.; 
·: ~ ~- . --:':.: .- -·:. 

Una infección que se e~tien'de localm~r.t~· desde la -
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zona dental ó por vía hematógena desde un lugar distante, pu~ 

de perturbar el crecimiento condilar y originar un cóndilo hi 

poplásico. En la artritis reumatoidea infantil, la hipoplasia 

puede ser grave. La deformidad facial quizá resulte notoria -

hasta mucho después de sufrir la agresión. 

Características clínicas.- La deformidad clínica 

ocasionada por la hipoplasia condilar depende de si es uni ó 

bilateral, así como del grado de malformación. Esto a su vez, 

tiene relación directa con la edad del paciente en el momento 

en que se produce la lesión y duración e intensidad de la mi~ 

ma. 

En la hipoplasia condilar unilateral, el continuado 

crecimiento del lado opuesto produce la desviación hacia el -

lado afectado y origina una relación cruzada de los dientes.­

El lado normal de la cara resulta aplanado. En el lado afect~ 

do, la rama y el cuerpo Mandibular están minimizados, mien- -

tras que la apófisis coronoides resulta alargada. 

Cuando el transtorno es leve, solo se observa des-­

viación de la línea media durante la apertura y cierre mandi­

bular. 

La deformación de la mandíbula en,este,cuadro; es -

resultado de la falta de crecimiento hacia abajo y ad,elante, -

del cuerpo de la mandíbula débido.~••la;:d.et~~¡ct6~ del c ntro -

del crecimiento mandibular. Cuan fo m~y~r es·•e1 pacient en el 
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momento del transtorno. será menos grave la deformación. 

Tratamiento y pronóstico.- El tratamiento es difi­

cil. ya que no hay manera de estimularse el crecimiento condi 

lar. 

Aunque la lesión no sea necesariamente progresiva.­

la alteración puede tornarse más intensa a medida que el pa--
1 

ciente se acerca a la pubertad. 

El cartílago ó los trasplantes óseos han sido usa-­

dos para reconstruir las partes subdesarrolladas, precedidos­

ª veces por la osteotomfa deslizante unilateral ó bilateral.­

para mejorar el aspecto del paciente con asimetrfa y retru- -

sión. 

4 .3. HIPERPLASIA DEL CONOILO MANDIBULAR: 

la hiperplasia condilar es un agrandamiento unila­

teral que no debe confundirse con una neoplasia de esta es- -

tructura, aunque puede parecerse superficialmente a un condr-2_ 

ma ó un osteoma. También se le ha clasificado como una defor­

midad prognática de etiología desconocida, pero se ha sugeri­

do que la inflamación crónica leve que da por resultado una -

lesión parecida a una osteomielitis proliferativa estimula el 

crecimiento del cóndilo 6 los tejidós ~dYacentes. Su unilate-
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ralidad sugiere que se trata de un fenómeno local. Su creci­

miento puede ocurrir de dos formas: bien por un crecimi'ento­

acelerado ó por un crecimiento a velocidad normal, pero du~ 

rante un perfodo más largo. 

Los cambios anatómicos son los 

1) La hiperplasia se descubre más comunmente •ritre 

los 15 y lg años de edad. 

2) No existe predilección por ninguno de ambos sexos. 

3) El hueso del cóndilo afectado parece normal. 

4) El cuadro histológico se parece al de un niño, a -

pesar de que el sujeto es un adulto. Hay una form~ 

ción de cartílagos y osteogénesis con espacios de 

médula que se extiende hasta el cartílago. Las ca­

pas de cartílago en el cóndilo se hacen más grue-­

sas y los núcleos del cartílago se pueden ver to­

davfa en el tubérculo del hueso primario hasta 

l cm. por debajo de la superficie articular. 

El efecto de esta situación en la mandíbula depen­

de del tiempo en que se inicia el proceso, el cual 

varía desde el crecimiento hasta los 50 años. Al­

principio de la infancia, ~roduce una mandíbula -­

más larga, porque el trayecto del crecimiento con­

díleo todavía se dirige más hacia atrás que hacia­

arriba. 
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Si la hiperplasia ocurre antes de que el crecimien­

to facial haya terminado, el maxilar muestra un crecimiento -

secundario hacia abajo, tratando de restablecer el contacto -

entre dientes superiores e inferiores en aquel lado. La hipe~ 

plasia que ocurre después de que el crecimiento haya cesado -

en otras partes de la mandíbula, da como resultado un proceso 

condileo con cabeza y cuello alargados. 

Características clínicas.- Rasgo característico es­

la desviaci6n del ment6n hacia el lado sano y la típica malo­

clusión. Los pacientes presentan un alargamiento progresivo,­

lent~ y unilateral de la cara. El c6~dilo agrandado puede ser 

evidente a simple vista, 6 por lo menos palpado y presenta un 

aspecto radiográfico llamativo tanto en tomas anteroposterio­

res como laterales así como radiografías condilares específi­

cas. La articulación puede 6 no estar dolida. 

Tratamiento y pron6stico.- El tratamiento de la hi­

perplasia condilar comprende la resección del cóndilo. Esto.­

por lo general es suficiente para restablecer la olcusión no~ 

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

asimetría facial. 
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4.4. ANOMALIAS EVOLUTIVAS O SINDROMES QUE INCLUYEN ALTE­

RACIONES DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR. 

4.4.1. Disostosis Mandibulofacial (Sfndrome de Fran 

cescheti Zwahlen-Klein). 

Síndrome trasmitido como un rasgo dominante­

autosómico y se caracteriza por: 

a} Anomalfas del ojo, tales como una oblicuidad an­

timongoloide de los párpados, coloboma de los -

párpados inferiores y ausencia de pestañas. 

b) Anomalfas del oído externo y medio. 

c} Hipoplasia de la mandíbula. 

Se ha informado que el sfndrome lo origina -

un desarrollo incorrecto de la distribuci6n de la -

sangre (desde la rama del primer arco a6rtico a la 

arteria estapédica y a la car6tida externa} 6 una -

malformación efectiva de la arteria estapédica. 

Caracterfsticas clínicas.- La facies es muy 

llamativa. Las fisuras palpables están inclinadas -

lateralmente hacia abajo y muchas veces hay un col~ 

boma en el tercio externo del párpado inferior con 

ausencia de las pestañas. 
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4.4.2 

El pabe116n auricular está frecuentemente de­

formado, el conducto auditivo externo no existe y 

se observan anormalidades dentro de la hendidura -

del oído medio. 

La mandíbula es siempre hipoplásica; el ángu­

lo, anormalmente obtuso y la superficie inferior -

del cuerpo es muchas veces muy cóncava. El paladar 

es alto ó está hendido en más del 40% de los pa- -

cientes registrados. La maloclusión dental es fre­

cuente, los dientes pueden estar muy separados, hi 

poplásico desplazados ó no cerrar bien. 

Microsomía hemifacial 6 síndrome del primer y 

segundo arco branquial: 

Este sfndrome está caracterizado por anomalfas 

del ofdo que varían desde complejas malformaciones 

del oído medio y conducto auditivo hasta un pabe-­

llón de la oreja, pequeño y deformado (microtia).­

El hueso temporal puede estar subdesarrollado. La­

cara es aveces asimétrica y puede haber hipoplasia 

ó aplasia unilateral ó, muy raras veces, bilateral 

de los músculos faciales ó de los músculos de la -

masticación, así como de los músculos de la lengua 

y paladar. 

Por lo menos una tercera parte d~ l~s pacien~ 
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4.4.~ 

tes con agenesia de la rama mandibular han presen­

ciado macrostomía y la mayoría de estos pacientes, 

agenesia de la glándula parótida. 

Otra caracterfstica de este sfndrome es la -

aplasia 6 hipoplasia de la rama mandibular y del -

c6ndilo. 

por: 

Oculomandibulodiscefalia (Sfndrome de Hailer~ 

mann - Steiff). 

La oculomandibulodiscefalia se caracteriza 

l.- Enanismo proporcionado. 

2.- Microftalm{a y cararata congénita. 

3.- Hipotricosis e hipoplasia mandibular. 

La cara es pequeña con una larga narfz delga­

da en forma de pico, ment6n retrafdo y cráneo bra­

quicefálico de forma anormal, muchas veces con - -

abombamientos. Las suturas longitudinales y lamboi 

dea permanecen generalmente abiertas. 

En la mayorfa de estos pacientes se ha obser­

vado una microftalmfa de intensidad variable. Las 

cataratas congénitas son un hallazgo común y tie-­

nen la caracterfstica de romperse muchas veces es­

pontáneamente y ser resorbida .. Otro signo muy fr~ 

cuente son las escler6ticas azules. 
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4.4.4. 

Existe hipotricosis no solamente en el cuero -

cabelludo (muchas veces en las suturas), cejas y --

pestañas, sino también en las regiones axilares y -

púbicas. La piel está algo atr6fica y sobresalen 

las venas del cuero cabelludo y nariz. 

La hipoplasia mandibular es intensa y a menudo 

presenta un ment6n cutáneo doble con una endidura u 

hoyuelo central. La rama ascendente es corta. La a~ 

ticulaci6n tempo1·omandibular está desplazada aproxj_ 

madamente l a 2 cm. por delante del meato auditivo. 

El paladar es alto y estrecho. 

Las anomalfas dentales han incluido dientes n~ 

tales, hipodontia, maloclusi6n y falta de cierre de 

1 a dentadura. 

Sfndrome de Hurler y Hunter: 

Estos sfndromes pertenecen al grupo de mucopo-

1 isacaridosis que producen lesiones esqueléticas, y 

están caracterizados por una grotesca deformidad e~ 

queliitica, retraso mental, hepatoesplenomegalia .• 

sordera y anomalía cardiaca. 

El s fndrome de Hurl er es reces i vo au.to~Ómico y 
,·:; 

el de Hunter tiene una herencia recesiva ligáda: al-

cromosoma X. 
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El primero es más común y más grave y difiere 

del otro por presentar opacidades corneales. En el 

segundo, no hay nebulosidades corneales y el pa- -

ciente es sordo. Ambos sfndrom~s están asociados -

con la exceci6n de grandes cantidades de condroi-­

tfn sulfato B y heparitín sulf~to en la orina. 

Clínicamente, la facies se vuelve caracterís­

tica; muchas veces, ya durante el primer año de V.i 
da. La estatura es baja, la cabeza grande y las 

facciones engrosadas. Esta facies está caracteriz.!!. 

da por hipertelorismo, párpados gruesos, puente n.!!_ 

sal aplanado, nariz chata, lengua prominente con-. 

boca abierta y cuello corto y ancho. 

Se observan contracturas en flexi6n de los d~ 

dos (mano en garra), caderas y rodillas, pie plano 

y una joroba torácica baja. 

Radiográficamente, la cabeza es a menudo de~. 

configuraci6n escafocefálica con rebordes supraor­

bitarios prominentes. 

La encía Y; la ap.6fis;fs'~a·l~el:ilar anterior' maxi 

lar se vuelv~n'Ú~~~a"Has :ciJy~;~t¡·;ei segundo áño de 
.. ·· ·-· ·\:. ·:. 

vida. Los diente'·s anteriores son muchas veces pe--
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4.4.5. 

4. 4 .6. 

queños. cortos, enclavijados y ampliamente espacia­

dos. 

El maxilar inferior es corto y ancho, sobresa­

liente en los dos goniones y estando anormalmente -

separados en el plano coronal. La rama es corta y -

estrecha y el tamaño del c6ndilo está reducido 6 in 

cluso ausente en algunos casos. La convexidad nor-­

mal del c6ndilo está reemplazada por una superficie 

plana e inclinada 6 una excavaci6n en forma de taza 

y la escotadura mandibular es irregular 6 hendida. 

Sfndrome de Marfan: 

Este sfndrome consta de aracnodactilia, despr~ 

porcionado crecimiento del esqueleto y de otras an~ 

malfas esqueléticas, actopia del cristalino y aneu­

risma a6rtico. Entre las anomalfas esqueléticas te­

nemos: la debilidad de las cápsulas articulares con 

hiperextensibilidad de las articulaciones. Las lux~ 

ciones recidivantes son comunes y generalmente son 

unilaterales, asf como la rigidez de la mandfbula. 

Displasia oftal omandibulomiélica: 

Este es un s1ndrome nuevo heredado como cará.f_ 

ter dominante autos6mico. El sfndrome consta de: 

a) Ceguera por opacidades corneales. 
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b) Fusión temporomaxilar, ausencia de las apó­

fisis coronoides y ángulo mandibular obtuso. 

c) Luxaciones de los miembros y apladias condi 

lares. 
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CAPITULO 5 

TRANSTORHOS NEUROMUSCULARES 

La literatura, en especial en los últimos 20 años, -

relacionada con el complejo sintomático de crepitaci6n, dismi­

nuci6n de la movilidad, dolor preauricular, dolor al movimien­

to, cefalea, hipersensibilidad de los maxilares_ a la pa)pita--

ci6n y a veces sfntomas cefálicos y faríngeos --ha-sido contra­

dictoria y confusa. 
',:· ~-),: ~~' 

ción 

ni ca 

,···· <?·'. ' ·;¡ .;·:. 

La amplia variedad. de Íiombrés ,(Sín~%@e;•_de' í:!i~fuii'-:.: 
dolorosa de la Articulaci6n;t~•¡ri'µ:()ró•MAf)Tr;'cLéi;6',;;:;/á'.r6-
de 1 menisco; S f'nclro;e'i-d'e ;'C~~'~i~:~;¡;~-Í7i{~Ül

0

;~{i 6n ~C~at~Ú~a·n_:~ 
te; Artritis Traúmátic~ -¿;dnica; :Artralgia Tempóromándibular; 
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' Síndrome de dolor y disfunci6n Miofacial), empleados para de 

signar e1 Síndrome, reflejando a menudo la etiologfa preferi 

da se ha sumado a la confusi6n existente. 

Se ha prestado considerable atención al Diagn6stico 

y Tratamiento de la Articulaci6n Temporomaxilar dolorosa, -­

desde que Goodfrien publicó 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 Cirg 

janes Bucales, Prostodoncistas, Periodontistas, Ortodontis-­

tas y otros investigadores, se acumuló 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 relación de 3.1 hembras con varones. 

Desde entonces muchos pacientes con dolor facial 6-

craneal no diagnosticado antes , reciben un tratamiento cada 

vez más eficaz. 

5.1. ETIOLOGIA 

La base de los sfntomas del síndrome es obscura, ng 

merosas hip6tesis han estado en boga en diferentes momentos. 

La artralgia temporomandibular suele atribuirse a -

una combinaci6n de los siguientes factores: 

1. - Disarmonía ocl usal. 

2.- Desalojamiento Posterosuperior del .cóndilo debj_ 
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do a una disminución de la relación vertical maxi 

lomandibular. 

3.- Alteraciones Internas de la Articulación. 

4.- Espasmo de los mOsculos de la masticación. 

Los modernos. investigadores suelen reconocer la afec­

tación de los dientes, la musculatura y la articulación en la -

producción de los síntomas. 

La diferencia de opinión no suele reflejar los disttn 

tos mecanismos sino mis bien la importancia de uno u:ot~o compQ 

nente. 

1.- Oisarmonía Oclusal.- Se le ha hecho responsable -

de la iniciación de los sfntomas del síndrome temporomaxilar a. 

las disarmonías de oclusión, tales como la interferencia de las 

cúspides durante los movimientos del maxilar inferior, la dismi 

nución de la dimensión vertical entre las apófisis alveolares.­

las restauraciones dentales inadecuadamente contorneadas, prót~ 

sis dentales deficientes, la maloclusión, etc. 

Mediante estudios electromiográficos se ha comprobado 

que los individuos con problemas de oclusión 6 interferencias -

oclusales presentan contracciones astncrónicas, aumento de la -

actividad de los mOsculos masticadores en reposo así como aumen 

to en la frecuencia de sus contracciones. 

El apoyo de la base oclusiva del ~olor~ de la disfun 

ción ha descansado en el hallazgo coman de desviacf6nes oclusi-
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vas menores ó menos frecuentemente, mayores de la normal en p~ 

cientes sintométicos y alivio inicial de los síntomas tras el 

equilibrio de la oclusión. 

2.- Alteraciones Internas de la Articulación.- Las -

maloclusiones han sido relacionadas con los síntomas del sin--

drome temporomaxilar de dos formas: Sus efectos sobre la muse~ 

]atura masticatoria y sus efectos sobre la articulación. 

Por otro lado se consideran las alteraciones inter--

nas de la articulación como causa primaria de los sfntomas. 

Las maloclusiones han sido consideradas como la principal, pe­

ro en forma alguna la única causa precipitante de estas alter~ 

ciones. 

Algunos han considerado que el proceso es debido a -

una artritis degenerativa resultante del desgaste de las arti­

culaciones. 

Tras una función maxilar extraña, la artrosis se con 

sidera producida por un micrctrauma intrínseco crónico por la 

cabeza condilar en las estructuras articulares, reflejando los 

movimientos condilares anormales, la oclusión patológica. 

Las tensiones y distensiones de la maloclusión fue~­

ron los agentes más frecuentes de traumatismo intrínseco. 

3 .• - Espasmo de los Músculos de la Masticación.- Eri -

1955, Schwartz ~u~~i~fsu iiiudio donde afirma que los sínto-­

mas del síndrome d~ disfunción dolorosa son resultado. ~e espa~ 
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mos musculares que afectan a los músculos más que a la propia 

articulación. 

De acuerdo con ello, lanzó la hipótesis de que los­

individuos expuestos a stress o ansiedad manifiestan un aume~ 

to de la tensión muscular, en particular la musculatura mandj_ 

bular, pudiendo originarse una maloclusión como efecto secun­

dario a la tensión. 

Mediante estudios electromiográficos se observó que 

un estímulo nocivo (mecánico, emocional, infeccioso, matabólj_ 

co, nutritivo, ó una combinación de éstos) da origen al acor­

tamiento y al espasmo de los músculos de la masticación, -

ellos pierden la capacidad de la relajación voluntaria y re-­

sisten la elongación pasiva. 

La ansiedad ó hábitos de ansiedad del paciente, ta-· 

les como Bruxismo, es otro transtorno que afecta a la articu­

lación debido a la lesión traúmatica por impacto dental cont.f 

nuo sin períodos normales de reposo, lo que provoca contrac-­

ciones desorganizadas de los músculos acompañadas de hiperto­

nicidad. 

Se le ha atribuido también al período premenstrual­

inmediato como responsable del comienzo de los síntomas agu-­

dos del sfndronie:de do_lor 7disfunción de la articulación temp.Q_ 

romaxilar .. 
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5. 2 SIGNOS Y SINTOMAS 

Síntomas.- Los síntomas que provienen de la disfun­

ci6n de la articulaci6n temporomandibuiar son diversos. Todos 

los diversos síntomas pueden ocurrir en un paciente, en tanto 

que en otro solamente puede presentarse un sfntoma. Es por lo 

tanto de importancia que al paciente se le permita describir­

su sintomatología en detalle y si es necesario seguir con pr~ 

9untas pertinentes relativas a sus quejas. los sfntomas que 

clásicamente se presentan en este síndrome en orden de fre- -

cuencia son los siguientes: 

l.- Dolor en la porción anterior de la oreja, gene­

ralmente unilateral, que se extiende hacia la -

cara. Es especialmente intenso cuando se usa la 

mandfbula. 

2.- Sensación de golpeteo. tronido ó gran ruido en­

el área de la articulación durante la mastica-­

ci6n. 

3 •. - Imposibilidad de abrir normalmente la 

dolor. 

4.- Dolor en el área posarticular. 

5.- Dolor en las ~reas cervical 6' 

mente acompafiado 

6.- Imposibilidad de cerrar ccimpl 
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tes posteriores en oclusión normal del lado afe~ 

tado. 

7.- En raras ocasiones, dolor en la superficie late~ 

ral de la lengua. Cuando ésto acontece general~­

mente se encuentra asociado con otros sfntomas - · 

más específicos de la articulaci6n. 

Los mecanismos productores de los síntomas son tan -

obscuros y debatidos como el transtorno mismo. 

También la forma en que se producen los chasquidos -

es desconocido, y se han sugerido varios mecanismos como son: 

a) La extensión de la inflamación del disco y de la 

membrana sinovial a la cápsula, originando edema 

en la articulación, por lo que el c6ndilo ten- -

drfa que remontar una mayor eminencia, originan-~ 

do el chasquido. 

b) El cabalgamiento de la 

adelante ó hacia atrás sobre 

6 posterior del menisco. 

c) Discordinación 

muscular. 

El 

claro, se ha 
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larizada y ricamente ir.crvada. El aumento de la presión origi-

na dolor y neuralgia rerleja. 

El músculo Pterigoideo externo, se encuentra casi 

siempre en espasmo que es directamente proporcional al dolor -

producido. 

En otros estudios se encontró que el dolor se localf 

za muy frecuentemente en la zona de la articulación, en 1a·zo-

na preauricular, en la parte posterior del arco cigomático, en 

el 1ingu1o mandibular y en el dorso del cuello. 

Esta distribución del dolor indica más bien una mial 

gia que una neuralgia. 

5.3. DATOS CLINICOS 

La valoración clínica es de gran importancia y debe­

hacerse con un cuidado meticuloso. Para asegurar la valoración 

adecuada debe hacerse un examen sistemático suficientemente e~ 

tenso para evitar errores por omisión. Los signos clínicos que 

se encuentran en el examen, en el orden de su frecuencia son -

los siguientes: 

1. - Dolor a 1 a palpitación en 1 a articulación tempo­

romandibul~r afectáda durante los movimi•ntos de 

apertura y cierre.' ~s'l:o se encuentra con mlis ·fa,­

ci l idad coloc~ndo: el dedo examinador en la por--
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ción posterosuperior del cóndilo y haciendo pr~ 

si6n hacia adelante durante la excursión del --

cóndilo. Este dato es de importancia y debe en­

contrarse presente para justificar un diagnósti 

co positivo de artralgia temporomandibular . G~ 

neralmente se experimenta cierta molestia aún -

en articulaciones normales por la prueba diag-­

nóstica mencionada, pero en el lado enfermo el 

dolor se acentúa mucho más en comparación con -

el lado no afectado. 

2.- Desviación de la mandfbula hacia el lado afect~ 

do durante los movimientos normales de apertura. 

Este es un dato frecuente ya que el espasmo mu~ 

cular generalmente acompaña a la disfunción de 

la articulación y contribuye por lo tanto a que 

se presente el dolor. Esto restringe el movi- -

miento del cóndilo, disminuyendo ó eliminando -

por completo el movimiento de deslizamiento de 

manera que permanece como una articulación en -

forma de bisagra, sin que el cóndilo abandone 

la fosita. 

3.- Crepitación durante los movimientos mandibula--' 

res. La crepitación ¡:íuede:o,írse .ó palparse, ó -.. .. . . ' . ,·. 

bien ambas cosa·~_' Se' encuentra fácilmente con -

el estetoscopio, pero generalmente basta la pal 
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paci6n dire~ta sobre la cabeza del c6ndilo duran 

te los movimientos de apertura. 

4.- Discrepancia en la oclusión. Las discrepancias -

oclusales pueden ser claramente visibles 6 bien 

pueden requerir un estudio cuidadoso, incluyendo 

el uso de modelos articulados. Las discrepancias 

frecuentes son: 

Maloclusi6n adquirida.- La pérdida de cualquier­

diente 6 dientes sin restitución inmediata, fre­

cuentemente es seguida por una disrupci6n en el 

balance oclusal desviando e inclinando los dien­

tes alrededor del área edéntula. Esta maloclu- -

si6n adquirida distorsiona la función normal de 

oclusi6n por medio de interferencias 6 puntos 

prematuros de contacto, lo que contribuye a una 

alteración en la función de la articulación, y -

la aparición del dolor. 

Maloclusi6n inherente.- La interferencia puede -

ser considerable en una dentadura que no ha per­

dido dientes. Aquí otra vez el estado de tensión 

nerviosa suele ser el factor que produce el es-­

pasmo muscular y la bricomania. Sin embargo. ta~ 

bién los factores puramente mecánicos pueden pr~ 

ducir dolor articular. 
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5 .4. DATOS RADIOGRAFICOS 

Un estudio radiográfico adecuado debe incluir radio­

grafías dentales y de las articulaciones temporomandibulares. 

Las radiograffas articulares deben hacerse en todos los casos­

para clasificar el tipo de transtorno de la articulación. Las 

radiograffas deben incluir tanto el lado doloroso como el nor­

mal para hacer comparación adecuada; también deben comprender­

las posiciones de apertura y cierre que dan una indicación de 

la función de la mandfbula y hasta el espasmo muscular. 

s.s. 

1.- Restricción de los movimientos de ambos cóndilos. 

Este dato generalmente es unilateral y puede in­

dicar el comienzo de una anquilosis ó simplemen­

te un espasmo muscular. En todo caso, ayuda a v~ 

rificar la impresión clfnica de disfunción arti­

cular en ese lado. Este es uno de los datos más 

significativos y que se aprecian con más frecue!l 

cia como dato positivo. 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico del síndrome dolor-disfunción, queda­

establecido cuando puede mostrarse que los sfntomas proceden -

de zonas espásticas en el interior de uno ó más músculos de la 

masticación. 
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Los criterios de mayor importancia utilizados para -

llegar al diagn6stico son: 

5.6. 

1.- Conocimiento del síndrome y su consideraci6n en 

el diagnóstico del dolor facial. 

2.- Limitación de la funci6n maxilar con aumento del 

dolor al intentar estirar los músculos elevado-­

res de la mandíbula. 

3.- Capacidad para palpar zonas inusitadamente dolo­

rosas en uno 6 más músculos de la masticación. 

4.- Demostración de la ansiedad ó hábitos de ansie-­

dad del paciente, tales como bruxismo ó apreta-­

miento. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de este síndrome ha variado consider~ 

blemente en el pasado, pero en años recientes se ha producido­

una relativa unanimidad de opiniones. 

Terapeútica conservadora de sostén y correctiva: 

a) Colocación de la articulación en reposo.- Esto se 

consigue colocando al paciente en un régimen que 

consiste e\ dieta blanda y limitaci6n de los movl 

mientas mandibulares. 

La abertura de la mandíbula debe restringirse a -
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una abertura que sea posible sin producir dolor. 

Esto reduce el estímulo del dolor y por lo tanto 

tiende a reducir el espasmo muscular asociado. 

b) Fisioterapia.- La relajación también se ayuda -­

por el uso frecuente de calor en el área afecta­

da. Un cojfn eléctrico es la forma más práctica­

de aplicarlo; sin embargo las compresas húmedo -

calientas, pueden ser de beneficio considerable. 

c} Analgésicos.- El ácido acetilsalicílico en dosis 

de 2.5 gr. al día, ayuda mucho a eliminar el ma­

lestar debido a su acción analgésica y antiinfl~ 

materia que reduce el espasmo muscular y el tri~ 

mus. 

d} Sedantes y Tranquilizantes.- Comunmente los pa­

cientes con este sfndrome tienen una considera-­

ble tensión nerviosa que agrava el problema 6 en 

en ocasiones puede ser secundaria producida por 

el dolor contfnuo. La sedación ligera, está por 

lo tanto indicada. 

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

tomados cuatro veces al dfa, y no es depresor. 

El diacepam (Valium} es agente tranquilizador -­

eficaz y también induce relajamiento muscular. -

La dosis varía de 2 mg. cuatro veces al dfa a 5 
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mg. cuatro veces al día en casos graves. 

e) I,jercicio.- Se recomienda caminatas y ejercicio 

al aire libre como distractor, ya que ésto ali­

via la tensión nerviosa al tener al paciente ~­

distraido de su problema. 
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CAPITULO 6 

TRASTORNOS DE ORIGEN TRAUMl\TICO DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR 

En la disfunci6n d~ la articulaci6n tempromandibular, 

que comprende todos los tipos ·de al.teraci6n funcional, cerca. -

de la cuarta parte de· los:~·e~fe-rinos ~an antecedentes de trauma-
. -~, 

timos antes de comenzar.-l}t!;~s~Íl~omas~' tal es como gol pes reci bi 

dos en el maxi 1 ar i ~f'e\::i¿~,;:',:iE!s·io'~i{s diversas sufrí das durante 

juegos deportivos ,.ex'fri{c'é:i'OiíE!s''dE!ritáles di fici 1 es, traúmi en'-
·= \!<¡ ".,_ ... _ .. - - :-.~ - ~-·'· ·.·". ' ; - . ·• µ 

to dental prolo~g~cio'l;iiio'rci~:dü\-a_; inesperadas de objetos dÜros 
.;- .. '•! ';,' >:·1-:,_. ,',°- ~:) '/ '.ii .;,. ·-: ''· 

bostezos, tostd~/as\}'..iúsas: · 
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6 .1 TRAUMATISMO AGUDO 

El traumatismo agudo de la mandíbula puede dar orí-­

gen a reacciones inflamatorias en el espacio articular (artri­

tis}, incluyendo el menisco (meniscitis}, la cápsula articular 

la musculatura ligada a ella, ó la extravasación de liquido -

en el espacio articular (hemartrosis}. Estas reacciones pue--

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

una subluxación ó luxación. Los golpes en la mandíbula pueden 

originar luxación, desplazamiento o rotura del menisco y la -­

cápsula, que puede ir asociada a fractura mandibular. 

6.2 ARTRITIS TRAUMATICA AGUDA 

Etiología y anatomía patológica : La articulación -­

temporomandibular puede subrir un traumatismo agudo ya sea por 

un golpe ó una excesiva apertura de la boca en un bostezo ó en 

ciertas actuaciones médicas como en una intubación endotraqueal. 

Por lo general, hay distensión ó desgarro de los te­

jidos capsulares y de la membrana sinovial. Se acompaña de d~ 

rrame de un exudado inflamatorio, sangre en el espacio artic_!! 

lar, ó ambos. Cuando el traumatismo es más severo, puede ha-­

ber luxación del cóndilo y separación--,~el>disco articular. A 
- • , ' • ~ - • . o. . . • 

veces, puede haber fractura del cóndilo\ __ y, en los casos extre-
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mas. fractura de la escama del temp'oral y de la lámina timpáni-

ca con hemorragia a través del conducto auditivo externo. 

Signos y síntomas : Este tipo de lesiones es más co­

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

respectivamente. 

Los pacientes suelen presentar dolor agudo, posterio~ 

mente, aunque el dolor sea menor, existe aún una limitada movi­

lidad e hipersensibilidad a la presión sobre la articulación, -

chasquido y crepitación. Se observa edema articular, limitación 

del movimiento y desviación hacia el lado afectado. 

El ruido articular como chasquido ó cierre brusco pu~ 

de ser débil, audible sólo con estetoscopio ó percibirse a dis-

tancia. 

El disco puede ser plegado ó desplazado del espacio 

articular. La valoración diagnóstica se basa en la historia de 

traumatismos y los hallazgos clínicos. 

En las distensiones, el dolor y el trismus son más 

graves y los chasquidos residuales y la limitación .del movimie!!. 

to son más frecuentes que en la contusión. 

Dado que a veces se produce una hemartro~1s de los -­

tejidos articulares y periarticulares, es po;ibl~Un~ P.ó.steJ".iOr 

cicatrización que·~caba siendo causa ~e;~nquil~~ti:~ 

Cuando la lesión es i~t~n~a~;las:lt~r~~.1~ne~ morfo­

lógicas y funcionales pueden. ¿r'T~~~I"' ~ Úfe~~cio~es c~ónicás 
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degenerativas (ostoartritis). Cuando sucede en niños, puede -

lesionar los centros de crecimiento condilar, con la consiguie.rr 

te deformidad facial. 

Tratamiento El tratamiento es variado e inespecffl 

ca. Cuando el dolor es intenso, puede requerirse inmoviliza-­

ción de los maxilares. Si existe un patrón masticatorio atf-­

pico, ha de corregirse, si es posible, la maloclusión. Cuando 

el desplazamiento ó lesión del menisco interfieren la función, 

está indicada la meniscectomfa, quedando el paciente libre de 

dolor después de ella. 

6.3. SUBLUXACION 

La subluxación se define como una dislocación par-­

cial autorreducible de una articulación. En la articulación 

temporomandibular, esto significa que el cóndilo pasa a una -

posición anterior en relación a la eminencia articular duran-

te el movimiento de apertura. Esta hipermovilidad se distin­

gue de la luxación por la capaci.dad del paciente para autorr~ 

ducir el cóndilo. 

Mediante análisis tomográficos •. se ha demostr~do -­

que el cóndilo puede estar situado. norm.alin~nte hásta Smm. por 

delante de la cúspidede l~ emin~nci\I ctÍand~ la boca se abre 
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ampliamente. 

Además, el cóndilo puede desplazarse por completo -­

adelante de la eminencia articular ó en la fosa infratemporal, 

igual que ocurre en una luxación y ser coflsiderado dentro de -

los límites normales. Por ello, el nombre de subluxación se 

dará sólo a aquellos procesos en los que la posición anterior 

del cóndilo se acompañe de ciertos síntomas como dolor, blo-­

queo, temporal ó crujidos. 

Etiología La subluxación, que es un síntoma más -

que una enfermedad, se debe a una relajación anormal de la 

cápsula. 

Puede aparecer después de un traumatismo agudo, dis­

locación mandibular, tras la intubación endotraqueal, tras la 

práctica de procedimientos quirúrgicos dentales y orales 6 el 

bostezo. 

Estos excesivos movimientos parecen producir estira­

miento de los ligamentos articulares ó una rotura de la adhe-­

rencia del músculo pterigoideo externo con el menisco. El 

traumatismo agudo, que parece luxación temporal de la mandíbu­

la, origina en ocasiones laxitud de la cápsula y predispone -­

con ello al paciente a una futura subluxación tras mínimos in-

cidentes traumáticos. 

nar subluxación. 

La osteorartritis también puede ocasio-

Signos y síntomas.- La subl_uxación puede ser uriilat.lt 
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ral o bilateral. Los pacientes pueden describir una debilidad 

de la articulación al bostezar ó al ser sometidos a un trata--

miento dental. 

El cóndilo puede engancharse al abrir la boca ampli~ 

mente, y al cerrarse volver a su posición acompañado de un sal 

to y un sonido producido por el movimiento del cóndilo sobre -

la eminencia articular. El examen radiográfico no muestra más 

que un excesivo desplazamiento anterior del cóndilo cuando se 

encuentra en una posición abierta. 

Al efectuar un diagnóstico de subluxación, es esen-­

cial obtener una historia detallada, debiendo realizar un ex~ 

men radiográfico de las articulaciones para descartar otros -

trastornos. 

El chasquido al abrir la boca se detecta por palpa-­

ción ó auscultación, pudiendo palparse el cabalgamiento del -­

cóndilo sobre la eminencia articular. La maloclusión es fre-­

cuente. El dolor va asociado con frecuencia en los últimos ml 

limetrós de la abertura. Puede haber una historia de luxación 

ó subluxación aguda previa. 

6.4. LUXACION 

La luxadón de Ja. artic~lación t~mpor~~~x,ila se de-
~-- ,: ::_>·.- - .; .. --"'." ·::.·_ ._ ·:·- ',." ,• 

fine como el desplazan1iento que no puede autÓr'reducirs , dél -
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cóndilo de la fosa glenoidea. El cóndilo se desplaza anterioL 

mente, posteriormente ó centalmente (hacia arriba). La lu~a--

ción puede ser unilateral ó bilateral. Es más frecuentemente 

aguda pero a veces es recidivante ó crónica. 

La luxación de la articulación temporomandibular pue 

de ser consecuencia de : 

6.4.l 

l. Traumantismo externo, sobre todo cuando la boca 

está abierta. 

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

3. Apertura amplia y prolongada de la boca durante 

las maniobras dentales, orales, y faringeas. 

4. Laxitud capsular extrema asociada a subluxación 

crónica. 

5. Discoordinación muscular (el músculo pterigoideo 

lateral, no se relaja cuando los músculos tempo­

ral, masetero y pterigoideo interno inician la -

contracción y cierre de los maxilares. 

LUXACION ANTERIOR 

La lu~ación -anteri6r de la mandibul~ es -­

muy frecuente. El cóndilo es ocluido hacia delante 

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

sión de la mandíbula con abertura de la boca. 

La barbilla se dirige hacia abajo y hacia 

adelante. por lo que los pacientes experimentan do­

lor y dificultad para comer y hablar. A menudo pre­

sentan pánico y producción excesiva de saliva. 

Las prominencias preauriculares resultan 

aparentes, y si la luxación es unilateral. la mandí­

bula se desvía hacia el lado no afectado. 

La luxación anterior de la mand1bula se d~ 

be casi siempre a algún incidente traumático súbito 

y grave : un golpe sobre la mand1bula una abertura -

forzada, un bostezo exagerado, etc. 

Con frecuencia, las luxaciones se presentan 

junto con fracturas mandibulares, en especial del -­

cóndilo. 

Cuando el menisco se forza hacia adelante 

p~r un golee, al rodar hacia atrás puede llenar la -

fosa glenoidea, impidiendo que el cóndilo retorne a 

su posición de repsos. Por lo tanto, el cóndilo es 

ocluído por delante de la eminencia articular por la 

tensión muscular del temporal, pterigoideo interno y 

masetero y el ligamento estilohioideo. La hiper~cti 

vidad de los músculos pterigoideos externos predisp~ 

67 



nen al paciente a la luxación. 

La luxación aguda puede originar una laxi­

tud de los ligamentos articulares. conduciendo a la 

luxación recidivante, ó en los casos en los que el -

paciente pueda voluntariamente reducir la dislocaci­

ón a una subluxación. 

Se ha sugerido, que el mecanismo que origi 

·na la luxación es resultado de la incoordinación de 

los músculos masticadores. 

La no relajación de los músculos pterigoi 

deos externos en individuos en los que el cóndilo p~ 

sa sobre la eminencia articular, impiden el movimieE 

to posterior del cóndilo antes de la contracción de 

los músculos elevadores. Esto causa la oclusión del 

cóndilo por delante de la eminencia. 

El dolor que acompaña a la luxación lo ori 

gina el espasmo muscular, el cual ocasiona sfntomas 

articulares ó a distancia. 

El dolor también se debe a la compresión -

al disco entre el cóndilo y el hueso temporal ó al 

estiramiento de la cápsula. 

Observaciones radiográficas : Radiográficamente. el 

cóndilo ocupa una posición anterior a la eminencia -
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articular. Esta puede ser unilateral 6 bilateral, -

pudiendo ser observada en las proyecciones laterales. 

Aunque las radiografías son esenciales para el diag­

nóstico diferencial, de las fracturas que puedan exi~ 

tir, resulta difícil determinar el proceso a partir 

de las radiografías ünicamente. 

Diagnóstico : El diagn6stico se basa en la historia 

clínica, hallazgos clínicos, y el descarte de otras 

consecuencias del traumatismo mediante estudio radiQ 

lógico. La prominencia del cóndilo es fácil de pal-· 

par. 

El diagnóstico diferencial debe incluir d~ 

fectos de desarrollo, síndrome de la articulación 

temporomandibular y fracturas condilares. 

La luxación anterior de la mandíbula puede 

también originar episodios recidivantes de disloca-­

ción. 

Tratamiento : Para el alivio del dolor se utilizan 

los siguientes métodos 

l. Cuando es imposible administrar fármacos y ning~ 

na otra maniobra, se indica la anestesia general. 

2. Se pueden utilizar sedantes e hipn6ticos como el 

pentobarbital sódico. 
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3. No en todos los casos se puede reducir la disloca-

ción por medio de métodos quirúrgicos directos. L~ 

intervención se inicia con una incisión prearticu­

lar y se precisa instrumentos, tales como elevado­

res, para forzar la cabeza del cóndilo sobre la -­

eminencia articular para volverla a la cavidad gl~ 

noidea. En el postoperatorio se administran 600 mg. 

de aspirina cada 4 hrs. 

4. La inyección de anestesia local de 1.5 a 3 cm-3 de 

lidocaina dentro de la ar~iculación. 

Existen otros métodos para reducir la disl_Q_ 

cación 

Este método tiene la ventaja de no lesionar 

los dedos del operador y consiste en llevar la cabeza 

de cóndilo hacia abajo y atrás, colocando bloques de 

madera entre los dientes de cada lado; enseguida se -

presiona el mentón hacia arriba. 

Una técnica más recomendable consiste en -

que el operador se coloca frente al paciente el cual 

debe estar sentado. Los dedos pulgares ~e,colocan._~n 

la zona de molares y presionando la ma.ndíbdla·, ~~di~-·· 
rige hacia abajo, hacia atrás y 1 igeramerite' hacia 

arriba. 
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6. 4. 2. 

6.4.3. 

~ 

Luxación hacia atras y hacia arriba (centrales) 

Este tipo de luxaciones son raras. Resul­

tan de lesiones en la barbilla ó en el reborde infe-

rior de la mandíbula. En los casos en los que se -­

produce la fractura del cóndilo (del cuello) se ori­

gina un desplazamiento medial y raras veces, lateral 

del cóndilo. Estas luxaciones suelen ser unilatera-

les. 

La penetración de la lámina timpánica del 

hueso temporal puede apreciarse radiográficamente en 

una luxación hacia atrás, pudiendo apreciarse una -

hemorragia procedente del oído en pacientes con tal 

luxación. Tambi~n se puede presentar hemorragia en 

el espacio articular, que puede producir anquilosis. 

Luxación inducida por fármacos 

Se han comunicado caso~ de luxación produ­

cida por un derivado de"la fenot~acina, la procloro­

peracfoa ,(Comp¡izine}, .los cu'allis ·s~. emplean como 

tranquil iZante's. y antihemiáti:c:'os'; pero ejercen un . /. : -'.- '. ,.,,., ... , ,, .. - ·. <' 

efecto ~e,.t~r·S.~b}:~;.r:,~J;c'áJ;/~~',;~1.!l~~a\ ·personas . 

. ··.··• La.proci6'r6~'k~~;ciniiprbdGce reacciones ex-
·'.- ._-·,:.7·.· 

trapiramidaÍes (i~tranquificÍad:ínotora, distonía y --

71 



6.5 

seudoparkinsonismo}. 

En el estudio hecho a pacientes tratados -

con estos medicamentos, se encontr6 que hay espasmos 

del músculo masetero, lo que origin6 luxaci6n unila­

teral alternante del c6ndilo. Sin embargo, con un 

concentrado esfuerzo, el paciente pudo controlar el 

desplazamiento. 

El examen radiográfico en éstos pacientes 

reve16 una luxaci6n hacia adelante del cóndilo. 

FRACTURAS 

Una fractura es la pérdida de continuidad del tejido 

6seo por algún factor directo 6 indirecto. 

Las fracturas del c6ndilo se conocen generalmente c~ 

mo "Fracturas Condflares". Aunque algunas fracturas afectan -

la porción intracapsular y son por ello verdaderas fracturas -

condilares, es más frecuente que ocurran alrededor del cuello 

mandibular. Las fracturas que empiezan en la escotadura mand1 

bular y se extienden hacia abajo y atrás, son más bien fractu­

ras oblicuas de la rama que fracturas subcondilares, ya que el 

c6ndilo queda intacto. Sin embargo, en aquellas fracturas al~ 

tas de la rama del cóndilo puede luxarse y salir de la fosa -­

glenoidea. 
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Etiologf a Aunque el traumatismo de la mandfbula -

puede dar lugar tan sólo a una lesión pasajera de las estruct~ 

ras blandas, de Ja articulación, puede también producir fract~ 

ra condilar, cuya causa más frecuente en los adultos son los -

puñetazos, los accidentes íaborales. 

En los niños, la causa más frecuente son las cafdas. 

La aplicaci6n inadecuada de los fórceps en el parto 

pueden producir a veces fracturas en el recién nacido. General 

mente se asocia a diversos grados de parálisis facial, fractu­

ras de la clavfcula y contusiones de los tejidos subyacentes. 

Las fracturas condilares pueden ser unilaterales 6 -

bilaterales. Las bilaterales ocurren cuando la fuerz~ se apli 

ca directamente sobre ~1 ment6n. Cuando el golpe se ha recib.i 

do en un lado de la mandfbula. suele fracturarse sólo el proc_g_ 

so condilar contralateral. 

Caracterfstfcas clfnicas Clfnfcamente. el grado -

de desplazamiento o luxación es más importante que el nivel de 

la fractura. 

Este desplazamiento dependerá del momento en que se 

recibió el traumatismo (boca abierta 6 cerrada). 

la fractura condilar se acompaña de limitación de -­

movimientos dolor y tumefacci6n en la zona del cóndilo afecta­

do, deformidad que se percibe a la palpación y pérdida de las 

excursiones normales de éste. 
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Diagnóstico El diagnóstico se hará mediante la 

historia, exploración ffsica e interpretación radiográfica. 

En una fractura bilateral suele haber una falta de -

oclusión anterior. No pueden realizarse el desplazamiento la­

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

En una fractura unilateral, el desplazamiento late-­

ral hacia el lado normal suele ser limitado y el mentón se de~ 

vfa hacia el lado afectado durante el movimiento de apertura. 

Además del cóndilo, puede fracturarse también la ra­

fz de la cavidad glenoidea ó la lámina timpánica. La prese~-­

cia de sangre en el conducto auditivo externo puede indicar 

afectación de la lámina timpánica. Sin embargo, puede señalar 

una fractura en la base del cráneo. 

El diagnóstico definitivo dependerá de los datos ra­

diográficos. Para que la intepretación sea correcta se necesi 

tan proyecciones laterales, posteroanterior y ventrales. La -

localización exacta puede determinarse solamente por medio de 

ldminograffas ó comparando radiografías hechas con incidencias 

que formen un· ángulo aproximado de 90º. 

6.6. ANQUILOSIS 
; ·. ,-~' -· ''.~ -_: ~ .. 

La anquilosis de la articÜla~~ci~··tempor6rii'ancfi~ular,-
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hemartrosis consecutivas a fracturas de la base del cráneo con 

hemorragia desde el hueso temporal hasta la fosa glenoidea, la 

contusión del disco, ó la distensión 6 desgarro de la cápsula 

han produc.ido anquflosi s. 

Alrededor del 44% y 68% de los casos de anquilosis -

presentan etiologfa inflamatoria. Entre las lesiones inflama­

torias locales que afectan a la articulación está la artritis 

reumatoide, la enfermedad de Marie/Strümpell y la artritis in­

fecciosa de la articulación. Las lesiones inflamatorias secun 

darias locales incluyen la otitis media, mastoiditis, la oste~ 

mielitis del hueso temporal 6 del cóndilo y los abscesos paro­

tfdeos. 

Las enfermedades hematógenas capaces de producir an­

quilosis son : Escarlatina, sffilis terciaria, infección estre~ 

toc6cica y gonorrea. 

El trismo de los músculos de la masticación puedeser· 

una causa de anquilosis extraarticular. 

Cuaaro clí~ica : En 1~ anquilosis unilateral que es 

la más frecuente, el punto medio de la barbilla es desviado h~ 

cia el lado afectado cuando el paciente intenta abrir la boca. 

La desviación es exagerada cuando el crecimiento mandibular ha 

sido impedido por la anquilosis. Por lo general, el paciente 

presenta una historia de dificultad duradera para mover la man 

dfbula y un gr·adual desarrollo de síntomas. En la anquilosis 

parcial, el paciente puede protruir ligeramente su maxilar. -

76 



es·un proceso debilitante que implica la hipomovilidad 6 inmo­

vilidad de la mandíbula. Su etiología es variada y con frecuen 

ci a oscura. 

Clasificaci6n La anquilosis puede ser unilateral 

6 bilateral; intraarticular (verdadera) 6 extraarticular (fal­

sa, seudoanquilosis); fibrosa u 6sea, parcial 6 completa. Con 

frecuencia se produce una combinación de estos tipos. 

La anquilosis intraarticular es más común que la ex­

traarticular que es generalmente par~ial, fibrosa y unilateral. 

La inmovilización completa es rara, incluso en pre-­

sencia de anquilosis 6sea bilateral. 

Aunque la anquilosis es frecuentemente adquirida, -­

. puede ser congénita. 

Etiologfa : Las lesiones obstétricas, generalmente 

producidas por el f6.rceps, producen una hemorragia intraartic.!:!_ 

lar, causa posterior de anquilosis, la cual se diagnostica va­

rios meses después del nacimiento. 

El desarrollo defectuoso durante la vida intrauteii-

na también es causa de anquilosis. 

-· 

fección, 

Las causas más frecuentes son. el' traúmatfsmo.'. Y-" .la .. in 

ejemplo de ello son las lesiones tr~~~~t.{C:}~:'.'~;¡: i'á ·--
barbilla, que forzan el cóndilo hada l~fosa'.'glen'ofde/;~üe -

pueden dar origen a verdadera anquilosis 6seas 6.fi~rÓs~~- .La 
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En·la anquilosis total se aprecia s61o un movimiento mínimo, y 

en la anquilosis unilateral, hay un ligero movimiento hacia el 

lado afectado. 

El paciente no experimenta dolor y presenta escasa -

dificultad para hablar, pero gran dificultad para comer. A --
r 

causa de la incapacidad para abrir la boca, los pacientes tie-

nen una higiene oral deficiente, causa de caries graves y tra~ 

tornos periodontales. También puede haber fibrosis o atrofia 

de los músculos de la masticaci6n. 

Los lactantes 6 los niños afectados presentan graves 

deformidades faciales por los efectos sobre los centros del d.!!__ 

sarrollo condilar. Cuando se afectan ambas articulaciones, se 

origina micrognatia. 

Caracterfsticas anatomopato16gicas : En la anquilo­

sis intraarticular, se aprecia progresivamente afectación arti 

cular con destrucci~n del menisco, aplanamiento de la fosa, en 

grosamiento del c6ndilo, fijaci6n de tejido fibroso, encogi--­

miento de la cápsula con parcial 6 completa obliteraci6n de la 

articulaci6n y posiblemente calcificacf6n del tejido cicatri-­

zal. La mandfbula se hace a veces continua con el hueso tempQ 

ral. 

En la anquilosis extraarticular, la articulación re­

sulta "fijada" por tejido cicatrizal 6 por una ma.sa ósea que 

puede progresar hasta la afectación intraarticular. Las supe~ 
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ficies de la fosa glenoidea y del c6ndilo se presentan aplana­

das macrosr.6picamente y erosionadas microsc6picamente. Las s~ 

perficies fueron reemplazadas por tejido.conectivo vascular 

continuo con los tejidos perivasculares. El espacio articular 

se encuentra algo obliterado por tejido conectivo fibroso de~ 

so. 

Caracterlsticas radiográficas : Resulta dificil df~ 

tinguir una anquilosis fibrosa de una 6sea. En la anquilosis 

fibrosa. la· articulaci6n puede parecer normal. 6 ser reemplaz~ 

da por hueso amorfo adherido al cráneo por arriba y a la base 

del cuello del c6ndilo. por abajo. En la anquilosis 6sea. pue 

de pr6ducirse la total oblfteraci6n del espacio articular por 

una amplia masa de hueso. A veces la escotadura mandibular y 

la ap6fisis coronoides se incluyen en la hueso nuevo. 

Los hallazgos radiográficos dependen de la causa. d~ 

racf6n. y edad del comienzo de la anquilosis y pueden incluir 

vna gran deformaci6n condilar. de la fosa y la eminencia part.i 

cul ar. 

El examen radiográfico está indicado en todos los pa 

cientes con anquilosis, pero no tiene valor diagn6stico. 

Diagn6stico El diagn6stico se facilita con la hi~ 

torta del traumatismo y la infecci6n. seguido con la progresi­

va hipomovilidad de la mandíbula. Los pacientes manifiestan -
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dificultad para comer, hablar y mantener la higiene bucal. En 

el examen ffsico encontramos limitaci6n del movimiento, el cual 

se advierte fácilmente si se coloca un dedo en cada conducto -

auditivo externo 6 so·bre la articulaci6n por delante ~el trago. 

Cuando la lesi6n tuvo lugar en la lactancia 6 la in­

fancia, se hace evidente, mientras que la detecci6n del creci­

miento mandibular no es aparente hasta más tarde. En este ca­

so, la deformidad mandibular y la anquilosis serfan causadas -

por el mismo agente etiol6gico. 

El diagn6stico diferencial debe incluir cada uno de 

los posibles factores causales existentes. 
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CAPITULO 7 

TRASTORNOS INFLAMATORIOS EN LA ARTICULACION TE~FOROMANDIBULAR 

La artritis. ó inflamaci6n en las articulaciones. es 

una de las enfermedades más frecuentes que afectan a la raza -

humana. y Ja Articulaci6n Temporomandibular no escapa a ella.­

aunque. ciertamente, no es una de las afectadas más comunmente. 

Esta articulaci6n puede sufrir todas las formas de artritis, -

pero hay cuatro tipos comunes con las cuales el odontólogo de­

be estar familiarizado: 1) debida a una infección especffica, 

2) reumatoide, 3) osteoartritis ó enfermedad articular degene­

rativa y 4) traumática. 
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7. l. ARTRITIS INFECCIOSA 

Las infecciones de la articulación maxilar como 

parte de infecciones generalizadas siempre han sido­

raras. Desde la introducción de los antibióticos en 

el tratamiento de las infecciones agudas. la artrf-- 1 

tis como complicación se observa con menor frecuen-­

cia. No obstante, la localización de un germen pató­

geno general en la articulación maxilar es una posi­

bilidad a tener en cuenta. Además, la infección pue­

de llegar a l• articulación a partir de una herida -

penetrante ó a partir de estructuras adyacentes, ta­

les como el conducto auditivo externo. la rama del -

maxilar inferior. ó la fosa pterigoidea. 

La artritis infecciosa del maxilar inferios pu~ 

de ser aguda ó crónica. 

Etiologfa.- La artritis infectiosa es quizá la 

forma menos frecuente en la articulación temporoman­

dibul ar. Puede ser de origen s:tstémt.co. acompaí'lando a 

enfermedades tales como la gonorrea. ~ffilis. tuber­

culosis, fiebre tifoidea, disenteria, neumonfa. in-­

fluenza. escarlatina y sarampión, ó puede provenir -

de la extensión de lesiones locales que afecten el -

ofdo medio, la apófisis mastoide, la glándula paró-
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tida 6 los dientes y las ramas de la mandíbula. 

Por lo general, la artritis infecciosa es sup~ 

rada, aunque cuando se asocia a la escarlatina, di­

senterfa y otras fiebres agudas puede no ser supur~ 

da. Los organismos infecciosos que causan más fre-­

cuentemente la artritis supurada, son los siguien-­

tes: estafilococos, estreptococos, a veces los gon~ 

cocos y raramente los neumococos. 

Anatomía Patol6gica.- En la artritis infeccio­

sa no supurada, el proceso inflamatorio afecta so-­

bre todo a la membrana sinovial. Generalmente no -­

hay una destrucci6n del tejido y después del trata­

miento hay una buena restituci6n, dejando una pequ~ 

fta 6 ninguna limitaci6n 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 disminuci6n de la -

movilidad y frecuentemente, una anquilosis completa 

y detenci6n del crecimiento. 

Síntomas.- La infecci6n aguda es casi siempre 

unilateral. El paciente experimenta un intenso do-­

lpr localizado que se acentúa con los movimientos -

maxilares activos y pasivos. Por consiguiente, la -
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boca se mantiene abierta y el paciente evita la mas­

ticación. La región articular es muy sensible a la -

presión por delante del tragus. El movimiento maxi-­

lar está limitado y, cuando es posible, va dirigido­

hacia el lado afectado. Se observa rubor, tumefac- -

ci6n, edema y trismus acompañados de fiebre y leuco­

citosis. 

Cuando existe derrame en el espacio auricular.­

se observa fluctuaci6n en la articulaci6n. 

La artritis infecciosa mandibular cr6nica suele 

ser bilateral y se manifiesta por limitaci6n del mo­

vimiento debida a la cicatrizaci6n ó remodelado arti 

cular. 

La infecci6n crónica origina con frecuencia la­

deformación del cóndilo y la secuestraci6n en el es­

pacio articular. 

Las infecciones agudas de la articulación ori­

ginan una inflamación de la cápsula y del espacio -

articular. La entrada de pus 6 exudado en la artic.!!_ 

laci6n va seguida de la destrucción del disco y de 

las superficies articulares. 

En las infecciones crónicas, se produce la 

eburnificación y excavación de las superficies arti 

culares. En ocasi~nes se origina una fibrosis 6 an-
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quilosis ósea como consecuencia de infecciones tanto 

agudas como crónicas. 

El grado de inflamación varía desde una modera­

da sinovitis e inflamación capsular hasta una artri­

tis purulenta destructiva. Los tejidos sinoviales -­

son hiperémicos y edematosos. 

La artritis supurada aguda de la articulación -

maxilar suele ser debida a estafilococos y estrepto­

cocos. La fiebre tifoidea. la escarlatina, la nuemQ 

nfa, la influenza y el sarampión son ocasionalmente­

factores en la artritis aguda de la articulación ma­

xilar. 

En algunos pacientes, existe una exudación aso­

ciada desde la l~mina timp~nica destruida, hasta el 

meato auditivo externo. 

Las infecciones supuradas de los dientes, pe- -

riostitis ó abscesos conducen a veces a la formación 

de una osteomielitis condilar y una subsiguiente in­

f'ección piógena aguda de 1 a articulación. Si mil armen­

te las infecciones supuradas del oído pueden afectar 

a la articulación maxilar por continuidad. 

Signos y Síntomas.- El comienzo de la artritis-
.; :· . ..... '·,: 

infecciosa suele ao::ompañarse de escalofríos¡' fieb.re-. 

y sudoración. En la región de la articulación hay dQ 
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lor, hiperestesia, tumefacci6n y enrojecimiento. En 

la forma pi6gena puede haber fluctuaci6n. Los movi-­

mientos articulares están por lo general muy limita­

dos y son muy dolorosos. 

Cuando la artritis es de origen general, se de-' 

berá asociar a los sfntomas de la enfermedad princi-· 

pal. 

En los primeros estudios no se aprecian general 

mente alteraciones radiol6gicas, aunque la acumula-­

ci6n intraarticular del exudado inflamatorio o del -

pus puede dar lugar a una separaci6n de las superfi­

cies articulares. En el curso posterior de la enfer­

medad pueden demostrarse rediográficamente la des- -

truccf6n del cartflago y del hueso. 

El diagnóstico de artritis infecciosa se basa -

en la historia, examen clfnico y radiografías. A di­

ferencia de otras articulaciones, los microorgan1s-­

mos causales no pueden ser identificados a partir de 

los hallazgos radiográficos. 

La infecci6n aguda va asociada con un intenso -

dolor y tumefacci6n acompafiados de los signos habi-~ 

tuales que generalmente se observan en 

infecci6n generalizada. 

Son caracterfsticos, un dolor intenso~ constan 
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te, en especial a la presión, y a la fluctuación. Se 

observa infección en los tejidos contiguos en los c~ 

sos de artritis supurada, pero no en los casos de a~ 

tritis reumatoidea, la afección es monoarticular. 

En la artritis actinomicótica, puede apreciarse 

una fístula en la zona de la articulación, pudiendo­

obtenerse característicos hallazgos a la extensión y 

al estudio de los tejidos. 

La artritis infecciosa del maxilar inferior pu~ 

de dar origen a deformidades leves ó acusadas del -­

cóndilo. 

La anquilosis, especialmente tras infecciones -

muy destructivas, es una secuela común de la artri--

tis infecciosa. La anquilosis puede ser fibrosa u -­

osea. La osteomielitis grave origina una pérdida to­

tal del cóndilo. Finalmente, la artritis infecciosa­

en niños suele ser causa de desarrollo anómalo del -

maxilar inferior debido al transtorno del centro d~ 

crecimiento mandibular. 

Tratamiento.- El tratamiento consiste, princi-­

palmente, en 1 a administración de antibiéÍtiéos. ~i -
.... .,_ •. <-.:'.:,>::):;,,':.·. 

el tratamiento se instaura en la fase· ·a9·¡:,~a.;: las: se-

cu el as serán menos deformantes e inc'ap;~d\~~~tes que 
- . -.... ,,· 

cuando se deja que la enfermedad entre:e'~>su fase --

crónica. En casos avanzados se ha acon!ie.:(ado 1 a me-
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niscectomía ó condilectomía. 

7.2. ARTRITIS REUMATOIDE 

La artritis reumatoide es una enfermedad gene­

ral de etiología desconocida. Se incluye en las 11~ 

madas enfermedades del colágeno a causa de algunas­

semejanzas clínicas y patológicas con otras entida­

des de este grupo y debido a su comparable reacción 

a los corticosteroides. La artritis reumatoidea vi~ 

ne caracterizada por una inflamación crónica y pro­

gresiva de las articulaciones, atrofia de los múscu 

los y rarefacción de los huesos. La enfermedad pue­

de encontrarse a cualquier edad. Pero se observa -­

más a menudo entre los 20 y los 50 afias. Alrededor­

del 50% de los casos ocurren en personas jóvenes -­

{artritis reumatoide juvenil), las mujeres se afec­

tan 2 a veces más que los varones. 

La afectación de la articulación maxilar es s~ 

lo un foco localizado de este transtorno general; -

guarda correlación con la afectación de las articu­

laciones mayores, pero puede ser la primera articu­

lación afectada. 

Etiología.- La artritis reumatoide es una en-­

fermedad de etiología desconocida que, por lo gene-
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ral, comienza en la edad adulta y afecta a mujeres 

más que a varones, en una relación de por lo menos 
--4· 

2 a l. Aunque esta enfermedad no se debe a una in-

fección bacteriana especffica, hay datos que indi­

can que puede ser una reacción de hfpersensibilf-­

dad a toxinas bacterianas, especfficamente estrep­

tocócicas. 

La distribución de lesiones articulares es c~ 

si siempre, poliarticular y simétricamente bilate­

ral. Los pacientes experimentan una larga serie de 

exacerbaciones y remisiones. En la artritis reuma­

toidea, la lesión temporomandibular no es particu-

1 armente común pese a que es una enfermedad palia~ 

ticular. 

Anatomfa Patológica.- la artritis reumatoide­

se caracteriza por una afectación inflamatoria pr~ 

gresiva de las estructuras articulares, empezando­

por la membrana sinovial y extendiéndose más tarde 

a las superficies articulares. la membrana sino- -

vial inflamada crece por encima de las superficies 

vasculares como una gruesa capa vascular ó "pannus• 

destruyéndolas y reemplazándolas. 

Por último, se destruye también el disco arti 

cular. La adhesión entre las c°apas del pannus da -
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lugar a una progresiva f nmovilfzación de la articul~ 

ción. La anquilosis puede ser fibrosa u osea. En una 

persona en crecimiento, la destrucción del cartflago 

condilar da lugar a una detención del crecimiento 

mandibular con la consiguiente deformidad facial. La 

artritis reumatoidea en niños (Enfermedad de Still), 

cuando afecta la articulación temporomandibular, pu~ 

de producir una maloclusión de clase
0

II, división I, 

~on protusión de incisivos superiores y mordida -

abierta anterior. 

Sfntomas.- Aunque puede presentarse en personas 

de cualquier edad la artritis reumatoide se ve gene­

ralmente por primera vez en personas de menos de 40 

años de edad. las articulaciones de los dedos y de -

las rodillas son por lo general las primeras que se 

afectan, pero a veces la primera manifestación clfni 

ca puede localizarse en la articulación temporomandi 

bular. los principales síntomas locales son: dolor.­

tumefacción de los tejidos periarticulares y limita­

ción de la movilidad. El dolor de la articulación -­

temporomandibular puede referirse a la oreja, a la -

parte lateral de la cabeza y a la región cervical 1~ 

teral. La afectación de la articulación temporomandi 

bular suele ser bilateral. Ciertos síntomas genera-­

les se asocian a los artríticos como es la anemia, -
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malestar general, anorex1a, fiebre ocasional, sudor~ 

ci6n y aumento de la frecuencia del pulso. 

En los niños se ve a menudo esplenomegalia y -­

adenopatías en la poliartritis (enfermedad de Still). 

La artritis reumatoidea en niños (enfermedad de 

Still), cuando afecta la articulación temporomandih~ 

lar, puede producir una maloclusi6n de clase 11, di­

visión 1, con protusión de incisivos superiores y -­

mordida abierta anterior. Se ha encontrado también -

deformación de la mandíbula, caracterizada por acor­

tamiento del cuerpo y reducci6n de la altura de la -

rama ascendente a causa de la falla del centro de -­

crecimiento en la zona condilar. Este tipo de tran~ 

torno de crecimiento mandibular es característico de 

la artritis reumatoidea y que ésta deberfa ser teni­

da en cuenta cuando se produce dicha deformación _fa­

cial. 

En las primeras fases de la artritis reumatoi-­

dea la exploracion radiológica no indica ninguna al­

teración en la articulación temporomandibular. Al -­

progresar la enfermedad, pueden encontrarse signos -

de lesión de las superficies articulares. 

Caracterfsticas Clínicas.- La artritis reuma-­

toidea, en sus fases incipientes~ puede presentar --
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fiebre baja, pérdida de peso y cansancio. 

Las articulaciones afectadas están tumefactas.­

Y el paciente se queja de dolor y rigidez. La les16n 

de la articulaci6n temporomandibular puede presenta~ 

se concomitantemente con las demás, ó aparecer des-­

pués. 

El movimiento de la mandíbula, durante la·masti 

e.ación ó al hablar, causa dolor y puede estar limit-ª. 

do a causa de la rigidez. Esta alcanza su punto máxi 

mo en la mañana y tiende a disminuir durante el dfa, 

con el funcionamiento contfnuo de la mandfbul~. El -

chasquido de la articulación no es común, pero cuan­

do se produce se debe a alteraciones en cartflago y 

menisco articulares. 

Con el paso de los años, puede haber una anqul 

losis de la articulación pero ésto no sucede inevi­

tablemente. 

Tratamiento.- El balance adecuado entre repo­

so y actividad es indispensable para el paciente -­

con artritis reumatoide. 

Farmacoterapia.- Puede dividirse en varias C-ª. 

tegorías: medicamentos antiinflamatorios no esterol 

des (MAINE), entre los cuales se incluye el ácido -
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acetilsalicílico (AAS); agentes remitivos aprobados 

tales como sales de oro, 0-penicilamina, hidroxiclo­

roquina y azatriopina; esteroides intraarticulates y 

esteroides sistémicos, y formas de tratamiento más -

nuevas y experimentales. 

Medicamentos antiinflamatorios no esterofdes 

(MAINE).- Constituyen la primera lfnea de trat~ 

miento farmaco16gico de la artritis r~umatoide, el­

AAS sigue siendo el MAINE de elección. El ácido ace­

tilsalicfl ico (AAS) es eficaz y poco costoso. A men~ 

do se administra con capa entérica, debido a una me­

jor aceptación por parte de los 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 s~ 

licilato de colina, magnesio 6 ambos a menudo tam~ -

bién son mejor tolerados que el AAS, pero podrían -­

ser antiinflamatorios menos eficaces. 

Si los salicilatos no son bien tolerados 6 no -

proporcionan alivio sintomático eficaz, deben proba~ 

se otras categorías de MAINE. Recientemente, ha habi 

do mucho interes en un nuevo fármaco de administra-­

ción única al día, Piroxicam, gracias a la ventaja -

obvia de la mejor colaboración del paciente en el --
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tratamiento asociada a la administración única al dfa. 

Sin embargo, es necesario subrayar algunos puntos 

acerca del uso de todos los MAINE. 

a) Ninguno debe ser considerado un fracaso hasta o,ue­

se haya administrado en dosis adecuadas durante -­

dos semanas. 

b) La respuesta a intolerancia individual a los MAINE 

puede variar en forma notable; podría ser necesa-­

rio probar varios antes de encontrar el mejor para 

una paciente en particular. 

c) Los efectos indeseables más frecuentes asociados -

con estos compuestos se localizan en el aparato -­

Gastrointestinal; algunos de éstos pueden ser minj_ 

mizados tomando el fármaco junto con los alimentos, 

antiacidos ó ambos. 

d) Además de los efectos indeseables en el aparato 

gastrointestinal, todos los MAINE pueden causar 

anormalidades hemáticas y de la función renal, re­

tención de lfquido, y puede tener reacción cruzada 

con la intolerancia al AAS. 

Agentes Remitivos.-Si los síntomas de un pacien­

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

signos objetivos de enfermedad progresiva, deben em 
pleürse agentes remitivos. los fármacos aprobados en 
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esta categorfa son: sales de oro, D-penicilamina, hl 

droxicloroquina y azatriopina. 

Antes de iniciar la administración de uno de 

estos fármacos es útil obtener asesoramiento de un -

reumatólogo. 

Las sales de oro son los más populares y mejor-

conocfdos de los agentes remitivos. Inicialmente se 

administran por vía intramuscular a intervalos serna-

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 ó recibe una dosis total de 1 gm. sin efe~ 

tos terapéuticos. Si hay respuesta clínica, la dosis 

puede reducirse a 50 mg. cada 2 ó 3 semanas, 6 dismi 

nuirse a 25 mg. cada 1 a 2 semanas. 

Los efectos indeseables de la crisoterapia pue-

den ser: prurito, erupción cutánea, úlceras bucales, 

leucopenia, trombocitopenia, aplasia eritrocftica, -

pancitopenia, proteinuria y neumonitis por sales de 

oro. 

Antes de cada inyección de oro, deben practica.!:·· 

se a la paciente biometrfa hemática, cuent~ leucdci~ 

taria diferencial, cuenta plaquetaria, y análisis-
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de orina. y se le debe practicar un examen de boca y 

pi el. 

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 utiliz~ 

do con mayor frecuencia después del oro. Inicialmen­

te se administra en dosis de 250 mg/día por vfa bu­

cal. La dosis puede aumentarse a 125 mg. en interva­

los de 4 a 6 semanas hasta que se obtenga un efecto. 

se presenten efectos indeseables 6 la paciente ingi~ 

ra 1 g/dfa. Si se obtiene un efecto terapéutico. la 

dosis se reduce a la cantidad mfnima que mantenga el 

efecto. Si 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 la penicilamina es semejante a 

la del oro con la adici6n de transtornos autoinmuni­

tarios, disgeusia y miastenia grave. 

Los antipalúdicos son la tercera categoría de -

agentes remitivos. La hidroxicloroquina debe admini~ 

trarse en dosis de 200 a 400 mg/día por via bucal, -

probablemente sea el más inocuo de estos fármacos, -
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los posibles efectos indeseables incluyen retinopa-­

tf'a (efecto indeseable grave pero raro). erupci6n C.!!_ 

tanea, nauseas. diarrea y neuromiopatia. Por lo tan­

to la paciente con este tratamiento debe ser valora­

da por el Oftalm61ogo, antes y después de iniciar el 

tratamiento. y después de eso cada 6 meses. Si se a.5!_ 

ministra por cuatro meses y no hay efecto terapéuti­

co debe descontinuarse. 

Agentes Inmunosupresores y Citot6xicos.- Varios­

agentes de este tipo han sido utilizados satisfacto­

riamente en el tratamiento de la artritis reumatofde 

grave. Metotrexato y ciclofosfamida han sido extensE_ 

mente utilizados por reumat6logos para el tratamien­

to de la artritis reumatoide, aunque ninguno de los 

dos fármacos está aprobado para este uso. Lo mejor -

es reservar al especialista el uso de todos los age!!_ 

tes inmunosupresores y citotóxicos y cuando los pa-­

¿ientes no han respondido a los tratamientos anteri~ 

res habrá que remitirlos al reumat6logo. 

Esteroides.- La mayoría de los pacientes con a.r. 

tritis reumatoide se sientes bien cuando reciben es­

teorides y muchos médicos utilizan inapropiadamente­

esteroides sistémicos como tratamiento de primera li 

nea. Los esteroides no son agentes remitivos y sus -
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7.3. 

efectos indeseables superan a largo plazo sus bene­

ficios en artritis reumatoide no complicada. El uso 

adecuado de esteroides intrarticulares proporciona­

un grado significativo de alivio sintómatico. Si 

una articulación está notablemente inflamada, en 

forma desproporcionada con el resto de la enferme-­

dad, antes de administrar esteroides intrarticula-­

les la infecci6n debe ser excluida. 

Una vez ocurrida la deformación de la articula­

ción y la limitación del movimiento se requiere la 

intervenci6n quirúrgica para recuperar e1 movimien­

to. Sin embargo, hay una gran tendencia a que la a~ 

quilosis recidive. 

OSTEOARTRITis·o ENFERMEDAD ARTICULAR DEGENERATIVA o 

ARTRITIS HIPERTROFICA 

La artropatfa degenerativa, considerada como un 

transtorno casi universal de las articulaciones en 

personas de edad avanzada, se denomina también 

osteoartritis, artritis d•generativa, artritis hi-­

pertrófica y artritis senil crónica. Se trata de un 

transtorno no inflamatorio de las articulaciones mQ 

viles caracterizado por deterioración y abrasi6n de 
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las superficies articulares y también por neoforma-­

ci6n ósea en las superficies articulares. Las gran-­

des articulaciones que soportan peso, suelen ser las 

primeramente afectadas, y las superficies más expue~ 

tas al stress son las primeras en mostrar alteracio­

nes regresivas. 

Etiologfa.- Aunque no se conoce la causa exacta­

de la artritis degenerativa se piensa que los micro­

taumas repetidos son por lo menos un factor agravan­

te, si bien no etiológico. En algunos casos el único 

trauma que ha actuado es el desgaste y laceración 

normal de las estructuras articulares en relación 

con la edad. Sin embargo en la articulaci6n temporo­

mandibular, el trauma resulta más frecuentemente por 

la malposici6n repetida del c6ndilo mandibular. La -

causa más común de este desplazamiento es el espasmo 

cr6nico de uno 6 más de los músculos mandibulares. -

Puede ser consecuencia también de un diente mal col~ 

cado, una restauración dental incorrectamente delimi 

tada, una pr6tesis defectuosamante adaptada o un de~ 

gaste anormal de los caninos. También puede presen-­

tarse en los sfndromes de maloclusi6n caracterizados 

por una rro~usi6n de los dientes superiores anterio­

res 6 por un prognatismo mandibplar. Al intentar mo~ 

der con los incisivos, las personas con protusi6n m~ 
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xilar tienen tendencia a empujar su maxilar inferior 

hacia delante. 

Las personas con prognatismo mandibular pueden -

ocluir con exceso los maxilares cuando intentan ce-­

rrar los dientes. La repetición de estos movimientos 

exagerados pueden producir una lesión irreversible -

de la articulación. Se ha dicho también que el bru-­

xismo puede dar lugar a una artritis degenerativa al 

producir una sobrecarga de la articulación temporo-­

mandibular que supera su lfmite fisiológico de tole­

rancia incluso cuando hay una interrelación dental -

normal. 

Anatomfa Patológica.- La primera alteración ana­

tómica que se observa en la osteoartritis de la arti 

culación temporomandibular es una degeneración y ob~ 

trucción del tejido conectivo que recubre el cóndilo 

y la eminencia articular. Conforme va evolucionando­

la enfermedad, hay una fisuración y la consecuente -

erosión de estos tejidos. Cuando el cartflago subya­

cente del cóndilo queda descubierto se vuelve blando, 

fibrilado y se desgasta de forma gradual. También 

puede haber una degeneración y desintegración del 

disco articular. Por último, pueden quedar expuestas 

las superficies óseas del cóndilo y de la cavidad -­

glenoidea. Se acompaña muchas veces de resorción - -
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ósea, por lo que, tanto la eminencia articular como 

el cóndilo se aplanan. Al mismo tiempo puede haber­

una proliferación de tejido óseo neoformado, dando­

lugar a un proceso que se conoce con el nombre de -

"lipping". 

Síntomas.- El comienzo de la enfermedad es muy 

insidioso. En las primeras fases, el único sfntoma­

puede ser un ligero malestar en la región de la ar­

ticulación durante la masticación ó al despertar -­

por la mañana, más tarde, la compresión de las fi-­

bras nerviosas en la parte posterior del disco y la 

pérdida de tejido conjuntivo detrás del cóndilo, ó­

la distensión de la cápsula pueden producir un in-­

tenso dolor preauricular que irradia a la sien y al 

ángulo mandibular. El espasmo múscular persistente­

puede intervenir también en la producción del dolor. 

La tensión emocional puede aumentar la intensidad -

del dolor miógeno. 

Si la degeneración de las estructuras articula­

res continúa, se produce una relajación de la cáps~ 

la. Ya que la integración de los movimientos del -­

cóndilo y del disco articular se deben en parte a -

su dependencia a través de las fibras laterales y -

medias de la cápsula, la laxitud da lugar a una pé~ 

dida de la sincronización entre los componentes de 
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la articulaci6n, ello da lugar a desgarros 6 cruji­

dos al deslizarse el c6ndilo cruzando los bordes an 

terior 6 posterior del disco durante los movimien-­

to5 mandibulares. También puede haber una subluxa-­

ci6n del cóndilo. Además de las alteraciones degen~ 

r~tivas de la articulaci6n temporomandibular cu~ndo 

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 fnflamaci6n y exudación del 

lfquido en la cavidad articular hay un dolor inten­

so que se irradia a la zona preauricular, trismo y 

una zona de hipersensibilidad sobre el cuello de la 

mandfbula. Muchas veces el proceso es unilateral. -

aunque el lado opuesto puede afectarse secundaria-­

mente debido a las interrelaciones funcionales oblÍ 

gatorfas de las articulaciones. 

Caracterfsticas Clfnicas.- Los signos y sfnto­

mas clfnicos de la osteoartritis suelen estar ausen 

tes en forma notoria aún cuando haya cambios artic~ 

lares histopato16gicos de magnitud. Como la articu­

laci6n temporomandibular no sostiene el peso, las -

alteraciones son insignificantes aunque haya artro­

patfas en otras. Los cambios que ocurren pueden se~ 

101 -



producto de alteraci6n del equilibrio articular de­

bido a la pérdida de todos los dientes 6 a lesi6n -

exter~a. 

Los pacientes con osteoartritis en otras artic~ 

laciones pueden sentir un chasquido 6 cierre brusco 

en la articulaci6n temporomandibular. pero no nece­

sariamente dolor. El ruido articular probablemente­

se deba al movimiento articular atfpico resultante­

de la funci6n del c6ndilo disco inarm6nica a causa­

de alteraciones en el cartflago auricular. Es raro 

que haya limitaci6n del movimiento 6 anquilosis. 

Tratamiento.- No hay tratamiento para este ti­

po de artritis lentamente progresiva que no sea la 

condilectomfa. 
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CAPITULO 8 

TRASTORNOS NEOPLASICOS DE LA ARTICULACION TENPORONANDIBULAR 

Los tumores de los tejidos que comprende la articul~ 

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

cóndilo mandibular 6 fosa articular, ó de la cápsula 6 del di~ 

co articular. 

Diversos procesos patológicos alteran al cóndilo 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 fórceps, efecto de endocri 

nopatfas y deficiencias vitamfnicas y, finalmente por el hipe~ 

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

de la articulación, han demostrado claramente que los signos -­

Y sfntomas referidos a éstas neoplasias simulan a los del sfn-­

drome de la articulación temporomandibular. De acuerdo con 

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

diagnóstico y tratamiento de estos trastornos debe estar basado 

en un completo examen clfnico y radiográfico en todos los casos. 

8.1. CLASIFICACION DE LAS NEOPLASIAS DE LA ARTICULP.CION -­

TEMPOROMANDIBULAR : 

Tumores benignos 

a) Osteoma (Que incluye la hipertrofia y la exosto-

s is). 

b) Condroma 

c) Condroblastoma 

d) Osteocondroma 

e} Mixoma 

f) Mixoma osificante 

g) Tumor benigno de células gigantes. 

h) Fibroma osificante 

104 



8.2 

Tumores malignos 

a) Condrosarcoma 

b) Fibrosarcoma de la cápsula articular 

c) Sarcoma sinovial 

d) Tumores metastásicos De la glándula parótida, 

carcino de células de transición, el adenocarci-. 

noma metastásico. 

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 cóndilo 

Esta es la lesión más común, y no obstante.­

se debe aceptar que no es fácil diferenciar el oste~ 

ma de la hipertrofia. 

El osteoma se caracteriza por crecimiento e~ 

férico ó lobulado; es una masa dura de crecimiento -

lento e indolora situada en la superficie ósea y que 

puede deformr la cara. Suele ser único pero puede -
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s.2.2. 

multiple. 

La hipertrofia, causada por la estimulaci6n 

del centro del crecimiento, conserva las proporciones 

propias de la cabeza del cóndilo, aunque el cuello se 

alarga considerablemente. En ambos procesos se dese~ 

cadena deformidades compensadoras y cuando comienzan 

en la infancia, puede haber asimetrfa craneal. El -­

alargamiento del maxilar afectado provoca maloclusi6n 

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

ajustan a sf mismos a la relación intermaxilar nor-­

mal; es frecuente el desplazamiento bucal y la mordi­

da abierta. La funci6n articular puede no afectarse 

de modo considerable. 

El osteoma es más raro que la hipertrofia 

y se caracteriza por expansi6n notable de la cabeza -

del cóndilo y disposic16n irregular de las trabéculas 

6seas; bloquea: comúnmente el movimiento articular, por 

lo que el enfermo sufre considerable dificultad para 

abrir la boca. 

Exostosis 

Las exostosis se encuentran ocasionalmente 

tanto asociadas con osteoma del cóndilo como en c6ndj_ 

los normales. Se localizan en el punto de inserci6n 
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del músculo pterigoideo externo 6 en la superficie -

articular. 

Los tumores benignos de la articulación -

suelen desarrollarse lentamente, pero acaban produ-­

ciendo deformidades en la parte anterior del oído. -

Los efectos funcionales por lo general, lo aprecian 

hasta una fase tardía del desarrollo del tumor, pero 

el agrandamiento progresivo puede producir dolor, -­

chasquidos, desplazamiento del maxilar inferior ha-­

cia el lado no afectado a la abertura y oclusi6n de­

fectuosa. 

Radiográficamente, puede observarse la 1~ 

calizaci6n, tamaño, forma y carácter lftico u osteo­

génico de la lesi6n. Las caracterfsticas macrosc6pi 

cas y microsc6picas de los tumores benignos localiz~ 

dos en la regi6n articular no difieren de las locali 

zadas en otras regiones. 

El diagn6stico de las neoplasias articul~ 

res benignas se basa en los hallazgos clínicos, ra-­

diográficos y en los resultados de la biopsia. La -

biopsia de una neoplasia localizada en la articula~~ 

ci6n temporomaxilar es difícil, pero se consi,gue, fá­

cilmente mediante un trépano. 

Aunque es necesario. a 1 hacer un ·diagnÍ5sti 
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8.3 

co diferencial tener en cuenta la mayorfa de las en­

tidades neoplásicas ya mencionadas. las hipertrofias 

debidas a enfermedades inflamatorias de la articula­

cf6n 6 a hipertrofias evolutivas. tienen más probab~ 

lidad de ser confundidas con tumores benignos. 

Mientras se ha asegurado que la hiperpla­

sia condilar unilateral es de comienzo rápido, las -

neoplasias benignas suelen aumentar de tamafio gradual 

mente. 

TUMORES MALIGNOS 

los tumores malignos de la articulaci6n maxilar pue­

den ser extensiones primarias de neoplasias locales (particu-­

larmente parotfdeas) 6 metastásicas a partir de focos distan-­

tes. 

los tumores malignos primarios son extremadamente r~ 

ros, como son el condrosarcoma, sarcoma sinovial, y fibrosarc~ 

ma de la cápsula articular. 

El c6ndilo, por lo general, pero no siempre, perman~ 

ce intacto incluso en presencia de grandes lesiones destructi­

vas. 

De forma similar. los carcinomas que surgen en la r~ 
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giÓn del tercer molar, que son caracterfsticamente infiltrati­

vos y destructivos, raramente afectan al c6ndilo. 

En ocasiones, los carcinomas metastatizan al c6~ 

dilo mandibular y lo destruyen: Carcinoma de c~lulas de tran-

sici6n, el adenocarcinoma metatásico. 

zan por vfa hemat6gena. 

Estos tumores metastati 

Los pacientes experimentan tumefacción preauric~ 

lar y dolor preauricular agudo, asf como hipersensibilidad a 

la presi6n. 

Los hallazgos radiogr~ficos pueden ser negativos 

6 simular una osteomielitis. Puede apreciarse corrosión y mo­

teado. 

El diagnóstico debe basarse en la biopsia quirú~ 

gica. 

En varios casos de lesiones malignas articulares, 

el diagnóstico fué, por desgracia diferido durante largos pe-­

rfodos de tiempo, en los cuales se llevaron a cabo extraccio-­

nes dentales, inmovilizaci6n, etc. 
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C A P I T U L O 9 

EVALUACION ARTROTOMOGRAFICA DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR 

COMO METODO DE DIAGNOSTICO 

Se sabe, que las alteraciones internas de la articula­

ci6n temporomandibular causan una diversidad de signos y sínto-­

mas que van desde dolor de cabeza, oído, cuello y espalda hasta 

incapacidad para abrir la boca. Actualmente se han creado nue-­

vas técnicas quirúrgicas para tratar este problema y los prime-­

ros resultados son promisorios. 

Se han ideado métodos de diagn6stico radiogr~fico para 

seleccionar pacientes que puedan beneficiarse por intervenci6n -

quirúrgica. 
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Los médicos familiarizados con trastornos de la art~ 

culaci6n temporomandibular no tienen dificultad para el diag-­

n6stico; sin embargo, debido a que hay otros procesos que pue­

den dar la impresión de alteraci6n interna, se han empleado d~ 

ferentes estudios radiográficos para diagnosticar las altera-­

ciones de la articulaci6n temporomandibular, in~luyendo radio­

graffa simple, artrograffa, artrotomograffa y, más recienteme~ 

te, tomograffa computarizada. 

La evaluaci6n de la articulaci6n 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 multidire~ 

cional (artrotomograffa) es un método seguro para el estudio -

de las estrucutras articulares y es la técnica preferida para 

diferenciar la extensi6n de los movimientos articulares y la -

integridad del menisco. 

9.1 ARTROGRAFIA 

La artrograffa de la articulaci6n temporomandibular 

se realiza inyectando una pequeíla ~antidad de medio de contra~ 

te en la cavidad sinovial inferior. La técnica se aplica en -

pacientes externos, empleando an~stesia local. Una vez que se 

ha instalado medio de contraste en l~ cavidad sinovial inferior 
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se toman radiograffas, estando el paciente primero con la boca 

cerrada y luego con la boca abierta en diversos grados. 

En situaci6n 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 fácilmente al espacio poste­

rior y se produce un efecto de masa en la porci6n superior del 

espacio anterior, a causa del menisco desplazado. Si el meni~ 

co readquiere su posici6n normal en una etapa más avanzada de 

la operaci6n de abertura de la boca, el efecto de masa desapa­

rece y las radiograffas siguientes tienen aspecto normal. Si 

el menisco no readquiere su posici6n normal en las radiografias 

tomadas cuando la boca está completamente abierta, se observa 

un efecto de masa persistente por el medio de contraste atrap-ª. 

do en el espacio anterior. A esta situaci6n se le llama "Des­

plazamiento anterior del menisco sin reducci6n". 

Se han reportado casos de perforaci6n de los menis-­

cos asociado a desplazamiento anterior del menisco, el cual, -

es fácilmente renocible por el llene simultáneo del espado SM_ 

perior durante la introducci6n del material de contraste den­

tro del espacio articular. 

En los casos de cambios degenerativos y anquilosis, 

los hallazgos artrográficos m~estran disminución del velamen -
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articular y múltiple irregula~idades en los contornos del esp~ 

cio articular. 

La artrograffa de la articulación temporomandibular 

no se usa como método de diagnóstico de rutina debido a la di­

ficultad que presenta el inyectar el material de contraste en 

un espacio articular tan pequeño, por la incomodidad para los 

pacientes y la dificultad interpretativa de los artrogramas -­

con radiografías simples. 

Estos problemas se reducen con el uso de la fluoros­

copia y la tomograffa. 

Con los estudios artrotomográficos se ha observado -

que la anomalía más común es el desplazamiento anterior del m~ 

nisco. Los pacientes en estas condiciones tienen un límite 

de apertura bucal de 2.5 cm. con desviación hacia el lado afe~ 

tado. 

Esto va asociado de dolor muscular, trastornos del -

ofdo acompañados con sensaci6n de flufdos en el menisco. Los 

dolores de cabaza ocasionales son también un síntoma común. 

En los casos de cambios degenerativos y anquilosis,­

al hacer el estudio con radiografías simples, no se encontr6 -

alteración alguna, sin embargo, con la técnica de artrotomogr~ 

fía se pudo diagnosticar y diferenciar el tipo de alteraci6n, 

lo cual llev6 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 ~nternas de la articulacf6n 

temporomandibular. está volviendose popular porque no requiere 

de instilaci6n de medio de contraste en la cavidad sinovial, y 

por lo tanto, es indolora. Partiendo de registros axiales se 

pueden producir imágenes sagitales por la computadora. 

Debido a las diferencias de densidad tisular entre 

el menisco y el tejido blando que lo rodea, es posible hacer 

que el menisco destaque empleando la computadora. Observando 

éstas imágenes, se puede establecer si el menisco está despla­

zado anteriormente. 
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Conducto auc.Jiuvo cxh:rno 

ESQUEMA # l. 

Emin~m:ia 
arlicular 
posterior 

·--------

COMPONENTES OSEOS DE LA ARTICULACION TEMPORO­
MANDIB ULAR. 
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ESQUEMA # 2 

En situación no~~3l. cuando se abre 13 boca la po~ci6~ 

engrosada ~e menisco (M) oueda exactamente cor encima 

y ligeramente oor detrás de la cabe7.a del cóndilo (C). 
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ESQUEMA # 3 

En oacientes con menisco CM) desplazado anteriormente. 

la porción engrosada del mismo que~a por delante de la 

cabeza del cóndilo (C) • Si se intenta continuar la o­

peración de abrir la boca. la Fi1ación posterior ~el -

menisco s~ distiende causando dolor. 
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ESQUEMA # 4 

Medio de contraste ( zona sombreada ) localizado en C!!_ 

vidad sinovial inFerior en oosición de boca cerrada en 

situació~ ~ormal. El conducto auditivo externo (E) está 

exactamente cor detrás de la cabeza del cón~ilo (C) . 
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ESQUEMA # 5 

Medio ~e contraste (zona sombreada) locali~ado en c~­

vidad sinovial inferior en posición de boca comolet~­

mente abierta . El cóndilo (C) se ha deslizado hacia 

adelante. 
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e o H e L u s 1 o N E s 

El odont6logo debe tener la capacidad de reconocer y 

percibir los cambios de diversas enfermedades con el objeto de 

evitar un avance progresivo 6 degenerativo, basándose en la se­

miologfa e historia clfnica, complementando con estudios radio-

16gicos 6 más sofisticados como artrografías y tomografía comp~ 

tarizadas para llegar al diagn6stico definitivo y dar el trata­

miento indicado según el caso. 

Otro aspecto importante que debe tomar en cuenta el -

odont6logo es el estado psicol6gico y emocional del paciente ya 

que repercuten de manera importante, considerándose como facto­

res etiol6gicos de algunos de los trastornos que afectan a la -

articulaci6n temporomaxilar. 

Las alteraciones de la articulaci6n temporomaxilar 

quedaban a menudo inadvertidas en el pasado, en parte porque 

los métodos de diagnóstico eran inadecuados. Con el advenimie~ 

to de nuevos métodos radiológicos ahora puede hacerse el diag-­

n6stico exacto de este problema. Actualmente la artrografía de 

articulaci6n temporomaxilar sigue siendo la norma para el diag­

nóstico; no obstante, los primeros resultados con tomografía 

computada son alentadores y el método podrfa substitufr a la a~ 

trografía como la modalidad principal de Dx. 

El estudio de la articulación temporomandibular desde 



diferentes puntos de vista; embrio16gico, anat6mico, y fisiolQ 

gico, no dan una visión más clara en cuanto a tratamientos y -

diagn6stico de sus diferentes trastornos. 
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