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CAPITULO I

BREVES GENERALIDADES DE LA ARTICULACION
TEMPOROMANDIBULAR



[.1. Anatomia

Las articulaciones son elementos mediantes los cuales
se unen entre si las diversas estructuras del esqueleto, éstas

se clasifican en tres grupes segin su grado de movimientc en :

1) sinartrosis o inmoéviles,
2) anfiartrosis o semimbviles y

3) diartrosis o méviles.

Dentro de las diartrosis existe un tipo de articulacjén
mévil, llamada articulacién diatrodial compuesta, que estad separada
completamente en dos partes por un disco interarticular; a este
grupo complejo pertenece la articulacién temporomandibular,

gegin Diamond en su libro Aratomia Dental do 1987.

Okeso, en su libro, Management of Temporomandibular Discrders
and Occlusion de 1989, explica que la articulacién tempromandibu-
lar es una articulacidén gingliomoartroidaf. Lo anterior lo apoya
diciende que la articulacién proporciona un movimiento de
bisagra en un solo plano y por lo tanto puede ser considerada
como una articulacién ginglima. 8Sin embargo. al mismo tiempo
también proporciona movimiento de deslizamiento, lo cual la

clasifica como una articulacién artroidal.



Desde el punto de vista anatémico. la articulacidn
temporomandibular esta formada por diferentes cstructuras como
se puede observar en la siguiente tabla. la cual ser& analiza-

da posteriormente.

I. Superiticies articulares
A. Estructuras Gseas
1. Coéndilo mandlbular
2. Condile temporal
3. cavidad glenoidea
B. Menisco articular
. Medios de unién
A. Capsula articular
B. Ligamentos intrinsecos
1. Ligamento lateral externo
2. Ligamento lateral interno
€. Ligamentos extrinsecos
1. Ligamento esfenomandibular
2: Ligamente estilomandibular
3. Ligamento pterigomandibular
4. Ligamento temporomandibular
. #isculos de la masticacién
A. Elevadores
1. Protrusivos
a) Masetero

b} Pterigoideo interno



2. Retrusivos
a) Fibras posteriores del temporal
B. Depresores
1. Protrusivos
a) Pterigoideoc externc
2. Retrusivos
a) Fibras anteriores del digastrico
b} Milohioideo

c} Genlohioideo

El eéndilo mandibular es una eminencia ovoidea de eje
mayor dirigideo hacia atraés y adentro. unido al resto del hueso
por una porcién estrecha llamada cuello. El céndilo tiene una
vertiente anterior vuelta hacia arriba y adelante, y otra poste-
rior vuelta hacia atrés y arriba. ambas estan separadas por un
borde romo casi transversal vy cublertas por tejide Iibroso;
mientras que el cuello del cé6ndilo es redondeado por su parte

. posterior y con algunas rugosidades en la parte anterointerna,

donde se inserta el misculc pterigoideo externo.

Por otro lado, el c¢éndilo mandibular articula con
otras superficies articulares. las cuales son: el céndilo del
temporal y la cavidad glencidea. El céndilo temporal se encuen~
tra constituldo por la ralz transversa de la apéfisis cigomati--
ca, la cual es convexa de adelante hacia atrds y tiene un giro

hacia abajo y afuera.



lL.a cavidad glenoidea est& localizada detras del céndi-
lo del temporal y es una depresidn profunda. de forma elipsoi-
dal, cuyo eje mayor sc dirige hacia atrads y adentro. Limita
anteriormente con el c¢6ndilo, posteriormente con la cresta
petrasa: hacia dentro con la espina del esfencides. Esta
cavidad esté& dividida en dos partes por la cisura de Glaser,
de las cuales, sb6lo la anterior, es articular, constituyendo
la cavidad glenoidea propiamente dicha y se encuentra recubier
ta por tejido fibroso: extra-articular, carece de revestimien-

to y forma la pared anterior del conducto auditivo externo.

Todas las superficies articulares estan cubiertas por
tejido cartilaginoso de variedad hialina. E1 cartilago articu
lar carece de inervacidn con excepcién de las capas mds profun
das, proximas al hueso, las cuales contienen terminaciones

nerviosas, vasos sanguineos y linfaticos.

Las propiedades fisicas del cartilago le permiten
llevar al cabo sus funciones, las cuales son: el apoyo y la
resistencia a la friceién y esto es graclas a la matriz del
cartilago, la cual esta formada por condrocitos que se encuen-
tran en pequefias cavidades o lagunas cubiertas en su totalidad
por matriz intercelular. La fuerza y la resistencia del

cartilago se deben al alto contenido de agua y al glican de



glucesamina, los cuales disminuyen con la edad y el cartilago

sufre un minimo y lento proceso de desgaste.

La adaptacién de la superficie articular del temporal,
convexa por delante y cbdncava por atrds, al ¢6ndilo mandibular,
se hace por medio del disco interarticular, el cual tiene forma
eliptica y de eje mayor paralelo al del c6ndilo. El1 menisco
estd formado por dos caras, dos bordes y dos extremidades: la
cara anterosuperior es coéncava por!' delante, donde estd en
relacién con el céndilo del temporal, mientras su parte poste-
rior es convexa y corresponde a la cavidag glenoidea; la cara
postercinferior es cédncava en toda su extensidn, puede cubrir
todo el céndilo o solamente la vertiente anterior de &41. De los
bordes, el posterior es mAs grueso que el anterior. La extremi-
dad externa es mAs gruesa que la interna y ambas se hallan
dobladas hacia abajo, emitiendo prolongaciones fibrosas gque las
fijan a las partes laterales del cuello del céndile. Por esta

razén, el menisco sigue al céndilo en sus movimientos (Figs. 1

Y 2).

Un corte transversal de menisco muestra ql'Je es mas
grueso en la periferia que en el centro (Figs. 3 y 4)., donde
puede presentar una perforacién mds o menos amplia. En el caso
de que no esté perforado existe s&lo una articulacién con una
sola sinovial, pues cuando el menisco se encuentra perforado, la
articulacién estd dividida en dos y es portadora de dos sinovia-

les independientes.
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Fig-l- Articulacién temporomandibular, (vista lateral). Diagra
ma que muestra los componentes anatémicos: TR tejldos retrome-
niscales: LRS lémipa retromeniscal superior: LRI lamina
retromeniscal inferior: LCA ligamento capsular anterior: PLS Yy
PLI pterigoideo lateral superior e inferior: SA superficie
articular; CS Y CI cavidad articular superior ¢ inferior.

(Okeso, Management of Temporomandidutar Disorders and Occlusion, 1989.)



Fig'z' Articulacién temporomandibular, (vista anterior). Se
identifican: MA menisco articular: LC ligamento capsular;
LLM: ligamento lateral del menisco; LMM ligamentc meniscal
medio; SM espacio suprameniscal; IM espacio inframeniscal.

(Okeso, Manag t of Temp dibutar Disorders and Ocedusion, 1989.)




Fig-3- Menisco articular, fosa y céndilo, (vista lateral). El
céndilo se sitGa sobre la delgada zona intermedia (ZI) del
menisco. El borde anterior del menisco (BA) es considerablemen
te mdS grueso gue la zona intermedia. El borde posterior (BP}
es incluso mas grueso que las zonas anteriores. (Okeso, Manege

ment of Temporomandidular Disorders and Occdusion, 1989.)
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PL-]
~ PM

Fig-4- Menisco articular, fosa y céndilo, {vista anterior). El
menisco es ligeramente m&s grueso medialmente que lateralmente.
PL polo lateral: PM pole medial. (OKkeso. Management of Tempowo-
mandibular Disosders and Ocelusion, 1989.)
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Los medios de unidén de la articulaclén temporomandibu-
lJar comprenden una cdpsula articular y dos ligamentos latera-
les, considerados como los ligamentos intrinsecos de la articu
lacién, también se incluyen cuatro ligamentos auxiliares o
extrinsecos. Las funciones principales de la cédpsula y liga-~
mentos son la estabilizacidn y proteccién de la integridad de

las estructuras articulares.

La capsula articular tiene forma de manguito, su
extremidad superior se inserta, por delante, en la rafz trans-
versa de la apdfisis cigomitica:; por detrads., en la cisura de
Glaser; por fuera, en el tubérculo cigomdtico vy en la raiz
longitudinal de la ap&6fisis cigomdtica: y por dentro, en la
base de la esplna del esfenoides. Su extremidad inferior se
inserta en el cuello del céndilo, descendiendo mds en su parte
posterior gue en la anterior. Su superficie interna est4
tapizada por la membrana sinovial y sirve de lInsercién al
reborde del menisco, guedando asi dividida la cavidad articu-
lar en una porcién suprameniscal y otra inframeniscal. La
cépsula ayuda a mantener las relaciones Oseas resf:ringiendo

los movimientos articulares.

La membrana sinovial recubre el interior de las articu
laciones con excepcién de la superficie del cartilago articu-
lar, produce liquido sinovial y varia estructuralmente segin
su localizacién anatémica y las condiciones mecanicas locales.

La superficie interna de la membrana sinovial es llsa, humeda,
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brillante y de color rosade, con pequeilas vellocidades. Sus
funciones son las siguientes: con los capilares constituye la
barrera sinovio-sanguinea a través de la cual debe pasar la
parte de liquido sinovial que proviene de la sangre, asi coma
algunos metabolitos:; las células sinoviales secretan el acido
hialurénico presente en el liquido sinovial, que mediante las
células fagociticas que contiene, ayuda a mantener la articula

cion libre de detritus.

Las funciones del liquido sinovial son variadas y
todas ellas muy importantes; intervienen en la nutricién de
las superficies articulares sobre todo del cartilago articular
y menisco: el complejo calcio-mucina mantiene el pH normal del
liquido; el mucopeolisacadrido interviene en la lubricacién
articular y la mucina reduce el desgaste de las superficies
articulares. Asi como las funciones del liquido sinovial son
variadas, las propiedades de éste también lo son; a) volumen, -
la cantidad normal varia entre 1 a 4 ml, D) coloer y aspecto,-
por lo general es claro, ambarino, viscoso y no debe coagular
espontancamente; c) viscosidad.- es equivalente al contenido
de acido hialurénico, normalmente es muy viscoso: d) pH, -
ligeramente alcalino 7 a B8; e) cuenta leucocitaria,- casi

azelular.

El analisis del 1liquido sinovial provee datos gue
indican la presencia o ausencia de inflamacién, y datos patog-

nomdnicos de determinada enfermedad. Si se estudian las
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caracteristicas macroscépicas y microscépicas del liquido sino
vial, es posible situar al paciente dentro de la siguiente
clasificacién y asi dependiendo del caso se planean otros

estudios de laboratorio.

Clasificacién en cuanto al tipo de enfermedad articu-
lar segin Martinez, en su libro, Dispuncidn Temporomandibuiar, de
1983:

1. no inflamatoria,
1. inflamatorlia no infecciosa,
¥. inflamatoria infecciosa y

N¥. hemorra&gica.

lLos ligamentos intrinsecos esta4n en relacién directa
con la articulacién temporomandibular ya que estan fundidos a
la cépsula, por esta raz6n también se les concce con el nombre
de ligamentos capsulares (Fig. 5). La funcién de estos liga-
mentos es impedir que la cépsula articular se desgarre con los

movimientos mandibulares.

El iigamento lateral externo se inserta por arriba en
el tubérculo cigomdtice y en la poreidn contigua de la raliz
longitudinal desde donde desciende para terminar inserténdose

en la parte postercexterna del cuello del céndilo.
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Flg-5- Ligamento capsular, (vista lateral). Se extiende ante-~
riormente y se inserta en la eminencia articular englobando

toda la superficie articular. (Okeso, Manag of Tempo di-

Sular Disorders and Occlusion, 1989.)
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Por otra parte, el ligamento lateral internc tiene
insercién por fuera de la base de la espina del esfenoldes,
después desclende para ir a insertarse en la porcién posteroin--—

terna del cusllo del eéndilo.

La posicién de los ligamentos extrinsecos no permiten
que la mandibula exceda m&s alli de su movimiento. El ligamento
egfenomandibular (Fig. 6) tiene su insercién superior en la
porcién externa de la espina del esfenoides y en la parte mas
interna de la cisura de Glaser desde donde desciende, cubriendo
al ligamento lateral interno, para terminar en el vértice y en
el borde posterior de la espina de Spix; donde limita los movi-
mientos retrusivos. El ligamento estilomandibular (Fig. 6) se
inserta por arriba cerca del vértice de la apofisls estiloldes,
y por debajo, en el tercio inferior del borde posterior de la
rama ascendente de la mandibula: donde limita los movimientos
protrusives. El ligamento pterigomandibular se inserta desde el
gancho del ala interna de la apdfisis pterigoides hasta la parte
posterior del reborde alveolar de la mandibula y da insercién
al mfisculo buccinador por delante y al constrictor superior de
la faringe, por atras. La porcién lateral de la cépéula esta
reforzada por el ligamento temporomandibular (Figs. 7 ¥ 8), el
cual es m&s ancho arriba, en su origen desde la cara externa y
la regién posterior del arco cigemético, que abajo, en su inser-
cién mandibular en la cara externa del borde posterior del

cuello del céndilo. Las fibras de este ligamento que se
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extienden oblicuamente hacia abajo y hacia atras, sirven para

impedir el. desplazamiento posterior de la mandibula.

Todos los movimientos de la mandibula dependen del
funcionamiento apropiado de la articulacidn temporomandibular.
Los movimientos mandibulares estén controlados por los muscu-
los de la masticacién que tienen su insercién en varios sitios
de la mandibula. La clasificacién de los misculos de la
masticacién, desde el punto de vista de su funcién, los divide
en dos grupos: misculos elevadotes y misculos depiresores; y ambos
grupos a su vez se subdividen en dos subgrupos cada uno: piotius

Huos ¥ Aetrudivod.

Los misculos elevadores protrusivos son el masetero y
pterigoideo interno. El masetero {(Fig. 9) tiene forma rectan-
gular, tiene su origen en el arce cigomatico y se inserta en
la cara lateral de la rama y Angulo mandibular. Este mGsculo
da la fuerza para elevar la mandibula; mientras que el pteri-
geideo interno ¢ medio {Fig. 10) tiene forma rectangular con
origen en la lamina lateral de la apéfisis pterigoides, apdfi-
sis piramidal del hueso palatino y tuberosidad del maxilar, y
su insercién en parte del cuerpo, parte de la rama y &angulo
mandibular; su funcién es ayudar al masetero dando fuerza a la

masticacidén y favorece los movimientos laterales.
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Flg'ﬁ ta mandibula, articulacidén temporomandibular, ligamento

estilomandibular (ESJ y ligamento esfenomandibular (EF)

{Ckeso, M. t of Tempo didular Disorders and Occlusion, 1989.)
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Fig-7- Ligamento temporomandibular, {vista lateral}. Se identi
fican la poreidén oblicua externa (POE) y la porcién horizontal
interna (PIH) La porcién oblicua externa limita el movimiento
de rotacion en el movimiento normal de apertura; Y la porcion
horizontal interna limita el movimiento posterior del condilo y

disco. (Okeso, Management of Temporal Disorders and Occiusion, 1389.)
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Fi§-8~ Accién de la porcién horizontal del Ligamento Temporoman
dibular: Conforme la boca se- abre, los bordes incisales de los
dientes se separan de 20-25 mm (de A a B) sin gue los cédndilos
se muevan fuera de la fosa. En el punto B el ligamento temporg
mandibular estd4 completamente extendido. Al abrirse mas la
boca, el ligamento forza a los cédndilos a que se muevan hacia
abajo y hacia adelante, fuera de la fosa. Esto crea el segundo
arco de apertura (de B a C) (Okeso, Management of Temporomandiéu~

{ar Dirorders and Occlusion, 1989.)



Flg-9- A. Misculo masetero. Fs fagciculo superficial: FI:
fascfculo interno. B, Funcién: Elevacidén de la mandibula.

(Okeso, M of Tempe ditular Disorders and Occlusion, 1989.)
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Flg~10. A, Masculo pterigoideo interno.

B, Funcion: elevar

la mandibula. {Okeso, Manag t of Temp
Occlusion, 1989.)

didatar Disorders and
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Las fibras posteriores del temporal (Fig. 11) pertene-
cen al grupb de musculos ecelevadores retrusivos. El1 temporal
tiene forma de abanico y estd formado por tres tipos de fibras:
verticales, oblicuas y horizontales:; las que intervienen en el
movimiento mandibular son las horizontales o posteriores. Este
misculo tiene su origen en la fosa temporal y aponeurosis tempo-

ral y se inserta en la ap6fisls corohoides.

Dentro de los muscules depresores protrusivos se
encuentra el pterigoideo externo o lateral (Fig. 12), el cual
tiene forma cdnica y esta formado por dos partes; vientre supe--
rior y vientre inferior. El origen del vientre superior es el
ala mayor del esfenoides y la cresta subtemporal y se inserta en
el menisco articular. E1l vientre inferior tiene su origen en la
lémina pterigoidea lateral de la ap6fisis ptorigoldes y se
inserta en el cuello del condilo. Este misculo inicia el movi--
miento de apertura; al contraerse ambos pterigoideos externos se

produce el movimiento protrusivo.

Por Gltimo., los misculos depresores incluyen el vien--
tre anterior del digastrico, milohioideo y geniohivideo. El
vientre anterior del digastrico (Fig. 13) tiene su origen en la
depresién del borde inferior de la cara interna de la mandibula,
cerca de la sinfisis y se inserta en el hueso hioides. Su

funcién al igual que la del milohioideo y geniochicideo es la de
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terminar el movimiente de apertura. El misculo nilohiocideo
tiene su origen en la cara interna del cuerpo de la mandibula en
la prominencia milohioidea y se inserta en la cara anterior del
hueso hioides. El origen del misculo geniohioideo son las
apbfisis geni y se inserta en la cara anterior del cuerpo del

hicides.

1.2.1. Movimientos entre el cdndido y el mendisco

La cédpsula interarticular estd firmemente unida a las
superficies posteriores de las capas de la zona bilaminar del
menisco. El menisco tiene cuatro zonas elipsoidales transversa-

les definidas:

1) la banda anterior,
2) la zona intermedia,
3) la banda posterior y

4) la zona bilaminar.

En posieién retrusiva la banda posterior del menisco
se encuentra enfrente de la cresta transversa condilea. Cuando
el céndile se mueve hacia adelante su cresta pasa 5 ¢ 6 mm a
través de la banda posterior hacia la zona intermedia del

menisco.
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Flg-ll- A Misculo temporal. PA porcién anterior: PM por-
cién media; PP porcién posterior. B Funcién: Elevar la
mandibula. El mevimiento preciso es determinado por la locali-
zacion de las fibras qgue se activan., (Okeso, Managemeni o} Tempo
aomandibuter Disorders and Occlusion, 1989.)



25

Fig.lZ A, Misculo pterigoidec externo. VS vientre superior;
VI vientre inferior. B, -Funcidn del vientre inferior: Protru
sién ée la mandibula. (Okeso, Management of Femporomendidudar Discr—
ders and Occlusion, 1989.)
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FIQ.B- A Misculo digastrico. MDP, misculo digastrico parte
posterior; HH hueso hioides; TI tenddn intermedio; MDA

masculo digadstrico parte anterior. B Funcién: Depresién de

la mandibula. (Okeso, M t of Tempo dituiar Disorders and
Occlusion, 1989.)
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Cuando la mandfbula es forzada hacia adelante. la
cresta condilea cruza la banda anterior y llega a descansar
justo enfrente de ella. Desde la posicién retrusiva mas
extrema hasta la mas protrusiva, la excurcién de la cresta

condilea en relacién al menisco, no es mayor de 8 mm.

1.2.2. Movimientos entre el isco y el hueso temporal

La excursién anterior total de la cresta condilea en
relacién con el hueso temporal es por lo menos de 15 mm; en
contra posicién, el movimiento maximo de la cresta condilea en
relacién al menisco es de 8 mm, por lo que el menisco debe
moverse anteriormente sobre el hueso temporal por lo menos
7 mm entre la posicién mas retrusiva y la mds protrusiva de la

mandibula.

1.2.3. Cowmedacidn entre estruct u buncédn

El movimiento hacia adelante del menisco, cuando se
abre la boca, se debe a la contraccién de misculo pterigeideo
externo Y a la insercién del menisco a ambos lados del céndi-
lo. Estas inserciones estan cerca del eje condilar para que
el c6ndilo pueda girar en relacién al menisco y gque partes

distintas de éste, estén en contacto con una regiodn especifica



28

del c6ndilo para cada posicién de la mandibula. En primer
lugar, la banda posterior, después, la zona intermedia y al
dltimo la banda anterior es la que entra en contacto con la
cresta del cdndilo, cuando éste se mueve hacia adelante. La
excursién del coéndilo es mayor gue la excursién del menisco
cuando ambos se desplazan haclia adelante, debido a movimientos

relacionados entre céndilo y menisco (Fig. 14).

Cuando no existe una relacidn adecueda entre el condi~
lo ¥ el menisco articular se presenta lo que se conoce como
chasquido. El chasgquido puede estar presente en algunas patolo=-
gias de la articulaci6n temporomandibular. La relacién del
disco articular es anterior al coéndilo, por lo tanto en el
momento en gue hay un desplazamiento mandibular, el céndilo se
traslada ligeramente hacia adelante y ejerce una fuerza de
empuje sobre la parte posterior del menisco, la presién va
creciendo hasta que la tensién desarrollada por los tejidos
gque sujetan al menisco pueda ser vencida por la cabeza condi--
lar y asi se establece una relacién mias adecuada entre el
menisce y cbndilo; durante este momento en el cual el céndilo
pasa de la porcién posterior del disco a le zona intermedia
del mismo, se produce el chasquido. Durante el cierre mandibu
lar ocurre que el desplazamiento del disco en sentido
posterior dentro de la cavidad glencldea, no es de la misma

magnitud que el cédndilo mandibular, por lo que al ser desplaza
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do para ocupar una posicién més anterior, se produce nuevamen-
te el chasquido. Cuando existe chasquido en la apertura y en
el cilerre se le llama chasquido reciproco. El chasquido es un
ruido articular audible con o sin estetoscopio. El ruido es
preciso, bien delineado, agudo e inconfundible con otros
ruidos del organismo humano. La owepitacidn es otro ruido arti-
cular que semeja el ruido provocado al partirse un leflo seco o
es semejante al crujir de un peldafio de madera al ser pisado.
Es un sonldo rasposo provocado por dos superficies cruentas
que se rozan: las superficies articulares. Por lo tanto, la
crepitacién indica el contacte de hueso con hueso sin la
exlistencia de algln tejido gue disminuya la friccién de las

estructuras de la articulacién.

1.2.4, Casificacion de {a dishuncion tenporomandibudas

La gran cantidad de movimientos que llevan al cabo los
céndilos hacen que se tenga una alta posibilidad de que éstos
se daflen durante alguna de las excursiones en las gque deben

desplazarse.

Para que se presente una disfuncién temporomandibular,
es necesario que uno, algunos o todos los elementos del siste-~

ma gnatico estén alterados. Los elementos mas afectados son
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la musculatura, las articulaciones temporomandibulares, el

parodonto y los érganhos dentarios.

El espasmo muscular con la secuela de limitacién y
desviacién mandibular y el chasquido articular con o sin dolor
marcan el inicio ¥ el establecimiento de una disfuncién tempo-
romandibular. La disfuncién créneo-cervico-temporo-mandibular

se puede clasificar dentro de cuatro grupos:

Clase 1. Reumatismo muscular
Clase 2. Enfermedad articular degenerativa
Clase 3. Artritis reumatoide

Clase 4. Enfermedades miméticas

La clasificacién anterior fue dada por Martinez en su
libro Disjuncién Temporomandibuior, de 1983; en donde la clase 1
engloba lo que se conoce como sindrome de disfuncién temporo--
mandibular; mientras gque- las clases 2, 3 y 4 engloban los
diferentes tipos de artritis que se pueden presentar en la

articulacién temporomandibular.

La artritis es la inflamacién aguda o crénica de una
articulacion. Es la forma mas corriente de enfermedad articu-
lar que abarca trastornos con causas diferentes. Algunas

tienen origen verdaderamente inflamatorio, por ejemplo la
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artritils traumatica, la artritis infecciosa y la artritis
reumatoide. Por otra parte, la osteoartritis es de manera
principal, trastorno degenerativo con inflamacién escasa o

nula.
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F1g14 Movimiento funcional normal del co6ndilo y del disco
durante el rango de apertura y cierre mandibular. El disco
rota posteriormente al céndilo conforme éstg se translada fuera
de la fosa. El movimiento de cierre es opuesto al de apertura.

(Okeso, M t of Temp didufar Disorders and Ocelusion, 1989.)




CAPITULO I

ARTRITIS TRAUMATICA
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X.1. Definicion

La artritis traum&tica es una reaccién inflamatoria
aguda o crénica en el espacio articular ocasionada por una
legién que puede ser de dos tipos: 1) extrinseca, en el caso
de una fractura o remosién de dientes impactados; y 2) intrin-
seca, en el caso de cambios en las relaciones oclusales,
colocacién de restauraciones, colocacién de aparatologia
dental, pericoronitis, pérdida de los dientes, o crisis emocio
nal. Por lo tanto, la causa cualquier situacién que cambie el
trayecto habitual de la masticacién, lo que puede llevar al
paciente dentro de un nuevo camino en el cual existan interfe-
rencias marcadas que precipliten trastornos agudos de la articu

lacién temporomandibular.

La artritis traumdtica puede afectar cualquiera de las
estructuras que forman parte de la articulacién temporomandibu
lar. Los tejidos sinoviales., los ligamentos o cépsula articu-
lar se distienden o desgarran. El menisco se rompe o despla-

za. Las superficies articulares se comprimen o fragmentan.

K.2. Signos y sintomas

En la artritis traumi&tica aguda existe una restriccién

dolorosa de los movimientos mandibulares con diferente grado
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de trismus. Por lo general, cuando se trata de llevar al cabo
un movimiento se presenta un deler penetrante dejando la zona
adolorida a la palpacién. En la mayoria de los casos no Se
observa inflamacién o enrojecimiento en la zona periarticular;
al menos gque el traumatismo haya sido extrinseco y se observen

laceraciones o magulladuras en el sitio de la lesién.

El problema articular habitualmente es unilateral, con
desviacién del maxilar hacia el lado enfermo cuando se intenta
abrir la boca; mientras que al intentar cerrar la boca no se
puede efectuar contacto con los dientes posteriores de lado
afectado. El traumatismo junto con la hemartrosis e inmovili-
zacién resultante son factores patofisiolégicos importantes que
contribuyen a la disminucidén de rango de movimiento, rigidez
articular y dolor. La hemartrosis aguda induce una sinovitis
con pérdida de substancia y degeneracidén articular llevando

hacia una artritis traumdtica.

Todo traumatismo mandibular, sobre tode de direccidn
anterior, puede provocar una fractura condilar. Esta puede ser
intracapsular y ocriginar muy poco desplazamiento, por el
s08tén que dan los ligamentos. Algunas veces la seccién
fracturada se desplaza en direccioén medial hacia la fosa
infratemporal: esto origina la contraccién del misculo pteri-

goideo externo en su vientre anrterior. La 1ncidencia de
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fracturas en las regiones condilares y subcondilares es de
25% y 35% segin Jones y Van Sickels en 1991. La direccién del
golpe influye en el grado de la lesion ocasionada. Los golpes
directos sobre la bharbilla causan mayor hemorragia que hemato-
ma que en aquellos donde el punto de impacto es sobre el

cuerpo o rama mandibular.

En partlcular, los pacientes que sufren alguna fractu-

ra subcondilar o condilar pueden desarrollar leslones inter-

articulares. El traumatismo articular inicla una respuesta
inflamatoria en la membrana sinovial. Hay una proliferacidén de
las células superficiales, aumenta la vascularidad y de

manera impertante la fibrosis del tejido sinovial. Existe una
inflamacién del endotelio de los vasos sanguineos, prolifera-
cién de las células adventicias y extravasacién de eritroci-
tos. Lo ultimo provoca un dep6ésito difuso del pigmento llama-
do hemosiderina como resultade de la liberacidon de hierro de
los eritrocitos que se desintegran. Esto aunado a la sinovi-
tis proliferativa gque se desarrolla, lleva a la formacién de
nddulos sinoviales hipertrofiados, sinovitis velllonodular
diseminada y posteriormente fibrosis subsinovial. sin embar-
go, las propiedades de reparaclén de los tejidos sinoviales son
excelentes debido a su rico aporte sanguineo, asi como al
hecho de que las células sinoviales se generan en un solo tipo

de células mesenquimatosas no diferenciadas.
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Cuando las fracturas subcondilares y condilares se
asocian con dolor e inflamacitén articular, se debe sospechar de
la presencia de hemartrosis. Las articulaciones que tienen una
alta posibilidad de cursar con hemartrosis pueden ser candida-
tas para uha examinacién artroscopica, especialmente cuando se
planea una inmovilizacién inmediata. La artroscopla en la
articulacién temporomandibular nos provee de una informacién
diagnéstica que pueda permitir una intervencién terapetitica,
con la obligada irrigacién del espacio articular. La disten~
cién capsular. gque resulta de una fractura, hace el accesc al
compartimiento articular superior menos diffcil gque cuando se

lleva al cabo una artroscopia de rutina.

La cantidad de sangre presente en la articulacién
disminuye conforme aumenta el tiempo que se tarda para instau-
rar el tratamiento después de que el traumatismo se sufrié.
Segin la investigacidn llevada al cabo por Jones y Van Sickels
en 1991, las articulaciones que se examinaron 24 horas después
de sufrido el traumatismo, contenian -grandes cantidades de
sangre brillante noc coagulada. Las articulaciones que se
examinarion de 1 a 5 dias después de la lesi6n, contenian
progresivamente menor cantidad de sangre obscura y mayor
cantidad de coagulos organizados. Las lesiones examinadas 24
horas después del traumatismo, mostraron una leve hiperemia.
Las examinadas 1 dia después mostraron un aumento en la hipe-

remia de la membrana sinovial. En todas las articulaciones se
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encontraron equimosis. También se observaron en algunas
articulaciones, grandes hematomas a lo large de la cépsula
sinovial. En todos los casos se observd el menisco intacto
dentro de la cavidad glenoidea aun cuando el céndilo estuviera

francamente desplazado.

Muchas veces, los signos y sintomas que se refieren no
provienen de las articulaciones afectadas. sino que el dolor
proviene de losg misculos. Los espasmos musculares y el dolor
pueden originarse dentro de los misculos después de que se ha
desarrollado tensidn muscular sostenida durante el tiempo que
se intentdé adaptarse a las interferencias oclusales © contrac-

tura provocada por fracturas.

En realidad, es mids comin la combinacién de signos y
sintomas articulares y musculares, gque la presencia de un solo
signo o sintoma. La articulacién afectada al fijar o restrin-
gir los movimientos mandibulares y evitar el contacto doloroso
entre las superficies articulares, provoca los espasmos muscu-
lares. lo que da como resultado la combinacién de signos y

sintomas.

En lo gue respecta a 1los signos y sintomas de la
artritis traumitica crénica, pueden iniciar de una manera

gradual o pueden pasar a un estado crénice a partir de varios
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casos de artritis traumidtica aguda o de espasmos musculares

que no sean tratados o lo sean de una manera inadecuada.

FEstos signos y sintomas pueden disminuir o acentuarse
dependiende el estado emocional en gque se encuentra €l pacien-
te. Los sintomas que se presentan en este tipo de patologia
son: dolor agudo o sordo, gencralmente unilateral; restriccidn
dolorosa de los movimientos mandibulares; desviacidén de la
mandibula hacia el lado afectado durante la abertura bucal:
crepitacién o ruido de chogque en las articulaciones: dolor a

la palpacisén de los musculos asociados a la articulacién.

El dolor es el sintoma mis molesto que refieren los
pacientes. Los sitios en los que se presenta el dolor méas

cominmente en orden decreciente son:

1) el &rea de la articulacidén temporomandibular,

2) la regién del &ngulo mandibular,

3) el pabelldn auricular,

4) la zona del arco clgomatico,

5) la parte anterior de la regi6én temporomandibular,
6) el espacio submandibular y

7) el espacio suboccipital.

El tipo de dolor gque se presenta es por lo general
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sordo, o agudo de caracter penetrante; es unilateral, pero
puede ser bilateral, cuando ambhas articulaciones estan afecta-

das.

Debide a la presencia del dolor exliste restriccién de
los movimientos mandibulares e incluso la imposibilidad de
abrir de una manera normal la boca. Algunos pacientes refie-
ren que no pueden mover la mandibula por lo que es necesaric
dar masaje a los misculos o ayudar de una manera manual a la
mandibula para que se puedan efectuar los movimientos. No
existe una dptima coordinacion de los movimientos mandibula-
res, al contrario es de una manera torpe gue puede provocar
una tendencia a morderse la lengua y los carrillos; esto se
debe a la hipertonicidad y al mal control muscular. Al abrir
la boca hay una desviacién mandibular hacia el lado afectado vy
al palpar los misculos de la masticacién se revelan &areas
dolorosas, especialmente a lo largo del borde anterior del
masetero y del misculeo pterigoideo interno sobre la insercién

mandibular de estos misculos.

En algunos casos puede proesentarsc una crepitacidén en
la articulacién que puede ir acompafiada de dolor. Aungue por
lo general, es mas molesta que dolorosa. El chogue entre las
superficies articulares puede ser ocasionada por: 1) asperezas
o grietas sobre el menisco y las superficies de la articula-

cidén; 2) subluxacién anterior o lateral del céndilo sobre el -
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borde del menisco en la abertura bucal amplia o movimlento
lateral forzado; 3} alteracién en la coordinacién neuromuscu-
lar y 4) endurecimiento de las superficies articulares cuando

existe lubricacién con el liquido sinovial de manera inadecua-

da.
1.3. Diagnistico

El diagnéstico se basa en la historia y datos clinicos
y radiograficos. Las radiografias, muchas veces, son de gran
utilidad; pueden demostrar desplazamiento del céndilo fractura
do dentro de la fosa infratemporal, o hacla afuera, y pueden
indicar lineas de fractura. Se nota un aumento del espacio
interarticular gque puede ser provocado por edema dentro de la
articulacidn que se conoce como hidwartrosis, o se puede produ-

cir a causa de espasmos o aumento en la actividad muscular.

1.4. Taatamiento

El tratamiento definitivo se lleva al cabo eliminando
el agente causal. En el caso de que éste haya sido un trauma-
tismo extrinseco, la causa ha desaparecido y en este caso se
lleva al cabo un tratamiento de soporte. Si se espera un

futuro traumatismo, la mandibula se debe proteger comoc en el
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case de algunos deportes utilizando un protector bucal.
Cuando el traumatismo es intrinseco se debe eliminar el agente
causal comc serla los puntos prematuros de contacto y daspués

instaurar una terapetitica de soporte.

La terapeltica de soporte consiste en indicarle al
paciente que limite los movimientos mandibuiares dentro de los
limites no dolorosos. Debe seguir una dieta blanda y masticar
con movimientos lentos y dar peguefias mordidas. En el caso de
que se queje de dolor constante se le recetan analgésicos.
Para disminuir la inflamacién se utilizan medicamentes anti-
inflamatorios no esteroideos. La termoterapia en el Area
articular es de gran ayuda por lo gue se instruye al paciente
a que se cologque fomentos humedo-calientes durante 10 a 15
minutos de 4 a 5 veces al dia., Si los sintomas no desaparecen
en un periodo razonable (7 a 10 dias), se puede indicar tera-

pia fisica como ultrasonido 2 a 4 vececs a la semana.

La cirugia estd indicada cuando existe desplazamiento
de partes éseas y contraindicada cuando son fracturqs intracap
sulares de céndilo sin desplazamiento. El diagnéstico de
fractura de un niffio es muy importante por el peligro que
existe de que se haya daflado el centro de crecimiento del

céndilo.
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Para disminuir la hipertonicidad muscular y provocar
un relajamiento se utiliza una terapia oclusal. En la terapia

oclusal se utilizan las guardas oclusales.

1.5. Prondstico

El prondstico es favorable a pesar de que ¢n casos de
fractura el tejido cicatrizal o la falta de reduccién de la
fractura puedan impedir lograr buenos resultados. Una de las
complicaciones de la artritis traumatica de la articulacién

temporomandibular es la anguilosis.

La angquilosis dsea significa la fusién dsea completa
con movimiento mandibular minimo. La anquilosis fibrosa
permite abrir un poco mas la boca, ya que hay cierta flexibili
dad de las fijaciones fibrosas. Se presenta la anquilesis
debido a que los espacios articulares se obliteran en la fase
de curacién por el desarrollo del tejido de granulacién y
transformacion subsecuente en tejido de cicatrizacién denso.
A su vez, el menisco puede ser completamente sustituido y todo
el espacio de la articulaciéon estar llenc de tejido cicatri-
zal. Radiograficamente se observa la fusién del céndilo y el
hueso temporal, con supresién del espacio articular. El
tratamiento de eleccién es en este caso la intervencién

qurorgica, con lo gque se logra una mejoria del movimiento
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mandibular pero con cierta limitacién de funciones y desviacio

nes al abrir la boca.



CAPITULO II

ARTRITIS INFECCIOSA
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La artritis infecclosa se conoce © caracteriza por una
reaccion inflamatoria no estéril, la cual puede estar asoclada
con una enfermedad sistémica, invasién bacteriana o respuesta
inmunolégica. Los microorganismos que con mayor frecuencia la
provocan son los cocos pidgenos entre los que Se encuentran
los neumococos, gonococos, maningococos, estafilococos y
estreptococos; aungue se han reportado en la literatura casos
de artritis reactiva que por lc general son ocasiocnadas por
infecci6bn bacteriana de los tractos gastrointestinales o
urogenitales; o por infecciones ocasionadas por espiroquetas y

hongos.

La invasidén de los microorganismos a la articulacién

temporomandibular se puede realizar por dos vias:

1) extensién directa y

2) por via hematdgena.

Se considera una extensioéon directa, a una infeccién
jue se infiltra a partir de estructuras adyacentes como en el
caso de una celulitis y osteomielitis de estructuras adyacentes
a la glandula parétida. infecciodn facial o infeccién del oldo;

a partir de una herida penetrante.
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Los microorganismos pueden llegar & la zona articular
por una s}:gunda via, la cual se conoce como via hematégena.
Esta via se refiere a una bacteremla que resulta de una infec-
cién sistémica, La artritis supurativa aguda por lo general
es provocada por estafilococos y estreptococos, mientras que
la artritis aguda puede ser consecuencia de la riebre
tifoidea, escarlatina, neunionia. influenza y sarampiédn.
También se han encontrado alteraciones articulares como compli
cacién de sifilis, tuberculosis y actinomicosis. Poncet, en
1987, describidé una poliartritis reactiva en paclentes con
Mycobacterium tubercudosis; sin embargo, la existencia de este caso
ha sido sujeto a duda y se le ha dado muy poca importancia en
las recientes publicaciones. Lo anterior se puede deber al
hecho de gque ha disminuido la incidencia de la infeccién
tuberculosa o mas bien dicho a la disminucién de la incidencia
de las complicaciones articulares ocasicnadas por esta entidad
debido a la introduccidén del uso de los antibidéticos en
tratamientos de infecciones como en el caso de tuberculosis o
sifilis, Por otro lade, con la presencia del Ssindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida se enfrenta una problematica, la
cual consiste en gue al existir un paciente inmunoccomprometido
es mads comin la presencia de infecciones las cuales al no
controlarse o no poderse controlar provocan complicacicnes
articulares come peodria ser la infeccidén ocasionada por el

Mycolacterium avium-intracelludare, el cual afecta los pulmones.
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Esta infeccién también puede afectar a los pacientes que no
cursen con el Sindrome de Inmunodeficiencla Adquirida como lo

reporté el Dr. Maricic en 1990.

N.2. Signos y sintomas

La artritis infecciosa se caracteriza por la presencia
de los signos cardinales de la inflamacién. Existe un enroje-
cimiento, edema, rubor y dolor de la zona articular. Al
exlstir una vasodilatacién de la zona hay una mayor entrada de
flujo sanguineo que provoca un aumento de temperatura provocan
do el enrojecimiento y el rubor; una extravasacién del plasma
al espacio intersticial provoca acumulacién de este plasma en
el tejido ocasionando un tumor o edema. Se provoca dolor por
la presién que ejerce el plasma sobre las fibras nerviosas de
los tejidos adyacentes. También se caracteriza por limitacién
del movimiento mandibular por exceso de liquido, dolor y
espasmo muscular. Ruido articular y desviacién de la mandibu-
la hacia la articulacién afectada al abrir la boca. A conti-
nuacién se analizaeran los signos y sintomas tomando en cuenta

los dos tipos de artritis infecciosa.
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E.3. Tipos

La artritis infecciosa se puede dividir en dos tipos:

1) aguda y

2) crénica.

La infeccién aguda es, por lo general, unilateral. El1
paciente experimenta un intenso doler localizade que aumenta
con los movimientos mandibulares, incluso con los més discre-l
tos; por lo que la boca se mantiene ablerta para evitar la
masticacién y el contacto de los dientes posteriores. Al
llevar al cabo el movimiento de apertura bucal existe una
desviacidén mandibular hacia el lado de la articulacién afecta-
da. Los movimientos mandibulares se encuentran limitados por
exceso de liquido interarticular, dolor y espasmo muscular.
La regién periarticular es muy sensible a la palpacién a

consecuencia del edema y la presién intracapsular.

Al ser una inflamacidén articular se encuentran presen-
tes los signos cardinales de la inflamacién: rubor, tumor,
calor y dolor. El paciente cursa con malestar general y

fiebre.

El liquido sinovial se encuentra hiperémico e infiltra

do principalmente con leucocitos polimorfonucleares. Para el
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diagnéstico del agente causal de la infeccién. se puede aspi-
rar liguido sinovial y analizario; pero hay que tener en
cuenta que cn los casos revisados por el Dr. Maricic todes lecs
intentos para aislar los microorganismos de las articulaciones

fueron nulos.

La artritis infecciosa crénica puede ser bilateral, se
caracteriza por limitacién del movimiento debido a la cicatri-
zacién o remodelacién articular. El exudade purulentc que
entra a la articulacién provoca la destruccion del menisco y
de las superficies articulares; asi el espacio articular es
sustituido por tejido de granulacién gque se convierte en
tejido cicatrizal provocando due los contornos de la eminencia
articular y del cHndilo sean alterados. En una infeccidn
avanzada incluso puede existir erosién del hueso. Se puede -~
llegar a presentar una fibrosis o anquilosis 4sea a consecuen-

cia de la infeccién aguda o crénica.

En el espacio articular también entran células inflama
torias. El tipo y la cantidad de las células inflamatorias
dependen del germen causal y de la evolucidén de la ‘infeccién.
El grade de inflamacién varia desde una mederada sinovitis
caracterizada como Areas localizadas con aumento en la vascula
ridad, hiperemia capilar e inflamacién, hasta una artritis

purulenta destructiva.
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N.4. H 03 Lopdlicos

Los hallazgos radiograficos dependen de la fase en la
cual el paciente sea examinado. En la fase inicial de la
enfermedad no se observan anomalias. Cecn el paso del tiempo y
aunade a la presencla de exudado purulento, se aprecia la
distencién de la cédpsula y un aumento de la distancia entre
las superficies articulares. La cabeza condilar puede ser
desplazada hacia abajo y hacia adelante. En una fase aun
ma&s tardia, las superficies articulares 6seas subyacentes
pueden estar mas cerca entre si{ de lo normal debido a la
pérdida de cartilago articular y a la destruccién del menisco.
Se puede llegar a observar radiotransparencia o pérdida de las
superficies articulares: un proceso osteoporbtico, puede
extenderse hacia abajo o a través de la rama ascendente. En
los casos muy avanzados, puede haber erosién del hueso. La

osteomielitis grave origina una pérdida total del céndilo.

El diagnéstico se establece segin los signos y sinto-
mas. La radiografifa suele no tener datos patoldgicos, a menos
que la infeccién sea tan crénica que haya causado destruccién
6sea. Las radiografias son Gtiles para descartar otras patolo-

gias y para confirmar los hallazgos clinicos que se obtuvieron
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en una historia clinica completa y examen clinico. Por lo
tanto. el estudio radiograifico es un auxiliar del diagnéstico,
no da un diagnéstico definitivo, ya que los microorganismos
causales no pueden gser identificados a partir de hallazgos
radiogréficos. Puede ser utll cultivar el liquido obtenido

por puncién de la articulacidn.

8.6, Tratamiento

La terapetGtica definitiva de la artritis infecciosa,
fundamentalmente, es la administracién de antibiéticos para
eliminar el microorganismo invasor. Si el tratamiento se
instituye en la fase aguda, la secuela serd menos deformante
gue si se permite que la enfermedad entre a una fase crénica
més incapacitante. En el caso de que la fuente de origen de la
infeccidén sea a partir de estructuras adyacentes, se debe de

tratar el origen de la infeccién.

La terapia de soporte no es tan importan?{e como la
terapéutica definitiva, ya que juega un papel menor en el mane-
jo del problema articular. Se pone énfasis en la terapia de
soporte cuando ha sido controlada la infeccién. Esta terpia se
debe dirigir para mantener o aumentar el rango normal de
movimiento mandibular y asi eliminar la fibrosis o adherencias

fibrosas postinfeccién. Se le indica al paciente que realice
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ejercicios mandibulares dentro de los limites no dolorosos.
En e) caso de que se gueje continuamente de dolor se le rece-
tan analgésicos. Es de gran ayuda la termoterapia en la zoha
articular. Se le diece al paciente que se aplique compresas
hiumedo-calientes durante 10 a 15 minutos de cuatro a cinco

veces al dia.

Cuando la deformacion de las superficies articulares
sea muy grave y una vez vya eliminada la infeccidn se puede

llevar al cabo una condilectomf{a o menisectomia.

N.7. Prondstico

Al suprimir la infeccién se recupera la salud. El
pronéstico suele ser bueno siempre y cuando no se presenten
complicaciones como serfa la anguilosis o gque exista una gran
destruccién de las superficies articulares. El prondstico
favorable es directamente proporcional al tiempo en que se
tarde en establecer el tratamiento, es decir, entre maAs pronto

se establezca la terapetitica mejor ser& el prondstico.



CAPITULO IV

ARTRITIS REUMATOIDE
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N.1. Definicidn

La artritis reumatoide es una enfermedad inflamatoria
cronica generalizada que afecta principalmente a las articula
ciones y en algunas ocasiones a muchos érganos ¥y tejidos del
cuerpe. Esta enfermedad se caracteriza por sinovitis prolife-
rante no supurada que con el tiempo origina destruccién del
cartilago articular y artritis incapacitante progresiva. La

etiologia es desconocida.

En la sangre de los enfermos de artritis reumatoide se
encuentra casi slempre el factor reumatoideo, que tiene las
caracteristicas de inmunoglobulina del tipo IgM, no se sabe si
&ste es causa o consecuencia de la enfermedad. En la artritis
reumatoide se producen anticuerpos contra las mucoproteinas de
las formaciones articulares, pero no se ha llegado a una

completa certeza.

La consecuencia mas importante de la artritis reumatoi
de es la destruccién de los componentes estructurales de la
articulacisn. La sinovial, el cartilago, el hueso subcondral,
la cépsula, los tendones y ligamentos pueden sufrir lesiones
progresivas gque causan invalidez permanente. Los tendones y
ligamentos pierden sus puntos de insercién provocando luxacio-

nes y subluxaciones, en los estadfos avanzados.
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La inflamacién de la membrana sinovial se extiende
hacla el tejido conectivo adyacente y hacla las superficies
articulares, las cuales se tornan engrosadas y suaves. La
fuerza que se aplica sobre las superficies articulares provoca
que lasg células singviales secreten enzimas que lesionen los
tejidos articulares, en particular al ligamento. En los casgos
severos incluso el tejido 6seo se encuentra reabsorbido y con

una pérdida significativa del soporte condilar.

Cualquiera que sea el modo de inicio de la artritis
reumatoide, la enfermedad evolucionara, mas o menos rapidamen-
te, hacla las formas clinicas caracteristicas que cursan con
exacerbaciones y remisiones. La artritis reumatoide es una
poliartritis crénica, y en 60% de los sujetos en promedio,
comienza en forma Jinsidiosa con fatiga, anorexia, debilidad
generalizada y sintomas misculo-esqueléticos vagos. La fase
prodrémica persiste a veces durante semanas o meses, en esta
etapa es dificil establecer un diagnéstico. Los sintomas
‘especlficos del cuadro aparecen poco a poco, al estar afecta-
das algunas articulaciones y en especial las de manos, mufie~
cas, rodillas y pies en forma simé&trica. En 10% de los pacien-
tes, en promedio, el cuadro inicial es mds agudo con la apari-
cién répida de poliartritis, acompafiada a menudo de sintomas
generales que incluyen fiebre, linfadenopatia y esplenomega-
lia. En 33% de los pacientes, aproximadamente, los sintomas

pueden estar limitados, en los comienzos, a una o pocas
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articulaciones. El patron de ataque articular puede permanecer
asimétrico en unos cuantos individuos, pero el simétrico es més

tipico.

La velocidad de sedimentacidn globular se encuentra
acelerada en los periodos de actividad. Existe leucocitosis en
las formas de comienzo agudo y grava. La anemia, por lo
general, es constante y se cree que es debida a una mala

incorporacién del hierro medular.

Aunque la artritis reumatoide se le asocia con mayor
frecuencla con las articulacliones de las manos, también se puede
presentar en las articulaciones temporomandibulares y por lo
general, el dafic es bllateral. La mayoria de los estudios
indican que mas del 50% de los paclentes que padecen artritis
reumatoide tienen compromiso clinico de articulaciones temporo-
mandibulares. Entre mayor sea la manifestacién clinica sistémi-
ca de la enfermedad mi&s cominmente estén afectadas las articula-
ciones temporomandibulares: sin embargo, esto no qulere decir
que la afeccién de estas articulacicnes es por si misma un

indicador de la severidad de las manlfestaciones sistémicas.

Se puede establecer gracias a las investigaciones de
Franks, sobre una evaluacién comparativa de 100 casos de

pacientes que padecieron artritis reumatoide, que por si mismo
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el movimiento o quizd un trauma ligero que ocurre con el
movimiento puede ser responsable de la localizaclén del agente
Inflamatorio. Este estudio muestra que este concepto puede
ser aplicado y ampliado, segin Franks en 1969; " la aparicidn
de cambios reumatoideos en la articulaci6n temporomandibular
se puede relacionar a una distribucidén no equilibrada de la
funcién entre el lado derecho y el lado izgulerdo “. Lo
anterior se basa en que entre las caracteristicas tnicas de
las articulaciones temporomandibulares estd el hecho de que la
articulacién a cada extremo de la mandibula es una mitad de la
unidad funcional. Una articulacidén no puede operar indepen-
dientemente y por lo mismo cualquier alteracién en la activi-
dad de un lado afecta el otro. Claramente, un habito de
ma‘stlcacién unilateral constituye una distribucidn no equili-
brada de la funcién entre las articulaciones derecha e izquier
da. Este habite es de considerable importancia en la etiologi

a del dolor y la disfuncién articular.

N.2. § Mintoman

El momento en que Se hacen presentes los sintomas de
la artritis reumatoidea en la articulacidén temporomandibular
varia de paciente a paciente. sin embargo. el 52% de los
pacientes refieren que su problema articular empezd cuando sus

sintomas sistémicos fueren agudos, y disminuyeron junto con la
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sintomatologia sistémica segin la investigacién de Crum &

Loiselle en 1970.

El mayor cambio patolégice én la artritis reumatoide
es la sinovitis. Existe un aumento en la cantidad de liquido
sinovial. Este se encuentra dilufdo y su propiedad ilibricante
y nutricional ha cambiado. La barrera de la matriz del tejido
conectivo se pierde por lo que las células y macromoléculas de
la sangre entran al espaclo articular y se lncorporan los

factores de la coagulacidn al liquido sinovial.

La cé¢lulas mesoteliales aumentan en numero, se alargan
y se disponen en capas miiltiples. Los capilares proliferan y
el tejido conectivo es invadido por linfocitos, células plasmé-
ticas e histiocitos. Se encuentran Arecas de necrosis alternan-
do con tejido semejante a tejido de granulacién. La membrana
sinovial inflamada se engrosa. La distencidon de la articula-
cidén se debe no sbélo al exudado inflamatorio, sino tambien, al

tejido sinovial hiperpléasico.

El tejido sinovial granulomatoso, después de varios
pefiodos de cambios inflamatorios, puede empezar a crecer
expandiéndose a toda la articulacién. Este tejido se infiltra
y crece en la superficie del cartilago y del menisco formando

una especie de vellocidades; a esto se le conoce como pannus.
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Posteriormente, este tejldo puede ser capaz de causar erosidn
6sea, confluencia de quistes éseos como resultado del creci-
miento de este tejido a lo largo de los vasos nutricionales e
incluso causar colapso de los céndilos. La destruccién de los

ligamentos aumenta la inestabilidad de la articulacién.

Es posible que el tejide sirioviﬂl sea inmunolégicamen-
te. activo. Munthe y Pahle encontraron que entre mas altos se
encuentren los niveles de complejos da IgG, factor reumatoideo
IgG y células plasmpiticas IgG en la membrana sinovial, mas
dafiina es la membrana hiperplésica al cartflago y al hueso.

En la artritis reumatoide las lesiones temporomandibu-~
lares suelen aparecer en la segunda fase de la enfermedad, por
lo tanto, existe el antecedente de lesiones en otras articula-
ciones. El tejido articular sufre una lisis, siendo sustituido
por tejido de granulacién. El cartilago se “deshilacha" y
atrofia. En el co6ndilo mandibular aparecen erosiones. La
cavidad articular tiende a desaparecer, pudiendo llegar hasta la
anquilosis. En otro extremo, estd la posibilidad de que

aparezca ‘una subluxacién de los extremos articulares.

Durante la fase aguda, se aprecia tumefacclén e hiper-

sensibilidad en la articulacién. El dolor articular {que el
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enfermo refiere como dolor de oido), es variable en su calidad
pero suele ser intenso. S5in embargo, la rigidez y crepitacién

son muy molestos.

El movimiento de la articulacién como el que se reali-
za en la masticacién o al hablar causa dolor y puede estar
limitade por la rigidez, que cominmente es m&s intensa en las
maitanas Yy tiende a disminuir conforme pasa el dia, con el usec
centinuo de la mandibula. No es ¢omin, la presencia de chas-
quido en la articulacién, pero cuando se presenta, se debe a
alteraciones en el cartflago y menisco articulares. En un
periodo de afios puede haber anquilosis de la articulacién si no

se trata adecuadamente el trastorno articular.

El dolor disminuye a medida de que la enfermedad se
hace crénica, pero la rigidez aumenta. Los hallazgos mis
frecueﬁtes del problema crénico son los siguientes: la osteopo-
rosis, aplanamiento del c6ndilo y de la eminencia articular,
reduccién del movimiento condilar a la abertura de la boca y
anguilosis fibrosa u ésea. Cuando ha habido una gran destruc-

cién condilar, se desarrolla una mordida abierta anterior.

En la artritis reumatoide en nifios, enfermedad de SUil,
puede llegar a afectar la articulacidén temporomandibular y por
consiguiente causar una maloclusién clase @ divisién [ con

protrusién de los incisivos maxilares y una mordida abjerta
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anterior. Los nifios presentan un tipo de perfil conocido como
perfil de pajaro, escotadura bilateral en la unién del cuerpo
con la rama mandibular. La deformacién provocada por acorta-
miento del cuerpo, y reduccién en la altura de la rama se debe

a una insuficiencfa del centro de crecimiento.

F.3. #H i 7
Radiolégicamente, se obsgervan descalcificaciones,

proliferaciones periostales y erosiones del! céndilo mandibu-
lar. El espacio articular estd estrechado. Pueden observarse
luxaciones y subluxaciones, por lo que la radicgrafia se debe
tomar con la boca cerrada para eliminar el factor de la pseudg
luxacién que aparece en la articulacién normal al abrir la

boca.

Se considera el hallazgo radiogradfico mas caracteris~
tico en la artritis reumatoide de articulacién temporomandibu-
lar, el aplanamiento de la cara anterior de la cabeza condi-
lar. La destrucci6én progresiva del céndilo hace que éste
Se parezta a la deformidad de {dpiz con punta que presentan las
falanges, o a la forma de una boquilla de flauta, a estas
formaciones se les conocen como osteofitos. En la manifestacién
mds severa de la enfermedad, el céndilo se encuentra completa-

mente obliterado y a pesar de esto, la funcién puede continuar
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satisfactoriamente. Incluse, los paclentes con destruccién
completa del céndilo articular y con restriccién casi completa
del movimiento de traslacién condilar pueden tener el movimien
to de rotaci6n condilar, el cual puede dar una impresién falsa
del movimiento articular al apreciar el registro de maxima

apertura bucal.

En el caso de la enfermedad de Still, las radiografias
con frecuencia revelan aplanamiento y detencién en el desafro-
1lo de los coéndilos y radiolucidez alrededor de la articula-
cién que indican una fibrosis periarticular. Esta alteracién
en el crecimiento mandibular es caracteristica en la artritis
reumatoide, por lo gue esta enfermedad se debe de tener en

cuenta cuando ocurra una deformidad facial.

Para poder instaurar un tratamiento debemos tener el
diagnéstico preciso. Para diagnosticar una artritis Feumatoi—
de en la articulacién temporomandibular tenemos dque tener en
cuenta los siguientes datos: 1) antecedente de artritis reuma-
toide: 2) las radlografias pueden dar datos demostrativos, en
forma de aplanamiento del céndilo, lesidn destructiva de su
superficie articular; 3) si los procesos destructores del

cédndilo son intensos., se puede desarrollar una mordida abierta
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anterior; 4) los primeros cambios en la articulacién reumatoi-
de pueden incluir la sinovial, engroséndose su revestimiento y
acumulandose liquide, esto nos da la pauta de que no es nece-
sario que aparezcan anormalidades en la radiograffa para que
se tenga la presencia de dolor:; 5) en caso de los nifos, la
presencia de perfil de pdjaro. Una vez llegado al diagnéstico
de la patolegia se puede continuar con el siguiente paso: el

tratamiento.

W.5. Tastamiento

En esta entidad patoldgica no se tiene un tratamiento
definitivo. Esto se debe a que se desconoce la etiologfa de
la artritis reumatoide. El tratamiento de esta enfermedad se
va a basar en un tratamiento de soporte. Para el tratamiento

- de la artritis hay que tener en cuenta tres puntos: 1) no
existe terapia especifica para la cura de la artritis reumatoi
de: 2) para controlar el padecimiento en las articulaciones
temporomandibulares, se requiere tratamiento de la enfermedad
sistémica, es necesario tener en mente la posible variacién de
la actividad de la enfermedad; 3) los objetivos del tratamien=-
to son: disminuir la inflamacién, en consecuencia disminuir

el dolor y mantener la funcién.
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El tratamiento de soporte se puede dividir en dos
partes. 1) Farmacologla y 2) tratamiento directo sobre la

articulacién temporomandibular.

Farmacoclégicamente se utilizan los analgésicos vy
antiinflamatorios; corticoesteroides; e inyecciones interarti-
culares. El indometacin o la fenilbutazona pueden usarse como
agentes antiinflamatorios y analgésicos, aunado a la inyeccién
interarticular y empleo de corticoesteroides (prednisona). La
doéis del indometacin es de 25 mg, 3 veces al dia; la fenilbuta
zona 100 mg, 3 veces al dfa; y la prednisolona 10 mg diarios.
La fenilbutazona no debe utilizarse por mias de 5 a 7 dias sin
pruebas de laboratorio y la colaboracién del médico: ya que,
la terapeitica prolongada puede provecar depresién de la médula

6sea.

En una articulacién referida por el pacicente como "muy
caliente” puede estar indicada la puncién con aspiracién,
seguida de una inyeccidén de 12 a 15 mg de un preparado de
cortisona (aceténido de triamcinilona), o hidrocertisona 25 mg
o prednisolona de 15.5 a 25 mg. 8i es preciso se inyectaran
los dos compartimientos articulares. La lnyeccién interarticu-

lar no se recomienda rutinariamente por su accién degenerativa.
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Dentre de la segunda etapa del tratamiento se cuenta
con la terapia fisica, ajustes oclusales, guardas oclusales Yy
cirugia. Aplicar fomentos humedo-calientes, cierte ejercicio
moderadoc después de aplicar las compresas humedo-calientes.
Se debe crear un sostén para las articulaciones, esto se logra
al restituir los dientes posteriores en un plano adecuado de

oclusién con una buena dimension vertical.

El tratamiento para corregir mordidas abijertas no
funcionales, debe forzar la mordida a una oclusién normal por
medio de guardas oclusales. Las guardas oclusales también
sirven como relajantes musculares; ya que, disminuyen las
fuerzas que se aplican sobre las superficies articulares y por
lo tanto como consecucncia hay una disminucién del dolor.
Esto especialmente ayuda cuando se sospecha de bruxismo o

apretamiento.

La cirugia se utiliza como uGltimo recurso y esta
sujeta a la persistencia de dolor agudo y/o limitacién mayor
de la funcién teniendo en cuenta las complicaciones de mordida
abierta y/o anquilesis. El procedimiento puede ser: a) condi-

lectomia, b) reemplazo articular o c) sinovectomia.

En contraste con otras articulaciones, la cirugia se
ha utilizade muy poco en la articulacién temporomandibular.

Un tipo de cirugia que se utiliza es la sinovectomia, la cual
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' se basa en la remosién de la membrana sinovial enferma lo mas
completa que se pueda. Posteriormente, una nueva membrana
sinovial se genera rdapidamente sin o con una poca sefial de
inflamacién. Esta nueva membrana se genera en 60 a 90 dias y
es resistente a nuevos ataques inflamatorios. A pesar de la
presencia de signos histoldgicos de inflamacién en la nueva
membrana, el proceso patolégico de la articulaciédn parece que
se retarda en un grado considerable. No existe una verdadera
recurrencia. sino una nueva expansién del tejido de granula-
ciébn que se retird durante la primera operacién. Por lo que
se recomienda la remosién radical y meticulosa de la membrana
sinovial enferma. Debido a que la anatomia de la articulacidn
temporomandibular dificulta la remosién completa de la membra-
na sinovial, se debe curetear lo mejor posible la membrana

granulomatosa.



CAPITULO V

ARTRITIS PSORIATICA
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V.1. Definicidn

La relacién entre artritis y psoriasis fue observada
por primera vez por Albert en 1818 e identificada como una
entidad clinica por Bazia en 1860. A esto le siquieron muchas
descripciones y numerosos reportes de casos de artritis psorid-
tica, los cuales finalmente fueron organizados por Wright en
1956 con un resumen detallado. Separé esta enfermedad de otras
enfermedades reumiticas collgenas como en el caso de artritis

reumatoide y espondilitis anguilosante.

La artritis psoriatica aparece clinicamente en pacien-
tes que padecen psoriasis. Aparece como una poliartritis
crénica recurrente y destructiva gque se debe diferenciar dé las
artritis reumatoide y espondilitis anquilosante y el Sindrome de

Reiter.

La psoriasis es una enfermedad comin dermatoldgica que
se caracteriza por pdpulas eritematosas exfoliadas situadas
sobre el cuero cabelludo y la superficie extensora de brazos y
las piernas; estas lesiones se agravan en sitios sometidos a
traumatismo repetido, como los codos y las rodillas. Las
papulas o placas de psoriasis contienen una escama blanca y

plateada que se elimina f&cilmente en capas.
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Lo que sucede en la psoriasis es que aumenta la canti-
dad de células basales de la epidermis. Este aumento provoca
una reduccién en el tiempe normal de recambio de la epidermis,
de los 27 dlas normales a tres o cuatro dfas. <Con este acorta-
miento en la migracién de ceélulas epidérmicas desde la capa
basal hasta la superficie de la piel, no se presentan estadios
normales de maduracion y queratinizacién celular: esta falta de
maduracién se refleja en gran nimero de alteraciones morfo-
logicas y biogquimicas. Junto con la hiperplasia de células
basales hay aumento en el metabolismo y aceleracién en la
sintesis y degradacién de nucleoproteinas. dando como resultado
una elevada excrecién urinaria de metabolitos de &cidos nuclel-

cos, come de acido Grico.

E1 tratamiento de la psoriasis es del dominio del
dermatélogo. El control mas eficaz de la psoriasis localizada
es el empleo de corticoesteroides tépicos, preparaciones de
alquitrdn de hulla y exposiciones a la luz ultravioleta o solar.
También se puede inyectar corticoesteroides directamente dentro
de las pequefias placas resistentes. lLos corticoesteroides por
via sistémica son ineficaces, pueden llegar a causar uha genera-~

lizacidn del proceso, por lo gue estén contraindicados.

La artritis relacionada con la psoriasis gparece en el

58 de los sujetoz con dicha enfermedad. La causa Yy la
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patogenia de la artritis psoriatica se desconocen, pero se

sugieren que pudieran intervenir factores hereditarios.

La psoriasis suele aparecer meses o aflos antes que la
artritis y en el 15% de los enfermos la artritis antecede a
las lesiones cutaneas. Pocas veces comienzan simultdneamente
los dos tipos de alteraciones, pero a menudo comienzan juntas

la artritis y las anormalidades de la ufias.

V.2. Simos y sintomas

En los sintomas generalizados de la artritis psoriati-
ca se incluyen fiebre, dclor articiular, rigidez y varias
formas de artropatia relacionada con esta enfermedad. Los
cambios artriticos pueden cstar limitados a las articulaciones
interfalédngicas o a las articulaclones interfalingicas proxima-
les, lo que pueden ocasionar la forma clasica de dedos en
forma de salchicha. Las anormalidades espinales que se asoc-
cian con la artritis psoriitica son sacrollitis y espondili-
tis. Presentan sintomas oculares gue incluyen conjuntivitis,
iritis y uvettis. Las lesiones aumentan con el trauma a un
tejido afectado en especial a las articulaciones. También
existen alteraciones en las ufas, en la mayoria de los pacien-

tes, causando oncomicosis en un 85%.
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La artritis psoriAdtica slgue una larga historia de
psoriasis ‘erénica: pero su inicio puede coineidir con o inclu-
50 anteceder la aparicién de las lesiones dérmicas. Las
exacerbaciones y remisiones del problema articular pueden
ocurrir simultaneamente con las exacerbaciones y remisiones de
lag lesiones dérmicas. Las remisiones son mds frecuentes gue
aquellas en la artritis reumatocide. Wright comenta que la
remisién completa de la enfermedad se da en el 50% de los
casos Yy que la enfermedad por lo general cursa en una manera

mé&s ligera gue la artritis reumatoide.

Se han reportado unh aumento en la incidencia de los
sintomas cra&neo-mandibulares en paclentes gque sufren artritis
psoridtica, en especial dolor articular y limitacién de movi-
mientos. Este tipo de artritils al igual que en la reumatoide y
demds enfermedades reumdticas se caracteriza por unza inflawa-
cién extensa de la membrana sinovial. La sinovitis vellosa de
la articulacién temporomandibular lleva a la formacién de
tejido granulomatoso sinovial, pannus, gque crece dentro del
fibrocartilago y hueso. Este proceso sucede de manera simulta-
nea en otras articulaciones que también padecen esta enferme-

dad.

Los cambios inflamatorios pueden causar la aposicidn
de hueso, especialmente en la enfermedad crénica y con algln

tiempo de evolucién. El é&rea inter6sea se llena con pannus
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fibroso. ~Esto representa el uUltimo estadio de esta enferme-

dad, la anquilosis fibrosa.

Clinicamente, el dolor articular gradualmente es
reemplazado por la limitacién de movimiento. La céapsula
articular y los misculos de la wasticacion presentan dolor a
la palpacidén. Lo gue mas caracteriza a la artritis psoriatica

es la fibrosis.

En resumen, la artritis psoriatica al igual que las
demas enfermedades reumaticas se caracteriza por una sinovitis
crénica avanzada. 1) Proliferacion de las células de revesti-
miento endotelial al igual que las subyacentes, a menudo con
disposicién en empalizada de los sinovitos; 2) hipertrofia
intensa de la membrana sinovial, con formacién de vellocidades
{prolongariones digitiformes); 3) infiltrado linfocitico de
células plasmaticas {con predileccidn perivascular); 4) depési
tos focales de substancia flbrinoide: y 5) focos de necrosis
celular. La sinovial se encuentra muy vascularizada, inflama-
da y duplicada que cubre las superficies cartilaginesas articu
lares pannus. En el ataque articular inflamatorio i)]enamente
desarrollado, suele haber edema de los tejidos blandos periar-
ticulares. Al progresar la enfermedad el cartilagoe articular
subyacente al pannus presenta erosion y con cl tiempo practica
mente destruccién. El hueso subarticular también puede presen

tar ataque y erosién. Por dltimo, el pannus llena la cavidad
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articular y finalmente la fibrosis y la calcificacion pueden

causar anquilosis permanente.

V.3. Hallazgos radiogrdhicod

El examen radiogra&fice llevado al cabo en una proyec-
cién ohlicua transcraneal revela translacidn reducida y anorma
lidades de las posiciones condilares normales, erosidn,
achatamiento u osteoporosis. 8in embargo, estos hallazgos
radiograficos de la articulacién temporomandibular, por lo
general son 1inespecificos Y pueden ser encontrados en
cualquier artropatia de la articulaci6n temporomandibular. En
-este respecto, la artrografia es un medio altamente especifico

para separar la artrosis de la artritis crosiva.

Las imdgcnes rde resonancia magnética demuestran anorma
lidades Oseas y de tejidos blandos y estos son signos de
invelucro reumdtico. Las anormalidades de los tejidos blandos
muestran un amplio range de variacion. Las lesiones pueden ir
desde una destruccién severa del menisco articular; hasta que
el drea articular csté ocupada por pannus fibroso lo que

representa la etapa final de la enfermedad articular.

La aposicién de hueso provocada por la inflamacién en

enfermedades cronicas o la calcificacién del menisco se
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aprecia en la tomografia y no en la resonanclia magnédtica
debido a que la intensidad del disco articular y de la calcifi-
cacién densa o hueso son idéntjcos. fAsi que, la resonancia
magnética convencional no percibe los cambios articulares
tempranos; los cuales incluyen el engrosamiento sinovial,
anormallidades tempranas &seas y de menisco, al igual que la
formacién de pannus, predominantemente sobre la superficie

condilar.

En recientes articulos se habla de la relaci6n que
existe entre los meniscos desplazados anteriormente con la
enfermedad recumética, estableciendo que 1la destruccién del
tejido blando, m&s especificamente de la insercién posterior
del menisco, puede ser la causa principal del desplazamiento de
éste. Se diece, gque las articulaciones temporomandibulares
que muestran anormalidades o¢seas y desplazamiento anterior del
menisco pueden ser un problema en el diagnostico diferencial.
Los signos radiograficos caracteristicos de las enfermedades
reumidticas incluyen la destruccién cortical en varios sitios
de toda la articulacién, estructuras anormales del menisco
articular, una intensidad radiografica aumentada dentro de la
cabeza condilar debido al edema vy grandes cantidades de
liquido lo gue refleja una alta actividad de la enfermedad. En
casos de enfermedades_reuméticas crénicas, leos cambios degene-
rativos secundarios juegan un papel dominante. La formacién

de osteofitos también puede ser el resultado de un desarreglo



interno. Cuando los cambios degenerativos secundarios dominan
en una articulacidon temporomandibular que tiene enfermedad
degenerativa simulténea con desplazamiento de menisco, es muy

diffcil distinguir los hallazgos encontrados de aquellos

provocados por la osteoartritis, causada por desarreglos
internos.
V.4. Diagnéstico

El diagnéstico de la artritis psoridtica es sugerido
por la presencia de artritis inflamatoria en una persona con
las tipicas lesiones de psoriasis en ples o ufias, las cuales
pueden ser muy pequefias y escondidas en cuero cabelludo,
pliegues intergliatecs o cicatriz umbilical. Como se establecld
anteriormente, para llegar al diagnéstico de la artritis
psoridtica se debe hacer en primer lugar un diagnéstico dife-

rencial con otras enfermedades reumaticas.

El diagnéstico diferencial entre la artritis psorigti-
ca y la artritis reumatoide cowmprende la asimetria del ataque
articular, y la ausencia de factor reumatoideo y de nddulos
reumatoideos, en la primera. La artritis psoriatica se inicia
con ataque monoarticular u oligoartritis asimétrica, puede
diferenciarse del Sindrome de Reiter por la naturaleza de las

lesiones cuténeas, la ausencia de uretritis, conjuntivitis y
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la rareza de las lesiones en mucosa. Sin embargo, a veces es

muy diffcil diferenciar estas dos entidades.

La artritis psoridtica asume la forma de ataque agudo
de dedos gruesos o de la mano, por lo que puede ser tomada
erréneamente por artritis gotosa, especialmente en presencia
de hiperucemia. El aspecto de la articuiacidén tembién puede
confundirse con la artritis infecciosa crénica. Estas conside
raciones diagnésticas se excluyen por el estudio de ligquido
sinovial en busca de cristales de urato sdédico y de microorga-

nismos.

En resumen, 5e podria establecer que al encontrar
lesiones en piel, afeccién de articulaciones asimétricas y
periféricas, hallazgos radiograficos, ausencia de nddulos
subcuténeos y largos periodos de remisién, se puede diagnostl-

car de una manera confiada la artritis psoriatica.

V.5. Twtamiento

El manejo de la artritis psori&tica ha sido dirigido a
controlar los sintomas y mantener la funcién por medio del uso
de medicamentos, terapia fisica y cirugia. El manejo farmaco-
loégico de la artritis psoriitice inicialmente debe incluir

drogas antiinflamatorias no estercideas como la aspirina o el



benoral, el cual es un preparado de salicilato oral que produ-
ce minimos efectos colaterales de irritacién gastroducdenal o
también se recomienda el uso de la indometacina. Las inyeccio-
nes interarticulares de glucocorticoides pueden ser Gtlles en
personas con ataques oligoarticulares, pero deben limitarse a
tres inyecciones durante el ano, para cualquier articulaciodn.
€n los sujetos con artritis periférica mas progresiva y grave
que es insensible a drogas no esteroideas, pueden utilizarse
las sales de oro, y han logrado mejoria clinica aunque falta
probarse en estudios de articulacién temporomnandibular. El
metrotexato es la droga de eleccién en la artritis psoriatica
diseminada y tradicionalmente se ha encontrado que es la mas
efectiva en upa dosis de 10 a 15 mg a la semana. Este medica-
mento puede ser toéxico en gran medida para el higado, y por
ello debe utilizarse sé6lo en la enfermedad psoridtica grave.
Ocasionalmente provoca efectos colaterales como nlusea o
alteraciones gastrointestinales, las cuales pueden ser maneja-
das con antiacidos. En el caso de gue se llegue a utilizar
este farmaco es importante practicar cada dos semanas o un mes
la biometria hematica. medicién de nitrégeno ureico en sangre,
creatinina y hacer pruebas de funcién hepatica. El1 farmaco se
debe utilizar con mucha cautela en pacientes con nievel de
creatinina mayor de 2.0 mg/100 ml porque aumenta el peligro de
tixicidad. Uno de los aspectos de mayor preocupacidén es la
cirrosis hepatica, que rara vez aparece antes de haber recibi-

do el paciente una dosis total de 1.5 gy. No debe usarse
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metrotexato en alcohdlicos, ni en sujetos con hepatopatia
oculta. Algunos autores. como el Dr. Koorbushk en 1991, reco-
miendan realizar una biopsia de higado cuando 1la terapia
alcanza una dosis de 1.5 g acumulados. para descartar la
pogsibilidad de una cirrosis hepitica progresiva. Otros agen-
tes antirreumatoideos de efecto retardado que se utilizan son

la penicilamina, azatifoprina y drogas antimalarias.

El tratamiento de las lesiones psoriaticas dérmicas
debe ser considerado independientemente del tratamiento sisté-
micoe de la psoriasis; ya que, el estatus de las lesiones
dérmicas o psoriasis es un pronosticador inefectivo del éxito
de la terapia de artritis psoriatica. Se utiliza un ungliento
esteroideo (acetonide triamcinolona) para la remisién de las

lesiones dérmicas.

El tratamiento articular consiste en terapla térmica
caracterizada por fomentos humedo-calientes, masaje, ejerci-
cios abriendo y cerrande la boca de manera simétrica. Por
otro ladoe, la mayoria de los casos se tratan con guardas
oclusales, las cuales provocan un relajamiento muscular dismi-

nuyendo el dolor articular y cefalea.

La intervencién quirGrgica como el tratamiento de la
artritis psoriitica de la articulacién temporomandibular debe

estar limitada a aquellos pacientes con una enfermedad
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digeminada que no se pueda controlar mediante métodos conser-

vadores. Como ejemplo, en pacientes

con articulacién temporo-

mandibular no funcional o virtualmente incapaz de realizar

movimientos mandibulares debido a una

laciones. Después de la cirugla el
para realizar una higiene oral y un
era un lujo para estos pacientes; Y
como un beneticic a largo plazo del
Ademds, el manejo guirargice de la
detener por un periodo la condicién
cidén centinua podria llevar a una

razén,

anguilosis de las articu=-
acceso a la cavidad oral
cuidado dental rutinario
debia de ser considerado
procedimiento quirdrgico.
articulacién podria s6lo
articular y la degenera-

reanguilosis. Por otra

la terapia fisica postcperatoria y las guardas oclusa-

les son agentes que ayudan a la estabilizacidn de las articula-

clones y previenen la exacerbacién de

Y.6. Prondsticn

la condicién articular.

Bl prondstico de la artritis pscridtica es impredecible

al igual que la artritis reumatoide.

Se debe de tener en

cuenta que la remisién puede ser ‘inducida por medio de la

terapia;: pero se desconoce la frecuencia de esto.



CAPITULO VI

ERIRITIS DEGENERATIVA
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v.1. Enécaon

La artritis degenerativa es una enfermedad no inflama-
toria de las artlculaciones, que se caracteriza por deterioro
y erosién del cartilago articular, acompanado de proliferacién
de huesc nwevo y tejidos blandos dentro y alrededor de la
articulacién afectada. Al ser una enfermedad no inflamatoria
es mejor que se le llame enfoamedad créfcular degencaativa: va que,

por definicidn no es una artritis.

Ataca casl todas las articulaciones. en especial las
que mas Se usan y sovortan pesco. La degeneraciéon del cartila-
go articular es predominante en esta entidad y puede producir-
se experimentalmente en varias formas, tales como la aplica-
ciébn excesiva de esfuerzo o tensidn del cartilage o por la
inmovilizacién total que priva al cartflago de los beneficios

de su nutricifn por lz comprosidn intermitente.

La enfermedad articular degenerativa se divide en una
forma pumaria o ddiopdiica en la cual no se identifica factor o
factores predisponentes, y la forma secundara, en la cual con
frecuencia se detecta alguna causa predisponente. En este
padecimiento se puede hablar de un procesc degenerativo mesen-
quimal o envejecimiento (precez o no)}, o bien consecutivo a
factores de tipo genético, vascular (alteraciones de microcir-

culacidén articular), neuromuscular {sobresfuerzc incongruencia
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articular), endécrino (hormonas gonadales, hipofisiarias,
alteracién ‘del condritin sulfato). metabdélico {diabetes, obesi-

dad}, biomecdnico (alteracidén de la estatodinamica articular).

Histoldgicamente, en las orimeras fascs de la enferme-
dad articular degenerativa se cobservan fisuras y depresicnes
en el cartflage que evolucionan hasta la aparicién de erosio-
nes focales. El cartiflago sufre alteraciones en todos los
planos de las fibrillas de colagana y esto produce un "deshila-
chamiento"” o separacién en ccmponentes individuales, y por
altino, las zonas quedan desnudas de colégena. El contenido
de proteoglicanoc y agua del cartilago disminuye en proporcién
con la gravedad del trastorno. Se observan canrulos de condro-
citos y mas tarde disminuye su nilmero. El hueso subcondral
muestra actividad osteoblastica y osteoclastica, y al final la
lamina osea estd engrosada Yy densa, Yy la aparicion de esta
capa similar al marfi)l, se conoce como eburnacién. Los quis-
tes subcondrales representan areas focales de necrosis y
pueden ser consecuencia de la penetracién de llquido sinovial
por nmicrofracturas en el hueso. La proliferacién de huesc
nuevo en los margenes de la articulacién hace que surjan
osteofitos o "espolones", que estdn cubiertos por una capa de
cartilago articular. La membrana sinovial se engruesa por
incremento del nimero de células que la integran y revisten, y
por infiltracién minima o moderada de linfocitos, plasmocitos

Y a veces células gigantes multinucleadas. Hay engrosamiento
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fibrético de la cépsula y ligamento articulares. También
pueden encontrarse alteraciones degenerativas en el menisco.
Se han observado grietas, fisuras, hialinizacién o calcifica-
cién. El disce puede necrozarse y en algunos casos se origina

una completa destruccion.

¥.2. Signos y sintomas

Se caracteriza por dolor, el cual en un principio es
moderado, de tipo mecénico y desaparece con el descansc. Poco
a poco se va haciendo mas constante persistiendo incluso en el

reposo.

Hay entumecimicnto articular. Después del reposo la
apertura de la boca ey difficil, pero se va nermalizando con la
actividad. El entumecimiento es debido a la viscocidad del
liquido sinovial, que se va fluidificando por la friccién y el
calor gue se produce con el movimiento, consiguiendo entonces
la normalizacién de la apertura de la hoca y de la mastica-
cidn. Después de un tiempo m&s © menos largo de‘actividad
normal, la movilizacién wvuelve hacerse dolorosa, Esto es
debido al acercamiento que efecttan las superficies articula-

res al disminuir la consistencia del liquido sinovial.



rueden aparecer acufenos, vértiges y cefaleas. En
algunas ocasiones el enfermo refiere chasguidos y disminucién

de la capacidad auditiva.

Objetivamente se observa limitacién funcional de la
darticulacion. La capacidad de apertura de la boca estd diswmi-
nulda. Puede palparse una tumefaccién dura y doloresa.
Crepitaciones generalmente audibles y a veces con ia moviliza-
cién activa y pasiva. Puede haber desviacién del maxilar al
abrir la boca. EIl estado general no estd alterado y &l estu-
dio hematoldégico es normal. El proceso puede acompafarse de
cambios en las articulaciones interfalédngicas terminales

{nédulos de Heberden).

¥.3. Ha 05 _radioprdlicos

Las alteraciones radiogréficas son variables y pueden
ser muy sutiles hasta fases avanzadas de la enfermedad. En
algunasﬂ ocasiones se aprecia una enfermedad articular degenara
tiva sin hallazgos radiograficos, sobre todo en sus fases
precocess. Radiogr&ficamente se caracteriza por la presencia
de osteocitos de tejido articular. A veces se observan peque-
fias radiotransparencias o 2zonas pseudoquisticas en el hueso
subcondral (quistes de Fly). Estas son zonas de degeneracién.

La convexidad de la superficie articular del coéndilo puede
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estar aplanada en alguna zona o en tode su superficie. La
cara posterior de la eminencia puede estar también aplanada.
Al progresar el trastorno, existe una destruccidn gradual de
la superficie articular y proyeccién de la calcificacién de
osteocitos. Las superficles articulares sufren una eburnifica

cidén y estas alteracirones son mas evidentes en las tomogra-

fias.
V.4. Diagndstico

La estadistica revela que la enfermedad articular
degenerativa afecta por igual varones y mujeres, pero es un
poco mas frecuente en el sexo masculino antes de los 45 afios
de edad, y en las mujeres después de los 55 afos de edad. La
prevalencia aumenta con la edad, y es casi universal en los
sujetos mayores de 75 afios de edad. Aparte de la edad del
paciente, las radiografias sirven para establecer el diagnésti
co, tomando en cuenta los siguientes datos: aplanamiento de la
superficie articular del co6ndilo y el hueso temporql, forma-
cién de rebordes, osteofitos o “espolones”, sobre tedo en
segmentos anteriores del céndilo. espacio articular estrechado
y contorno superficial de la articulacion en el hueso tempo-

ral.



V. 5. Taatamiento

En cuanto al tratamiento definitivo se debe tener en
cuenta que no existe, ya que no se puede legrar la recupera-
cidén complieta. Se podria incluir como una forma de tratamien-
to definitivo la eliminacién de la sobrecarga en las estructu-
ras articulares, va que 2ste es el principal factor gue ocasic
na este padecimiento: por lo que el tratamlento dels estar
inclinado a disminuir la carga. Si es posible, se debe inten-
tar corregir la relacién coéndilo-menisce (por medio de una
terapia con una placa de merdida anterior). Desgraciadarente,
la enfermedad articular degenerativa se asocia por lo general
con disarmonias articulares crénicas y por ende la aparatolo-

gia para reposicionar no siempre ayuda.

Cuando se sospecha de una hiperactividad muscular se
indica el uso de un aparato gue provoque una relajacién muscu-
lar para disminuir la carga sobre la articulacién. Si este
aparato acentia el doleor articular se.debe colocar en una
posicién ligeramente anterior, la cual no provoque delcr. Se
debe usar este aparato durante la poche, En el caso de gue el
paciente sienta alivio al usar la guarda durante el dia, lo
puede hacer. El paciente debe estar consclente de alguna
actividad parafuncional que produzca y asi tratar de controlar

lo voluntariamente.
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En la mayoria de los casos, la enfermedad articular
degenerativa es un padecimiento limitante. Los sintomas van
remitiendo, conforme las estructuras articulares estan menos
cargadas, ya sea por medio del tratamiento definitivo o median
te el proceso natural de remodelacién. Segin Okeso en 1989.
estudios a large plazo sobre interfercncia del menlsco y
enfermedad articular degenerativa, han sugerido gque la mayoria
de los paclientes parecen que cursan por 2 estadlos, cada uno
de ellos formado por 2 etapas. El primer estadfo incluye las
fases de chasquido y atrapamiento (el delor puede estar o no
presente}. El segundo estadio incluye la restriccién del
movimiento (trabamiento) v dolor. El tercer estadfo contiene
la fase en la cual hay una disminucién en el dolor pero hay
presencia de dolores articulares, seguido por una segunda
etapa en la cual hay un retorno en cl rango normal de movimien
to sin dolor y reduccién de los sonidos articulares. Los

pacientes siguen este curso con o sin tratamiento.

La terapia de soporte para la enfermedad articular
degenerativa empieza con una explicacién al paciente sobre el
desarrollo de la enfermedad. Se le reconforta diciéndole que
la condicién normal de la enfermedad corre hacia una etapa de
degeneracion y posteriormente una etapa de reparacién. Los
sintomas por lo general siguen una curva estandar de campana,
haciéndose més severos en los primeros 4 a 7 meses: luego se

nivela alrededor de los meses 8 a 9 y al final se aminoran del
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mes 10 al 12. Aunado a la elaboracién de una guarda gque
conserve '41a posicién mandibular -m&s coémoda se prescriben
medicamentos como: analgésicos para disminuir el dolor en el
caso de que exista; relajantes musculares como meprobomato
{400 mg, 3 veces al dia) o diacepam (5 mg, 2 o 3 veces al dia)
y antiinflamatorios como fenilbutazona (100 mg, 3 veces al
dia). Debido a que la condicién inflamatoria es crénica las
inyecciones intracapsulares de corticoesterocides estan contra-

indicadas.

Se le pide al paciente que se aplique fomentos himedo-
calientes y que mantenga la mandibula en reposo, pero con
cierto ejercicio moderado dentro de los limites no dolerosos
después de aplicar termocterapia. Se instituyen ejerclicios
para disminuir la posible contractura, asi como para mantener
la funcién de la articulacién. También se instituye una dieta
blanda y es recomendable reestablecer los dientes peocterieres
faltantes en un plano de oclusién 6ptimo y con una buena

dimensidn vertical y as{ se le da sostén a las articulaciones.

En muchos casos, la enfermedad articular degenerativa
se maneja con esta terapia de soporte vy tiempo. Sin embargo,
hay algunos pacientes cuyos sintomas son tan sSeveros que nho son

manejados exitosamente con esta técnica. Cuando los
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sintomas son intolerables después de uno o dog meses de tera-
pia de soporte, se indica una sola inyeccién de corticoesteroi
des en la articulacién invelucrada como intento para controlar
los sintomas. Si esto ne resulta debe pensarse en la cirugia.
Suele estar indicada una condilectomia alta, gue deje intacta
la insercién de la cabeza inferior del misculo pterigoideo
externo. Cabe esperar una disrupcién minima de la funcidn
mandibular. Después de la cperaclidn, si se respetéd el menis-
co, este puede actuar llenando la articulacién y brindando

cierta estabilidad después de la curacidn.

VI.6. Prondstico

Como la enfermedad articular degenerativa no es rever-
sible, no se dispone de un tratamiento definitivo gQue pueda
lograr la recuperaci6n completa de la anatomia y fisiologia
normales. La enfermedad no es invalidante, pero puede tener
complicaciones funcionales. Por lo tanto, el tratamiento es

paliativo y de sostén.
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Debemos tener en cuenta gue por las caracteristicas en
las gque sc presenta la sintomatologia articular, muchas veces
el paciente recurre a otros especialistas como podrian ser el
Neur6logo, Oterrinclaringdlogo, Trumatdélogo y al no encontrar
mejoria incluso llega a consultar al Psicdiego. Por lo tanto,
la mayoria dec los pacientes que llegan &l Cirujano Dentista,
son pacientes que llevan algin tiempo de padecer molestias,
algunas veces severas, por lo gque debemos de darle todo nues-~
tro apoyco y hacer lo posible por obtener su confianza o en el
caso de tenerla ne perderla. Para poder lograr lo anterior
primero hay que realizar un buen diagndstice., E1l diagnéstico
se obtiene a partir de datos registrados en una historia clini-~

ca completa.

En el momento de palpar una articulacién temporomandi-
bular tenemos que tener en mente gue una articulacién temporo-
mandibular sana, a la exploracién, debe cumplir con los si-

guientes reguisitos:

- NO ruidos articnla;es.

- NO deolor,

- NO alteracién de la funcién,
- NO hipoacusia,

-~ NO vértigos y
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- REVISION de armonia oclusal: espacio lnter-
oclusal con maOsculos relajados, coordinacién

muscular adecuada.

Una vez que llegamos a la conclusién de que el pro-
blema radica en la articulacién temporomandibular se solicitan
estudios radiograficos; ya que, no se deben establecer diagnés-
ticos de estos procesos sin un estudio radilografico exhaustivo.
Updegrave establecié gue aungue en la radiografia no aparezca
anormalidad o patologia, este hallazge negativoe tiene valor
para el diagnéstico y habla mas a favor que en contra del exa-
men radiografico sistémico de todos los pacientes que presentan
sintomas clinicos de la articulacién temporomandibular. Actual
mente se tienen muchas técnicas radiograficas, entre las que se
encuentran la tomografia y la resonancia magnética, gue dan un
panorama amplio de la articulacidén; nuestra responsabilidad
como profeslonistas es estudiar las técnicas y solicitarlas en

caso necesario.

Una vez ya establecido el diagnéstico se procede al
estudio de la enfermedad y dar el tratamiento adecuado. En los
capitulos anteriores se hablé sobre los diferentes tipos de
artritis que puede presentar la articulacién temporomandibular.
A continuacién a manera de resumen se presentaradn diagramas de

flujo sobre el seguimiento que se debe de realizar en un
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paciente al que se le ha diagnosticado artritis traumatica,
enfermedad articular degenerativa o artritis infecciosa., Estos
diagramas se obtuvieron del 1libro escrito por Okeso en 1989.

Management of Tempoiomandiduiar Disorders and Occlusion.

Todo esto afirma la gran importancia que tiene la elabo-
racién de un diagndstico acertado para poder realizar un trata-
miento adecuado y asi brindarle al paciente un restablecimiento

o mejoria que le de una mejor calidad de vida.
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ARTRITIS TRAUMATICA

Explicarle al paciente sobre el padecimiento
Establecer los factores etiolégicos

Trauma; ya nc presente
como factor etiolégico

Trauma: presente como
factor etiolégico

L/

I Tx: Terapia de soporte#J

A

RESULTADOS RESULTADOS
POS1TIVOS NEGATIVOS

\ V

Tx: Guarda oclusal en
posicién mandibular
que elimina trauma
sobre las estructu-
ras

Terapia de soporte

\ i

Tx: Ninguno Evaluar la
indicado alteracion
en cuanto a
1a calidad
de vida

RESULTADCS RESULTADOS
NEGATIVOS POSITIVOS
Tx: Enfocarlo al problema

que la guarda identi-
ficd. Ej.: interfe-
rencia de menisco

Tx: Observacién
y continuar
con terapia
de soporte

Tx: Correccién
Qx de los
tejidos
lesionadeos
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Explicarle al paciente sobre el padecimiento

Reconfortar al paciente

Establecer los factores etiologicos y pronéstico
Describir el curso usual del tratamiento y sintomas

TX: Aparatologia oclusal en posiciéon mandibular correcta

Terapia de soporte

/ AN

RESULTADOS POSITIVOS RESULTADOS NEGATIVOS
(Reduccién o eliminacién {Continuan los
de los sintomas} sintomas)
Observacién Evaluar alteracién
Evaluar la necesidad de en cuanto a calidad
corregir alguna secuela de vida

Tx: Unica inyeccidn

interarticular con

antiinflamatorio

l

‘Tx: Terapia |.| Tx: Ninguno RESULTADOS

L

oclusal indicado POSITIVOS

RESULTADOS
NEGATIVOS

Tx: Procedimiento Qx para
eliminar sintomas
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ARTRITIS INFECCIOSA

Explicarie al paciente sobre el padecimiento
Establecer los factores etiolégicos

Tx: Terapia antibiética y de soporte

RESULTADOS POSITIVOS
{Eliminacién de la infec-
cién y sintomas)

RESULTADOS NEGATIVOS
{continGan los sintomas)

Tx: Ninguno indicado

Tx: Mas agresiveo para elimi-
nar la causa de la
infeccioén
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ARTRITIS TRAUMATICA

Las radiografias son de gran utilidad para el diagnés-
tico; ya que, pueden demostrar desplazamiento del céndilo
fracturado dentro de la fosa infratemporal, o hacia afuera, y

pueden indicar lineas de fractura.

FIG. 1.

Radiografias; fracturas condileas bilaterales, con
desplazamiento de segmentos en la fosa infratemparal. (Lynch,

Medicina Bucal de Burket, Diagndstico y Tratamiento, 1985.)
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Una de las complicaciones de la afeczién traumatica o
infecciosa de la articulacién temporomandibular es la anquifo-
4. Angquilosis 6sea significa fusién 6sea completa. con movi-
mientc maxilar minimo. La anquilosis fibrosa permite abrir un
poco mas la boca, ya gue hay cierta flexibilidad de las fija-

ciones fibrosas.

FIG. 2.

A. asimetria facial asociada con anquilosis. B desvia
cién del maxilar hacia la articulacién anquilosada al abrir la
boca. C radiografia: anquilosis de 1a articulacién izguier-
da. Nifa de siete afos. Complicacién después de una fractura
anterior. Obsérvese la supresién del espacio articular con
fusién del céndilo y hueso temporal {flechas). (Lynch, Medici
na Bucat de Burket. Diagndstico y Tratamiento, 1985.)
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ARTRITIS INFECCIOSA

El diagnéstico de la artritis infecciosa se establece
seguin los signos y sintomas. La radiografia suele ser normal,
a menos que la Infeccién crénica esté tan avanzada que haya

causade destrucclén dsea.

FIG. 3.

Resultado final de la osteomielitis hematdgena del
condilo maxilar. La articulacién resultd parcialmente anquilo-~
sada. Obhsérvese el agrandamiento del céndilo. (Gorlin, Patolo-
gta Orat, THOMA, 1981.)
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BRTRITIS REVMATOIDE

En la radiograffa se observan los cambios destructo-
res. Ello incluye la forma "en copa" del coébndilo, seguida Qe
una pérdida mas avanzada de la superficie articular, todo ello

originando aplanamiento de las partes &seas.

FIG. 4.

Signos de aplanamiento de la superficie del céndilo
con transparencia radiolégica. Obsérvese la falta de profundi-
dad de la fosa del temporal. (Lynch, Medicina Bucol de Buaket,
1985.)
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FIG. 5.

A) Articulacién maxilar derecha normal. B) Articula-
cién izquierda afectada de artritis reumateide. Aplanamiento
del céndilo con pérdida del contorno, estrechamiento del espa-
cio articular y difuminacién general en comparacion con la

articulacidn normal. (Gorlin, Patologia Oral. THOMA, 1981.)
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FIG. 6.

Anguilosis o6sea de la articulacién temporomandibular
ccmo consecuencia de una artritis reumatoidea. Condilo parcial
mente destruido adherido a la basec del créneo por bridas fibro-
sas calcificadas. En tales casos, el espacio articular antiguo

puede permanecer visible. (Gorlin, Patelogia Otet. THOMA, 1981.)
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ARTRITIS DEGENERATIVA

Es frecuente enconirar ¢n este padecimiento el aplana-
miento de la e¢minencla articular, asi como del céndile maxiler,
y la produccidn de un reborde en la superficle articular ante-

rior del céndilo., osteofitos.

FIG. 7.

Interpretacidn radiogr&fica, placa transorbitaria.
Artritis osteodegenerativa en la articulacidén izquierda (fle-
cha). Obsérvese la pérdida de contorneo con formacién de rebor-
de en el polo lateral del coéondile. La articulacidn del lado de
recho tiene contorno normal. (Lynch, Medicina Bucal de Busket.

Diagndstico y Matamiento, 19685.)
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FIG. 8.

Cambios degenerativos en la superficie articular del
c6ndilo derecho, acompafiando a la presién intensa por bruxismo
compulsivo enérgico. (Lynch, Medicina Bucal de Burket. DiagndMico y
Thratamiento, 1985.)
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FIG. 9.

Alteraciones ostecartriticas de las superficies articu
lares de los céndilos. aplanamiento, agrandamiento, pinzamien-
to y superficies irrequlares. (Segun Markowitz, Herbert A. y
Gerry, Roger G.: [Tempotomandibudar joint disease, Oral Surg. Oral
Med. Oral Path. 2:1309-1337, 1949.) (Gorlin, Patologia Orat.

THOMA, 1981.)
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