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1. INTRODUCCION.

El presente trabajo es una investigacion y una recopilacion del estudio que
diversos autores han llevado a cabo con respecto a la Articulacion
Temporomandibular.

Mas especificamente esta encaminado a describir el funcionamiento normal
de la ATM a través de todos sus elementos como parte de un sistema
bioldgico, para asi poder reconocer las alteraciones de dicho funcionamiento
y relacionarlas con las clasificaciones de los diferentes autores respecto a los
trastornos temporomandibulares.

Todo ello con la particular finalidad de identificar a la luxacion cronica
recurrente como un trastorno evolutivo y describirla a partir de elementos
caracteristicos de su fisiopatologia, los cuales pueden ser recopilados por
medio de diferentes métodos de diagnadstico.

Cabe sefialar que ésta tesina expondra ademas ciertos factores que pueden
predisponer a la aparicion de la luxacion cronica recurrente.

La identificacion de los mismos sumada al diagndstico de la fisiopatologia de
dicho trastorno permitird proponer en cada caso el mejor tratamiento y crear
una expectativa mas certera del resultado del mismo.

Finalmente éste trabajo ahondard en la revision literaria de los antecedentes
y de los ultimos trabajos publicados respecto a la colocacion de sangre
autdloga en la ATM para el tratamiento de la luxacién crénica recurrente, asi
como sus porcentajes de éxito y fracaso, las indicaciones y
contraindicaciones encontradas en la literatura, el protocolo que han llevado
a cabo diferentes autores en el reporte de sus casos y la respuesta celular
que se desencadena en la articulacion temporomandibular con la utilizacion
de éste tratamiento, a partir de la cual se sustenta la resolucién de dicho
trastorno, en adicion a las indicaciones postoperatorias, de las cuales
también depende el éxito del tratamiento.
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2. PROPOSITO.

La colocacién de sangre autdloga en la ATM para el tratamiento de la
luxacion cronica recurrente, es una técnica que fue reportada por primera vez
en 1969 y reintroducida en udltimas fechas. El propdésito principal de ésta
tesina es presentar al lector una investigacion que puntualiza distintos rubros
de éste tratamiento y que ademas profundiza en el conocimiento del
mecanismo en el que sustenta la resolucion del trastorno articular antes
mencionado.
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3. OBJETIVOS.

1. Exponer a la colocacion de sangre autdloga en la ATM como un
tratamiento no invasivo que puede o no llegar a ser definitivo para la luxaciéon
cronica recurrente.

2. Permitir al lector relacionar a las alteraciones en la funcionalidad de la
ATM con la presentacion de la luxacién crénica recurrente.

2. Crear en el lector una consciencia mas critica en cuanto a que el éxito del
tratamiento de cualquier trastorno temporomandibular, y en especifico de la
luxacién crénica recurrente, sera directamente proporcional a un adecuado
diagnostico del mismo y a la identificacion de ciertos factores que pueden
predisponer la aparicion o la evolucion hacia dicho trastorno.

3. Brindar al lector una investigacion de todos los elementos de los cuales
puede echar mano para diferenciar a la luxacion cronica recurrente de otros
trastornos temporomandibulares.

4. Permitir al lector, ahondar en las reacciones celulares especificas que
resultan de la colocacion de sangre autéloga en la ATM.



UNAM ﬁ

S&m

=/

4. ANTECEDENTES DE LA COLOCACION DE SANGRE
AUTOLOGA EN LA ATM.

De acuerdo con la literatura consultada, existen diversas modalidades para el
tratamiento de la luxacidon crénica recurrente, mismas que pueden ser
clasificadas de forma general en tratamientos quirlrgicos y no quirirgicos.

Algunos autores afirman que es recomendable, agotar primeramente las
posibilidades de tratamientos no quirdrgicos o conservadores que conllevan
menor cantidad de riesgos y en caso de recidiva, recurrir entonces, a los
tratamientos quirdrgicos en los que se corren riesgos como: lesiones al
nervio facial, alteraciones en la sensibilidad, infecciones y riesgos asociados
a la anestesia general entre otros.

Los tratamientos conservadores que se mencionan en la literatura revisada
para el manejo de la luxacion crénica recurrente engloban: el uso de agentes
esclerosantes como alcohol, rivanol y sangre autdloga entre otros; la fijacion
maxilo-mandibular sola o en combinacion con otras modalidades de
tratamiento; fisioterapia activa; y el uso de toxina botulinica tipo A.**°

En caso de recidiva se podra proceder con las intervenciones quirdrgicas,
que han sido consideradas como los tratamientos mas eficaces y definitivos;
tales abarcan: condilotomia, condilectomia, eminectomia, injertos en la
eminencia articular, miototomia, escarificacion del tendén del temporal, la
ligadura del proceso coronoideo al arco cigomético y el fortalecimiento del
ligamento capsular. %3 °©

La busqueda retrospectiva literaria arroja que la inyeccion de sangre
autologa a la articulacion temporomandibular (ATM) como tratamiento de la
luxacion cronica de la ATM fue primeramente reportada en la literatura
alemana por Brachmann en el afio de 1964. *°

En éste estudio, Brachmann tratd a 60 pacientes, los cuales arrojaron
resultados exitosos posteriores a la inyecciébn de sangre autdloga en sus
articulaciones temporomandibulares.®
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Posteriormente se reporté que Schulz en 1973 tratd 16 pacientes, de los
cuales 10 se encontraban libres de sintomas al afio de su seguimiento.® > °

Schulz traté a los 16 pacientes con inyecciones de sangre autologa en las
articulaciones temporomandibulares, éstas se llevaron a cabo con una
frecuencia de 2 veces a la semana durante tres semanas, al final de las
cuales se les colocd inmovilizacion via fijacion intermaxilar por un periodo de
4 semanas.>®

Tal inmovilizacién se justifica mediante lo redactado por Shorey y cols. en
donde se afirma que algunos autores concuerdan en que los signos de
recidiva estéan relacionados con la movilizacion temprana de la articulacion y
que la fijacién maxilo-mandibular es siempre indicada. 2

En 1981 se publicé el trabajo de Jacobbi-Hermanss y Tetsch, quienes
trataron a 19 pacientes con 1 sola inyeccién de sangre autéloga con posterior
fijacion intermaxilar por 14 dias, de los cuales 17 se encontraron libres de
sintomas a los 18 meses de su seguimiento.* °

Mas recientemente Machon y cols. trataron a 25 pacientes, de los cuales 20
obtuvieron resultados exitosos después de 1 o 2 inyecciones, y aquellos a los
que se les aplicaron mas de 2 inyecciones y no obtuvieron resultados
exitosos se les sugirié tratamiento quirdrgico.>

En 2010, Emad llevé a cabo un estudio comparativo, tratando 30 pacientes
que al dividirlos en 2 grupos iguales al azar, unos fueron tratados con
inyecciones de sangre autologa en el espacio superior de la articulacion;
mientras que el otro grupo recibié inyecciones de sangre autdloga en el
espacio superior de la articulacion y los tejidos pericapsulares. Los
resultados arrojaron que al afio de seguimiento de su estudio, los pacientes
gue fueron inyectados en el espacio superior articular y tejidos
pericapsulares tuvieron una mayor tasa de éxito (80%), que aquellos a los
gue solo se les infiltré sangre aut6loga dentro del espacio superior articular.
(60%).
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5. FISIO-ANATOMIA DE LA ATM.
5.1 Origen embriolégico de la articulacién temporomandibular.

Ciertos autores coinciden en que el desarrollo de la articulacion
temporomandibular (ATM) a partir de la 62.semana de vida intrauterina, a
partir del primer arco faringeo que desarrolla la prominencia mandibular, que
forma la mandibula mediante 2 procesos de osificacion: membranosa para el
cuerpo y ramas; y endocondral para el condilo mandibular; y la prominencia
maxilar, que forma la maxila, el hueso cigomatico y el hueso temporal. *’

Estas estructuras de origen ectodérmico y mesodérmico se originan de
blastemas, el temporal a partir de la capsula 6tica, y el condilar a partir de un
conglomerado que se sittia en el cartilago de Meckel. *

Del primer arco faringeo también se originan ciertos ligamentos como el
esfenomandibular, los musculos de la masticacion, el musculo milohioideo y
el vientre anterior del digastrico y el nervio trigémino. Por su parte, del
segundo arco faringeo se deriva el ligamento estilohioideo, el musculo
estilohioideo, el vientre posterior del digastrico, los musculos de la expresion
facial y el nervio facial. ’

Hacia la novena semana se inicia la formacion de la cavidad articular, en
principio se desarrolla la cavidad articular inferior y posteriormente la cavidad
articular superior.Alrededor de la 172. semana de vida intrauterina se realiza
la maduracién del complejo articular y su diferenciacion. *

5.2 Estructuras 0seas de la articulacion temporomandibular.

La constitucion anatdmica O6sea de las articulaciones temporomandibulares
estd dada por una estructura fija, la superficie articular del temporal, y un
componente mévil, el condilo mandibular.*

Se ha descrito la localizacion anatomica de dichos componentes;asi, la
superficie articular del temporal se encuentra posicionada en la porcidon
inferior del hueso temporal y que a su vez se encuentra anterior al proceso

10



estiloideo y al conducto auditivo externo, medial y posterior al proceso
cigomatico del hueso temporal y lateral al foramen oval y espinoso. * 8

Monje Gil describe que la superficie articular temporal tiene forma rectangular
con angulos suaves con un didmetro anteroposterior de 15 a 20 mm y uno
transversal de 22 mm.*

-

¥ & ix\i_.-‘-

3

(Fig. 1)*. Bloque correspondiente a la regién condilar. a)Tubérculo
cigomatico, b) Espina del hueso esfenoides, c) Céndilo mandibular, d) Disco
articular, e) Ligamento esfenomandibular, f) Masculo tensor del velo palatino,
g) Glandula parétida, h) Ligamento lateral.

Inzunza Estrada describe en su articulo que la superficie articular del
temporal se divide anatbmicamente en tres partes:

e La porcién larga articular mandibular, que es céncava y va desde la
parte posterior de la eminencia articular hasta el proceso
postglenoideo.

e La eminencia articular, la cual es una delgada prominencia de hueso
transverso y que es el mayor componente funcional de la ATM.

e Un plano pterigoideo, el cual es un area plana en la porcion anterior
de la eminencia articular. 8

11
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e Existe ademas una fisura de Glasser o escamotimpanica que divide la
fosa glenoidea en una parte anterior y en una posterior. La primera es
pequefia, se encuentra sobre la escama del temporal y representa la
verdadera superficie articular, conformando la pared interna de la
ATM; la segunda es formada por la pared anterior del conducto
auditivo externo.*

El condilo mandibular, descrito como el componente movil de la ATM, se
encuentra localizado en la extremidad posterosuperior de la rama
mandibular; la cabeza del céndilo presenta una forma eliptica en sentido
lateromedial la cual est4 sostenida por una porcion estrecha que se contindia
con la rama mandibular: el cuello.* °

El condilo mandibular mide de 15 a 20 mm en su porcion transversa y de 8 a
10 mm en sentido anteroposterior.Se describen en él una cara anterior y una
posterior que se unen para formar una cresta redondeada.®

Algunos autores indican que la cara anterior esta revestida por un tejido
fibrocartilaginoso, la cara posterior por periostio y en la cara medial se
encuentra presente el tubérculo articular.*

Okeson describe que las superficies articulares del céndilo y la fosa
glenoidea se constituyen de 4 capas 0 zonas:

Articular, que forma la superficie funcional exterior y es tejido
conjuntivo fibroso denso y no cartilago hialino.

e Proliferativa, de tipo celular, responsable de la proliferacion del
cartilago articular en respuesta a las demandas funcionales.

e Fibrocartilaginosa, que presenta fibras de colageno y fibrocartilago.

e Calcificada, formada por condrocitos, condroblastos y matriz
intercelular.™®

12



7 ona articular

Zoua proliferativa

Zona fibrocartilaginosa

Zona calcificada

(Fig. 2)* Zonas de las Superficies Articulares de
Condilo y Fosa Glenoidea.

5.3 Disco articular.

Es una estructura interpuesta entre la superficie articular del hueso temporal
y la cabeza del condilo mandibular, e interno a la capsula articular. Es de
forma eliptica y separa herméticamente a la articulacion en dos cavidades:
una superior o propiamente temporal y una inferior o condilar. Presenta
ademaés dos caras, dos margenes y dos extremidades.*

Se considera una estructura avascular compuesta fundamentalmente por
colageno tipo |, tejido conectivo fibroso denso y GAGS como keratan sulfato,
condroitin 4-sulfato, condroitin 6-sulfato, &cido hialurénico y proteinas.®

Esta unido al ligamento capsular por delante, por detras, por dentro y por
fuera. EI margen posterior es mas grueso que el anterior. En el margen
posterior se identifica un engrosamiento que representa la zona bilaminar,
que se divide en superior e inferior.*

13



e La lamina superior retrodiscalesta adherida al hueso temporal y a la
fisura petrotimpanica y al pterigoideo externo.

e La lamina inferior retrodiscalse inserta en la fascia del musculo
pterigoideo externo y condilo mandibular.

e Anteriormente sus fibras se insertan superiormente al hueso temporal
e inferiormente en el condilo mandibular y en una pequefa parte del
tendon del pterigoideo externo.*

El disco articular es biconcavo, oval, con un diametro mediolateral de 20 mm

aproximadamente, en la parte posterior mide de 3 a 4 mm y anteriormente 1
8

az2mm.

(Fig. 3)* Cavidad articular superior e inferior abierta en la cara lateral. a)
Superficie articular de la base del craneo, b) Cavidad articular superior, c)
Disco articular, d) Cavidad inferior, e) Superficie articular del céndilo
mandibular, f) Plexo venoso anterior de Luska.

14



5.4 Ligamentos de la articulacion temporomandibular.

Como es mencionado por la bibliografia, los ligamentos de la ATM son
elementos de la articulacion que restringen los movimientos condilares y del
disco articular, proporcionando proteccién a las estructuras de la misma.? *°

Estan compuestos por tejido conectivo colageno no distensible; cuando un
ligamento excede su capacidad de distension, se altera por ende su
capacidad funcional y por consiguiente, la funcién articular.*
Segln Okeson, la ATM tiene tres ligamentos funcionales de sostén y dos
ligamentos accesorios. Los primeros son:

e Ligamentos colaterales o discales.

e Los ligamentos capsulares.

e Elligamento temporomandibular (TM).
Los accesorios corresponden a:

e Ligamento esfenomandibular.

e Ligamento estilomandibular.*

Zygomatic
process of
I&MpOra! Done

Anterior gmnendd
puncture ste

Lateral ligament y
g AP — e
Zygomato-

ortetal branch

Frontal branch of facial nerve

of {acial nerve
Lateral pterygoid Masseter muiche
musclhy

Transverse facial
artery and vein

(Fig. 4)'° Elementos de la Cavidad Glenoidea. Vista Sagital.
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Ligamento estilomandibular

(Fig. 5)'° Ligamentos accesorios.
Monje Gil menciona un tercer ligamento: el ligamento pterigomandibular.*

Los ligamentos discales segun Okeson fijan los bordes interno y externo del
disco articular a los polos del condilo y por ende dividen la articulacion en
una cavidad superior e inferior; por lo que se les considera ligamentos
verdaderos; éstos son:

e Ligamento discal medial o interno. Fija el borde interno del disco al
polo interno del condilo.
¢ Ligamento discal externo.Las fibras que emergen laterales al disco se
adhieren a la capsula articular, al cuello, a la pared lateral del condilo,
proceso cigomatico y fibras del masetero.* *°
Estos ligamentos son responsables del movimiento de bisagra de la ATM,
gue se produce entre el disco articular y el condilo, y estan vascularizados e
inervados.*

Diversos autores describen al ligamento capsular como aquel que rodea y
envuelve a toda la ATM. Este ligamento opone resistencia ante cualquier
fuerza interna, externa o inferior que tienda a separar o luxar las superficies
articulares.* 819 11
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Esta constituido por un manguito fibroso que se inserta en la base del craneo
y en el cuello del condilo a lo largo de los bordes de las superficies
articulares. Esta reforzada por dos ligamentos: uno lateral y otro medial,
ademéas de los ligamentos accesorios.* '° Este ligamento se divide en
superior e inferior:

e La circunferencia superior se inserta en la porcion anterior del
tubérculo articular, lateralmente en el tubérculo cigomatico y sobre la
raiz del proceso cigomatico, posteriormente lo hace en la cisura de
Glasser y medialmente en la espina del esfenoides.

e La circunferencia inferior se inserta en el margen inferior de la
superficie articular condilar; algunos de ellos se dirigen hacia la region
temporal y otros al disco articular.

e El ligamento interno se inserta en el contorno medial de la cavidad
glenoidea y en la superficie posteromedial del condilo.*

El ligamento temporomandibular esta considerado como un reforzamiento de
fibras tensas y resistentes, del ligamento capsular. Okeson describe una
porcion oblicua externa y otra horizontal interna.

e La porcidn oblicua externa se inserta anteriormente al tubérculo
cigomatico y a la raiz del proceso cigomatico, se dirige hacia abajo y
se inserta en la parte posterolateral del cuello del céndilo.

e La porcién horizontal interna va del tubérculo cigomatico y apdfisis
cigomatica a la parte externa del condilo y parte posterior del disco
articular.™

Este ligamento limita la amplitud de apertura de la boca y protege a los
tejidos retrodiscales de los traumatismos que produce el desplazamiento del
céndilo hacia atras.* *°

Los ligamentos accesoriosson los que proporcionan estabilidad a la
articulacion. Ellos son los siguientes:
e Ligamento esfenomandibular. Se dirige de la espina del esfenoides y
la cisura de Glasser a la mandibula a nivel de la espina de Spix.
e Ligamento estilomandibular. Se dirige de la punta del proceso
estiloideo al margen posterior de la mandibula por encima del angulo
de la mandibula.

17
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e Ligamento pterigomandibular. Se dirige horizontalmente desde el ala
medial del proceso pterigoideo a la extremidad posterior del margen
alveolar mandibular.*

5.5 Mdusculos que intervienen en la funcionalidad de la ATM.

Los musculos que intervienen directamente en la funcionalidad de la ATM y
por ende en el movimiento mandibular son aquellos clasificados como
muasculos de la masticacion y musculos suprahioideos. Los musculos
infrahioideos intervienen indirectamente en las funciones de la ATM.% 1°

La estabilidad de la ATM durante los movimientos de rotacion y traslacion es
generada por los musculos implicadosdebido a que logran un firme contacto
entre el complejo condilo-disco y la eminencia.™*

Es asi que los musculos masticadores permiten que la mandibula genere
movimientos de apertura, cierre, lateralidades, protrusion y retrusion.
Asimismo los musculos supra e infrahioideos son capaces de abatir la
mandibula. En ello radica la importancia de tales estructuras anatémicas.” *°

El grupo de los musculos masticadores estd compuesto de: los temporales,
los maseteros, los pterigoideos externos y los pterigoideos internos.

A)Temporal. Este es descrito por la literatura como un musculo plano y
radiado que ocupa la fosa temporal, desde donde converge hacia la apofisis
coronoides de la mandibula.

Se origina a partir de tres zonas:
e Toda la extension de la fosa temporal excepto del canal retromalar.
¢ De lalinea curva temporal inferior y de la cresta esfenotemporal.
e De los dos tercios superiores de la cara profunda de la aponeurosis
temporal. 4 %1012

A partir de éstosRouviére y Delmasexplican el descenso de sus fibras; las
anteriores casi verticalmente, las medias de manera oblicua hacia adelante y
las posteriores horizontalmente por el canal de la apdfisis cigomatica;
convergen en una lamina tendinosa de insercidn que se transforma en un

18



tendon terminal que se inserta hacia adelante, hacia atras, hacia adentro y
hacia afuera de la apéfisis coronoides.’
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(Fig. 6)*?Algunos musculos de cabeza y cuello. Vista lateral.

B) Masetero. Se describe morfolégicamente como un muasculo grueso,
rectangular, alargado de arriba hacia abajo que se extiende desde el arco
cigomatico hasta la superficie externa de la rama ascendente mandibular.* °

En él se distinguen tres haces:

e Superficial. Se origina del borde anteroinferior del arco cigomatico y de
la parte inmediata de la piramide del maxilar para terminar en el
angulo y superficie inferior de la cara externa de la rama ascendente.

e Medio. Cubierto en gran parte por el anterior, se inserta en todo el
borde inferior del arco cigomatico, descendiendo verticalmente para
terminar en la cara externa de la rama ascendente mandibular.

e Profundo. Cubierto por los anteriores se origina de la superficie interna

del arco cigomatico dirigiéndose hacia abajo para terminar en la
superficie externa de la ap6fisis coronoides.® *?
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(Fig. 7)*? Musculos pterigoideos. Vista Posterior.

C) Pterigoideo Externo.Se describe anatomicamente como un mausculo
aplanado transversalmente, encontrado en la region pterigomaxilar y que es
localizado desde la apéfisis pterigoides al cuello del condilo mandibular.*9 2

Este se inserta hacia adelante por dos cabezas: una superior o esfenoidal y
otra inferior o pterigoidea.

e Haz esfenoidal. Se origina de la superficie externa del ala mayor del
esfenoides; cresta esfenotemporal y tercio superior de la superficie
externa del ala externa de la apdfisis pterigoides.

e Haz pterigoideo. Se origina del tercio inferior de la superficie externa
del ala externa de la apofisis pterigoides; de la superficie externa de la
apofisis piramidal del palatino y parte adyacente de la tuberosidad del
maxilar.’

Estos haces se dirigen hacia la articulaciéon temporomandibular; el primero es
casi horizontal y el segundo es oblicuo, terminando simultdneamente en el
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borde anterior del cartilago interarticular y en la fosita anterointerna del cuello
del condilo.*®

D) Pterigoideo Interno. Rouviere y Delmaslo describen como un musculo
cuadrilatero situado por dentro del pterigoideo externo que se extiende desde
la fosa pterigoidea a la cara interna del &ngulo de la mandibula.®

Este se origina: de la superficie interna del ala pterigoidea externa; de la
superficie interna del ala interna; del fondo de la fosa pterigoidea; de la cara
externa y posterior de la apofisis piramidal del palatino y de la tuberosidad
del maxilar por delante de las inserciones del pterigoideo externo;
dirigiéndose hacia abajo para terminar en la cara interna del angulo de la
mandibula y de su rama ascendente, en la parte vecina de este angulo.* % *2

Los musculos suprahioideoscomprenden a 4 masculos dispuestos de
manera par de acuerdo a la linea media, tales son: geniohioideo, milohioideo,
digastrico y estilohioideo.’

A) Geniohioideo. Se describe como un musculo corto, yuxtamedial que se
extiende desde las apdfisis geni en la parte media de la mandibula y termina
en la cara anterior del cuerpo del hioides.* °

B) Milohioideo.Se refieren a éste como un musculo ancho que se extiende
transversalmente desde la linea oblicua interna de la mandibula en toda su
longitud, a la cara anterior del cuerpo del hioides y al rafe medio
maxilohioideo.® *?

C) Digastrico.Es descrito como un musculo alargado formado por dos
vientres, uno anterior y otro posterior, que se unen por un tenddn intermedio.
Se origina por dentro de la apofisis mastoides, en la ranura del digéstrico,
formando el vientre posterior, descendiendo hasta el hueso hioides y
continudndose mediante el tenddn intermedio el cual se flexiona hacia arriba
y hacia adelante continuandose con el vientre anterior insertandose en la
fosita digastrica del borde inferior de la mandibula.*® *2

D) Estilohioideo. Es referido como un musculo delgado situado por delante
del vientre posterior del digastrico, se inserta en la parte posteroexterna de la
apofisis estiloides, llega al tendon intermedio del digastrico y termina en la
superficie anterior del cuerpo del hioides.* °
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Los musculos infrahioideos son cuatro dispuestos de forma par bilateral y
son: el esternotiroideo, tirohioideo, esternocleidohioideo y omohioideo. Estos
musculos al actuar abatiendo el hueso hioides contribuyen al abatimiento de
la mandibula, fijando la insercién inferior de los musculos suprahioideos.* *
12,13

A) Esternotiroideo. Este es descrito como un musculo alargado que se
extiende por delante de la laringe y del cuerpo tiroides, su insercion inferior
esta situada en la cara posterior del manubrio y del primer cartilago costal
hasta la linea media, donde se une al del lado opuesto; desde estas
inserciones e musculo asciende oblicuamente por delante del cuerpo tiroides
al que cubre, fijandose a los tubérculos de la cara externa de las laminas de
éste y en el cordén que une a los tubérculos.® ** 13

B) Tirohioideo.Es un mdsculo plano y cuadrilatero que continda al
esternotiroideo por arriba del cartilago tiroides, originandose de los
tubérculos del cartilago tiroides; éste asciende y se inserta en el borde
posteroinferior del cuerpo hueso hioides y en la cara inferior del asta
mayor.*®
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(Fig. 8)** Musculos suprahioideos e infrahioideos.
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C) Esternocleidohioideo.Este misculo segun la literatura revisada se inserta
inferiormente en la superficie posterior de la clavicula, en el ligamento
esternoclavicular posterior y en el manubrio; desde aqui asciende y se fija en
el borde inferior del hueso hioides, cerca de la linea media.® ' 13

D) Omohioideo. Es un musculo formado por un vientre posterior y otro
anterior que estan unidos por un tendon intermedio. El vientre posterior se
inserta en el borde superior del omoplato, pasa por detras de la clavicula, en
el momento en que cruza la cara anterior de la vena yugular interna cambia
de direccién y genera un angulo obtuso, a este nivel da lugar al tendén
intermedio; a este le sigue el vientre anterior que asciende y se inserta en el
borde inferior del cuerpo del hioides.® *2

5.6 Vascularizacion e inervacion.

La ATM es vascularizada a partir de ciertas ramas que pertenecen a 3 ramas
colaterales de la carétida externa y a 2 ramas terminales de la misma.* 1% 13

000 s O Lh B LD R =
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(Fig. 9)'° Arterias de la Regién Facial.
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Dichas son:

e Facial. De ésta emerge la palatina ascendente que proporciona parte
de la vascularizacion de la ATM.% 1% 13

e Faringea ascendente. De ella se desprenden ramos faringeos que
proporcionan vascularizacién a la ATM.*> 3

e Auricular posterior. Por sus ramas parotideas.® *2

e Temporal Superficial.* 13

e Maxilar Interna o Maxilar. De la que emergen las ramas timpanica, la
meningea media y la temporal profunda, que proporcionan
vascularizacion parcial a la ATM.* % 1213

La inervacion de la ATM esta proporcionada por: el nervio auriculotemporal,
el nervio maseterino y el nervio temporal profundo; estos nervios transmiten
los impulsos nerviosos a partir de ciertas terminaciones 0 receptores
presentes en la capsula y los ligamentos de la ATM.* 1324

e El n. auriculotemporal proviene de V3 de su tronco terminal posterior e
inerva las partes media y latero-posterior de la capsula articular.® **

e El n. maseterino proviene de V3 de su tronco terminal anterior e inerva
la parte anterior y media de la capsula articular.® ** 4

e El n. temporal profundo proviene de V3, formando su tronco terminal
anterior e inerva la parte anterior de la capsula articular.® 144

Hay 4 tipos de receptores en la ATM.

A. Terminaciones de Ruffini. Tienen como funcién, la de ser
mecanorreceptores asociados a la posicion postural del cuerpo. Han sido
encontradas en pequefa cantidad en la porcidn posterior y posteroexterna de
la capsula y el ligamento externo.*?

B. Terminaciones encapsuladas. Los corpusculos de Vatter-Paccini son
mecanorreceptores que regulan la velocidad de los movimientos. Estos
corpusculos se encuentran también distribuidos en el polo posterior y
externo, conectados con fibras de 9 a 12 micras.*®

C. Terminaciones libres. Se encuentran ubicadas en la regién posterior a
partir del plexo retrodiscal.*® **
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D. Terminaciones de Golgi-Mazzoni. Son corpusculos tactiles que se
asemejan a los de Paccini pero presentan menos laminillas y fibras mas
ramificadas.™

(Fig. 10)*® Vista parcial de la anatomia del nervio mandibular. 1. Nervio
auriculotemporal, 2. Cuerda del timpano, 3, Nervio alveolar inferior, 4.
Musculo pterigoideo lateral, 5. Musculo pterigoideo medial, 6. Angulo
mandibular, 7. Nervio masetérico, (nivel de salida), 8. Nervio lingual.

6. BIOMECANICA DE LA ATM.
6.1 Clasificacion de la ATM por forma y funcion.

La palabra articulacion es utilizada en la nomenclatura ortopédica para
designar el lugar de unién entre dos o mas huesos del esqueleto. Estas
pueden clasificarse de distintas maneras.'® **
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La ATM puede ser clasificada como una articulacion compuesta debido a que
presenta 3 superficies articulares: céndilo mandibular, disco articular y
eminencia articular. * %!

También puede clasificarse como una articulacion bicondilea pues la
eminencia articular es considerada un tipo de céndilo.® 1°

Se dice que la ATM es una diartrosis 0 una articulaciéon diartrodialdebido a
que permite libertad de movimiento entre sus elementos unidos.® **

Este tipo de articulaciones presenta superficies compuestas de tejido capaz
de soportar la compresion y el movimiento al mismo tiempo; condicion que
impide la presencia de vasos sanguineos y receptores nerviosos en las
zonas que resisten la presion. Es por ello que los requerimientos
nutricionales y metabodlicos de estos tejidos son proporcionados por el
contacto de sus superficies con el fluido sinovial que es secretado por una
membrana que recubre la superficie interna de la capsula. Asi, la ATM
también puede ser clasificada como una articulacién sinovial % 3

Finalmente, la ATM es clasificable como una articulacion ginglimoartrodial; es
ginglimoide puesto que es una articulacion que genera movimientos de
bisagra, esto quiere decir en un solo plano (rotacion) y artrodial porque
permite el movimiento a través de superficies ligeramente curvas y esta
soportada por ligamentos colaterales que resisten el movimiento en mas de 1
plano (traslacion).™

6.2 Tipos de movimientos mandibulares. Rotacion y Traslacion.

La biomecanica de la articulaciéon temporomandibular esta determinada por
la morfologia y la disposicion estructural de sus partes, en relacién con las
demandas de funcion, mediante acciones combinadas y simultaneas de las
dos articulaciones temporomandibulares; asi, el movimiento mandibular se
lleva a cabo por medio de una serie de actividades de rotacion y traslacion
tridimensionales interrelacionadas.*® **

Para comprender mejor la biomecéanica se aislan primero los movimientos
que se realizan en una sola ATM, entendiendo que las ATM’s no funcionan
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con total independencia una de la otra y a pesar de ello, rara vez actian de
manera idéntica.®

Rotacidén. Puede definirse como el movimiento que se lleva a cabo en el
sistema masticatorio cuando se abre y se cierra la boca, alrededor de un eje
fijo situado en los céndilos.*® *°

Este movimiento se realiza dentro de la cavidad inferior de la articulacion de
manera relativa en el complejo condilo-disco cuando el disco rota
posteriormente en el condilo mandibular.**

La rotacion mandibular se puede producir en 3 planos: horizontal, vertical y
sagita, con un eje alrededor del que se realiza la rotacion; sin embargo se
considera que el unico movimiento de rotacion puro se realiza en el plano
horizontal y no ocurre frecuentemente.'® **

e Eje de rotacion horizontal. El movimiento mandibular alrededor de este
eje es un movimiento de apertura y cierre y se le conoce como
movimiento de bisagra. Se da desde la posicibn mas anterosuperior
del complejo condilo disco en la fosa articular, durante una apertura
bucal con rotacion pura.

e Eje de rotacion frontal.El movimiento mandibular alrededor de este eje
se da cuando un céndilo se desplaza de atras hacia adelante y sale de
Su eje, mientras que el condilo contrario se mantiene en su eje vertical.
Este tipo de movimiento se lleva a cabo de forma combinada.

e Eje de rotacion sagital.El movimiento mandibular alrededor de este eje
se da cuando un condilo se desplaza de arriba hacia abajo, mientras
el contrario se mantiene en su eje sagital: y se lleva a cabo de manera
combinada.

Traslacion.En el sistema masticatorio ocurre cuando la mandibula se
desplaza de atrds hacia adelante y los dientes, condilos y ramas se
desplazan en una misma direccion y en un mismo grado. Este movimiento se
realiza dentro de la cavidad superior de la articulacion.®

Sin embargo Okeson refiere que durante la mayoria de los movimientos
normales de la mandibula, se llevan a cabo simultdneamente una rotacion y
una traslacion ya que mientras la mandibula esta girando alrededor de uno o
varios ejes, cada uno de estos ejes esta sufriendo una traslacion; esto da
lugar al ciclo de traslacién.*® **
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El ciclo de traslacién comienza a partir de una posicién de reposo dictada por
el tono muscular y presenta dos fases: una de avance y una de retorno;
asimismo puede ser unilateral o bilateral.

Durante la fase de avance, el movimiento del complejo céndilo-disco se lleva
a cabo hacia abajo y hacia adelante a lo largo de la parte posterior de la
eminencia articular; este rodea la cresta de la eminencia y posteriormente se
mueve hacia adelante a lo largo de la eminencia articular.

En la fase de retorno el complejo condilo-disco regresa hacia atras a su
posicion de reposo.*

Este ciclo es similar si se presenta en apertura protrusion y excursiones
laterales, solo que durante las dos primeras, se produce un ciclo de
traslacion idéntico y bilateral y durante las excursiones laterales se produce
un movimiento asimétrico compensatorio en el que el complejo céndilo-disco
del lado de trabajo rota, y en el de no trabajo se traslada.***

Durante este ciclo, en su fase de avance, el disco gira posteriormente en el
condilo mientras que el complejo condilo-disco se mueve hacia adelante en
relacion con la eminencia articular y continua hasta que la cresta es
alcanzada.

Durante la fase de retorno, el disco rota anteriormente hasta que el ciclo es
completado, esto permite el retorno del complejo condilo-disco a la posicion
de reposo o a una posicién que libere oclusién.**

6.3 Movimientos intrabordeantes.

Cuando los musculos masticatorios forzan a los dientes mandibulares contra
la resistencia, como ocurre durante la compresion, incision y molienda, la
biomecanica de la articulacién temporomandibular cambia.*

Los movimientos intrabordeantes se realizan durante la actividad funcional
de la mandibula y la mayoria de las actividades funcionales requieren una
intercuspidacién, por lo que se utilizara la funciébn masticatoria para describir
a los movimientos funcionales en sus diferentes planos, tomando en cuenta
gue éstos se llevan a cabo dentro de los movimientos bordeantes, por lo que
han sido llamados también, movimientos funcionales.*® **
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A) Plano sagital. Cuando los musculos elevadores se contraen, la mandibula
ascendera hasta la posicion de intercuspidacion.

Durante el movimiento de masticacion en el plano sagital, la mandibula
desciende desde maxima intercuspidacion maxima, con un ligero
desplazamiento de atras hacia adelante hasta la posicion de apertura
deseada, posteriormente regresa en un trayecto mas recto algo posterior al
del movimiento de apertura.*®

B) Plano horizontal. Durante la masticacion, la amplitud de los movimientos
empieza a cierta distancia de la posiciébn de intercuspidacibn maxima; a
medida que el alimento se desintegra en particulas mas pequefas, la
mandibula se aproxima mas a la posicién intercuspidea.

La posicion exacta de la mandibula durante la masticacion la da la
configuracion oclusal existente.*

C) Plano frontal. Durante la masticacion, la mandibula desciende desde
maxima intercuspidacion hasta alcanzar la apertura deseada, desplazandose
hacia el lado en que se coloca el bolo alimentario y asciende hasta maxima
intercuspidacion.

6.4 Movimientos bordeantes.

Cuando la mandibula se desplaza por la parte mas externa de su margen de
movimiento, se observan unos limites que pueden describirse y reproducirse;
son los movimientos bordeantes; estos se describiran en cada plano de
referencia.™®

A. Plano sagital. El registro de estos movimientos genera un diagrama
conocido como la banana de Posselt; Okeson™ describe que en este plano
hay 3 componentes bordeantes: el limite de apertura posterior, el limite de
apertura anterior y el limite de contacto superior.
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(Fig. 11)*. Movimientos bordeantes e intrabordeantes en el plano sagital.

El limite de contacto superior esta definido por la morfologia de las
superficies oclusales de los dientes. Este se describe a partir de una posicion
de RC desde la que al aplicar una fuerza muscular a la mandibula se obtiene
un desplazamiento superoanterior hasta alcanzar la posicion de
intercuspidacion maxima.

En ésta dltima posicion suelen contactar los dientes anteriores
antagonicamente; a partir de este contacto entre los dientes anteriores
inferiores y los planos inclinados de los dientes anteriores superiores se
puede dar lugar a un movimiento anteroinferior de la mandibula que puede
continuar hasta que los dientes anteriores superiores e inferiores se
encuentren en una relacién de borde a borde, en cuyo momento se sigue un
trayecto horizontal.

El trayecto horizontal puede continuar hasta que los bordes incisales
mandibulares lleguen mas all4 de los maxilares. A partir de ésta posicién, se
desplaza en una direccién ascendente hasta que los dientes posteriores
contacten. Las superficies oclusales de los dientes posteriores dirigen el
resto del trayecto hasta el movimiento de protrusion maxima, que llega a la
parte mas alta del movimiento bordeante de apertura anterior.*
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La amplitud de los movimientos bordeantes de apertura anterior y posterior
es limitada por los ligamentos y la morfologia de las ATM. Para que el limite
de apertura anterior se pueda dar, los movimientos se dan en dos etapas. La
primera es un movimiento de rotacién puro a partir de RC (movimiento de
bisagra). Con la traslacion de los condilos, se da lugar a la segunda etapa del
movimiento; en ésta, los céndilos se desplazan de atras hacia adelante y de
arriba hacia abajo permitiendo una apertura maxima cuyo orden normal es
de 40 a 60 mm medido entre los bordes incisivos superiores e inferiores.

A partir de una apertura maxima se puede producir un movimiento bordeante
de apertura anterior que consiste en un cierre mandibular acompafado de
una contraccion de los musculos pterigoideos laterales inferiores. Cuando se
lleva a cabo el cierre, se produce un movimiento condilar de adelante hacia
atrds que genera un cierre en protrusion méxima, produciendo una
excentricidad.

B. Plano horizontal.Con el registro del movimiento mandibular en un plano
horizontal mediante un trazador de arco gotico se obtuvo un patrén romboidal
comunmente conocido como diagrama de Gysi con cuatro componentes
bordeantes: bordeante lateral izquierdo, continuacién del movimiento
bordeante lateral izquierdo con protrusion, bordeante lateral derecho y
continuacion del movimiento bordeante lateral derecho con protrusion.

RC

N

E 2

(Fig. 12)*° Movimientos bordeantes en un plano horizontal.
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Este movimiento es simétrico bilateralmente, por lo tanto, se da de igual
forma en el lado derecho y en el izquierdo. Se describe a partir de la posicién
de RCdesde la cual, el pterigoideo externo inferior al contraerse, desplaza al
condilo de ese mismo lado de atrds hacia adelante, de afuera hacia adentro y
de arriba hacia abajo; éste es llamado condilo orbitante. Al mismo tiempo el
pterigoideo externo inferior contralateral, al encontrarse relajado, permitira
que el condilo de tal lado se encuentre en posicion de relacion céntrica, por
lo que dicho coéndilo recibirda el nombre de céndilo de rotacién pues la
mandibula girara a su alrededor. El resultado de todo lo anterior sera un
movimiento bordeante lateral hacia el lado del condilo de rotacion.

La continuacion de dicho movimiento con protrusion se produce adicionando
a la contraccion del pterigoideo externo inferior del lado de rotacion, la
contraccion del pterigoideo externo inferior del lado orbitante, consiguiendo
que el céndilo de rotacion y la mandibula se desplacen de atras hacia
adelante y contralateralmente haciendo que la parte anterior de la mandibula
coincida con la linea media de la cara nuevamente.

C. Plano frontal o vertical. EI movimiento mandibular en el plano frontal
registra un patron en forma de escudo conocido comunmente como escudo
de Glickman, el cual presenta 4 componentes bordeantes: superior lateral
izquierdo, apertura lateral izquierda, superior lateral derecho y apertura
lateral derecha.

PIC

(Fig. 13)* Movimientos bordeantes en un plano frontal.
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El movimiento mandibular en el plano frontal es simétrico bilateralmente y se
describe a partir de la posicion de méaxima intercuspidacion. A partir de ésta
la mandibula puede generar un movimiento bordeante lateral hacia la
derecha o hacia la izquierda, el cual generara un trayecto céncavo de arriba
hacia abajo que es dirigido por la morfologia dental maxilar y mandibular, la
cual se encuentra en contacto durante este movimiento. EI movimiento
descrito anteriormente se entiende como movimiento bordeante superior
lateral y puede ser derecho o izquierdo.

El movimiento bordeante de apertura lateral ya sea izquierdo o derecho se
genera desde la posicidon limite maxima del movimiento bordeante superior
lateral del mismo lado, a partir de cual se lleva a cabo un movimiento de
apertura mandibular que realiza un trayecto convexo y que al aproximarse a
apertura maxima genera un movimiento en direccién medial hasta coincidir
con la linea media de la cara.

7. CLASIFICACION DE LOS TRASTORNOS DE LA ATM.

En la literatura se plantean diversas clasificaciones de los trastornos
temporomandibulares. La clasificacion mas aceptada ha sido la de Welden
Bell**; en ella se categorizan dichos trastornos en cuatro grupos principales:
trastornos de los musculos de la masticacion; trastornos de interferencia
discal, el cual a su vez se subdivide en 5 clases; trastornos inflamatorios y
finalmente trastornos de hipomovilidad crénica y desérdenes del crecimiento.

Esta clasificacion fue adoptada por la American Dental Association con
pocas modificaciones, algunas de ellas establecidas por la American
Academy of OrofacialPain en colaboracion con la International
HeadacheSocietyy presentada por Okeson™.

La clasificacion que Okesonpresenta en su libro modifica a la categoria de
trastornos de interferencia discal en trastornos intracapsulares de la ATM y la
subdivide en alteraciones del complejo céndilo disco, incompatibilidad
estructural de las superficies articulares y trastornos inflamatorios; ademas
separa a la ultima categoria en 2. En éste trabajo no se desarrollara la dltima
categoria por no encontrarse directamente relacionada con el trastorno
alrededor del que gira el mismo.
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La importancia de ésta clasificacion radica en que permite al clinico identificar
el origen primario del dolor y no a su localizacion, con el objetivo de poder
elegir el tratamiento mas apropiado; tomando en cuenta que el tratamiento
gue se encuentra indicado en una categoria puede estar contraindicado en
otra, y aunado a que la eleccion del tratamiento encaminada a factores
secundarios y/o localizacion sin duda conduciran a un fracaso en el
tratamiento de dicho trastorno.

Cada categoria puede describirse en funcidén de su etiologia y de los signos y
sintomas que son comunes en ella, éstos son recogidos a partir de la historia
clinica y seran tomados como elementos clave para el establecimiento de un
diagnéstico diferencial. Dentro de éstos podriamos mencionar a algunos
como: inicio del trastorno, limitacion mandibular, interferencia mandibular,
maloclusion aguda, carga de la articulacién y los ruidos articulares, por
mencionar algunos.

7.1 Trastornos de los musculos de la masticacion.

Los trastornos de los musculos de la masticacion se caracterizan por su
aparicién subita, su mutabilidad y su recurrencia. El dolor miégeno y la
restriccion del movimiento extracapsular dominan éste complejo de sintomas
y ya que pueden formar una especie de continuidad, las fases de transicion
pueden hacer dificil la diferenciacién precisa.'*

El dolor miégeno esta frecuentemente asociado a actividades funcionales y
lo mas comun es que la limitacion del movimiento no esté relacionada con
ninguna alteracion estructural del musculo en si.

Algunas veces, estos trastornos se acompafan de una maloclusién aguda,
por lo que el paciente podria referir un cambio en su mordida. Se conocen
seis tipos de trastornos diferentes: A) co-contraccion protectora, B) dolor
muscular local, C) dolor miofascial (puntos gatillo), D) miospasmo, E) mialgia
de mediacién central y F) fibromialgia.®

La mayoria de estos trastornos aparecen y se resuelven en periodos de
tiempo relativamente cortos (trastornos agudos); cuando esto no sucede asi,
el dolor se hace crénico y se vuelve mas dificil de tratar.
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Estos trastornos a su vez pueden ser regionales o sistémicos. Cuando no se
puede establecer un diagndéstico concluyente entre un trastorno articular o
uno muscular, se indica un bloqueo anestésico del nervio auriculotemporal
que permite descartar un trastorno intracapsular.

A. Co-contraccion protectora. Es la primera respuesta de los musculos de la
masticacion ante una alteracion, lesibn o amenaza, anteriormente se le
nombraba fijacion muscular y es un método de proteccibn en donde se
aumenta la actividad del muasculo antagonista durante la contraccion del
agonista. No es considerado un trastorno patolégico ya que es muy leve e
inidentificable mediante EMG. Se puede deber a tres causas: alteracion de
los estimulos propioceptivos o0 sensitivos como una corona mal ajustada;
estimulos dolorosos profundos constantes que es percibido por el tejido
muscular, no siendo necesariamente éste el origen del dolor y aumento de
estrés emocional, pues altera la sensibilidad de los husos musculares
aumentandola.

Las caracteristicas clinicas de este trastorno son: reduccion de la velocidad,
amplitud y movimiento mandibular secundario a dolor que se manifiesta
como un endfeel blando; ausencia de dolor cuando el misculo se encuentra
en reposo; aumento de dolor muscular durante la funcién de los muasculos
afectados y sensacion de cansancio muscular.

B. Dolor muscular local. Se clasifica como un trastorno primario no
inflamatorio y es la primera respuesta muscular ante una co-contraccion
protectora mantenida. Se puede deber a: co-contracciones prolongadas,
traumatismos como consecuencias de usos no habituales de los musculos,
aumento de la tensién emocional y dolor idiopatico.

Las caracteristicas clinicas de éste trastorno son las mismas que el trastorno
anterior a excepcion de que en éste la debilidad muscular es real y hay un
aumento de la sensibilidad muscular local a la palpacion.

C. Miospasmo. Es una contraccion muscular tonica inducida por el SNC,
puede o0 no presentar aumento significativo de su actividad EMG. Este
trastorno no es frecuente; puede deberse a tres causas principales:
trastornos locales del muasculo como fatiga muscular o alteraciones del
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balance electrolitico local; trastornos sistémicos o estimulos de dolor
profundo en cualquier estructura asociada.

Presenta ciertas caracteristicas clinicas que permiten identificarle mas
rapidamente: limitacion de la amplitud del movimiento mandibular,
maloclusién aguda con desplazamiento excéntrico consiguiente y contactos
intensos asi como pérdida de contactos oclusales, presencia de dolor
importante de la mandibula en reposo y aumento de éste durante la funcién,
sensibilidad a la palpacién del musculo asi como dureza del mismo.

D. Dolor miofascial. Trastorno regional caracterizado por areas locales de
bandas hipersensibles y duras de tejido muscular conocidas como puntos
gatillo.’® Este puede ser agudo o crénico. En éste trastorno solo se contraen
las pocas unidades motoras circunscritas a la region del punto gatillo. Este
trastorno no procede exclusivamente del tejido muscular sino de una
combinacion de factores centrales y periféricos. Se cree que puede deberse
a dolores musculares prolongados, dolores profundos constantes que al
crear efectos de excitacion central se llegan a manifestar mediante dolores
referidos o0 co-contracciones protectoras, aumento de estrés emocional,
alteraciones en el ciclo normal del suefio, habitos como la postura, factores
sistémicos o mecanismos idiopaticos.

Las caracteristicas clinicas dadas por éste trastorno comprenden: la
disminucién de la amplitud de movimientos mandibulares que es menor a la
observada en el dolor muscular local, presencia de dolor de los musculos
involucrados en reposo que aumenta de intensidad cuando se provoca el
area del punto gatillo por la funcién y presencia de puntos gatillo.

E. Mialgia de mediacién central. Es un trastorno doloroso crénico debido a
efectos que se originan en el SNC y se perciben a nivel periférico en los
tejidos musculares. Inicialmente presenta sintomas similares a los de un
cuadro inflamatorio por lo que a veces se le llama miositis, sin embargo
jamas presenta eritema ni hinchazén. Existe perpetuacion del dolor muscular
molesto y constante que persiste en reposo y aumenta con la funcién con
disminucién en la amplitud de los movimientos mandibulares, sensibilidad a
la palpacion y presencia de contractura muscular. Este trastorno tarda tiempo
en desarrollarse.
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F. Fibromialgia. Trastorno musculosquelético sistémico y crénico. En éste
existe un dolor a la palpacion en 11 o mas de 18 puntos sensibles
especificos en todo el cuerpo durante un tiempo minimo de 3 meses en tres
de los cuatro cuadrantes corporales. Su etiologia no esta bien documentada
pero se cree que hay implicacion del eje hipotalamo-hipofisiario.

Los pacientes generalmente presentan un estilo de vida sedentario y un
grado de depresion. Clinicamente se manifiestacon disminucion de la
amplitud de los movimientos mandibulares, dolor en reposo que aumenta con
la funcion, sensacion general de debilidad y fatiga cronica, aunado a los que
se comentaron al principio de la descripcién de éste trastorno.

7.2 Trastornos intracapsularesde la ATM.

La terminologia ortopédica define “trastorno interno o intracapsular’ como la
presencia de tejido intraarticular interfiriendo con el suave movimiento normal
de una articulacién.’

Estos trastornos se subdividen en tres grandes grupos: alteraciones del
complejo condilo-disco, incompatibilidades estructurales de las superficies
articulares y trastornos inflamatorios de la articulacion. Los pacientes refieren
a menudo artralgias, sin embargo la presencia de dolor no es un dato fiable
en ésta categoria. Su sintomatologia se asocia principalmente al movimiento
condileo y se pueden o no llegar a describir ciertos ruidos articulares.®

7.2.1 Alteraciones del complejo condilo-disco.

El origen de éste tipo de trastornos es un fallo principalmente de la funcion
de rotacion normal del disco sobre el condilo, la cual puede producirse
cuando se genera un alargamiento de los ligamentos colaterales discales y
de la lamina retrodiscal, ya sea por macrotraumatismos como puede ser un
golpe en la mandibula o microtraumatismos, que pueden estar asociados a
hiperactividad muscular cronica.

Okeson'® divide a las alteraciones del complejo condilo-disco en tres tipos: A)
desplazamiento discal, B) luxacion discal con reduccion y C) luxacion discal
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sin reduccidon y menciona que éstas pueden constituir una progresion a lo
largo de un espectro continuo.

Para que se cumplan los criterios de posicion normal del disco, la
prominencia anterior del condilo y la concavidad inferior de la delgada zona
central del disco deben estar en contacto. Si estas dos superficies estan
separadas por al menos 2 mm, se considera que el disco esta desplazado. *’

Debido a la definicion anterior, existen autores como Isberg'’ que engloban a
todas las alteraciones del complejo céndilo-disco como desplazamientos
discales. El desplazamiento del disco puede ocurrir en cualquier direccion y
puede ser parcial o total, siendo el mas comun el desplazamiento
anterolateral y anterior.* *’

A. Desplazamiento discal. Es una posicién anterior que el disco adopta con
respecto al condilo por la traccién del masculo pterigoideo lateral superior de
manera constante, provocando una distension de la lamina retrodiscal inferior
y el ligamento colateral lateral discal.

Esto provoca a su vez que el condilo se sitle en la parte mas posterior del
condilo, produciendo una rotaciébn y una traslacion anormal durante la
apertura y en algunas ocasiones durante el cierre; éstos movimientos se
pueden asociar a un clic que puede ser simple cuando se lleva a cabo solo
durante la apertura, o reciproco cuando se produce tanto en la apertura
como en el cierre.

Si existe un clic reciproco los dos clics se producen generalmente a grados
de apertura diferentes, presentandose el clic de cierre muy cerca de la
posicion de intercuspidacion.

El desplazamiento discal se caracteriza por una amplitud normal de los
movimientos mandibulares tanto de apertura como excéntricos. Puede haber
0 no dolor asociado; en caso de que exista éste sera intracapsular y estara
en relacion directa con la funcion articular,pudiendo provocar una limitacion
del movimiento, que no sera verdadera (endfeel blando).

Este trastorno esta frecuentemente asociado a un antecedente de
traumatismo en relacion con la aparicion de ruidos articulares.

38



UNAM ﬁ

S&m

=/

B. Luxacidén discal con reduccién. La luxacion o desplazamiento del disco con
reduccion es la primera fase del desplazamiento discal; significa que el disco
desplazado regresa a su posicion superior normal en relacion al céndilo
durante la apertura de la boca.’

Esto se produce por un mayor alargamiento de la ldmina retrodiscal inferior y
los ligamentos colaterales discales, generando un adelgazamiento del borde
posterior del disco, lo suficiente para que se deslice, desarticulandose del
coéndilo mandibular.

Este trastorno puede o no estar asociado a chasquido, si es asi, éste ocurre
cuando el condilo se desplaza sobre el borde posterior del disco, bien
durante el desplazamiento o en la normalizacion de la interposicion; por lo
que la ausencia de ruidos articulares no es sinénimo de una articulacion
normal.

Asimismo, este trastorno esta frecuentemente asociado a dolor debido a que
el movimientocondilar se da contra el tejido retrodiscalaltamente inervado, a
la vez que hay alargamiento de éste y de la capsula, lo que también causa
dolor.

Normalmente, dicho trastorno genera unasensacion que el paciente describe
como un bloqueo transitorio mandibular ya que al mover la mandibula un
poco se restablece el funcionamiento normal.

Durante el inicio de la apertura bucal, se puede observar una desviacion de
la linea media mandibular hacia el lado afecto, debido a que el disco impide
la adecuada traslacion condilar, mientras el condilo no afecto se moviliza sin
problemas. En éste punto el paciente detecta una sensacion de topeque le
impide la apertura maxima y la laterotrusion hacia el lado no afecto, se dice
entonces, que el disco no se ha reducido.

Cuando durante un movimiento mandibular la relacion condilo-disco se
normaliza, se dice que el disco se ha reducido; aparece una brusca
desviacién mandibular y la linea media vuelve hacia el centro; durante el
resto de la apertura de la boca, cualquier movimiento mandibular se puede
realizar sin limitacion y sera simétrico. Finalmente, durante el cierre, el
movimiento mandibular sera simétrico hasta que el disco se desplaza y
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aparece una desviacion brusca de la mandibula, luxandose de nuevo el

. < e
(Fig. 14)* Luxacion funcional del disco con reduccién.

La reduccion o recapturacion del disco puede ocurrir en fases tempranas,
intermedias o tardias de la apertura de la boca; sin embargo en dos tercios
de las articulaciones con luxacién del disco con reduccion, la recapturacion
del disco se da durante la fase tardia.*’

C. Luxacion discal sin reduccion. Este trastorno corresponde a una fase
intermedia progresiva del desplazamiento discal, caracterizada por la
limitacion del movimiento condilar, debido a que el disco se mantiene en una
posicibn andmala durante todos los movimientos de la mandibula. Este
trastorno se puede dividir a su vez en fases aguda y cronica. Durante la fase
aguda se puede realizar un diagnéstico clinico con una considerable
exactitud.

Este trastorno se origina por la pérdida de la elasticidad de la lamina
retrodiscal superior, resultando mas dificil la recolocacién del disco durante la
traslacion, desplazandose el disco por delante del condilo. El paciente lo
relaciona generalmente con un episodio como despertarse con el trastorno;
describen que la mandibula queda bloqueada en el cierre( bloqueo cerrado),
con lo que no puede realizarse una apertura normal.*°

Este trastorno cursa generalmente con dolor, especialmente cuando se
intenta abrir mas alla de la limitacién articular. La amplitud de la apertura
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mandibular es de 15 a 30 mm (endfeel duro) y se produce una marcada
deflexion de la mandibula hacia el lado afectado durante la apertura.

(Fig. 15)*° Bloqueo cerrado.

Los movimientos excéntricos se encuentran conservados hacia el lado
afectado, pero los movimientos contralaterales estan limitados; el paciente
refiere a menudo historia de chasquido previo en la articulacién afectada;
ésta es sensible a la palpacion lateral y posterior.

Ademas el paciente nota contactos oclusales primarios por el cambio en la
posicién condilar dentro de la fosa articular. En estos casos es necesaria una
manipulacion para la recapturacion del disco, asi como el uso de dispositivos
oclusales de recapturacion discal.

Si la relacion normal del complejo condilo-disco no se establece durante la
fase aguda, la enfermedad progresara hacia un desplazamiento crénico del
disco; esto origina una progresiva elongacién de los ligamentos y una
traccion continua del disco hacia adelante.

Al pasar el tiempo, los criterios clinicos de éste trastorno van desapareciendo
creando un falso-negativo, pues esto no supone una posicion normal del
disco, por lo que en algunos casos el Unico medio para confirmar un
diagndstico sera por imagen de tejidos blandos (RM).
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7.2.2 Incompatibilidades estructurales de las superficies articulares.

Estos trastornos se producen cuando las superficies que normalmente son
lisas y deslizantes se alteran de tal forma que el roce y la adherencia inhiben
la funcién articular; esto debido principalmente a macrotraumatismos.

Los cuatro tipos de incompatibilidades estructurales de las superficies
articulares son: A) alteraciones morfoldgicas, B) adherencias, C) subluxacion
y D) luxacién espontanea.'®

A. Alteraciones morfoldgicas. Son cambios reales de las superficies
articulares; éstas pueden consistir en aplanamientos o protuberancias del
condilo o de la fosa asi como adelgazamiento de los bordes del disco y/o
perforaciones del mismo. La historia clinica revela disfunciones generalmente
de larga evolucién, que se pueden o no manifestar con dolor.

Estas alteraciones causan disfuncion siempre en un mismo punto del
movimiento mandibular, que es muy concreto; la velocidad y la fuerza de
apertura no se encuentran alteradas hasta que se llega a dicho punto.

Consecuentemente, el paciente aprende el patron de movimiento mandibular
que evita la alteracion morfologica.

B. Adherencias y adhesiones. En éstos trastornos, las superficies articulares
quedan pegadas y pueden producirse entre el condilo y el disco o entre el
disco y la fosa. Suelen deberse a cargas estaticas prolongadas de las
estructuras articulares; sin embargo, las adherencias suelen ser un
fendbmeno pasajero; si persisten pueden provocar adhesiones que son
trastornos mas permanentes; éstos ultimos también se deben a pérdida de la
lubricacién efectiva.®

Las adherencias solo se pueden diagnosticar mediante la historia clinica,
pues el paciente refiere un periodo de tiempo largo en donde su mandibula
soportd cargas estaticas, seguido de una sensacién de limitacion a la
apertura, clic y el restablecimiento de la amplitud y movimientos normales.
Este clic no reaparecio al abrir y cerrar la boca.
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Cuando se produce una adherencia entre el disco y la fosa queda inhibida la
traslacion del complejo céndilo-disco y por tanto el movimiento sélo se limita
a la rotacién; por el contrario si se presenta entre el céndilo y el disco, se
pierde el movimiento de rotaciéon normal pero la traslacién entre disco y fosa
es normal.

Las adherencias se rompen o liberan durante la funcién articular; si persisten
se puede producir el desarrollo de tejido conjuntivo fibroso entre las
superficies articulares generando adhesiones; que también se pueden
desarrollar de manera secundaria a un macrotraumatismo o0 a una
intervencién quirdrgica.

Debido a que las adhesiones fijan permanentemente a las superficies
articulares, el paciente refiere una reduccion de la funcién, asociada a una
limitacion de la apertura, con o sin presencia de dolor debido a los intentos
de aumentar la apertura que generan una distension de ligamentos y
generandesplazamientos discales posteriores; los cuales se deben
principalmente a adherencias.

C. Subluxacion. Considerada como una hipermovilidad de la ATM que no es
de caréacter patolégico, constituye un movimiento brusco del céndilo hacia
adelante durante la fase final de la apertura de la boca; esto sucede cuando
se desplaza el condilo mas alla de la cresta de la eminencia y se debe
principalmente a determinadas caracteristicas anatémicas de la articulacion
como una eminencia con pendientes cortas e inclinadas.

El paciente refiere que a menudo la mandibula “se le sale”, cada vez que
abre mucho la boca y no presenta incapacidad para cerrar la boca.
Clinicamente se puede observar durante la fase final de la apertura, ya que
el condilo saltarda hacia adelante, dejando un pequefio vacio o depresion
detras de él. Generalmente no se asocia con dolor al movimiento a menos
gue se repita a menudo.

D. Luxacion espontanea. Clinicamente conocida como bloqueo abierto, es
una hiperextension de la ATM, que provoca una alteracion que fija la
articulacion en la posicion abierta impidiendo toda traslacion y por tanto
cierre de la boca. Este trastorno se produce en cualquier articulacion que
sea forzada mas alld de las limitaciones normales de la apertura que
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permiten los ligamentos y se da con mayor frecuencia en las articulaciones
que tienen las caracteristicas anatémicas que producen la subluxacién.™
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(Fig.16)™° Luxacién esponténea.

Este tipo de luxacién cursa con dolor y a menudo provoca gran inquietud. Es
de facil diagnéstico debido a que aparece repentinamente y el paciente
gueda blogueado en una posicién con la boca abierta.

7.2.3 Trastornos inflamatorios de la articulacion.

Se caracterizan por presentar un dolor profundo continuo, generalmente
acentuado por la funcion que puede producir efectos de excitacion central
secundarios como dolor referido, hiperalgesia al tacto, aumento de la co-
contraccion protectora 0 una mezcla de todos. Se clasifican segun las
estructuras afectadas en: sinovitis, capsulitis, retrodiscitis, y las diversas
artritis asf como la inflamacién de las estructuras asociadas a la ATM.*

A. Sinovitis y capsulitis. Son inflamaciones de los tejidos a los que hacen
alusion sus nombres. Se manifiestan de forma clinica como un solo trastorno
y su diagnéstico diferencial solo se puede llevar a cabo mediante artroscopia.
Aunque debido a que el tratamiento es idéntico en ambos casos, su
distincion es irrelevante. Su origen puede ser un microtraumatismo
(desplazamiento condileo posterior), un macrotraumatismo (golpe) o
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movimientos excesivos. El dolor es continuo y cualquier movimiento que
distienda el ligamento capsular lo aumenta. Es frecuente la limitacién a la
apertura mandibular secundaria al dolor (endfeel blando).

B. Retrodiscitis. Se refiere a una inflamacion de los tejidos retrodiscales
debido a macrotraumatismos o microtraumatismos, pues en ambas se
presiona gradualmente la l&dmina retrodiscal y los tejidos retrodiscales. El
dolor es constante y su origen es el area articular, con movimiento
mandibular se exacerba; éste puede generar por lo tanto una limitacion al
movimiento mandibular secundaria a la artralgia por lo que se generara un
endfeel blando a menos que la inflamacion se asocie a luxaciones discales.

Si se genera una tumefaccion de éstos tejidos secundaria a la inflamacion,
se puede forzar un desplazamiento del céndilo hacia adelante y hacia abajo
por la eminencia que generara una maloclusion aguda y se observara como
una desoclusién de los dientes posteriores homolaterales.

(Fig. 17)*° Afectaci6n de los tejidos retrodiscales.

C. Artritis. Su nomenclatura hace referencia a una inflamacion de las
superficies articulares, sin embargo no esta considerado como un verdadero
trastorno inflamatorio, mas bien es un proceso degenerativo. Existen diversos
tipos de artritis que pueden afectar al a ATM.

La osteoartritis es un proceso de alteracion de las superficies articulares
Oseas (condilo, fosa, eminencia). A menudo se presenta como un proceso
articular secundario al aumento y la prolongacion de las cargas sobre una
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articulacion provocando una condromalacia que se describe como un
reblandecimiento con posterior pérdida del estrato cortical subcondral.

(Fig. 18)'° Osteoartritis.

Los cambios radiologicos se aprecian Unicamente en fases posteriores de la
osteoartritis y por ende no reflejan con exactitud dicho proceso patoldgico.
Radiograficamente se pueden observar superficies aplanadas y/o
erosionadas asi como osteofitos, confirmando el diagnéstico.™®

Este proceso es doloroso y el dolor se acentia con los movimientos
mandibulares, por lo tanto la funcidn mandibular se encuentra muy
restringida por lo que a menudo se observa como un endfeel blando. El dolor
es constante y puede empeorar durante la noche.

El ruido habitual de éste trastorno corresponde a la crepitacion; éste puede
ser apreciable también mediante palpacion.

Las sobrecargas en la articulaciébn pueden provocar en cualquier momento
una osteoartritis. Estas pueden deberse a niveles elevados y alterados de
actividad parafuncional y pueden estar aunados a inestabilidades ortopédicas
en donde las estructuras 6seas se encuentran inadecuadamente alineadas
para aceptar la fuerza; tal es el caso de las luxaciones y las perforaciones
discales en donde el disco no se encuentra interpuesto total o parcialmente
entre las superficies articulares 6seas.
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Generalmente, cuando disminuye la sobrecarga, dicho proceso artritico pasa
a ser un proceso de adaptacion aunque la morfologia 6ésea se encuentre
alterada y toma por nombre osteoartrosis. En dicho proceso adaptativo, el
paciente no refiere sintomas y el diagnostico se confirma radiograficamente.

La poliartritises un término que engloba a diversos trastornos de las
superficies articulares que sufren inflamacién; éstos a su vez se identifican
por sus factores etioldgicos y son: artritis traumatica, infecciosa y reumatoide.

Artritis traumatica. Es un trastorno que presenta un antecedente de
macrotraumatismo el cual causa una verdadera inflamacién de las superficies
articulares y que ademas se asocia directamente con el inicio de los
sintomas; los cuales a su vez comprenden artralgias constantes acentuadas
con el movimiento, limitacibn a la apertura secundaria a dolor (endfeel
blando) y maloclusién aguda si existe edema.

Artritis infecciosa. Es un trastorno inflamatorio no estéril debido a una
invasion bacteriana ya sea por una herida penetrante, una bacteremia o una
extension de una infeccion a estructuras adyacentes. Hay presencia de dolor
que se acentua con el movimiento asi como tumefaccion articular y elevacion
de la temperatura corporal; dicho diagndstico se puede confirmar mediante la
aspiracion de liquido de la cavidad articular y analisis sanguineos.

Artritis reumatoide. Es un proceso autoinmune de tipo sistémico que afecta a
multiples articulaciones corporales. Se presenta inflamacion de las
membranas sinoviales, tejidos conjuntivos circundantes y superficies
articulares los cuales sufren engrosamientos sensibles; al aplicar una fuerza
sobre dichas superficies, las células sinoviales liberan enzimas que dafian
los tejidos articulares. En casos graves se pierde de manera importante el
soporte condilar produciendo una maloclusion caracterizada por contactos
posteriores intensos y mordida abierta anterior. Este trastorno se asocia mas
frecuentemente a las articulaciones de las manos y en caso de que se
presente en la ATM, éste es casi siempre bilateral.

D. Tendinitis del temporal. Es una inflamacion del tenddn por medio del cual
se inserta el musculo temporal a la apdfisis coronoides. Esto es causado por
una actividad constante y prolongada del musculo temporal como resultado
de un bruxismo y/o un aumento del estrés emocional. El paciente que
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presenta éste padecimiento refiere un dolor constante en la regién de la sien,
generalmente es unilateral y se agrava con el movimiento mandibular,
provocando una limitacién de la funcion mandibular, secundaria al dolor. La
palpacion del tenddén provoca un dolor intenso.

7.3 Hipomovilidad mandibular cronica.

Es un término que se utiliza para describir a un grupo de trastornos que
provocan una limitacion mandibular de larga duracion e indolora. El dolor
s6lo se presenta de manera secundaria a la aplicaciéon de una fuerza para
intentar una apertura mas alla de la limitacién existente. Cada uno de estos
trastornos se describe en funcion de su etiologia y son: anquilosis,
contractura muscular y choque coronoideo.

La anquilosis es un trastorno intracapsular en el que se desarrollan
adherencias que impiden los movimientos normales de traslacion y rotacion,
limitando la amplitud del movimiento. Si es unilateral, se producird una
deflexion del trayecto de la linea media hacia el lado afectado durante la
apertura.

Esta puede ser resultado de adherencias fibrosas, degeneraciones fibrosas
del ligamento intracapsular o uniones dseas entre el céndilo y la fosa
articular.*® '

Todo esto a su vez como resultado de macrotraumatismos que pueden
causar hemartrosis, intervenciones quirargicas o infecciones 0&seas
respectivamente.

La contractura muscular es un acortamiento clinico de la longitud de un
musculo en reposo sin interferir en su capacidad de contraerse a partir de
ésta situacion.®

Bell** describié dos tipos de contractura muscular: miostatica y miofibrosa; en
la primera hay una contraccién mantenida del musculo debida a que éste no
se relaja durante un periodo de tiempo prolongado relacionada directamente
con el dolor de una estructura asociada durante la relajacién del masculo, por
lo cual se identifica un endfeel blando.
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La contractura miofibrosa, por el contrario, es consecuencia de adherencias
histicas excesivas dentro del mduasculo, debidas principalmente a
traumatismos musculares. Se caracteriza clinicamente por una limitacion
indolora de la apertura bucal y movimientos laterales conservados sin
presencia de maloclusiones.

El choque coronoideo es un trastorno extraarticular que limita todos los
movimientos mandibulares, especialmente el de protrusion.

Al haber un desplazamiento hacia adelante y hacia abajo de la apdfisis
coronoidesdurante la apertura bucal,ésta puede chocar contra la apofisis
cigomatica debido principalmente a un alargamiento de la apofisis
coronoides, provocando una limitacion mandibular verdadera y pudiendo
provocar un chasquido antes de la aparicion del bloqueo, o desplazarse entre
ésta y la superficie posterior del maxilar con disminucion de la movilidad
mandibular debido a fibrosis de la zona, traumatismos o infecciones, siendo
entonces dicho trastorno, secundario a adherencias y/o adhesiones.

Puede ser congénita y si es asi comienza durante el crecimiento puberal mas
frecuentemente en varones. El tipo hereditario es casi siempre bilateral. Si el
problema es unilateral, en la apertura se producira una deflexion mandibular
hacia el lado afectado. % */

8. DIAGNOSTICO DE LA LUXACION CRONICA RECURRENTE.

Como se ha comentado en capitulos anteriores, la rotacion y la traslacion
son movimientos mandibulares que se llevan a cabo en la ATM de forma
simultdnea. Existen 2 mecanismos principales que mantienen una adecuada
funcionalidad de la articulacién. Tales mecanismos son:

1. Una fuerte traccion rotatoria del disco articular en direccion posterior al
condilo, ejercida por la lamina retrodiscal superior completamente estirada
durante la fase de avance del ciclo de traslacion.

2. La inactividad continua durante todo el ciclo de traslacién del muasculo
pterigoideo lateral superior.

Cuando dichos mecanismos actian de manera alterada se produce una
luxacion espontanea.*'La luxacién espontanea puede tener precedentes en
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la subluxacion, en la luxaciébn espontanea aguda o en la luxacién sin
reduccion.

Una luxacion espontanea es un trastorno el cual ha sido clasificado de
diversas maneras por diferentes autores; éste en adicion de ciertas
caracteristicas de cronicidad y recurrencia da lugar a la luxacion cronica
recurrente.

Okeson'® describe a la luxacién espontanea como un bloqueo abierto (open-
lock), explicando que constituye una hiperextensién de la ATM provocando
una alteracion que fija la articulacion en la posicion abierta impidiendo toda
traslacion, con lo que el paciente no puede cerrar la boca.

Debido a que se pierde contacto total entre el complejo condilo-disco de
manera normal, Okeson'® clasifica a éste trastorno como una
incompatibilidad de las superficies articulares; otros autores® *® lo clasifican
como una luxacion completa, diferenciandolo de una subluxacion a la cual
clasifican como una luxacioén parcial.

Sin embargo, Welden E. Bell*! lo clasifica como una interferencia discal tipo
V debido a que al suceder dicho trastorno, el disco queda atrapado
impidiéndose toda traslacion.

Como se coment6 anteriormente, la luxacién espontanea se origina a partir
de la alteracion de uno o0 ambos mecanismos que permiten un contacto firme
entre las superficies articulares.

(Fig. 19)*° Relacién normal de condilo-disco en la posicion de cierre articular
en reposo.
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(Fig. 20)*° En la posicién de traslacién méaxima, el disco ha sufrido una
rotacion posterior sobre el condilo, hasta donde los ligamentos le han
permitido.

I——_ rr}
(Fig. 21)* Si se fuerza una apertura mas amplia de la boca el disco es

traccionado hacia adelante a través del espacio discal. El condilo entonces
se desplaza hacia arriba, el espacio discal se colapsa y atrapa el disco en
posicion adelantada.

Cuando la alteracion se relaciona con la biomecénica del segmento posterior
y el ligamento capsular de la ATM, se dice que se ha alterado el primer
mecanismo de proteccion.En la ATM esto puede ocurrir cuando el
movimiento de traslacion se lleva a cabo sin el beneficio del movimiento de
rotacion. El movimiento de rotacion se detiene cuando el movimiento del
condilo hacia adelante es superior al del ciclo de traslacidon normal; esto
debido a que el limite de movimiento de traslacion normal hacia adelante se
alcanza cuando el disco ya no puede girar sobre el condilo posteriormente.
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Ademas a medida que el céndilo se mueve hacia adelante durante el
movimiento de traslacién, la pared posterior del ligamento capsular se
extiende y se endereza. En la posicion totalmente hacia adelante esta
estructura se vuelve tensa. Un esfuerzo de apertura adicional, al no poder
tener lugar de manera normal hace que el disco rote, sin embargo debido a
que el disco se encuentra en su posicion mas posterior con respecto al
condilo por la accion de la lamina retrodiscal y el ligamento capsular, éstas
dos estructuras empujan al disco hacia adelante sobre el espacio discal
articular quedando atrapado éste mas alla de la cresta temporal. Este
mecanismo puede llevarse a cabo de manera similar durante la subluxacién
a diferencia de que el disco articular no queda atrapado y en éste hay un
contacto entre las superficies articulares de manera parcial.

Cuando la alteracién se relaciona con la actividad del musculo pterigoideo
lateral superior se dice que se ha alterado el segundo mecanismo de
proteccion. La contraccion y la distension de éste musculo se llevan a cabo
de manera simultanea en PIC maxima; ademas se contrae con los musculos
elevadores; temporal, masetero y pterigoideo interno.’® La falta de
coordinacion muscular momentanea de dicho musculo puede alterar la
relacion de proteccion e inducir a la luxacion. El tiempo extremadamente
preciso de la accion muscular es necesario para mantener la relacion de
proteccion en la ATM. Normalmente el musculo pterigoideo lateral superior
permanece inactivo durante todo el ciclo de traslacion; si toma lugar una
contraccion prematura de dicho musculo durante apertura maxima o en una
sobre extension del complejo condilo-disco, tal accion muscular
inmediatamente da como resultado que el disco articular se gire hacia
adelante sobre el céndilo y ocurre entonces la luxacion espontanea.™

En ambos casos de luxacion espontanea el disco articular se prolapsa por
delante del céndilo (Fig. 21) y el contacto entre condilo, disco y eminencia se
pierde, el espacio articular se colapsa y el condilo se mueve hacia arriba en
contra de la eminencia, atrapando asi al disco anteriormente y generando la
caracteristica incapacidad para cerrar la boca después de un esfuerzo de
amplia apertura. Sélo la mayoria de los dientes localizados posteriormente
entran en contacto, mientras que los dientes anteriores estan bien
separados; no existe dolor a menos que se induzca una fuerza para reducir
la luxacion. La actividad miospastica evita la reduccion en su totalidad.
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El diagnéstico por imagen de la ATM en la posicion de bloqueo abierto ha
confirmado que el disco puede situarse, aungue en pocas ocasiones,
también por detras del condilo. La posicién exacta del disco puede variar
pero en cualquier caso el condilo puede aparecer por delante de la cresta de
la eminencia articular con el espacio discal colapsado, impidiendo el regreso
del condilo a su posicién normal dentro de la fosa articular.

La luxacién espontanea es el resultado de una apertura de la boca
habitualmente demasiado amplia y puede ser una complicacion de la
hipermovilidad crénica (subluxacién) * . Si el trastorno ocurre con
frecuencia, no es controlado y se vuelve intolerable se dice que se trata de
una luxacién recurrente.™

El aspecto de cronicidad de una luxacion recurrente se debe a: 1.
Contractura del musculo pterigoideo lateral, 2. Prolapso permanente del
disco articular con una lamina retrodiscal superior no funcional, 3. Cuando
sana una luxacion por fractura después de un trauma.**

8.1 Métodos de diagndstico.

Aunque la luxacién espontanea es Unica y presenta sintomas caracteristicos,
en la luxacién cronica recurrente que deriva de la anterior se necesitan
identificar ciertas caracteristicas para clasificarla como tal y por ende
proporcionarle un correcto tratamiento.

Tales caracteristicas se pueden obtener a partir de 7 elementos clave del
diagndstico que Okeson'® presenta en su libro. Dichos elementos son
métodos de diagnédstico clinicos y son de importancia primordial pues
mediante ellos se puede llegar a conocer la etiologia del trastorno articular en
cuestion; paralelamente pueden llevarse a cabo métodos de
diagnésticoimagenoldgicos que tiene importancia secundaria pues aunque
no son esenciales para diagnosticar éste trastorno pueden llevarnos a
confirmar nuestras ideas.

Finalmente existe un tercer grupo de meétodos de diagnosticooclusales que
engloban al registro de la trayectoria condilar y a los modelos de estudio
montados en articuladorque pueden sernos de mayor ayuda para confirmar
nuestro diagnaostico.
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Métodos de diagndstico clinico.

A. Historia Clinica. Este método es siempre (til para diferenciar los trastornos
articulares. El clinico debe ayudar al paciente a recordar el acontecimiento
qgue parezca haber iniciado el trastorno. En una luxacién crénica recurrente,
existiran incidentes anteriores de apertura bucal inusual que hayan llevado a
dicho trastorno, asi como habituales sobreextensiones de la apertura de la
boca e incluso historial de subluxaciones. Generalmente no existe dolor a
menos que se utilice una fuerza para reducir la luxacion.

B. Gama restringida de movimiento. En los diferentes trastornos de la
articulacion, puede haber limitaciéon de los movimientos mandibulares, sin
embargo, la limitacion de ciertos movimientos mandibulares aunado a las
caracteristicas de la limitacibn es lo que proporciona los diferentes
diagnosticos diferenciales. En éste trastorno especificamente, la limitacion
mandibular se da durante el cierre, por lo que la boca no puede ser cerrada,
guedando bloqueado el movimiento en apertura maxima.

C. Interferencia mandibular. Durante la luxacion crénica recurrente, la rapidez
de la apertura no altera la distancia interincisiva. Ademas existe un prolapso
del disco con referencia al condilo mandibular que impide el cierre.

D. Maloclusién aguda. En la luxacion cronica recurrente, solo los dientes
posteriores ocluyen. Los dientes anteriores siguen siendo muy distantes
entre si. (La maloclusion preexistente es irrelevante).

E. Carga de la articulacion. El firme contacto entre céndilo y eminencia puede
provocar dolor que aumenta durante la manipulacion de la articulacion, ello
permite sospechar también de la presencia de luxaciones cronicas
recurrentes.

F. Manipulacion funcional. Durante afilos se sugiri0 una técnica intrabucal
para la palpacion del pterigoideo lateral superior, pero se ha demostrado que
no es eficaz. Su localizacién hacia imposible su palpacién, por lo que se
desarroll6 un segundo método de valoracién de los sintomas musculares
denominado manipulacién funcional.’® Esta técnica estd basada en el
principio de que cuando un musculo se fatiga y produce sintomas, una mayor
actividad del mismo sélo provoca dolor.

54



(Fig. 22)7°- Manipulacién funcional del pterigoideo lateral superior.

En el caso de una luxacién crénica recurrente, el misculo que se manipula
funcionalmente de manera principal es el pterigoideo lateral superior.

Como se ha comentado anteriormente dicho musculo permanece inactivo de
manera normal durante todo el ciclo de traslacion; su actividad de
contraccion y distension se produce en PIC maxima (al apretar los dientes).
Si éste musculo es el origen del dolor, al apretar los dientes aumentara.

El dolor de éste musculo se puede diferenciar del dolor de los musculos
elevadores haciendo que el paciente abra mucho la boca. Si la apertura no
provoca dolor, la molestia proviene del pterigoideo lateral superior y si
aumenta durante la apertura, pueden estar afectados ambos musculos.

G. Bloqueo anestésico diagnéstico. El bloqueo anestésico del nervio
auriculotemporal permite descartar rapidamente un trastorno intracapsular.
Sin embargo éste método de diagndstico no es muy Util durante la luxaciones
cronicas recurrentes pues en ésta se encuentran involucrados tanto
trastornos capsulares como musculares.
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(Fig. 23)"*Bloqueo anestésico diagnéstico.

Métodos de diagndstico imagenoldgicos.

Aungue existen diversos métodos imagenoldgicos que nos permiten observar
a la articulacion temporomandibular, no todos pueden ser utilizados para
confirmar un diagndstico clinico de luxacion crénica recurrente debido a que
sus caracteristicas mas importantes se llevan a cabo durante el ciclo de
traslacion, asi aquellos que Unicamente muestran imagenes estaticas en una
sola posicion no seran de gran utilidad, a menos que éstos se tomen durante
el movimiento de apertura maxima.

A. Radiografia Transcraneal (transparietal). Esta vista radiografica se
compara favorablemente con otros métodos.

Algunos autores! opinan que ésta radiografia carece de validez para el
diagnéstico de desplazamientos discales anteriores.

En contraste, otros, consideran que es un método practico en tal condicion.
Algunos mas confirman la utiidad de ésta en la evaluacion de los
desérdenes craneomandibulares que involucran el aspecto lateral de la
articulacion (alteraciones anatémicas como las pendientes de una
eminencia), al igual que la tomografia sin embargo ésta ultima tiene mayor
precision para evaluar cambios 0seos.
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(Fig. 24)'° Radiografia Transcraneal de la ATM.

Asi debe ser entendido que la proyeccion transcraneal no permite visualizar
el verdadero espacio discal durante una evaluacion critica, por lo que la
informacion concerniente al comportamiento del disco articular debe inferirse
por los cambios del ancho del espacio articular y por el vacio del mismo, asi
como la relacion condilo-disco-eminencia que puede ser observada en
diferentes posiciones funcionales de la articulacién.™

B. Tomografia Computarizada. (Exploracion con TC). Utilizando tecnologia
computarizada, los datos tomograficos se pueden manipular para mostrar ya
sea tejidos blandos o huesos. Sus resultados son comparables a los de la
artrografia.

Comparado éste método con la artrografia, las ventajas del escaneo con TC
son: 1. Es una técnica no invasiva, 2. Ambas articulaciones pueden ser
examinadas simultaneamente sin adicionar radiacion, 3. Esta puede evaluar
diferentes densidades de tejido y 4, es requerida una radiacién total menor
para la informacion obtenida. Las desventajas son: 1. El costo, 2. La falta de
disponibilidad, 3. La ausencia de informacion funcional debido a su postura
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estética, que puede ser compensada con la toma de ésta en diferentes
posiciones funcionales y 4. La incapacidad de revelar perforaciones del disco
o del tejido retrodiscal.

(Fig. 25)'" Imagen axial de una TC.

(Fig. 26)*° TC. Vista sagital de una ATM con tejidos
edematizados.
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Algunos autores revisados por Bell'! reportaron que: 1. Cuando se escanea

tejido blando de forma precisa, las imagenes Oseas se distorsionan, 2. La
diferencia entre un disco articular normal y uno desplazado es leve, 3. La
apariencia del disco varia con el grado de profundidad del escaneo y 4. El
disco y el tenddn muscular aparecen de forma similar.

La exploracion con TC evaluada como un todo, se compara favorablemente
con la artrografia, con la ventaja de no ser una técnica invasiva. A pesar de
sus desventajas, ésta tiene un lugar importante en la investigacion de la
ATM.

C. Fluoroscopia o Fluorografia. Es un método radiografico para examinar los
movimientos de la ATM. El registro permanente por medios de video o
cinefluorografia mejora su valoracion y la examinacion cuadro por cuadro es
posible. Informacion adicional es obtenida inyectando un medio de contraste
que revela los movimientos del fluido sinovial durante el ciclo de traslacion.
Puede ser utilizado junto con otros métodos imagenoldgicos.

D. Resonancia Magnética. Es una imagen anatomica de cortes seccionales
similar al escaneo por TC, cuyo mecanismo principal es una diferencia de
densidad en los tejidos, y es el resultado de colocar a un paciente en un
campo magnéetico.

L
(Fig. 27)*°RM. Vista sagital. ATM en boca abierta con luxacion sin reduccion.
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Aunque es un método bastante costoso, la resonancia magnética se esti
convirtiendo en un método de diagnostico esencial pues ofrece un medio
para la visualizacion de los tejidos blandos que llenan el espacio del disco
articular, que no pueden ser vistos radiograficamente, permitiendo visualizar
una imagen completa de la ATM. Ademas tiene la ventaja de ser no ionizante
y no invasiva eliminando los riesgos de radiacion.

Algunos autores™ indican que algunos posicionamientos anteriores del disco
pueden constituir una variante normal. Esto debe ser tenido en mente
cuando se evalla una resonancia magnética de la ATM.Es por ello que, para
tener un diagnéstico mas preciso y aceptable, se puede combinar a la
resonancia magnética con algun otro método imagenoldgico de diagndstico.

E. Artroscopia. Es un método que a diferencia de los demas se utiliza tanto
para diagnostico como para terapia. Esta es muy util para examinar la
cavidad articular superior, asi como para reconocer adhesiones,
perforaciones, y sinovitis, asi como desplazamientos discales articulares. Se
debe tener en cuenta que la condicion hiperbérica producida por la solucién
salina que se inyecta, induce alteraciones en relaciones estructurales de la
ATM que distorsionan la imagen y provocan problemas para su
interpretacion.

(Fig. 28)™° Artroscopia.
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Ademas ésta técnica requiere de un alto grado de habilidad por parte del
cirujano para ser utilizada pues pueden presentarse complicaciones como: 1.
Perforacion del timpano y dafio al oido medio, 2. Neuropraxia del nervio
facial, 3. Parestesia del nervio auriculotemporal, 4. Hemorragia extra-
articular, 5. Hemartrosis, 6. Laceracion de los tejidos articulares, 7.
Perforacion de la Fosa Glenoidea, 8. Ruptura de Instrumentos.**

Debido a que el diagnéstico clinico puede ser usualmente hecho y
confirmado con radiografias no invasivas combinadas con Resonancia
Magnética, diagnosticar por medio de artroscopia raramente es justificado.

Métodos de diagndstico oclusales.

A.Registro de la trayectoria condilar. Existen dispositivos de registro simple
como el WhipMix Quick Set Recorder, que proporciona un registro grafico
permanente del desplazamiento vertical del condilo en un plano parasagital
durante los sintomas de interferencia discal e identifica la posicion de tal
interferencia en relacion con el ciclo de traslacion, permitiendo clasificarlo y
darle un correcto tratamiento.

B. Modelos de estudio montados en articulador. Si la oclusion es el
problema, tanto etiolégicamente como sintomatologicamente, los modelos de
estudio montados en articulador ayudan a visualizar la relacion que existe.

Sin embargo la rigidez del yeso y el metal, la falta de retroalimentacion
propioceptiva y la ausencia de la accidn neuromuscular provocan serias
limitaciones en la informacion que puede ser obtenida con respecto a la
funcidbn masticatoria. Debido a que en la luxacion cronica recurrente el
problema no es oclusal, éste método serd poco util para confirmar el
diagndstico, aunado a la falta de acciébn neuromuscular representada, una de
las principales etiologias de éste trastorno.

8.2 Factores predisponentes.

Como ya se comentd anteriormente, la alteracion de dos mecanismos de
proteccion de la articulacion pueden generar luxacion cronica recurrente:
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A. Alteracion de la biomecéanica del segmento posterior (lamina retrodiscal
superior y pared posterior del ligamento capsular).

Los factores que predisponen a la luxacion cronica recurrente asociados con
la alteracion de éste mecanismo son: 1. Episodios anteriores de subluxacién,
luxacion espontanea aguda o luxacion sin reduccion, 2. Laxitud de
ligamentos, 3. Pendientes posteriores muy perpendiculares de las
eminencias articulares, 4. Movimientos de apertura excesivos como bostezar,
reir o vomitar o la manipulacion mandibular excesiva cuando una persona se
encuentra inconsciente por ejemplo bajo anestesia general. %3 > ¢ 1011

B. Alteracion de la actividad del musculo pterigoideo lateral superior.

Los factores que predisponen a la luxacién cronica recurrente asociado con
la alteraciébn de éste mecanismo son: 1. Fatiga de los muasculos por el
mantenimiento de la boca abierta durante mucho tiempo como en un
tratamiento dental, 2. Movimientos de apertura excesivos como bostezar o
reir o vomitar, 3. Trauma, 4. Mecanismos neuromusculares alterados (como
Corea).Z, 3,5,6,10,11

8.3 Maniobra de Nelaton.

Aunque existen diversas maniobras en la literatura para reducir un episodio
agudo de luxacion espontanea, ésta maniobra es la mas conocida y la mas
utilizada para darle un tratamiento inmediato y/o primario a dicho trastorno.

Esta maniobra tiene como finalidad principal ampliar el espacio articular
discal colapsado justo lo suficiente para permitir que la lamina retrodiscal
superior estirada gire al disco a su posicion en el condilo y posteriormente
ambos tomen su lugar habitual en la fosa glenoidea durante el cierre. **

La contraccion del musculo pterigoideo lateral superior y la laxitud de la
lamina retrodiscalsuperior impiden la reduccion, pues en ambos casos se
anula la traccion elastica de la lamina retrodiscal superior.

La maniobra de Nelaton se lleva a cabo de la siguiente forma. Es
aconsejable que un ayudante situado por detras del paciente sujete
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firmemente la cabeza del mismo para evitar desplazamientos durante la
maniobra de reduccion.

El profesional debe introducir ambos dedos pulgares en el interior de la boca,
alojandolos sobre las caras oclusales de los molares inferiores, mientras los
dedos restantes abarcan por fuera el reborde mandibular. A partir de ésta
posicion se debe realizar un movimiento de descenso mandibular forzado,
seguido del desplazamiento posterior y la elevacion de la mandibula: el éxito
en la reduccién se traduce por el cierre de la cavidad bucal.*®

Cabe sefialar ademas que habrd un dolor inducido por la fuerza utilizada
para reducir la luxacion, debido a que se tensan primariamente la ldmina
retrodiscal superior e inferior.™

(Fig. 29)*° Maniobra de Nelaton.

9. TECNICA DE COLOCACION DE SANGRE AUTOLOGA EN LA
ATM.

9.1 Indicaciones y Contraindicaciones de la técnica.

Diversos autores™ 2 * 4 % 6 20 2Lindican de manera principal la colocacién de

sangre aut6loga en la ATM como tratamiento de la luxacién cronica
recurrente.
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Kato y Shimoyama?® contraindican el uso de ésta técnica de manera rutinaria
en individuos jévenes con larga duracién de vida y en pacientes con
enfermedades articulares degenerativas como aquellos que presentan artritis
reumatoide.

Esto debido a que algunos investigadores citados en su articulo argumentan
gue incluso una corta y Unica exposicion del cartilago a la sangre resulta en
cambios de larga duracion en el metabolismo condrocitico que pueden
eventualmente conducir a apoptosis condrocitica y destrucciéon del cartilago.

Algunos otros autores mencionados en el mismo articulo citan que los
cambios en el cartilago encontrados posteriormente a dicho procedimiento
fueron temporales y sin dafio permanente.

Sin embargo Emad y Machon® ® en sus respectivos articulos debaten el
hecho de que la cantidad utilizada para éste procedimiento es similar a la
cantidad después de un procedimiento abierto de ATM y que cualquier dafo
provocado por la colocacion de sangre autéloga es comparable con el de un
procedimiento abierto de ATM, asegurando ademas que las imagenes
radiogréaficas de los casos respectivamente presentados carecen de cambios
radiogréaficos a 1 afo.

Shorey? habla de otra contraindicacién para ésta técnica que es la presencia
de ciertas enfermedades cronicas y neurodegenerativas que alteran el
sistema muscular como los diversos tipos de Corea (Huntington vy
Sydenham), Esclerosis Mdltiple y Enfermedad de Parkinson, por lo que en
éstos casos se sugieren tratamientos quirdrgicos definitivos.

Pinto®* en su articulo cita ademas una contraindicacién en pacientes
sometidos a farmacoterapia con drogas que incrementen el tono o espasmo
muscular.

9.2 Riesgos y Complicaciones.

Los riesgos que ésta técnica conlleva generalmente se deben a la respuesta
individual del paciente secundaria a la colocacion de sangre autbloga y
pueden o no llegarse a presentar. Shorey’ menciona que existe riesgo de
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gue el paciente presente alteraciones en la sensibilidad muscular y dolor,
salivacion excesiva, infecciones y degeneraciéon del cartilago articular
posteriormente a la colocacion de sangre autéloga en la ATM.

Aunque Machon® en su articulo argumenta que ésta técnica disminuye los
riesgos y complicaciones comparada con una técnica quirdrgica pues no
necesita incisiones, diseccién ni anestesia general, otros autores® ° afirman
que las complicaciones al respecto de la técnica de colocacién de sangre
autdloga en la ATM se encuentran directamente relacionadas con una
inadecuada realizacion de la misma o de las indicaciones postratamiento y
son: maloclusiones, asimetria mandibular, parestesia del nervio temporal,
hematomas al colocar la sangre en tejidos no pertenecientes a la ATM,
adhesiones como resultado de periodos de inmovilizacién y fisioterapia
inadecuadas y recidiva generalmente como resultado de un diagndstico
insuficiente.

9.3 Protocolo para la colocacion de sangre autdloga en la ATM.

La literatura revisada muestra variantes para la realizacion de dicho protocolo
como la utilizacién de 1 y 2 agujas, el calibre de las mismas, la cantidad de
sangre extraida y colocada tanto en el espacio superior articular como en los
tejidos pericapsulares y asi como el tipo de fijacion y el tiempo que debe de
durar.

Pese a éstas variantes el protocolo descrito por los diferentes autores
presenta grandes similitudes por lo que se describira 1 solo protocolo y
cuando existan variantes, éstas se describirdn de acuerdo a la etapa en la
gue se encuentren presentes.

A. El primer paso es la preparacion de la zona (Fig. 30). Primeramente se
verificard que no haya presencia de cabello en la zona de trabajo, si es asi,
éste se rasurara; posteriormente se lavara la piel que cubre a la ATM con
solucion antiséptica en ambos lados.

B. Bloqueo local de la ATM. Para llevar a cabo éste procedimiento, Bell**
explica que se necesitaran 2 infiltraciones: 1. Una infiltracion de solucion
anestésica en un punto justo posterior al cuello del condilo para anestesiar el
nervio auriculotemporal y 2. Una pequefia infiltracion justo anterior a la ATM
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para anestesiar correctamente el tercio anterior del ligamento capsular
inervado por el nervio temporal profundo.

(Fig. 30)'° Preparacion de la zona.
Cabe sefialar que algunos autores™' ?° mencionan que debido a la duracién
del procedimiento y para una buena anestesia local, es recomendable que la
solucién anestésica no contenga epinefrina.

(Fig. 31)'" Bloqueo del nervio auriculotemporal.
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C. Localizacién del Espacio Articular Superior (EAS). Aunque Hasson® indica
que éste paso es anterior a la anestesia de la ATM y otros autores™ > &
“identifican a la localizacién del EAS como el tercer paso, todos concuerdan
en que para localizar el EAS se debe trazar una linea que va del tragus al
canto externo del ojo.

A partir del trazado, se localiza un punto sobre ésta linea que se encuentre
10 mm anterior al tragus del oido y 2 mm inferior a la linea trago-cantal. Este
sera el punto donde se localice el EAS.

(Fig.32A) ¥ Trazado de la linea de referencia trago-cantal. (Fig. 32B)*
Localizacion del EAS.

D. Introduccién de una aguja en el punto de localizacion del EAS.En el punto
de localizacion del EAS se introducira una aguja que puede ser de calibre 18
segun algunos autores® * ®: de calibre 19 segiin Hasson®, o de calibre 21
seguin Kato®.

Para confirmar que se encuentra correctamente en el EAS, Hasson® indica
gue se deben realizar movimientos protrusivos que moveran dicha aguja, sin
embargo, con cualquier movimiento mandibular excepto apertura y cierre
minimos se puede confirmar la correcta localizacion de la aguja.
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(Fig. 33A y 33B)'° ! Introduccién de la aguja en el punto de localizacién del
EAS.

E. Artrocentesis de la ATM. El EAS es lavado segin Emad® con 4 mL de
solucién salina inyectados por medio de la aguja anteriormente colocada, con
el paciente en posicién de boca abierta; otros autores® ° indican un lavado
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con 5 mL de solucién de Lactato de Ringer; otro mas® indica la artrocentesis
con 3 mL de solucion salina. Esto con la finalidad principal de generar
distension del compartimiento superior.

(Fig. 34)*Artrocentesis con técnica de 1 sola aguja.

F. Aspirado del liquido resultante de la artrocentesis. El liquido resultante de
la artrocentesis puede ser aspirado a traves de la misma aguja por donde se
infiltr6 como mencionan algunos autores® > ?°. Para esto se pide al paciente
cerrar y abrir la boca varias veces para que el liquido salga a través de la
aguja y posteriormente sea aspirado. Otra técnica mencionada en la
literatura® © consiste en colocar una segunda aguja del mismo calibre e
inmediata a la primera aguja antes de la artrocentesis con la finalidad de que
cuando se lleve a cabo éste, el liquido que entra por la primera aguja, salga
por la segunda durante el acto y sea posteriormente aspirado, reduciendo asi
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el tiempo de la artrocentesis y utilizandola como medio de confirmacién en
gue ambas agujas se encuentran posicionadas correctamente en el EAS.

Si se utiliza la técnica a 2 agujas, finalizando la artrocentesis se retirara la
segunda aguja colocada en el EAS.

(Fig. 36)°Artrocentesis con técnica de 2 agujas.

G. Retiro de sangre autologa de la fosa anticubital del paciente. La mayoria
de los autores indican que se extraen 3 mL de sangre, sin embargo
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Hasson’indica que se extraen 5 mL y Kato®®, un poco méas extremista indica
que se extraen 10 mL de sangre. Cualquiera que sea la cantidad extraida,
esta tiene su origen en la vena cubital.

H. Colocacion de sangre autdloga en el ESA y en los tejidos pericapsulares.
Aungue pocos autores han colocado sangre autéloga Unicamente en el ESA,
la mayoria de los autores® * % > & 2021 concuerdan en que para obtener
resultados mas favorables, se debe colocar sangre autéloga en el ESA y en
los tejidos pericapsulares. Existe ademas otra disyuntiva acerca de la
cantidad de sangre autéloga inyectada en dichos tejidos. Bell** menciona en
su libro que la cantidad de liquido sinovial existente en el ESA esde 1.2 mLy
de 0.9 mL en el Espacio inferior articular.

(Fig. 37)'Colocacién de Sangre Autdloga en el ESA.
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(Fig. 38)'Colocacién de sangre autéloga en los Tejidos Pericapsulares.

Como se coment6 anteriormente, la artrocentesis es utilizada principalmente
para distender el compartimiento superior articular y aunque su capacidad es
de 1.2 mL, ciertos autores™ ® indican colocar en dicha zona y gracias a su
distensién 2 mL de sangre autéloga; otros autores® indican colocar 3 mL; y
algunos méas® ** 4 mL de sangre autéloga en el ESA.

En lo que todos ellos concuerdan es en que después de colocar sangre
autdloga en dicho lugar, también se colocara sangre autéloga en los tejidos
pericapsulares. Para localizar dichos tejidos, la aguja utilizada en la
infiltracion del ESA,se movera 1 cm exteriormente al punto en donde se
encontraba y finalmente se infiltrara 1 mL de sangre autdloga.

I. Repeticion del procedimiento en el lado opuesto. Cuando en ambas ATM
se diagnostica luxacion crénica recurrente, al finalizar el paso anterior en una
ATM, se llevara a cabo el mismo procedimiento en el lado contrario.
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J. Colocacién de vendaje oclusivo o Fijacion Intermaxilar (FIM). Ciertos
autores™ * > & 2 concuerdan con colocar un vendaje oclusivo y otros
aseguran mejores resultados con FIM. Esto con el fin de limitar y/o impedir el
movimiento mandibular y generar adhesiones controladas. Sin embargo
existe una disyuntiva en cuanto al tiempo que durara colocado cualquier
sistema limitante de la funcién mandibular. Algunos autores™ > ?* indican que
el dispositivo debe estar presente en todo momento las primeras 24 hrs;
otros autores® ®estan de acuerdo que éste debe permanecer en todo
momento durante las 2 primeras semanas y posterior a éste tiempo soélo
mientras duerme el paciente. Un autor mas?® indica que dicho dispositivo
debe permanecer por 1 mes. Basados en estos tiempos ningun autor reporté
complicaciones de adhesiones, aunque se debe tener en cuenta éste factor.
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K. Indicaciones postoperatorias. Hay autores™ * > ® 2% 21 que concuerdan en

indicar restriccion de la apertura bucal a maximo 20 mm durante 7 dias asi
como dieta blanda por el mismo periodo de tiempo; prescripcion de
antibiéticos de 7 a 10 dias y un AINE mientras persistan las molestias,
fisioterapia terminado el tiempo de utilizacion del dispositivo para impedir el
movimiento mandibular y seguimiento de la respuesta del paciente alas 2y 4
semanas, 3y 6 mesesy al afio.

10. MECANISMO QUIMICO-CELULAR QUE SE DESENCADENA
CON LA COLOCACION DE SANGRE AUTOLOGA EN LA ATM.

El objetivo principal de la inyeccién de sangre autdloga en la ATM es limitar
el movimiento mandibular.> ® Las inyecciones de sangre autéloga en la ATM
siguen la patofisiologia del sangrado en las articulaciones en otras partes del
cuerpo.’Inicialmente hay una distensién del EAS y del tejido pericapsular
debida a la artrocentesis y a la sangre introducida en dichos tejidos, seguido
de una reaccion inflamatoria resultando en la hinchazén de los tejidos
adyacentes y en la disminucion del movimiento mandibular. Este capitulo
tiene por objetivo describir de manera detallada dicho procedimiento.

10.1 Etapas de la hemostasia.

El término hemostasia significa prevencion de la pérdida de sangre.?
Siempre gque se presenta un traumatismo fisico quimico o biolodgico
hemostasia se consigue mediante 4 mecanismos principales: A. Espasmo
vascular, B. Formacion de un tapon de plaquetas, C. Formacion de un
coagulo sanguineo debido a la coagulacién de la sangre y D. Proliferacion
final de tejido fibroso dentro del coagulo sanguineo.

22, 23
, la

A. Constriccidn o espasmo vascular. El estimulo del traumatismo del vaso
hace que la pared se contraiga.

Esto como resultado de reflejos nerviosos, un espasmo miogénico local,
liberacion de factores humorales locales de los tejidos traumatizados y de las
plaguetas sanguineas como el tromboxano A, con accién vasoconstrictora.”?
Este espasmo vascular local puede durar muchos minutos o incluso horas.
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B. Formacién del tapon plaguetario. Cuando las plaquetas entran en contacto
con fibras de colageno de la pared vascular o células endoteliales, empiezan
a hincharse, adoptan formas irregulares con numerosos pseuddpodos. Sus
proteinas contractiles (actina y miosina) se contraen y por ende hacen que
las plaquetas liberen granulos con multiples factores activos, se hacen muy
pegajosas y se pegan a las fibras de colageno, secretan ADP y tromboxano
A, éstas sustancias actuan sobre las plaquetas cercanas para activarlas y la
adhesividad de estas plaquetas adicionales hace que se adhieran a las
plaguetas activadas originalmente, desencadenando un circulo vicioso de
activacion de numeros mayores de plaquetas que a su vez atraen mas y mas
plaguetas adicionales, formando asi un tapén plaquetario.

C. Formacién de un coagulo sanguineo debido a la coagulacién de la sangre.
El codgulo comienza a aparecer en 1 a 2 minutos debido a que dicho
procedimiento se considera un traumatismo leve. Las sustancias activadoras
de la pared vascular traumatizada y de las plaquetas y proteinas sanguineas
se adhieren a la pared vascular traumatizada iniciando el proceso de
coagulacion. Después de 20 a 60 minutos, el coagulo se retrae.

La coagulacion tiene lugar en tres etapas esenciales: 1. En respuesta a una
ruptura del vaso o una lesidon de la propia sangre se produce una cascada de
reacciones quimicas en la sangre que afectan a los factores de la
coagulacion. El resultado final es la formacion de un complejo de sustancias
activadas que en grupo se denominan activador de la protrombina®, 2.

El activador de la protrombina cataliza la conversion de protrombina en
trombina, 3. La trombina actia como una enzima para convertir el fibrinégeno
en fibras de fibrina, que cogen en su red plaquetas, células sanguineas y
plasma para formar el coagulo.

D. Proliferacion final de tejido fibroso dentro del coagulo sanguineo. Una vez
que se ha formado el coagulo sanguineo pueden suceder dos cosas: 1.
Pueden invadirlo fibroblastos y posteriormente formaran tejido conectivo por
todo el coagulo o 2. Puede disolverse.

La evolucion habitual del coagulo es la invasién por fibroblastos
comenzando en la primera hora de formacion del coagulo. Esto continta
hasta una organizacion completa del coagulo en tejido fibroso en 1 a 2
semanas.?
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10.2 Mecanismo de la inflamacion.

La inflamacién es una reaccion de los tejidos vivos a todas las formas de
lesion (fisico, quimico o bioldgico).Comprende respuestas vasculares,
neuroldgicas, humorales y celulares en el sitio de la lesion. El proceso
inflamatorio contiene y aisla el factor de agresion, destruye los
microorganismos invasores Yy prepara el camino para la reparacion del ciclo
dafiado.?® #*

Un estimulo inflamatorio inicial desencadena la liberacion de una cascada de
mediadores quimicos a partir de plasma o de células, que regulan las
respuestas subsecuentes vasculares o0 celulares. Estos mediadores
quimicos, actuando en conjunto 0 en secuencia, amplifican la respuesta
inflamatoria inicial e influyen en su evolucién.?* %°

La inflamacién se presenta en dos formas basicas. La inflamacion aguda de
duracién en cierta forma breve, persiste desde unos cuantos minutos hasta
varios dias, y se caracteriza por exudaciéon de liquido y proteinas del plasma,
asi como acumulacion de leucocitos. La inflamacion crénica, de mayor
duracion (dias o afos), se manifiesta por la acumulacién de linfocitos y
macrofagos, y por destruccion y reparacion del tejido; ésta Ultima se
relaciona con proliferacion vascular y fibrosis.*

La inflamacién aguda comprende la reaccion inmediata y temprana a un
agente lesivo y tiene tres componentes principales: A. Alteraciones en el
calibre vascular que incrementan el flujo sanguineo, B.Cambios estructurales
en la microvasculatura que permiten que las proteinas plasmaticas y los
leucocitos salgan de la circulacion y C. Agregacion de los leucocitos en el
foco de la lesion. ** %

Estos componentes explican los cinco signos cardinales de la inflamacion
aguda: aumento de la temperatura (calor), enrojecimiento (rubor), inflamacion
(tumor), dolor y functiolaesa (pérdida de la funcién).

A. Alteraciones en el calibre vascular que incrementan el flujo sanguineo.
Estas alteraciones se inician con relativa rapidez luego de la lesion.
Primeramente se presenta una vasoconstriccion transitoria inicial de las
arteriolas (segundos). Posteriormente ocurre una vasodilatacién, dando
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como resultado la abertura de nuevos lechos microvasculares en la region.
Esto genera un incremento local de riego sanguineo que causa en
enrojecimiento (eritema) y el calor.

B. Cambios estructurales en la microvasculatura. El incremento de riego
sanguineo y la vasodilatacién aumentan la presion hidrostética intravascular.
Esta ultima aumentada genera la filtracion de trasudado (infiltrado de plasma
con pocas proteinas), que pronto se opaca con el incremento de la
permeabilidad vascular debido a la apertura de lechos microvasculares por la
vasodilatacién, dando lugar al flujo de exudado al intersticio (liquido rico en
proteinas). El resultado de esto ademas es la salida de agua y iones hacia
los tejidos extravasculares, acumulandose (edema).

Una funcion de caracter esencial de la inflamacion es la llegada de leucocitos
al lugar de la lesion. La secuencia de sucesos desde la salida de los
leucocitos de la luz vascular hasta el espacio extravascular se denomina
extravasacion y se divide en: 1. Marginacion, rodamiento y adhesién en la luz
del vaso, 2. Transmigracion entre células endoteliales, denominada
diapédesis y 3. Migracion en los tejidos intersticiales hacia un estimulo
quimiotactico.?*

(Fig. 40)** Sucesos en la emigracién de leucocitos durante la inflamacion.
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En el flujo sanguineo normal, eritrocitos y leucocitos por lo general viajan a lo
largo del eje central del vaso, dejando en contacto con el endotelio una
escasa capa de células del plasma. Conforme la permeabilidad vascular
aumenta al principio de la inflamacion, el liquido sale de la luz vascular y la
sangre fluye lentamente. Como resultado, los leucocitos abandonan la
columna central y se marginan en la periferia del vaso. A continuacion esto
ruedan sobre la superficie endotelial, fijandose de manera transitoria a lo
largo de la via, proceso denominado rodamiento.?® %*

El rodamiento, que implica adherencias laxas y transitorias, es mediado por
la unién de moléculas adhesivas complementarias sobre los leucocitos y las
superficies endoteliales; éstas son las selectinas.

Cuando los leucocitos se adhieren en forma firme a la superficie endotelial se
dice que se ha producido una adhesion verdadera. La adhesion esta
mediada principalmente por moléculas endoteliales de adhesion de la familia
de las inmunoglobulinas, que se unen a varias integrinas observadas sobre
la superficie de las células leucocitarias.

Luego de unirse de manera estable a la superficie endotelial, el leucocito
emigra entre las células a lo largo de la unidon intercelular. Luego de
atravesar las uniones endoteliales, los leucocitos pueden penetrar a la
membrana basal, desintegrandola focalmente mediante secrecion de
colagenasas para posteriormente atravesarla y dirigirse al interior del espacio
extravascular (diapédesis).*

C. Agregacion de los leucocitos en el foco de la lesion. Después de atravesar
la membrana basal, los leucocitos se dirigen hacia la zona donde actua el
agente lesivo, siguiendo un gradiente quimico de agentes quimiotacticos. En
primer lugar emigran los neutrofilos y mas tarde lo hacen los monocitos. Los
agentes quimiotacticos para los neutrofilos son los productos bacterianos,
fragmentos del complemento, metabolitos del acido araquiddnico y ciertas
citocinas.

La quimiotaxis supone la fijacion de los agentes quimiotacticos a receptores
situados en los leucocitos, activacion de la fosfolipasa C, incremento en el
nivel intracelular de calcio, activacion de la proteina cinasa C, asi como la
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fosforilacién proteica que da lugar a la activacion de proteinas contractiles
intracelulares.?* 2°

Finalmente la fagocitosis y la liberaciéon de enzimas lisosdmicas son los dos
principales beneficios logrados por la acumulacion de leucocitos en el sitio de
inflamacion. La fagocitosis consta de tres etapas: 1. Reconocimiento y unién
de la particula al leucocito fagocitante, 2. Inclusion con formacion
subsecuente de una vacuola fagocitica y 3. Muerte o descomposicion del
material ingerido.

Los resultados de la inflamacion aguda pueden ser: 1. Resolucién completa,
2. Fibrosis, cuando después de una destrucciéon sustancial de tejidos, restan
exudados fibrinosos que no se pueden absorber por completo y se organizan
por crecimiento dando por resultado la formacion de una masa de tejido
fibroso, 3. Formacién de abscesos o 4. Evolucién hacia inflamacién crénica.?*

10.3 Coagulacion. Via intrinseca.

Los mecanismos que inician la coagulacion pueden ser: traumatismo de la
pared vascular o tejidos extravasculares, traumatismo de la sangre o la
exposicién de la sangre al colageno. En todas ellas se conducira siempre a la
formacion del activador de la protrombina; ésta Gltima segin Guyton® se
forma por dos vias que pueden interactuar continuamente entre si: 1. Via
extrinseca, que comienza con el traumatismo de la pared vascular o tejidos
que la rodean, y 2. Via intrinseca, que se inicia en la propia sangre.

Debido a lo anterior, la descripcion de la via que forma el activador de la
protrombina se describira a través de la via intrinseca por estar directamente
relacionada con la colocacion de sangre autéloga en la ATM.

El mecanismo intrinseco para iniciar la coagulacion comienza con el
traumatismo de la propia sangre o la exposicién de la sangre al colageno y
se continda con una serie de reacciones en cascada.

A. El traumatismo de la sangre o la exposicion de la sangre al colageno
altera al factor XIl y a las plaquetas. Al alterarse el factor Xll adquiere la
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configuracion de activado. Al mismo tiempo, las plaquetas, debido a la lesién,
liberan fosfolipidos plaquetarios que contienen al factor plaquetario 3.

B. El factor Xll activado actla por via enzimatica sobre el factor Xl para
activarlo en presencia de cininbgenos de elevado peso molecular y
precalicreina.

C. El factor XI activado actia a su vez de forma enzimatica sobre el factor IX
para activarlo.

D. El factor IX activado, en conjunto con el factor VIII activado, fosfolipidos y
el factor plaquetario 3, activan al factor X.

E. El factor X se combina con el factor V y las plaquetas o los fosfolipidos
tisulares para formar el complejo llamado activador de la protrombina.

10.4 Fibrosis y su relacion con la fijacion.

Segln Guyton®’, una vez que se ha formado el coagulo sanguineo, la
evolucion habitual de éste es la invasion por los fibroblastos, comenzando en
la primera hora de formacion del coagulo. Esto continda hasta una
organizaciéon completa del coagulo en tejido fibroso en 1 a 2 semanas; por lo
que éste tiempo sera el ideal para mantener la fijacion en todo momento.

La fibrosis que se presente después de éste tiempo sera resultado de la
organizacion y formacion de una masa de tejido fibroso a partir de restos del
exudado fibrinoso de la inflamacion aguda y que pueden dar lugar a
adherencias si se mantiene una fijacion por mas de 2 semanas.

El activador de la protrombina en cantidades suficientes de Ca®" iénico,
producto de la inflamacion, provoca la conversion de protrombina en
trombina. La trombina produce la polimerizacion de las moléculas de
fibrindgeno en fibras de fibrina en otros 10 a 15 segundos.

La protrombina y el fibrinbgeno son proteinas plasmaticas que se forman
continuamente en el higado. La protrombina es inestable y puede
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desdoblarse facilmente en compuestos mas pequefios, uno de los cuales es
la trombina.

La trombina es una enzima proteica con capacidad proteolitica. Actla sobre
el fibrinbgeno para eliminar cuatro péptidos de cada molécula de fibrinégeno,
formando una molécula de monémero de fibrina que tiene la capacidad
automatica de polimerizar con otras moléculas de monémero de fibrina. Por
tanto, muchas moléculas de mondémero de fibrina polimerizan en segundos
en fibras largas de fibrina, que forman el reticulo del coagulo.

La misma trombina que causa la formacién de fibrina activa también el factor
estabilizador de la misma. Después, esta sustancia activada opera como una
enzima provocando la formacion de enlaces covalentes entre las moléculas
de mondémero de fibrina, asi como mdultiples entrecruzamientos entre las
fibras de fibrina adyacentes, con lo que contribuye enormemente a la fuerza
tridimensional que posee la red de fibrina.
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11. CONCLUSION.

Conocer la anatomia y la cinesiologia normal de la ATM nos permitira
reconocer la fisiopatologia de los trastornos temporomandibulares. Esto nos
dard ademas la oportunidad de echar mano de los diferentes métodos de
diagnéstico que necesitamos para confirmar cualquier diagnodstico
presuntivo, por lo que sera responsabilidad del clinico conocerlos a fondo
para poder obtener las mejores ventajas diagndsticas.

En adicion a lo anterior, la identificacion del estadio en el que se presenta
dicho trastorno temporomandibular, sera importante para robustecer nuestro
diagnéstico.

Asimismo es necesario reconocer que en el caso especifico de la luxacion
cronica recurrente, existen factores que pueden predisponer a la aparicion
deéste trastorno; la identificacion de éstos permitira al clinico ofrecer al
paciente el tratamiento mas adecuado para la resolucién de dicho trastorno.

No debemos olvidar que la ATM pertenece a un sistema biolégico complejo,
en donde el funcionamiento de sus elementos esta dictado por las mismas
reglas que el resto del sistema, por lo que siempre sera importante indagar
sobre aquellos factores sistémicos que pueden alterar tales elementos.

Finalmente se deben tomar en cuenta las indicaciones y contraindicaciones
de la colocacion de sangre autdloga en la ATM, asi como sus riesgos y
complicaciones para que a su vez el clinico pueda estudiarlos y valorar si su
paciente es 0 no candidato a éste procedimiento; y tener presente que las
indicaciones postoperatorias son también clave del éxito de dicho
tratamiento.

Es importante hacer hincapié en que la probabilidad de éxito de la colocacion
de sangre autdloga en la ATM como tratamiento de la luxacién cronica
recurrente  aumentara si se toman en cuenta las especificaciones
anteriormente mencionadas.
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