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RESUMEN

Los trastornos temporomandibulares (TTM) son muy frecuentes. Segun estudios
epidemioldgicos, € 50-60% de la poblacion general presenta algin signo de disfuncion del
sistema masticatorio. Solamente cuando e sintoma es importante, motiva la blsqueda de
tratamiento; sin embargo, la mayoria de sintomas de alteracion del sistema masticatorio son
subclinicos, es decir, no pueden ser percibidos por € paciente. Si estos no se abordan a tiempo,
pueden convertirse en sintomas aparentes y representar un nivel mas significativo de ateracion
funcional. En la praxis diaria del odontdlogo se descuida e diagndstico de trastornos
temporomandibulares a través de la anamnesis y la exploracion, tal vez por las dificultades para
asimilar de manera critica la gigantesca cantidad de fuentes bibliogréficas disponibles acerca de
estos trastornos o por la incertidumbre en su apreciacion clinica. Asi, se pretende elaborar una
Guia de Préctica Clinica (GPC) resumida y estandarizada para la valoraciéon de los signos y
sintomas de los TTM, através de un grupo de trabajo conformado por odontdlogos especialistas
de la Universidad San Francisco de Quito, € cua llevard a cabo un proceso explicito y
sistematico de busqueda de evidencia cientifica.

Palabras clave: sistema masticatorio, articulacion temporomandibular, trastornos
temporomandibulares, sintomatologia, historia clinica, exploracion clinica, guia de practica
clinica



ABSTRACT

Temporomandibular disorders (TMD) are very frequent. According to epidemiological studies,
50-60% of the general population shows some sign of masticatory system dysfunction. Only
when the symptom is important, it motivates the search for treatment; however, most symptoms
of masticatory system dysfunction are subclinical, in other words, they cannot be perceived by
the patient. If these are not approached at time, they can become apparent symptoms and
represent a more significant level of functional impairment. In the dental daily praxis, the
diagnosis of temporomandibular disorders through anamnesis and clinical exploration, is
neglected, perhaps due to difficulties to assimilate in a critical way the gigantic amount of
available bibliographical sources about these disorders or due to the uncertainty in their clinical
appreciation. Thus, it is intended to develop a summarized and standardized Clinical Practice
Guideline (CPG) for the assessment of TMD signs and symptoms, through a working group
composed by specialist dentists of University San Francisco de Quito, which will lead out an
explicit and systematic process of searching for scientific evidence.

Key words: masticatory system, temporomandibular joint, temporomandibular disorders,
symptomatology, clinical history, clinical exploration, Clinical Practice Guideline.
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1. INTRODUCCION

1.1. Planteamiento del problema

El sistema masticatorio es muy complegjo: esta constituido por huesos, musculos, ligamentos,
dientes y dos articulaciones temporomandibulares conectadas a un mismo hueso, pero con
funcién independiente. En términos generales, este sistema funciona sin ninguna complicacion
importante durante la vida del individuo; sin embargo, la ATM es méas propensa a sufrir
alteraciones con e paso de los afios por su dificil anatomia y biomecanica, o cual puede

ocasionar una situacion tan complicada como € mismo sistema masticatorio.

Los trastornos temporomandibulares (TTM) son muy frecuentes. Segin estudios
epidemiolégicos, € 50-60% de la poblacion general presenta algin signo de disfuncion del
sistema masticatorio. Solamente cuando e sintoma es importante, motiva la blsqueda de
tratamiento; sin embargo, la mayoria de sintomas de alteracion del sistema masticatorio son
subclinicos, es decir, no pueden ser percibidos por e paciente. Si estos no se abordan a tiempo,
pueden convertirse en sintomas aparentes y representar un nivel mas significativo de ateracion
funcional. Esto no significa que todos los signos requieren tratamiento; la necesidad del mismo
depende de laimportancia del signo y la etiologia, asi como el prondstico del trastorno. Lo que si
merece especial atencion es e diagnéstico de los signos porque solo asi se puede valorar su
importancia; esto a la vez impedira que los trastornos temporomandibulares progresen sin ser

diagnosticados ni tratados por €l clinico.

En la praxis diaria del odontdlogo, lastimosamente no se le da importancia a diagnéstico de
signos de trastornos temporomandibulares a través de la anamnesis y la exploracion clinica. Esto

quiza se deba a la poca informacion publicada con respecto a protocolos para € diagnostico y
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deteccion rgpida de TTM en e consultorio odontoldgico, 1o cua constituye una tarea que €
odontdlogo, sea general o especialista, debe cumplir para velar por € bienestar del sistema

estomatognati co.

1.2. Justificacion

Ante las dificultades para asimilar de manera critica la gigantesca cantidad de fuentes
bibliograficas disponibles acerca de los trastornos temporomandibulares y debido a la
incertidumbre en su diagnéstico durante la consulta odontol 6gica, se pretende elaborar una Guia
de Préctica Clinica (GPC) resumida y estandarizada para la valoracion de los signos y sintomas
de los TTM, a través de un grupo de trabajo conformado por odontdlogos especiadistas de la
Universidad San Francisco de Quito, €l cua llevara a cabo un proceso explicito y sistematico de
busqueda de evidencias en la literatura cientifica sobre la prevalencia, etiologia, sintomatologia e

historiaclinicay exploracion de estos trastornos.

1.3. Objetivos

1.3.1. Objetivo general.
Planificar la €elaboracion de una guia de practica clinica, resumida,
estandarizada, para la vaoracion de signos y sintomas de trastornos

temporomandibulares durante la consulta odontol 6gica.

1.3.2. Objetivos especificos.
Permitir la interpretacion clara de los signos y sintomas mas comunes
de trastornos temporomandibul ares.

Fomentar & uso de maniobras eficaces de exploracion delaATM
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Dar las pautas a odontdlogo para que establezca un plan de
tratamiento para los trastornos temporomandibul ares de sus pacientes.

Aumentar la cantidad de bibliografia existente acerca de guias para €l
diagnéstico de trastornos temporomandibulares en la consulta

odontol 6gica.

1.4. Hipotesis
Laimplementacion de una guia de préctica clinicamejoralacalidad y efectividad

diagnostica de los trastornos temporomandibul ares en la consulta odontol 6gica.
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2. MARCO TEORICO

2.1. Sistema masticatorio

El sistema masticatorio es € componente del organismo humano encargado de la
masticacion, € habla y la deglucidn, y, en parte, de larespiracion y € gusto. Sus componentes
estructurales. huesos, articulaciones, ligamentos, dientes y musculos, se encuentran bajo un
intimo control neuroldgico. Esto 1o convierte en una unidad compleja y sofisticada que debe ser
analizada desde € punto de vista anatomo-funcional y biomecénico, para comprender sus

trastornos y como tratarlos (Okeson, 2013).

Los componentes esquel éticos de la cabeza humana son € craneo y la mandibula. El craneo
esta constituido por varios huesos conectados entre si mediante suturas; siendo los principales, €
frontal, €l parietal, €l occipital, €l temporal, €l esfenoides, el maxilar, €l cigomatico y el nasal. La
mandibula es un hueso Unico gque se encuentra suspendido por debajo del craneo gracias a una
cincha muscular (Okeson, 2013). Se dice que & maxilar, la mandibula y € tempora son los
componentes esqueléticos del sistema masticatorio; los dos primeros alojan a los dientes,

mientras que €l tercero se articula con € craneo para soportar la mandibula (Okeson, 2013).

2.1.1. Huesos.

2111 Maxilar.

El maxilar es el hueso par més voluminoso del esqueleto facial superior. Brinda
sostén a las demas piezas Oseas de la cara. Su borde se extiende hacia arriba para
formar el piso de la cavidad nasal y de la 6rbita. Ambos maxilares se fusionan en su
parte inferior a través de la sutura palatina media para formar la boveda palatinay las

crestas alveolares que sostienen alos dientes (L atarjet, Ruiz, 2004).
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La unién entre e maxilar y los componentes 6seos que rodean a craneo es tan
intima que se considera a los dientes superiores una porcion fija del craneo o €

elemento estacionario del sistema masticatorio (Okeson, 2013).

2112 Mandibula.

La mandibula es un hueso unico, movil, con forma herradura abierta hacia atrés.
Constituye el esqueleto facia inferior y aloja los dientes inferiores en su cresta
alveolar. Carece de conexiones 6seas a craneo; se encuentra suspendida y unida al
maxilar através de musculos, ligamentos y otros tejidos blandos, |os cuales otorgan a
la mandibula la movilidad precisa para funcionar con €l maxilar (Rouviére, Delmas,

2005).

La mandibula consta de un cuerpo aplanado gque se extiende de delante hacia atras
y arriba para formar la rama ascendente, y hacia atrés y abajo para formar € angulo
mandibular. En €l borde superior de la rama ascendente se encuentran dos apdfisis:

una anterior, la coronoides; y una posterior, € condilo (Latarjet, Ruiz, 2004).

El condilo es la estructura arededor de la cua se produce € movimiento
mandibular, pues se une a cada lado de la base del craneo para formar la articulacion
temporomandibular. Visto desde la parte frontal, presenta una proyeccion medial y
otra lateral que se denominan polos. El polo media es ligeramente mas prominente
que e polo lateral. La orientacion de los céndilos esta determinada por una linea que
pasa por € centro de los polos y que se extiende en sentido péstero-medial hacia €l
borde anterior del agujero magno (Okeson, 2013). La superficie articular del condilo

es convexay se extiende en sentido antero-posterior hasta la cara superior de este.
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21.13. Temporal.

La ATM se forma cuando el condilo mandibular articula en la fosa glenoidea o
articular del hueso temporal: una fosa concava situada en la porcién escamosa del
hueso temporal, por detras de la cual se encuentra la cisura escamotimpanica gque, en
su extensién medial, se divide en una cisura anterior, la petroescamosa, y en una
posterior, la cisura petrotimpanica (Latarjet, Ruiz, 2004). Por delante de la fosa
glenoidea se halla una prominencia dsea convexa llamada eminencia articular, cuyo
grado de inclinacion determina el camino del condilo cuando se coloca la mandibula
hacia adelante. El techo posterior de lafosa mandibular es muy delgado por 1o que no
esta disefiado para recibir fuerzas intensas, no obstante, la eminencia articular es

hueso denso y grueso capaz de soportar la carga masticatoria (Okeson, 2013).

2.1.2. MUsculos.

2.1.2.1. Musculo temporal.

El temporal es un musculo que se origina en la fosa temporal y se abre a
manera de abanico sobre la superficie lateral del créneo. Sus fibras siguen un
trayecto antero-inferior, entre € arco cigomético y la cara latera del craneo,
formando un tendon que se inserta en la apofisis coronoides y el borde anterior de
la rama ascendente. Segun la direccion de las fibrasy su funcion final, el muasculo
temporal se divide en 3 porciones: una anterior formada por fibras verticales, una
media con fibras oblicuas, y una posterior constituida por fibras casi horizontales.
Cuando e temporal se contrae, la mandibula se eleva y los dientes entran en
contacto. SOlo cuando su porcidn posterior se contrae, se produce una ligera

retraccion mandibular (Okeson, 2013).
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21.2.2. Musculo masetero.

El masetero es un musculo rectangular que se extiende hacia abajo desde €
arco cigomético hasta la cara lateral del borde inferior de la rama ascendente,
incluyendo & angulo mandibular. Esta formado por dos porciones: una superficial
formada por fibras que siguen un trayecto descendente y ligeramente hacia atrés y
una porcién profunda compuesta por fibras verticales. La contraccion de las fibras
del masetero hace que la mandibula se eleve y los dientes entren en contacto. La
porcion superficial participa también en la protrusion mandibular, mientras que la
porcion profunda estabiliza e condilo frente a la eminencia articular cuando se

aplica unafuerza de masticacion sobre la mandibula protruida (Okeson, 2013).

2.1.23. Musculo pterigoideo medial (interno).

El pterigoideo medial se origina en lafosatemporal y se extiende hacia abgjo,
atrés y afuera para insertarse en la cara interna del dngulo mandibular. En
conjunto con & masetero forma la cintilla muscular que sostiene la mandibula en
el angulo. Cuando se contrae eleva y protruye la mandibula. La contraccion

unilateral produce un movimiento de mediotrusién mandibular (Okeson, 2013).

2.1.24. Musculo pterigoideo lateral (externo).
En vista de que las funciones de los dos vientres, superior e inferior, del
musculo pterigoideo lateral son totalmente distintas, se describen por separado €l

muscul o pterigoideo lateral inferior y pterigoideo lateral superior (Okeson, 2013).

21.25. Musculo Pterigoideo lateral inferior.
Tiene su origen en la caraexterna del ala externa de la apdfisis pterigoides

y se extiende hacia arriba, atras y afuera para insertarse en e cuello del
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condilo. La contraccién bilateral del pterigoideo lateral inferior tracciona los
condilos hacia delante y abajo desde las eminencias articulares, produciendo
protrusion mandibular. La contraccion de uno de los pterigoideos laterales
inferiores, derecho o izquierdo, produce un movimiento de mediotrusion de
ese condilo y uno de laterotrusion de la mandibula hacia el lado opuesto. Este
musculo también actla con los depresores para descender la mandibula

(Okeson, 2013).

2.1.2.6. Musculo pterigoideo lateral superior.

Tiene su origen en la superficie infratemporal del aa mayor del
esfenoides y se extiende en sentido horizontal hacia fuera y atras para
insertarse en €l cuello del condilo, € disco y la cdpsula articular. La mayoria
de fibras de este masculo se insertan en el cuello del condilo (60-70%),
mientras que sdlo unas pocas (30-40%) se unen a disco. A diferencia del
pterigoideo lateral inferior, €l superior se mantiene inactivo durante la
apertura bucal y participa Unicamente con los musculos elevadores. El
pterigoideo lateral superior estabiliza el condilo y €l disco cuando se muerde
con fuerza de un solo lado, por ggemplo, a masticar contraunaresistenciao a
apretar los dientes. Actlia como un protractor del disco y € condilo, pues los
tracciona hacia adelante y adentro: conforme & condilo se desplaza hacia
adelante, la angulacién media de la traccion de los pterigoideos laterales
superiores aumenta; en la posicién de maxima apertura bucal, la traccion de

estos muscul os es mas media que anterior (Okeson, 2013).
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21.2.7. Musculo digastrico.

Si bien no es considerado un musculo de la masticacién, cumple un papel
importante en el movimiento mandibular. Consta de dos vientres: e vientre
posterior se origina en la escotadura mastoidea del hueso temporal y sus fibras
se extienden hacia delante, abajo y adentro hasta € tendén intermedio del
hueso hioides; € vientre anterior se origina en la fosa sobre la superficie
lingual de la mandibula, por encima del borde inferior y cerca de la linea
media, discurriendo sus fibras hacia atrés y abajo para insertarse en € mismo
tendon del hioides. La contraccion de los musculos digastricos, derecho e
izquierdo, hace que & hioides quede fijado por los musculos suprahioideo e
infrahioideo y la mandibula descienda produciendo la separacion de los
dientes. Cuando la mandibula esta estable, los digastricos y e supra e
infrahioideo elevan e hioides para permitir la deglucion (Latarjet, Ruiz,

2004).

Cabe resaltar que también los musculos de la cabeza y € cuello (p. g.
esternocleidomastoideo, posteriores del cuello), estabilizan € craneo y

controlan los movimientos de la mandibula (L atarjet, Ruiz, 2004).

2.1.3. Dientes.

La dentadura humana esta constituida por 32 dientes definitivos. Cada uno de
ellos se divide en corona, |a parte que se ve sobre la encia, y raiz, que se encuentra
sumergida en e hueso aveolar. Varias fibras de tgido conectivo que siguen un
trayecto oblicuo, unen la superficie del cemento radicular al hueso alveolar. El

conjunto de estas fibras recibe el nombre de ligamento periodontal, mismo que actia
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como absorbente natural de impactos pues disipa la fuerza masticatoria a hueso

(Okeson, 2013).

Se encuentran 16 dientes distribuidos en la arcada maxilar y 16 en la arcada
mandibular. La arcada maxilar es més grande que la mandibular lo que facilita que
los dientes superiores se superpongan a los inferiores vertical y horizontalmente

durante la oclusion.

Seguin la morfologia de las coronas, |os dientes se clasifican en 4 tipos: incisivos,
caninos, premolares y molares. Existen 4 incisivos maxilares y mandibulares situados
en la parte més anterior de las arcadas, tienen forma de pala y cortan el alimento
durante la masticacion. Distales a los incisivos, en los angulos de las arcadas, se
hallan los caninos: dos superiores y dos inferiores encargados de cortar y desgarrar
los aimentos. Hay cuatro premolares maxilares y cuatro mandibulares, bicuspideos,
responsables de iniciar la ruptura eficaz de los alimentos. Mas atrés en la arcada se
encuentran los molares. Hay seis molares maxilares y seis mandibulares, con coronas
de 4-5 cuspides que proporcionan una superficie amplia para desmenuzar los

alimentos, triturarlosy facilitar su deglucion (Okeson, 2013).

2.1.4. Articulacion temporomandibular.
2141 Anatomia.
2.1.4.1.1. Estructura anatomica.
La articulacion temporomandibular (ATM) es la via de conexion entre la
mandibula y & macizo craneofacial. Se forma por la adaptacion del condilo

mandibular alafosa glenoidea del hueso temporal. Desde el punto de vista anatomo-
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funcional es considerada una articulacion ginglimoartrodial sinovial compuesta:
ginglimoide porque permite hacer movimientos mandibulares de apertura 'y cierre o
de bisagra, artrodial porque posibilita movimientos de deslizamiento, sinovial ya que
sus superficies articulares estan lubricadas por liquido sinovial que impide € roce
entre ellas durante la funcién, y compuesta, porque si bien no esta formada por tres
huesos, € disco articular, interpuesto entre el condilo y la fosa temporal, actla como
un hueso sin osificar (Isberg, 2015) (Okeson, 2013).

El disco articular se compone de tegjido conectivo denso carente de vasos
sanguineos, pero ligeramente inervado en su superficie. Visto desde € plano sagital,
se divide en 3 regiones segun su grosor. El &rea central y méas delgada, se denomina
zonaintermedia; por delante y detras de esta zona € disco se engrosa, siendo €l borde
posterior mas grueso que € anterior. Fisioldgicamente, la superficie articular del
condilo coincide con la zona intermedia del disco. En una vista anterior, €l disco es
mas grueso en la parte medial que en la lateral debido al mayor espacio entre €
condilo y la fosa glenoidea en la division media de la articulacion. La morfologia
precisa dd disco esta determinada por laformadel condilo y lafosa articular durante
el movimiento mandibular: e disco es flexible por 10 que se adapta a las exigencias
funcionales de las superficies articulares; sdlo se atera su morfologia ante cambios

estructurales o fuerzas destructoras aplicadas ala articulacion (Isberg, 2015).

Unido a borde posterior del disco se encuentra un tgiido muy vascularizado e
inervado llamado tegjido retrodisca o insercién posterior. Una lamina de tegjido
conectivo rica en fibras elésticas denominada lamina retrodiscal superior se hala

sobre €l tgjido retrodiscal, unida a disco por detras de la lamina timpanica. También
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existe una lamina retrodiscal inferior, compuesta por fibras colagenas, que se une a
borde posteroinferior del disco. La parte anterior del disco se une por arribay abgjo al
ligamento capsular, mismo que envuelve toda la articulacion; estas inserciones
superior e inferior ocurren exactamente en el margen anterior de la superficie articular
del hueso temporal y € margen anterior de la superficie articular del céndilo,
respectivamente. Se cree que €l disco también se une por delante, mediante fibras

tendinosas, a musculo pterigoideo lateral superior (Okeson, 2013).

Dado que € disco se une al ligamento capsular por arriba, abgjo, dentro y fuera,
la ATM se divide en dos cavidades: superior e inferior. La cavidad superior esta
limitada por la fosa glenoidea y la cara superior del disco, mientras que la cavidad
inferior 1o est4 por la cara inferior del disco y la superficie articular del condilo.
Internamente las cavidades articulares estan revestidas por células endoteliales
especializadas que, en conjunto con una franja sinovia presente en la parte anterior

de los tgjidos retrodiscales, producen liguido sinovial (Okeson, 2013).

La lubricacién de las superficies articulares por parte del liquido sinovial, puede
ser de dos tipos: lubricacion limite y lubricacion exudativa. La lubricacion limite
consiste en la impulsion de liquido sinovial desde los bordes y € fondo de las
cavidades a las superficies articulares cuando la articulacion se mueve; tiene como
objetivo impedir €l roce en la ATM en movimiento. La lubricacion exudativa, en
cambio, permite el intercambio metabdlico entre |os vasos del ligamento capsular, 1os
tgjidos articulares y € liquido sinovial; esto sucede cuando la ATM recibe fuerzas de
compresion que ocasionan la entrada y salida de liquido sinovia de las superficies

articulares. Cuando se agota la lubricacion exudativa, por una compresion prolongada
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de la ATM, las superficies articulares comienzan patoldgicamente a rozar entre si

(Okeson, 2013).

214.1.1.1. LigamentosdelaATM
Si bien los ligamentos no intervienen constantemente en la funcidon de la ATM,
restringen su movimiento y protegen los tgjidos articulares. Estan compuestos por fibras
colagenas no distensibles; pueden estirarse a recibir fuerzas de extension bruscas o

prolongadas, pero esto significa una alteracion de su capacidad funciona (Okeson, 2013).

La ATM consta de tres ligamentos principales: ligamentos colaterales o discales,
ligamento capsular y ligamento temporomandibular, y dos ligamentos accesorios.

ligamento esfenomandibular y estilomandibular (Okeson, 2013).

Ligamentos principales:

Ligamentos colaterales o discales: estos dos
ligamentos fijan los extremos medial y lateral del disco a los polos media y
lateral del condilo, respectivamente. Impiden € aegamiento del disco en
relacion a condilo. Permiten € movimiento de rotacion antero-posterior del
disco sobre el condilo cuando este se mueve hacia delante y atrés (movimiento
de bisagra de la ATM). Debido a que estédn vascularizados e inervados,
cuando se tensionan producen dolor (Okeson, 2013).

Ligamento capsular: Rodea toda la ATM
extendiéndose desde las superficies articulares de la fosa glenoidea y de la
eminencia articular hasta € cuello del condilo. Retiene ligquido sinovia y

opone resistencia a cualquier fuerza interna, externa o inferior que intente
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luxar o separar las superficies articulares. Gracias a su propiocepcion brinda
informacion de movimiento y posicién dela ATM (Okeson, 2013).
Ligamento temporomandibular: consta de
dos porciones: una oblicua externa y una horizontal interna. La porcién
oblicua externa se extiende desde |la cara externa de la eminencia articular y €l
arco cigomatico, hacia atrés y abajo, hasta e cuello del condilo. La porcion
horizontal interna va desde |a cara externa de la eminencia articular y €l arco
cigomatico, en direccion horizontal y posterior, hasta € polo lateral del
condilo y €l borde posterior del disco. La porcion oblicua externa limita la
caida excesiva del condilo y por ende la amplitud de la apertura bucal,
mientras que la porcion horizontal interna restringe e movimiento hacia atras
del complgjo condilo-disco, protegiendo los teidos retrodiscaes de
traumatismos cuando se aplica una fuerza posterior a la mandibula. Esta
ultima porcion también evita la excesiva distension del musculo pterigoideo

lateral (Okeson, 2013).

L igamentos accesorios:

Ligamento esfenomandibular: va desde la
espina del esfenoides, en direccion inferior, hasta la espina de spix o lingulade
la mandibula. No tiene efectos importantes sobre el movimiento mandibular
(Okeson, 2013).

Ligamento estilomandibular: va desde la

apofisis estiloides del hueso temporal, en direccién anterior e inferior, hasta el
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borde posterior de la rama mandibular y e angulo. Limita la protrusion

excesiva de la mandibula (Okeson, 2013).

2.1.4.1.2. Vascularizacion dela ATM.

La ATM esta principalmente irrigada por la arteria meningea media, por delante, la
arteria temporal superficial, por detras, y la maxilar interna por abao. También
proporcionan irrigacion las arterias. auricular profunda, timpanica anterior y faringea
ascendente. La arteria alveolar inferior y vasos de menor calibre vascularizan

exclusivamente el condilo (Isberg, 2015).

2.1.4.1.3. Inervacion de la ATM.
Lainervacion de la ATM proviene principalmente del nervio auriculotemporal, rama
del nervio mandibular (V3), que envuelve la region posterior de la articulacion. Los

nervios masetero y tempora profundo proporcionan inervacion accesoria (Isberg, 2015).

2.1.4.2. Biomecéanica.

La biomecénica de la ATM es algo complicada debido a que hay dos de estas
articulaciones conectadas a un mismo hueso, pero con funcion independiente. Segiin su
estructura y funcion, la ATM puede dividirse en dos diferentes sistemas. un sistema
articular formado por los tgidos que rodean la cavidad sinovia inferior, es decir, €
condilo y @ disco, conocido también como complgo condilo-disco, encargado del
movimiento de rotacién de la ATM. El segundo sistema articular es representado por €
contacto que mantiene e complgo condilo-disco con la fosa glenoidea en la cavidad
sinovia superior. Debido a que el disco no se inserta fuertemente en la fosa, ocurre un
movimiento de deslizamiento entre la cara superior del disco y la cavidad glenoidea

cuando |la mandibula se traslada hacia delante. La esencia funcién del disco articular en
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ambos sistemas justifica e hecho de que la ATM sea una auténtica articulacion

compuesta (Isberg, 2015) (Okeson, 2013).

Si bien las superficies articulares no estan unidas entre si estructuralmente, deben
mantenerse en contacto constantemente para que la ATM sea estable. Esta estabilidad es
otorgada por la contraccion de los musculos elevadores, principalmente, ya que
traccionan desde la articulacion. Conforme aumenta la actividad muscular, € condilo
presionaa disco contralafosa glenoideay aumentala presion interarticular para evitar la
luxacion de las superficies articulares. En la posicion de reposo, la presion interarticular
es baja, por 1o que e espacio del disco se ensancha; a apretar |os dientes, sube la presion

interarticular, por 1o que el espacio discal se estrecha (Isberg, 2015) (Okeson, 2013).

La morfologia y rotacion del disco permite e contacto entre las superficies
articulares: al aumentar la presion interarticular, el condilo se sitlia en la zona intermedia
(la més delgada) del disco; a disminuir la presion interarticular, €l espacio discal se
agranda para que € disco pueda rotar hacia delante o atras y rellene € espacio sobrante

con uno de sus bordes mas gruesos (el anterior o posterior) (Okeson, 2013).

La rotacion anterior o posterior del disco esta determinada por |as estructuras que se
unen a sus bordes: la lamina retrodiscal superior, unida a borde posterior del disco, es
muy elastica y se pliega sobre si mismo en la posicion de boca cerrada, gerciendo
minima o nulatraccion sobre e disco. No obstante, a abrir la boca, la ldmina retrodiscal
superior se distiende progresivamente y produce fuerzas de retraccion posterior mas
intensas. La presion interarticular y la morfologia del disco contrarrestan la retraccion
excesiva dd disco, en otras palabras, lalamina retrodiscal superior mantiene tan retraido

al disco como lo permita la amplitud del espacio discal. El musculo pterigoideo lateral
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superior se une a borde anterior del disco y lo tracciona hacia delante y adentro; sin
embargo, esta funcion unicamente la gerce con los musculos el evadores al morder con

fuerza (Okeson, 2013).

Durante la traslacion mandibular, en ausencia de actividad del pterigoideo lateral
superior, es la morfologia del disco y la presion interarticular quienes ocasionan el
desplazamiento del disco con e condilo hacia delante. En la posicion de boca cerrada, €l
tono (estado leve de contraccidn) del muscul o pterigoideo lateral superior es mayor que la
retraccion gjercida por lalaminaretrodiscal superior plegada; es decir, en esta posicion, a
baja presion interarticular, € disco rota hacia delante tanto como lo permita la amplitud
del espacio discal, contactando e condilo con la zona intermedia y posterior del disco.
Como se havisto, lamorfologia discal y la presion interarticular son importantes factores
de autoposicionamiento del disco durante la funcion articular; las inserciones
ligamentosas del disco Unicamente acttan cuando la morfologia del disco se ha aterado

considerablemente y ya aparecen signos de disfuncion TM (Okeson, 2013).

Labiomecanicadela ATM debe seguir estos 3 principios ortopédicos:

1) Los ligamentos no intervienen repetidamente en la funcién articular.
Solamente restringen ciertos movimientos y permiten otros mediante la actividad
reflgga neuromuscular.

2) Los ligamentos no son distensibles; cuando se alargan, la funcién articular
gueda comprometida.

3) Las superficies articulares deben estar en contacto siempre, por accion de

los muscul os elevadores: pterigoideo medial, masetero y temporal.
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2.2. Trastornos temporomandibulares

2.2.1. Terminologia.

Los desordenes craneofaciales fueron descritos por primera vez en 1934 por €
otorrinolaringdlogo James Costen. Desde entonces, al conjunto de sintomasdelaATM se
lo ha bautizado con diferentes nombres: sindrome de Costen, lesién cronica del menisco,
sindrome dolor disfuncién temporomandibular, dolor disfuncion miofascial, artralgia
temporomandibular, etc. En la basqueda de una denominacion mas amplia, no limitada
exclusivamente a la ATM, Bdl sugirié € término trastornos TM. Finamente, la
American Dental Association, para evitar confusiones y facilitar la comunicacion entre
investigadores, estandariza el término de trastornos temporomandibulares (TTM) para
todas las dteraciones funcionales del sistema masticatorio (Véez, Vélez, Pérez,

Barragan, 2015).

2.2.2. Epidemiologia.
Es necesario considerar que los TTM son un problema de salud publica y que se

relacionan con estructuras estrictamente tratadas por €l odontélogo.

Los estudios epidemiolégicos permiten valorar la prevalencia de los signos y
sintomas asociados a TTM. Segun €l diccionario Dorland de Medicina, |a epidemiologia
es la “ciencia que estudia los factores que determinan e influyen en la frecuencia y
distribucion de enfermedades, lesiones y otros acontecimientos relacionados con la salud
y sSus causas en una poblacion humana, con € objetivo de establecer programas de

prevencion y control de su desarrollo y extension” (Okeson, 2013).
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En base a numerosos estudios acerca de la prevalencia de TTM en ciertas
poblaciones, se ha establecido que un porcentagje muy ato (40-60%) de personas que

acuden ala consultatienen algun tipo de TTM (Tirado, 2015).

Cabe resaltar que muchos de los signos de TTM son subclinicos, es decir, no son
referidos por |os pacientes, pero son revelados por la exploracion clinica. En € estudio de
Solberg y cols., 739 estudiantes universitarios de 18 a 25 afios respondieron encuestas o
se sometieron a una breve exploracion clinica para detectar signos y sintomas de TTM
(Okeson, 2013). El 76% de los estudiantes presentd uno o varios signos durante la
exploracion, pero solo e 26% de ellos indicaba a través de la encuesta la presencia de un
sintoma (signo del cual el paciente es consciente y lo puede notificar) de TTM. Esto
muestra que los signos no referidos como sintomas (signos subclinicos) se encontraban en
el 50% del grupo (Okeson, 2013). A su vez, este estudio ha permitido establecer que uno
de cada cuatro pacientes refiere algiin sintoma de TTM, aunque menos del 10% de la
poblacion general considera a su problema lo suficientemente grave como para buscar
tratamiento. La decision de solicitar ayuda profesional depende fundamentalmente de la

intensidad del dolor que experimenta el paciente.

Estudios epidemioldgicos confirman que la mayoria de sintomas de TTM se
encuentra en pacientes de 20-40 afios de edad (Okeson, 2013). También demuestran que
larelacion causa-efecto entre |os patrones de contacto oclusal y los trastornos funcionales
no es algo sencillo. Si la oclusion fuera el principa agente etiolégico de los TTM, los
odontdlogos ya lo habrian confirmado hace mucho tiempo; asimismo, la conclusion de
que el esguema oclusal no influye absolutamente en la etiologia en los TTM, ya habria

sido corroborada. Hay que considerar que muchas de las maloclusiones no producen
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sintomas; esto normamente ocurre en poblaciones asintométicas (Vélez, Véez, Pérez,
Barragan, 2015). Por tal motivo, € rol de la oclusion solo puede ser valorado junto con

|os otros factores determinantesdelos TTM.

2.2.3. Factoresetiologicosdelos TTM.
La literatura cientifica sugiere la existencia de cinco factores principales asociados a
los TTM: condiciones oclusales, traumatismos, estrés emocional, dolor profundo y
actividades parafuncionales, cuyaimportancia varia de un paciente a otro (Quirés, Monje,

Vazquez, 2014) (Tirado, 2015).

2.2.3.1. Condiciones oclusales como etiologia del trastorno
temporomandibular.

En la actualidad no existen pruebas concluyentes de que los factores oclusales son los
gue mas contribuyen alos TTM o que no determinan en absoluto su aparicion (Montero,
Denis, 2013). Sin embargo, la literatura sugiere que el estado oclusa puede causar
trastornos temporomandibulares de dos maneras diferentes: la primera es mediante la
introduccion de modificaciones agudas en la configuracion oclusal. Si bien los cambios
agudos producen una respuesta de cocontraccion muscular que origina un cuadro de
mialgia, |0 que sucede a menudo es que se forman nuevos engramas musculares y que €l
individuo se adapta a ellos con pocos efectos lesivos (Okeson, 2013) (Soto, De la Torre,

Aguirre, DelaTorre, 2013).

La segunda manera en que la oclusiéon puede influir en un TTM, es en presencia de
inestabilidad ortopédica. La estabilidad ortopédica se da cuando la posicién intercuspidea
estable de los dientes estd en equilibrio con la posicién muscul oesquel éticamente estable

de los condilos en las fosas glenoideas. En estas condiciones se puede aplicar fuerzas
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funcionales sobre los dientes y la ATM sin que se lesionen los tgidos (Montero, Denis,

2013).

Cuando hay inestabilidad ortopédica y los dientes ocluyen, solo puede hacer contacto
un diente. Esta es una posicion oclusal muy inestable, aunque los condilos estén en una
posicion articular estable por accion de los musculos elevadores. El paciente, entonces,
tiene dos opciones. mantener una posicion articular estable y ocluir con un solo diente u
ocluir con todos los dientes en una posicion articular inestable. Ya que la estabilidad
oclusal es esencial paralafuncion (masticacion, habla y deglucion), es inevitable que el
individuo desplace la mandibula hasta conseguir maxima intercuspidacion, aunque los
condilos no tengan una relacién armonica con €l disco y lafosa articular. En € intento de
conseguir estabilidad, los musculos elevadores producen una perjudicia traslacion entre
el disco y e condilo, que puede distender los ligamentos discales y aplastar e disco,

disminuyendo su movilidad e introduciendo alteraciones intracapsulares (Okeson, 2013).

Cabe mencionar, que la inestabilidad ortopédica como factor etioldgico de los TTM,

debe ser importante y debe conjugarse con cargas significativas.

El tratamiento odontolégico estd4 indicado Unicamente en presencia de inestabilidad
ortopédica y/o de cambios agudos del estado oclusal. Es deber exclusivo del odontélogo
modificar la oclusiéon si esta interviene en € trastorno temporomandibular, o en su defecto,
evitar hacer cambios en ellas noinfluyeen el TTM (Soto, DelaTorre, Aguirre, DelaTorre,

2013).
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2.2.3.1.1. Traumatismo como factor etiolégico del TTM.

Los traumatismos en la region facial pueden ocasionar alteraciones funcionales del
sistema masticatorio. Su incidencia es mayor en los trastornos intracapsulares que en los
musculares. Los traumati smos pueden ser de dos tipos. macro y microtraumatismos (Okeson,
2013). Un macrotraumatismo es una fuerza stibita que produce alteraciones estructurales (p.
g. Una explosion en la card). Un microtraumatismo es una fuerza pequefia aplicada
repetidamente a las estructuras por un tiempo prolongado. El bruxismo y e apretamiento
pueden generar microtraumatismos sobre los dientes, la ATM, musculos y demas tegjidos

sometidos a carga (Tirado, 2015).

223111 Estrés emocional como factor etiolégico delosTTM
Centros emocionales como €l hipotdlamo, e sistema reticular y € sistema limbico,
influyen en la actividad muscular a través de vias gammaeferentes. El aumento de estrés
emocional, activa € €je hipétalamo-hipofisiario-suprarrenal (HHS) y consecuentemente las
vias gammaeferentes, 10 que resulta en una contraccion de las fibras intrafusales de los
musculos. A partir de este punto, los husos se sensibilizan tanto que cualquier estiramiento
muscular causara una contraccion reflgja, y en términos globales, un aumento de la tonicidad

muscular (Okeson, 2013).

El estrés se define como “una respuesta inespecifica del cuerpo a cualquier demanda”
(Okeson, 2013). No es un trastorno emocional inusual, sino algo que motiva a todo ser
humano a cumplir una tarea. Las experiencias que producen estrés, llamadas factores
estresantes, pueden ser agradables o desagradables. Segun laintensidad del factor estresante,
el cuerpo puede emitir una respuesta de lucha o huida para conseguir su readaptacion

(Tirado, 2015).
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Cabe resaltar que la percepcion de los factores estresantes varia mucho de un individuo a
otro: o que para una persona es estresante, para otra no lo es en absoluto. De este modo, es

dificil definir laintensidad del factor estresante en cada paciente (Tirado, 2015).

Los altos niveles de estrés emociona a méas de aumentar la tonicidad de los musculos de
la cabeza y € cuello, estimulan la actividad muscular parafuncional como el bruxismo y €

apretamiento dentario.

El estrés emociona influye en la funcion del sistema simpético, contrayendo e flujo
sanguineo capilar de los tgjidos externos para distribuirlo alos masculos y 6rganos internos
importantes. Este fendbmeno es parte del reflgjo de huiday lucha ante factores estresantes. La
actividad ssimpatica prolongada, es considerada un factor etiolégico importante de los TTM

porque aumenta el tono muscular y puede producir mialgia (Y afiez, 2010).

Las respuestas agudas o0 subitas de defensa a situaciones amenazantes del diario vivir (p.
€. escapar de un edificio en [lamas) no inciden en los TTM, pero si las respuestas a un estrés
emocional prolongado del cua no se puede escapar (p. §. Matrimonios y trabgjos infelices).
Esto puede comprometer la capacidad de adaptacion del individuo, desencadenando la

aparicion de disfunciones masticatorias y otras patologias (Y afiez, 2010).

2.2.3.2. Estimulo doloroso profundo como etiologia delos TTM.

El estimulo doloroso profundo excita €l tronco del encéfalo, produciendo una respuesta
muscular conocida como cocontraccion protectora (Okeson, 2013). Esta es una respuesta
normal a lesiones o ad miedo de que ocurran. Suele ser observada en pacientes con dolor
dental, los cuales limitan la apertura bucal para proteger el diente afectado y evitar usarlo. Se

ha visto que e dolor sinusal, la otalgia y dolores en zonas mas distantes como €l dolor
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cervical también desencadenan la cocontraccion protectora. EI odontélogo debe identificar
esta respuesta para no confundir la limitada apertura bucal como un TTM primario y orientar

mal & tratamiento.

2.2.3.3. Actividad parafuncional como etiologia delos TTM.

La actividad de los musculos de la masticacion puede ser funcional (masticacion, hablay
deglucion), y parafuncional (no funcional) la cua engloba hébitos oraes como el
apretamiento o rechinamiento dentario, también Ilamado bruxismo. El término
hiperactividad muscular describe cualquier actividad muscular que sobrepasa la necesaria
para la funcion, de manera gque incluye las parafunciones anteriores y cualquier aumento
general del tono muscular (Okeson, 2013). Cabe destacar que la contraccion tonica estatica
del musculo aumentada, puede deberse a actividades musculares que no necesariamente

implican e contacto dentario o los movimientos mandibulares.

Las actividades parafuncionales, a veces causantes de sintomas de TTM, se dividen en

diurnas y nocturnas.

2.2.3.3.1. Actividad parafuncional diurna.

Las parafunciones durante € dia consisten en € apretamiento, rechinamiento y otros
habitos realizados inconscientemente como morderse los carrillos y la lengua, chuparse los
dedos, adquirir posturas inusuales, etc. Las personas que estan concentradas en una tarea o
haciendo gjercicio fisico intenso, suelen mantener los dientes juntos y aplicar fuerza. Esto
desencadena una contracciéon periddica del muasculo masetero que es irrelevante para la
accion de ese momento. Debido a que los pacientes no se dan cuenta de sus actividades
parafuncionales, es indtil que € odontélogo les pregunté acerca de ellas para valorar su

presencia 0 ausencia. La mejor estrategia de tratamiento es sugerirle a paciente la posibilidad
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de que sea responsable de alguna parafuncion durante € dia, asi la reconocera e intentara

evadirla (Okeson, 2013).

2.2.3.3.2. Actividad parafuncional nocturna.

La actividad parafuncional durante € suefio es un tanto
frecuente y suele presentarse en forma de episodios Unicos de
apretamiento. No se ha esclarecido s |as parafunciones diurnas y
nocturnas tienen diferente etiologia o son un mismo fenémeno con
distintas presentaciones.

Una polisomnografia (examen que monitorea las ondas
cerebrales en € eectroencefalograma [EEG]) muestra dos tipos de
actividades cerebrales durante e suefio. EI primero consiste en
ondas afa relativamente répidas (10 ondas por segundo aprox.)
gue predominan en las primeras fases de suefio o suefio ligero. Las
ondas delta son més lentas (0,5-4 ondas por segundo) y son tipicas
de las fases méas profundas del suefio. Las ondas beta se encuentran
tanto en e suefio ligero (fases 1 y 2) como € profundo (fases 3y
4) (Okeson, 2013).

El ciclo de suefio se divide en 4 fases sin movimientos rapidos
oculares (no REM) seguidas de una fase de movimientos rapidos
oculares (REM). La fase REM, experimentada por € individuo
después de las fases 3 y 4 (suefio profundo), se caracteriza por
actividades fisiol6gicas no coordinadas como la contraccion de los

musculos de la cara y las extremidades, ateraciones en la
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frecuencia cardiaca y respiratoria y € movimiento rapido de los
0jos debajo de los parpados. Después de este estadio, la persona
entra en una fase de suefio mas ligero y € ciclo se repite durante
toda la noche.

Cada ciclo completo de suefio dura de 60 a 90 minutos, dando
lugar a una media de cuatro a seis ciclos de suefio por noche
(Okeson, 2013). Aparentemente el suefio no REM permite la
liberacién de macromoléculas vitales como proteinas y ARN para
que se restaure la funcion de los sistemas corporaes. El suefio
REM, en cambio, es necesario para restaurar la funcién de la
corteza cerebral y e tronco del encéfalo, y resolver las emociones
mediante e empargamiento de experiencias recientes con
antiguas.

Se ha comprobado a través de experimentos gue cuando una
persona normal es privada del suefio no REM por varias noches,
empieza a quegase de dolor, molestias y rigidez
musculoesquel éticos. Esto quiza se deba a la falta de descanso
fisico para lo cual es esencia € suefio no REM; sin embargo, en
otros estudios, la privacion del suefio no REM no incrementaba la
actividad de los muasculos elevadores. A pesar de estas
contradicciones, € odontdlogo debe conocer las relaciones entre el

suefio y el dolor muscular paratratar los TTM (Okeson, 2013).
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Algunos estudios sugieren que los episodios de bruxismo estan
asociados a las fases més ligeras (1 y 2) del suefio no REM, asi
como a las fases de despertar del suefio. Parece que e cambio de
suefio profundo a ligero, como sucede a dirigir un haz de luz ala
cara de una persona gue esta durmiendo, incitan e rechinamiento
dentario. La estimulacién sonica y téctil han desencadenado esta
misma respuesta.

No se conoce con exactitud € nimero y la duracién de los
episodios de bruxismo nocturno que pueden causar sintomas
musculares, pues varian mucho entre las personas e incluso en una
misma persona. Kydd y Day encontr6 que un grupo de 10
bruxistas rechinaban los dientes durante un tiempo medio de 11,4
minutos por noche, en episodios aislados de 20-40 segundos
(Okeson, 2013). Clarke y cols,, halaron una media de cinco
episodios de bruxismo durante un periodo de suefio completo, cada
uno de los cuales duraba 8 segundos (Okeson, 2013).

En cuanto alaintensidad de los episodios de bruxismo, Clarke
y cols., observaron que un episodio medio de bruxismo
representaba el 60% de |a potencia maxima de apretamiento antes
de despertar. Se havisto en algunos individuos que laintensidad de
los episodios de bruxismo supera con creces ala fuerza maxima de

apretamiento voluntario; esto significa que durante el suefio hay
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mas riesgo de dafios que cuando la persona aprieta a maximo al
despertar (Okeson, 2013).

Se han realizado estudios acerca de la relacion que guarda la
posicion a dormir y los episodios de bruxismo. Todos ellos
publican gque se presentan més episodios de bruxismo a dormir
boca arriba que de lado, o, en su defecto, que la posicion a dormir
no influye absolutamente en la aparicion de episodios (Okeson,
2013). También se ha encontrado que los pacientes bruxémanos
cambian mas de posicion a dormir que los que no bruxan.

AUn no se ha estudiado a profundidad €l tipo y duracion de los
episodios de bruxismo nocturno que producen sintomas
masticatorios. En e estudio de Rompre y cols., se hizo una
comparacion entre un grupo de pacientes bruxémanos con dolor y
un grupo de pacientes bruxémanos sin dolor (Okeson, 2013). Se
encontré6 que €l grupo de bruxémanos sin dolor bruxaba maés
frecuentemente que e grupo de pacientes con dolor. Esto en
primera instancia tal vez no sea légico, pero considerando la
funcién muscular lo es: los pacientes que bruxan de manera més
regular durante el suefio acondicionan sus musculos y |os adaptan a
esta actividad, algo similar alo que ocurre con los fisicoculturistas,
pues € gercicio constante consigue musculos fuertes, grandes y
eficaces. Esto puede explicar por qué pacientes varones de

mediana edad clinicamente presentan una atricion importante
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como consecuencia del bruxismo, pero sin dolor. Las personas con
mialgia a despertarse, no suelen bruxar a menudo por lo que su

muscul atura no esta acostumbrada a esta actividad.

2.2.3.3.3. Actividades muscularesy sintomas masticatorios.
Existen cinco factores que describen por qué diferentes actividades

musculares son factores de riesgo paralos TTM. Estos son:

1) Fuerzas de los contactos dentarios. en este contexto se
analizalamagnitud y la duracion de |os contactos.

Para comparar los efectos de los contactos funcionales con los
parafuncionales, se andiza la cantidad de fuerza aplicada sobre los
dientes en kg/seg/dia durante la masticacion y deglucion (en la
fonacion los dientes no suelen ponerse en contacto). Se estima que en
cada accion masticatoria se aplica una fuerza media de 26,59 kg
durante 115 mseg, es decir, 3,05 kg por masticacion. En € dia ocurre
aprox. 1800 masticaciones, por lo que e vaor fuerza oclusal
total/tiempo de actividad es de 5503, 95 kg/dia. En cuanto a la
deglucion, una persona diariamente deglute unas 146 veces mientras
come. Si se aplica una fuerza de 30,12 kg sobre los dientes durante
522 seg por deglucion, se gercera una fuerza de 2295,8 kg/dia. El
resultado total de actividad fuerza/tiempo para la masticacion y
deglucion de cas 7791,6 kg/dia. Una dta actividad muscular hace
referencia a contracciones mayores que las necesarias para deglutir,

mantenidas por un segundo 0 mas. Un segundo significa una unidad de
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actividad. Normamente durante el suefio se producen 20 unidades por
hora; estimando para cada unidad una fuerza de 36,24 kg/seg, la
actividad nocturna de 8 horas es de 5798,4 kg/seg, inferior a la fuerza
masticatoria funcional. Un bruxémano fécilmente puede generar 60
unidades de actividad por hora, 6sea, 17395,2 kg/seg por noche, lo
cual es tres veces mayor que la actividad funcional diurna. Esto indica
gue la fuerza y duracién de los contactos dentarios parafuncionales,
son més dafiinas para € sistema masticatorio que los contactos
funcionales (Okeson, 2013).

2) Direccién de las fuerzas aplicadas: Durante la masticacion y
deglucién, conforme se cierrala bocay los dientes entran en contacto,
las fuerzas que estos reciben son predominantemente verticales. Las
fuerzas verticales son bien aceptadas por e periodonto. En las
actividades parafuncionales como e bruxismo, se aplican fuerzas mas
intensas sobre los dientes que desplazan a la mandibula de un lado a
otro. Esto crea fuerzas horizontales que son ma toleradas y lesivas
(Okeson, 2013).

3) Posicion mandibular: La actividad funcional sucede en o
cerca la posicién de maxima intercuspidacion, misma que es estable
para la oclusion debido a méximo nimero de contactos dentarios que
proporciona. Cuando las fuerzas funcionales se distribuyen entre
varios dientes, disminuye su dafio potencial a un solo diente. Los

patrones de desgaste dentario sugieren que las actividades
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parafuncionales se producen en posiciones excéntricas. Esto implica
fuerzas intensas, aplicadas sobre pocos dientes, en una posicion
articular inestable, habiendo mas riesgo de TTM y patologias dentales
(Okeson, 2013).

4)  Tipo de contraccion muscular: La actividad muscular
funcional es isotonica pues consiste en una contraccion y relgacion
muscular bien controladas que permiten la vascularizacion adecuada
de los tgidos para oxigenarlos y eiminar sus subproductos
metabdlicos. La actividad parafuncional es isométricay se caracteriza
por una contraccién muscular sostenida por un periodo largo de tiempo
que inhibe el flujo sanguineo en € tejido muscular. Esto conduce a la
acumulacion de subproductos en e musculo, y a la aparicion de
sintomas de fatiga, dolor y espasmos (Okeson, 2013).

5) Influencia de los reflejos de proteccion: Los reflgjos
neuromusculares de proteccion parecen estar inactivos en la actividad
parafuncional, haciendo que esta sea |o suficientemente intensa para

lesionar |as estructuras dentales de soporte (Okeson, 2013).

La actividad parafuncional es mas responsable que la funcional de los
TTM. Muchos pacientes acuden a la consulta refiriendo molestias al
hablar 0 masticar, 1o cua significa que las actividades funcionaes
Unicamente hacen que € individuo sea consciente de los sintomas

causados por las parafunciones. Modificar la funcién masticatoria puede
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disminuir los sintomas, pero se da una solucién definitiva a TTM

controlando la actividad parafuncional.

2.2.4. Sintomatologiadelos TTM.

Los signos y sintomas clinicos mas comunes de los trastornos
temporomandibulares se clasifican en tres grupos segun las estructuras
afectadas: 1) los musculos, 2) las ATM’s y 3) la dentadura. Los trastornos
musculares 'y articulares se denominan, en conjunto, trastornos
temporomandibulares (Lescas et a., 2012). Es importante recordar que un
signo es una manifestacion objetiva de una enfermedad, detectada en la
exploracion, mientras que un sintoma es una manifestacion subjetiva que

refiere e paciente durante la anamnesis.

2.24.1. Trastornos funcionales de los musculos.
Los trastornos funcional es de los muscul os de la masticacion, son casi
el motivo principal de consulta en pacientes con TTM. Después de la
odontalgia, los sintomas musculares de dolor y disfuncién son los mas

frecuentes (Tirado, 2015).

2.2.4.1.1. Dolor muscular.
El dolor es € sintoma més frecuente en pacientes con
trastornos de los muscul os masticatorios. La mialgia puede deberse
a un aumento de la actividad muscular y a la acumulacion de
subproductos metabdlicos en e musculo por una interrupcion del
flujo sanguineo. En & é&rea isquémica del tejido muscular, se

acumulan sustancias algogénicas como  bradicininas y
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prostaglandinas que producen dolor. Normalmente e dolor
muscular se acentla a readizar actividades funcionales como la
masticacion y deglucion; sin embargo, estas no son la causa del
dolor sino alguna actividad en e SNC o hiperactividad muscular,
hacialas cuales debeir dirigido € tratamiento (Tirado, 2015).

El dolor midgeno (originado en € tejido muscular) es un dolor
profundo que, s llega a ser constante, puede tener efectos
excitatorios en el SNC. Estos se presentan en forma de efectos
sensitivos (dolor diferido o hiperalgesia secundaria), eferentes
(mialgia) o efectos en €l sistema nervioso autdnomo. En sintesis, €l
mismo dolor muscular puede ocasionar un dolor muscular méas
intenso, recibiendo el nombre de dolor muscular ciclico s

La cefalea es otro sintoma comin de los trastornos de los

muscul os masti catorios.

2.2.4.1.2. Disfuncién muscular.

La disfuncién muscular se presenta clinicamente como una
limitacion de la apertura bucal, pues € uso excesivo de los
musculos hace gue estos ante cualquier contracciéon o distension
tengan dolor. El paciente para evitar que se incremente e dolor,
tiende a cerrar la boca.

Una maloclusién aguda debida a un trastorno muscular es otro
tipo de disfuncién. Cuando varia bruscamente la longitud en

reposo de un musculo, se afecta la posicion mandibular y €l
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paciente refiere un cambio en e contacto oclusal. Por ggemplo, un
acortamiento funcional del musculo pterigoideo lateral inferior
ocasiona la pérdida de contacto entre los dientes posteriores del
mismo lado y un contacto prematuro entre los caninos
contralaterales. Cabe destacar que € odontdlogo deberd orientar €
tratamiento a trastorno muscular y no a la maloclusion aguda
(Mera, Moraes, Ordbiez, Gémez, Osorio, 2015) (Soto, De la
Torre, Aguirre, DelaTorre, 2013).

Existen cinco tipos de trastornos musculares, para los cuales €l
tratamiento es totalmente distinto. Estos son: cocontraccion
protectora (fijacion muscular), dolor muscular local, mioespasmo,
dolor miofascial (mialgia por punto gatillo) y mialgia crénica de
mediacion central (Okeson, 2013). Los 3 primeros son los mas
comunmente observados por € odontdlogo. Cuando estos
trastornos no se resuelven pronto, se vuelven cronicos y més
complicados. Es necesario diferenciar 1os trastornos agudos de los
cronicos para tratarlos correctamente. En e caso de la
fibromialgia, un dolor musculoesquelético cronico sistémico, e

deber del odontélogo es remitirlo a personal médico.

224.121. Cocontraccion protectora
La cocontraccion protectora es una respuesta de rigidez muscular de
los musculos masticatorios, activada por e SNC frente a una lesién o

amenaza de lesion. También se conoce como fijacion muscular
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protectora, pues implica una ateracion de la secuencia norma de la
actividad muscular para proteger a la estructura con mayor riesgo de
lesion. Puede deberse a cualquier alteracion aguda de los estimulos
sensitivos o de propiocepcion de las partes afectadas (p.g., una corona
dental alta), asi como a aumento de estrés emocional y a la presencia de

un dolor profundo (Okeson, 2013).

Ante estimulos sensitivos anormales y dolorosos, los musculos
antagonistas se contraen durante e movimiento. Por gemplo, durante la
apertura bucal aumentara la actividad de los musculos elevadores y

durante e cierre, aumentard|a actividad de los depresores.

La cocontraccion protectora se manifiesta clinicamente como una
sensacion de debilidad muscular inmediatamente después de una
alteracion; recolectar este dato en la anamnesis es esencial para su
diagnostico. El paciente suele mostrar limitada apertura de la boca, pero
poco a poco podra abrirla completamente. Si bien la cocontraccion
protectora es un mecanismo de defensa normal, al mantenerse por varias

horas o dias puede producir dolor muscular local (Okeson, 2013).

224122 Dolor muscular local o mialgiano inflamatoria
El dolor muscular loca es un trastorno doloroso miégeno no
inflamatorio primario. Se origina por una cocontraccién prolongada,
traumatismos locales o por € uso excesivo del musculo, y es € dolor
muscular agudo més visto en la consulta odontoldgica. A diferencia de la

cocontraccion protectora, €l dolor muscular local no es determinado por €l
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SNC sino por laliberacién local de sustancias al gogénicas como sustancia

P, bradicinina e histamina en el tejido muscular (Okeson, 2013).

El dolor muscular loca puede dar lugar a un dolor ciclico. Por
gemplo, s durante € bloqueo del nervio dentario inferior se lesiona el
muscul o pterigoideo lateral con la aguja, este traumatismo producira dolor
local, e cual a su vez activara la cocontraccion protectora. La
cocontraccion protectora a provocar dolores musculares iniciard un dolor
muscular ciclico. Aunque la causainicial del dolor se haya eliminado tras
la reparacion del tejido, € paciente seguira presentando un trastorno

doloroso ciclico que debe ser tratado.

El dolor muscular local se manifiesta clinicamente por un dolor a la
papacion de los musculos y se acentta con la funcion. Si se afectan los
musculos elevadores, € paciente presentara limitada apertura bucal. A
diferencia de la cocontraccion protectora, €l dolor muscular local ocasiona
una verdadera debilidad muscular, por 1o que al individuo le resulta dificil

abrir més laboca.

2.24.1.2.3. Mioespasmo (Mialgia de contraccion tonica)
Un mioespasmo es una contraccion ténica del musculo inducida por €
SNC. Aunque el musculo espasmodico, muestra un nivel ato de actividad
electromiogréfica, no suele ocasionar dolor midgeno. Estimulos dolorosos
profundos, asi como la fatiga muscular y & desequilibrio de la
concentracion de electrolitos, propios de los trastornos musculares locales,

pueden causar mioespasmos (Okeson, 2013).
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Los musculos con espasmos son duros a la palpacién. Otra manera de
identificarlos es por la disfuncién estructural que ocasionan: dado que €l
musculo esta totalmente contraido, cambia la posicion de la mandibula y

crea maloclusiones agudas.

Los mioespasmos duran pocos minutos, produciendo la sensacion de
un calambre en la pierna. Si se repiten varias veces, reciben e nombre de
distonia. Las distonias orofaciales, pueden forzar la apertura bucal
(distonia de apertura), € cierre (distonia de cierre) e incluso desplazar la
mandibula a un lado, segun & musculo masticatorio afectado (Okeson,

2013).

2.24.1.2.4. Trastornos mialgicos regionales
2.2.4.1.2.4.1. Dolor miofascial (mialgia por puntos gatillo)

El dolor miofascial es un trastorno mialgico regional que
consiste en zonas locales de tgjido muscular duro e hipersensible,
[lamadas puntos gatillo; de aqui € nombre de dolor por puntos
gatillo miofascial. Muchos pacientes con sintomas mialgicos suelen
ser diagnosticados de este tipo de dolor (Okeson, 2013).

Los puntos gatillo se encuentran en e musculo propiamente
dicho o en sus inserciones tendinosas, a manera de bandas tensas y
dolorosas ala palpacion. No se conoce su natural eza exacta, pero se
ha sugerido que las terminaciones nerviosas del tejido muscular son
sensibilizadas por sustancias algogénicas creandose un érea local

de hipersensibilidad. Puede subir la temperatura local en e punto
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gatillo, aumentando |as necesidades metabdlicas y disminuyendo €
flujo sanguineo (Okeson, 2013).

En e punto gatillo se contraen slo unas cuantas unidades
motoras, mientras que para gue ocurra un mioespasmo se deben
contraer todas las unidades motoras del musculo (Okeson, 2013).
Otra caracteristica distintiva de los puntos gatillo es que pueden
causar un dolor profundo constante y repercutir en e SNC
mediante la excitacion de interneuronas aferentes convergentes que
producen un dolor diferido segun la localizacion del punto gatillo
(Okeson, 2013). Generamente, este dolor diferido aparece como
una cefalea

Existen ciertos factores locales y sistémicos que influyen en la
etiologia del dolor miofascial como los traumatismos, la
hipovitaminosis, el mal estado fisico, la fatiga, infecciones viricas,
el estrés emociona y los estimulos dolorosos profundos (Okeson,
2013).

El dolor miofascial se manifiesta clinicamente en base a los
efectos de excitacion central que produce, es decir, € paciente no
suele detectar € punto gatillo més si percibe € dolor diferido. Por
giemplo, un paciente aquejado de dolor miofascial en e musculo
trapecio percibira una cefalea temporal a nivel de la sien (Okeson,

2013).
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Cabe resdltar que los puntos gatillo pueden encontrarse en un
estado activo o latente. En el estado activo causan cefalea. Dado
gue € dolor diferido depende de su origen real, la palpacion
(provocacion local) de un punto gatillo aumenta el dolor (Okeson,
2013). Aungue no siempre ocurra esta respuesta, resulta muy Uil
para diagnosticar el dolor miofascial. Cuando e punto gatillo esta
en su estado latente, no duele a la palpacién ni produce dolor
diferido, por lo que la Unica manera de diagnosticar e dolor
miofascial es através de la anamnesis o0 solicitando a paciente que
vuelva a la consulta cuando aparezca la cefalea para comprobar €
patrén de dolor.

Los puntos gatillo, incluso en su estado latente, necesitan
tratarse para que alivien definitivamente. Pueden activarse por €
uso excesivo de un musculo, tension muscular, estrés emocional 0
infecciones del tracto respiratorio superior, resultando en la cefalea
Sin embargo, la cefalea no es @ Unico fendmeno de excitacion
central desencadenado por e punto gatillo sino también la
hiperalgesia secundaria, que se manifiesta como una
hipersensibilidad del cuero cabelludo (al peinarse, por ggemplo); la
cocontraccion de los musculos masticatorios y e dolor loca
secundario por puntos gatillo situados en € hombro y los musculos
cervicales; y e dolor muscular ciclico por un dolor muscular local

gue ha persistido por mucho tiempo (Okeson, 2013).
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2.2.4.1.2.4.2. Miagiade mediacion central (miositis crénica)

La mialgia de mediacion central es un trastorno doloroso
muscular crénico y continuo, que surge por efectos neuronales
percibidos en los tgjidos periféricos (Okeson, 2013). Debido a
gue inicialmente muestra sintomas parecidos a los de una
inflamacion muscular comun, se lo conoce como miositis
crénica; sin embargo, este término alude a una inflamacion
neurdgena en la que no se ven los signos clasicos de la
inflamacion como eritema y tumefaccion. La inflamacion
neurogena aparece cuando e SNC recibe un impulso
nociceptivo por un periodo de tiempo prolongado, o cua altera
funcionalmente los trayectos del tronco del encéfalo y ocasiona
un efecto antidrémico en las neuronas aferentes primarias
(Okeson, 2013). En otras palabras, las neuronas aferentes que
[levan informacién al SNC desde los tejidos periféricos, ahora
pueden también transportar informacion desde € SNC hacia la
periferia, liberando neurotransmisores nociceptivos (p. §.
bradicininay sustancia P) que aumentan el dolor local.

La miositis crénica se debe principalmente a la mialgia
local prolongada o dolor miofascial, aunque pueden intervenir
en su etiologia ciertos mecanismos centrales como la
regulacion del sistema autonomo, € aumento de estrés

emocional eimpulsos de dolor profundo (Okeson, 2013).
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Cabe resdtar que hay mayor riesgo de desarrollar una
miositis cronica cuando la mialgia es constante y prolongada, a
cuando lamialgiaes periddicay con episodios libres de dolor.

La mialgia de mediacion central se manifiesta como un
dolor molesto y constante, que persiste en reposo y se
intensifica durante la funcién. Los musculos son dolorosos a la
papacion y a menudo muestran disfuncion estructural
(Okeson, 2013). El diagndéstico clinico se basa en los sintomas
muy duraderos de este trastorno. El tratamiento ha de dirigirse
exclusivamente al SNC, lo cual escapa de las capacidades del

odontélogo.

2.24.2. Trastornos funcionales de las articulaciones
temporomandibulares.

Los trastornos funcionales de la ATM se aprecian con bastante
frecuencia durante la exploracién de pacientes con TTM. Este halazgo se
debe a la gran prevalencia de signos indoloros (p. g. chasgquidos) que no
motivan la blusgueda de tratamiento.

Los trastornos funcionales pueden corresponder a uno de estos tres
grandes grupos: alteraciones del complejo condilo-disco, incompatibilidad
estructural de las superficies articulares y trastornos articulares
inflamatorios (Isberg, 2015). Welden Bell uso € término trastornos de
interferencia discal para describir a los dos primeros problemas. Estos

surgen por una aterada insercién de disco a condilo, superficies
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articulares incompatibles entre si o por e desplazamiento de estructuras
articulares normales més alla de sus limites de movimiento fisioldgico
(Isberg, 2015).

Usuamente, los trastornos inflamatorios se deben a una respuesta
loca de los tejidos de la ATM a alteraciones discales cronicas o
progresivas.

Los dos sintomas principales de los trastornos funcionaes de la ATM

son dolor y disfuncién.

2.2.4.2.1. Dolor articular.

El dolor en cualquier articulacién (incluyendo la ATM) recibe e nombre
de artralgia. En una articulacion sana, es imposible que las superficies
articulares produzcan dolor a soportar carga puesto que carecen de
inervacion. El dolor proviene de los nociceptores situados en los tegjidos
blandos que rodean la ATM, precisamente de los ligamentos discales, los
ligamentos capsulares y los tegjidos retrodiscales. La distension de estos
ligamentos, asi como la compresion de los tejidos retrodiscales, hace que los
nociceptores envien sefiales y se perciba e dolor. La estimulacion de los
nociceptores desencadena un reflgo nociceptivo caracterizado por la
inactivacion de los muscul os de la mandibula, por |o gue cuando se percibe un
dolor agudo e inesperado e movimiento mandibular cesa enseguida. En
presencia de un dolor crénico, e movimiento mandibular se vuelve limitado y
premeditado debido a la respuesta de cocontraccion protectora (Vélez, Véez,

Pérez, Barragén, 2015).
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La artralgia en una ATM normal es un dolor sibito, agudo e intenso a
movimiento articular. Cuando la ATM esta en reposo desaparece e dolor
inmediatamente. El deterioro de las superficies articulares, ocasiona un dolor

inflamatorio constante que aumenta con el movimiento articular.

224.2.1.1. Dolor artrégeno, miégeno y dolor referido

El dolor es & sintoma méas comun de las alteraciones de la ATM, pero
el mas dificil de evaluar por sus diferencias en cada persona. Segun la
calidad del dolor, este puede ser: punzante, penetrante, abrasante, vibrante,
picante, presionante, de picor, apretante, entumecido o de hormigueo. El
dolor severo o lacerante esta relacionado con neuralgias primarias; € dolor
punzante, abrazador o agudo usualmente se debe a una irritacion mecanica
del nervio, cuando este queda atrapado; un dolor profundo o sordo
continuo, sugiere un dolor muscular; una molestia dolorosa, en cambio, es

causado por un trastorno inflamatorio (Isberg, 2015).

Lalesion del tgjido intraarticular, con e consecuente desplazamiento
discal, puede causar un dolor de caracter inflamatorio en la ATM. Dado
gue € periostio de laATM esta sumamente inervado, genera dolor durante
el movimiento mandibular relacionado con desplazamiento discal o gran
movilidad condilar; ambos procesos ocasionan un estiramiento o
ensanchamiento de la capsula que se percibe en el periostio. Cabe resaltar
gue la respuesta del tejido de la union del disco y de la cdpsula a

desplazamiento discal, produce espasmos reflegjos en los musculos
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masticatorios, apareciendo dolor en areas diferentes ala ATM, aunque la

patol ogia sea articular (Isberg, 2015).

El dolor vibrante no suele relacionarse con las patologias de la ATM,

pero si con los dolores vasculares de cabeza.

Al comparar la intensidad, € grado de tolerancia, € tipo y € efecto
del dolor en casos de disfuncion muscular y desplazamiento con o sin
reduccion del disco, no se encuentran diferencias marcadas, lo cual indica
gue distintas enfermedades de la ATM pueden presentar una combinacion
de sintomas idéntica. Para hacer un diagnostico minucioso del dolor
articular y lograr diferenciarlo de un dolor muscular, se puede preguntar o
siguiente durante la anamnesis. ¢el dolor empezd graduamente o de
repente?, ¢hay alguna causa relacionada con su inicio?, ¢el dolor es

intermitente o constante?

Cuando la funcién mandibular acenttia € dolor, existe una disfuncion
de la ATM. Cuando € dolor no empeora a masticar, conversar, abrir
mucho la boca o dormir de lado, este a menudo se origina en un sitio
distinto a la ATM. Es importante indagar a paciente s padece
enfermedades sistémicas 0 problemas en otras articulaciones, ya que las
mismas disfunciones de otras articulaciones pueden afectar a la ATM

(Tirado, 2015) (Soto, DelaTorre, Aguirre, DelaTorre, 2013).

Los problemas ortopédicos son quiza la causa mas importante del

dolor de la ATM. Estos pacientes son muy sensibles a la palpacion por
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encima de la ATM vy refieren dolor no sdlo articular sino también
auricular. Se diferencian de los pacientes con disfunciones biogénicas ya

gue estos se quejan mas de bruxismo y odontalgias.

Durante la exploracion clinica se debe solicitar al paciente que sitle
con e dedo e punto mas agudo de dolor. Si este se halla sobre la ATM,
probablemente tenga un origen artrogeno. En contraste, las disfunciones
musculares producen dolores difusos, distribuidos extensamente alo largo

de los musculos (Isberg, 2015).

En aquellos pacientes con ateraciones funcionales de la ATM,
aquegjados de sintomas musculares secundarios, € componente primario
suele esconderse. Esto ocurre en e caso de los problemas ortopédicos de
laATM (p. g. traumatismos, desplazamiento discal e hipomovilidad, etc.)
puesto que la contraccion no funcional de los musculos masticatorios

desaparece como consecuencia del dafio articular (Isberg, 2015).

No es facil identificar € origen del dolor diferido. Un gemplo de
dolor diferido es cuando € paciente se queja de dolor en lamandibulay se
detecta que un diente inferior es el causante o viceversa. Como ya se ha
mencionado, un dolor intenso y prolongado puede desencadenar efectos de
excitacion nerviosa que se reflgjan en los tgjidos inervados por la misma

ramadel trigémino u otro nervio adyacente.

El dolor mandibular puede percibirse en laregién temporal, € oido, la

cavidad orbitaria, en la mandibula o la faringe. La hiperalgesia se da a
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nivel de la sien, la cavidad orbitaria'y e mentén. El dolor auricular es el
mas comln en pacientes con desplazamiento discal sin reduccion,
mientras que en aquellos que padecen de desplazamiento discal con
reduccion, asi como disfunciones musculares, € dolor de la sien, de la

cavidad ocular, de lafrentey de la cabeza, es mayor (Isberg, 2015).

224212 Crisisdedolor enlaATM
Las crisis de dolor en la zona de la ATM pueden deberse a procesos
de compresion del nervio, neuralgia del trigémino, gota y enfermedad de

Lyme (Isberg, 2015).

2.2.4.2.1.2.1. Dolor por compresion del nervio
La compresion nerviosa alude a atrapamiento de un nervio
periférico y su irritacion mecanica por presion, atricion, traccion o
friccion. Los nervios auriculotemporal, aveolar inferior, masetero,
lingual y tempora profundo posterior pueden quedar atrapados y
ocasionar un dolor agudo en la region de la ATM y en las areas de

distribucion del nervio trigémino (Rocabado, s.f.).

El dolor por compresion del nervio auriculotemporal se percibe en las
areas que este inerva: €l oido, la region temporal, € mentén, la parte
anterior de la cabeza, € érea laero-inferior de la cara y la zona
retroorbitaria. Lairritacion del auriculotemporal puede causar ateraciones
salivales ya que también da inervaciéon a la glandula parétida (Isberg,

2015).
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La afeccién del nervio lingual produce sintomas en la lengua como
dolor, disgeusia, sensaciéon de quemazdon u hormigueo y adormecimiento.
Laestimulacién del nervio alveolar inferior es responsable de un dolor que
se origina en la ATM y es de tipo pulpitis, e cual compromete uno o
varios dientes mandibulares y se extiende hasta la terminacién del nervio
mentoniano (Isberg, 2015). En la tabla #2 se muestra més detalladamente
los sintomas de la compresion de estos y mas nervios importantes en

odontol ogia.

El movimiento mandibular modifica los sintomas que aparecen tras la
irritacion de los nervios circundantes a la ATM, pudiendo agravarlos o

diviarlos.

Es importante mencionar que la anestesialocal no elimina el dolor por

compresion nerviosa ya que este tiene un origen mas central.

Hay ocasiones en las que los pacientes con disfunciéon de la ATM
sufren crisis de dolor punzante o instantdneo, muy parecidas a una
neuralgia del trigémino. Se ha observado clinicamente que €
desplazamiento discal esta asociado a crisis paroxisticas de dolor stbito y
brusco a lo largo de las ramas colaterales y terminales del nervio
mandibular (3ra rama del trigémino) como e nervio auriculotemporal,
alveolar inferior, lingual, masetero y temporal profundo posterior. Si €
dolor que acongoja a los pacientes con neuralgia trigeminal y disfuncion
de la ATM cesa rehabilitando la funcion mandibular, se debia a una

compresion nerviosa (Isberg, 2015).
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2.2.4.2.1.2.2. Neuragiadd trigémino

La neuralgia trigemina se caracteriza por crisis severas de dolor
agudo, repetido y repentino, de corta duracién, en las regiones
inervadas por las divisiones dd trigémino. Las ramas maxilar y
mandibular suelen ser las més afectadas. La prevalencia de la
neuragia trigemina es ata en pacientes de més de 50 afos, cuyas
crisis paroxisticas de dolor surgen tras estimular puntos gatillo de la
cara 'y la boca. Se puede diviar e dolor temporalmente mediante la
infiltracién de anestésico local. Si € dolor no alivia con € bloqueo
anestésico y se acenttia con la funcion mandibular, probablemente se

trate de un proceso deirritacion del nervio (Morlg, 2005).

2.2.4.2.1.2.3. Sindrome de Eagle

Existen ciertas patologias como € sindrome de Eagle que pueden ocasionar dolor en la
region de la ATM. Este sindrome se caracteriza por un ligamento estilohioideo parcial o
totalmente calcificado que alarga la apofisis estiloides del hueso temporal. Al deglutir, hablar y
mover la cabeza, |a apdfisis roza con estructuras adyacentes y provoca un dolor agudo y brusco
proyectado sobre la ATM, €l oido, lasien, lagarganta, lalenguay €l cuello. Unadeglucion suele
acompafiarse de varias degluciones secundarias debido a la sensacion de bolo retenido en la
hipofaringe. Si el proceso estiloides mide de 7 a 8 cm de largo, puede apreciarse en la fosa
amigdalina, a nivel dd plano oclusal. El dolor a la palpacion del proceso puede eliminarse

usando anestesialocal (Isberg, 2015).
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2.2.4.2.2. Disfuncién articular.

La disfuncidn se caracteriza por una ateracion en e movimiento normal
del compleo céndilo-disco, lo cual produce ruidos articulares. Estos ruidos se
denominan clics cuando son de corta duracién, pops cuando son més intensos
y crepitacion cuando son multiples, &speros y crujientes (como e sonido que
hace € velcro a despegarse) (Okeson, 2013). La disfuncién mandibular se
manifiesta también como una sensacion de rigidez a abrir la boca, pudiendo

guedar bloqueada la mandibula.

224.2.2.1. Chasquido

El chasquido de la ATM es un ruido especia de castarieo o crujido. La
crepitacion, en cambio, se compone de varios ruidos de rozadura y arafiadura.
Aproximadamente e 14 a 44% de la poblacion genera presenta chasguidos

durante la exploracion clinica (Isberg, 2015).

2.2.4.2.2.1.1. Terminologia

El término chasquido precoz, intermedio o tardio alude a la fase de apertura bucal en la que
ocurre. Ireland describié a chasguido reciproco como un chasquido que se produce durante la
apertura bucal, slempre y cuando esté precedido por un chasquido durante e cierre, lo cual
sugiere una inestabilidad del disco. Muchas veces € desplazamiento discal con reduccién es
diagnosticado segun la presencia de un chasquido reciproco; sin embargo, puede o no oirse €
chasguido en presencia de la misma ateracion de la relacion condilo-disco, ya que € condilo
suele desplazarse hacia fuera o adentro del disco en total silencio (Isberg, 2015) (Murrieta et a.,

2011).
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2.2.4.2.2.1.2. Etiologia

El chasguido de la ATM se produce cuando € condilo golpea los componentes temporales
de la articulacién, con o sin € disco interpuesto, tras haber rebasado un obstaculo mecanico.
Hace algun tiempo se planted la hipétesis de que € chasgquido se daba a final de la apertura
bucal, cuando €l condilo resbalaba por delante del disco y chocaba contra la zona temporal.
Gracias a las técnicas radiogréficas actuales se ha determinado que € chasquido a fina de la
apertura es causado por € condilo, ya sea resbalando sobre la parte posterior del disco como en
el desplazamiento discal con reduccion, o sobrepasando la eminencia articular (es decir,
moviéndose por debajo del apice de la eminencia e incluso mas alla) (Isberg, 2015) (Murrieta et

a., 2011).

El chasguido siempre est4 asociado a un desplazamiento condilar brusco, asi como a una
presion directa hacia abajo durante su trayecto, con lo que aumenta la separacion entre las
superficies dseas articulares. En toda articulacion con chasquido, un obstaculo mecanico impide
el movimiento inicial del condilo a abrir la boca. Esto se observa como un retraso en la
velocidad condilar antes del chasquido. Luego viene una fase répida, que dura de 0,04 a 0,08
segundos, en la que & céndilo sobrepasa € tope e inmediatamente rebasa € obstaculo (Isberg,

2015) (Murrietaet a., 2011).

En agunos pacientes con desplazamiento discal, € condilo no hace ruido al pasar sobre la
banda posterior del disco. Esto sucede tan rgpidamente, que puede pasar desapercibido si no se

realiza una pal pacion adecuada durante el examen clinico (Murrieta et al., 2011).
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2.2.4.2.2.1.3. Entidades relacionadas con €l chasquido
El chasquido pertenece a ciertas condiciones individuales como el desplazamiento del disco
con reduccion, e engrosamiento local de los tegidos blandos de las superficies articulares, la

hipermovilidad de la articulacion y los cuerpos libres intraarticul ares.

22422131 Desplazamiento discal con reduccion
Este se caracteriza por un chasguido durante el movimiento de apertura y cierre mandibular.
En la posicion de boca cerrada, el disco articular se sittia en €l lado opuesto a habitual. Al abrir
la boca, € condilo se traslada hacia delante y el disco se desplaza y se reduce a la posicion
superior normal respecto a condilo, produciendo un chasguido conforme lo hace. Cuando se
cierra la boca, e disco se mueve nuevamente hacia delante, provocando otro ruido (Aragon,

Aragon, Torres, 2005).

La disfuncion discal causa irregularidades en la superficie articular, descoordinacion de la
union disco-condilo, degradacion del liquido sinovial, hiperactividad muscular y deformacion
discal (Isberg, 2015). La pérdida progresiva de la funcion del disco, crea interferencias en €

movimiento normal del condilo y puede ser responsable de un cierre mandibular permanente.

L os pacientes a veces presentan excesiva apertura por laxitud ligamentaria, siendo propensos

a una subluxacion mandibular.

2.24.22132. Engrosamientos de | os tejidos blandos locales
Cuando € disco y € condilo mantienen una relacion normal, pero pasan por una rugosidad
en la superficie articular, es comin que surja un chasquido. La variada morfologia de las
superficies articulares puede crear un obstaculo mecanico que limita la traslacion del complejo

condilo-disco. De este modo, € chasguido aparece una vez que se haya gercido suficiente
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traccion muscular para sobrepasar € obstaculo. Los engrosamientos no estan en la fosa sino en
algun punto de la vertiente posterior de la eminencia articular. El chasquido siempre sucede en la

misma posicién condilar y mandibular durante la aperturay €l cierre (Isberg, 2015).

2.24.22133. Hipermovilidad
El chasguido también se produce cuando el céndilo y € disco, a pesar de mantener una
interrelacion normal, pasan por debajo del dpice de la eminencia articular en una articulacion
hipermdvil. El apice de una eminencia articular alta constituyen un obstéculo para € paso del
complgo condilo-disco. Una vez que la fuerza del musculo permita el rebase de la limitacion,
aumenta la velocidad condilar y en la siguiente fase de movimiento e condilo y € disco se
desplazan bajo € apice de la eminencia. En este momento, el control muscular que se adaptaala

maxima apertura bucal, queda alterado (Isberg, 2015).

El chasquido siempre surge a final de la apertura y a inicio del cierre mandibular, en un
mismo lugar que es e é&pice de la eminencia. Esto sugiere que los trayectos condilares de
apertura y cierre se superponen con las rugosidades de las vias asociadas a chasguido (Isberg,

2015).

2.2.4.22.134. Cuerpos libres articulares
La etiologia de los cuerpos libres articulares es bastante amplia. Un pequefio fragmento del
condilo pudo haberse desprendido y quedado libre en la articulacion, tras una fractura
intraarticular. La condromatosis sinovia produce cuerpos libres intraarticulares osificados. El

tgjido articular también puede dividirse en fragmentos libres como consecuencia de la
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osteoartrosis. Estas tres patologias suelen manifestarse por chasguidos acompafiados de

crepitaciones (Isberg, 2015).

2.2.4.2.3. Otras patologias importantes de la ATM asociadas a artralgia y

ruidos articulares.

2.2.4.2.3.1. Desplazamiento discal sin reduccion
El desplazamiento del disco sin reduccion se manifiesta en forma de una apertura bucal
limitada, debido a que el deslizamiento normal del condilo interfiere en € del disco, por una
adherencia, deformacion o distrofia discal. Usualmente, ocurre una disminucion de 20-30 mm en
la apertura mandibular, con una desviacion dolorosa de la mandibula hacia el lado afectado

mientras se abre la boca (Aragdn, Aragon, Torres, 2005).

Tras e desplazamiento permanente del disco, este intenta remodelarse y se produce una
alteracion ligamentosa. El cierre mandibular permanente induce una acomodacion muscular y
ligamentosa para conseguir una apertura normal y disminuir e dolor. Este mecanismo de
adaptacion de la ATM incluye la remodelacién de las superficies articulares con € consecuente
cambio radiogréfico y la crepitacion durante la apertura y cierre mandibular. El progreso de la
degeneracion Osea usuamente se acomparia de una erosion severa, pérdida de la dimensién
vertical, trastornos oclusales, mialgia y una funcién mandibular extremadamente comprometida

(Aragon, Aragon, Torres, 2005).

Las enfermedades discales y la artralgia articular parecen tener su origen en las alteraciones

biomecanicas del condilo, traumatismos mandibulares y la masticacidn excesiva.

El desplazamiento discal, con o sin reduccion, tiene una prevalencia del 20% en la poblacion

general y requiere solo observacion cuando €l ruido articular es su Unico sintoma. La presencia
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de dolor, cierre intermitente o dificultad para usar la mandibula, necesita una observacion mas

cercanay posiblemente laintervencion del profesional (Aragon, Aragon, Torres, 2005).

2.2.4.2.3.2. Subluxacién de la articul acion temporomandibul ar

También conocida como dislocacion, con o sin desplazamiento del disco, se caracteriza por
la hipermovilidad de la ATM a causa de la laxitud y debilidad ligamentaria. Suele darse en
pacientes propensos a la subluxacion, cuando abren exageradamente la boca por un periodo de
tiempo prolongado (p. §. a readizarse un tratamiento de endodoncia). Consiste en una
dislocacion del condilo que lo sitta por delante del disco y la eminencia articular. Esto causa
dolor e incapacidad de cerrar la boca hasta que e condilo vuelva a su posicion normal.
Generdmente, el paciente o e odontélogo reposiciona la mandibula hacia abgjo y atras para

permitir € cierre (Aragon, Aragén, Torres, 2005).

2.24.2.33. Osteoartrosis
La osteoartrosis hace referencia a la degeneracion de las superficies articulares que ocasiona
dolor, debilidad, inflamacion, crepitacion, disfuncion mandibular y cambios radiograficos. Puede
ocurrir en cualquier fase del desplazamiento discal posterior a un trauma, infeccion y

enfermedades reuméticas (Aragon, Aragon, Torres, 2005).

2.2.4.3. Trastornos funcionales de la dentadura.
Suelen relacionarse con una carga oclusal intensa aplicada a los dientes y estructuras de

soporte. Son bastante frecuentes, aunque raramente referidos por 10s pacientes.
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2.2.4.3.1. Movilidad.
La movilidad dentaria se caracteriza por un grado de movimiento inusua del diente dentro
de su alvéolo. Se asocia a dos factores principamente: perdida de soporte 6seo y fuerzas

oclusales intensas (Okeson, 2013).

La disminucion del soporte 0seo debido a una periodontitis cronica, produce movilidad. Esta
es independiente de la fuerza oclusal que soportan los dientes, pero cuando la carga masticatoria
intensa acompania a la periodontitis, aumenta el grado de movilidad (Mera, Morales, Ordofiez,

GOmez, Osorio, 2015).

La movilidad por fuerzas oclusales intensas, se relaciona con la hiperactividad muscular. Al
aplicar fuerzas intensas horizontales a los dientes, € lado de presion de la raiz muestra necrosis
mientras que e lado opuesto, que se tensiona, exhibe vasodilatacion y elongacion del ligamento
periodontal. Esto ensancha & espacio del ligamento periodontal y crea movilidad (Soto, De la

Torre, Aguirre, DelaTorre, 2013).

La movilidad clinica depende de la duracion y € grado de fuerza que se aplica a o los
dientes. Un diente puede ser tan moévil que sale de su trayectoria, permitiendo que las fuerzas se
apliguen a otros dientes. Por gemplo, durante un movimiento de laterotrusion, ocurre un
contacto intenso en un primer premolar inferior que desocluye & canino. Conforme aumenta la
movilidad del premolar y persiste e movimiento de laterotrusion, € premolar se desplaza y €l
canino entra en contacto. Asi, € grado de movilidad del premolar esta determinado por e grado

y ladireccion del contacto antes de sea desocluido por el canino (Okeson, 2013).
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2.2.4.3.2. Pulpitis.
Las fuerzas parafuncionales intensas, sobre todo cuando se aplican a pocos dientes, pueden
generar sintomas de pulpitis. El paciente refiere sensibilidad a frio o a calor, o dolor de corta
duracion compatible con una pulpitis reversible. En ciertos casos € traumatismo es tan intenso

gue causa pulpitisirreversible o necrosis pulpar (Okeson, 2013).

Cuando los dientes reciben fuerzas intensas cronicas, se puede alterar € flujo sanguineo a
través del foramen apical y producirse una pulpitis. Si las fuerzas laterales bloquean o seccionan

por completo la arteria que pasa por € foramen apical, acontece la necrosis (Okeson, 2013).

La sensacion de dolor dental surge también porque las fuerzas oclusal es intensas ocasionan
cambios en e movimiento del liquido intratubular e intrapulpar (Okeson, 2013). Es deber del
odontologo reconocer € origen correcto de la pulpitis y el dolor dental, valorando la presencia de

caries o procedimientos dental es recientes que han irritado los tgjidos pul pares.

2.2.4.3.3. Desgaste dental.
El signo més comun de la alteracion funciona de la dentadura es €l desgaste dental. Este se
manifiesta a manera de superficies planas y brillantes de los dientes distintas a la morfologia
oclusal normal. Aunque las facetas (areas) de desgaste son frecuentes, raravez € paciente refiere

sintomasy si |0 hace es por preocupaciones estéticas y no por molestias (Okeson, 2013).

El desgaste dental casi siempre es causado por actividades parafuncional es, precisamente por
contactos dentales excéntricos durante €l bruxismo. Esto se comprueba observando atricion en
las superficies funcionales de los dientes, es decir, en las cuspides paatinas maxilares y en las
cuspides bucales mandibulares. Las facetas de desgaste coinciden mientras |la mandibula se

encuentra en una posicién gjenaal rango normal de movimiento (Okeson, 2013).
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Es importante diferenciar una abrasién quimica asociada a consumo excesivo de citricos, a
vomitar reiteradamente o al reflujo gastroesofagico, de un desgaste dental por parafunciones
masticatorias. La abrasion suele afectar a las cuspides palatinas de los dientes posteriores
maxilares y a la cara palatina de los incisivos maxilares ya que son las &reas mas expuestas a

&cido (Okeson, 2013).

2.3. Historia clinicay exploracion de los trastornos
temporomandibulares

2.3.1. Historiaclinica.

Debido a la dta prevaencia de los TTM, se debe redlizar una valoracion de
deteccion sistematica de estos problemas en todo paciente que acuda a la consulta
odontolégica. En € estudio del dolor, una historia clinica completa es esencial, pues
aporta e 70-80% de la informacion necesaria para hacer el diagnéstico; €l porcentgje
restante es proporcionado por la exploracién clinica. Algunos profesionales prefieren
realizar la anamnesis conversando con € paciente acerca de los antecedentes del

problema, otros optan por el uso de un cuestionario escrito (Okeson, 2013).
El clinico se orienta respecto alos posibles TTM usando las siguientes preguntas.

a ¢Le duele o le resulta dificil abrir la boca (al bostezar, por

gemplo)?
b. ¢Se le queda atascada o bloqueada la mandibula?

C. ¢Tiene dificultad y/o dolor a masticar, hablar o usar la

mandibula?
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d. ¢Notaruidos en |as articul aciones mandibul ares?

e. ¢A menudo siente rigidez, cansancio o tirantez en los

maxilares?

f. ¢Presenta dolor en las meillas, las sienes, los oidos o

arededor de €llos?

g. ¢Suele padecer dolor de cuello, dolor de cabeza o dolor

dental ?

h. ¢Hace poco tiempo se golped la cabeza, € cuello o la

mandibula?
I ¢Ultimamente ha notado alglin cambio en su mordida?

J- ¢cYa ha recibido tratamiento a causa de un dolor facia

inexplicable o aguna alteracion dela ATM? (Okeson, 2013).

2.3.2. Anamnesis.

Un buen punto de partida para realizar una anamnesis eficaz es considerar €
motivo de consulta principal del paciente, registrandolo en sus propias palabras o
usando lengugje técnico s fuera necesario. Se debe anotar cada uno de los sintomas
gue refiere e paciente e incluso ordenarlos segun laimportancia que este les concede

(Rodriguez, 2010).

Hay que vaorar el dolor basandose en la descripcidn gque e paciente aporta del

mismo: su localizacion, e momento de aparicion, sus caracteristicas (calidad,
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duracion, intensidad), los factores que lo agravan o mitigan, asi como su relacién con

tratamientos previos.

Localizacion del dolor: Se puede proporcionar a paciente un diagrama del
cuello y la cabeza en e gue sefiale a su manera todos y cada uno de sus puntos

dolorosos (Okeson, 2013) (Rocabado, s.f.).

Comienzo dd dolor: es fundamental valorar en qué circunstancias aparecio por
primeravez el dolor. El traumatismo es una causa frecuente de dolores, pero no solo
representa un factor causal, sino que también sugiere la existencia de lesiones,
alteraciones emocionales y posibles demandas judiciales. Generamente el paciente
conoce con exactitud la causa de su dolor; es importante interesarse en su opinion

acercade laexistencia del cuadro doloroso.

Caracteristicas del dolor: segin € tipo de dolor, este se denomina vivo cuando
produce un efecto estimulante o excitante en €l paciente. Por el contrario, es sordo
cuando deprime o inhibe de alguna forma a paciente (Okeson, 2013) (Rocabado,

sf.).

Evaluaciones més minuciosas de la calidad del dolor, le han otorgado diferentes

nombres como comezén, picazon, pinchazo, quemazon, punzada o dolor pul stil.

Un dolor vivo y hormigueante es descrito como una sensacion de comezén levey
estimulante. La picazon es una molestia superficial que no sobrepasa e umbral de
dolor. Si esta se vuelve més intensa, puede convertirse en comezén, pinchazo,

punzada o quemazon (Okeson, 2013) (Rocabado, s.f.).
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Una molestia profunda por debajo del umbral de dolor alude a sensacion vaga y
difusa de presion, calor o sensibilidad. Al aumentar de intensidad, el dolor se
convierte en punzante, palpitante o urente. La quemazén o dolor urente es un dolor

irritante, ardiente, nitido o caustico (Okeson, 2013) (Rocabado, s.f.).

En términos generaes, los dolores son muy molestos y dado que cada latido
cardiaco aumenta levemente su percepcion, son referidos como pulsatiles o

pal pitantes (Okeson, 2013) (Rocabado, s.f.).

Comportamiento cronolégico: el comportamiento cronol 6gico hace referencia a
la frecuencia del dolor y la duracion de los periodos entre |os episodios dolorosos. Si
el dolor aparece y desaparece, con intervalos duraderos sin dolor, se categoriza como
intermitente. Si no hay intervalos indoloros, se clasifica como continuo (Okeson,

2013) (Rocabado, s.f.).

Duracién de dolor: un dolor es momentaneo si su duracién puede ser expresada
en segundos. Hay dolores que duran minutos, horas o dias. El dolor prolongado es

aguel que continlade un diaa siguiente (Okeson, 2013) (Rocabado, s.f.).

L ocalizacion del dolor: El dolor eslocalizado cuando el paciente puede limitarlo
a una zona anatdmica exacta. Un dolor difuso es aguel descrito en forma vaga, menos
concreta y anatdmicamente variable. Si cambia rapidamente, €l dolor es radiante. Una
exacerbacion punzante temporal es a menudo descrita como lancinante. Se dice que
un dolor se propaga, cuando cambia de manera més gradual: s afecta
progresivamente a zonas anatdmicas vecinas recibe e nombre de expansivo. S

cambiade lugar, se denomina migratorio (Okeson, 2013) (Rocabado, s.f.).
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Lahiperalgesiay €l dolor referido son expresiones clinicas de dolor secundario o

heterotopico (Okeson, 2013).

Intensidad del dolor: Para determinar la intensidad del dolor, de leve a intenso,
es util analizar la reaccion del paciente a dolor. Cuando el dolor es intenso, €
paciente reacciona notoriamente al estimular la zona dolorosa. Se puede vaorar la
intensidad del dolor usando una escala de 0-5 o de 0-10, en donde cero significa
*ausencia de dolor” y diez, “el peor dolor posible”. Sin embargo, la escala analgica
visual es mejor para este propdsito: consiste en una linea que tiene escrito en uno de
sus extremos “ausencia de dolor” y en el extremo opuesto, “el maximo dolor posible
experimentado”. Después se le pide a paciente que margue e punto de la linea que

describamejor su dolor en ese momento (Okeson, 2013).

Sintomas concomitantes. e dolor suele estar acompafniado de efectos sensitivos,
motores 0 vegetativos, y sensaciones de anestesia, hipoestesia, hiperestesia, parestesia
o disestesia que deben ser registrados por € profesional. En la historia clinicatambién
deben constar los cambios motores como contracciones, verdaderos espasmos o
debilidad muscular, asi como cualquier afeccioén concomitante de los sentidos (vision,
oido, olfato gusto). Los sintomas oculares incluyen conjuntivitis, lagrimeo, edema
papebral y cambios papilares; los sintomas nasales, congestion y secrecion nasal.
Pueden producirse sintomas cutaneos relacionados con sudoracion, piloereccion y

cambios de temperatura y color (Okeson, 2013).

Evoluciéon del dolor: Segun la evolucion del dolor, este puede ser estable o
paroxistico. Es estable, aunque sea fluido, intermitente o de intensidad variable. El

dolor paroxistico consiste en pinchazos o descargas repentinas de intensidad y
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duracién muy variables. Cuando ocurren frecuentemente, € dolor es casi continuo

(Okeson, 2013).

Factores que agravan o mitigan € dolor:

Efecto delas actividades funcionales

Se debe registrar €l efecto del estrés emocional, lafatiga, la hora del diay de las
actividades biomecanicas cotidianas como hablar, masticar, bostezar, cepillarse los

dientes, rasurarse, lavarse la cara, agacharse, etc. (Rocabado, s.f.).

Puede producirse dolor ante estimulos superficiales insignificantes como la
palpacion o el movimiento de lapidl, lacara, los labios, lalengua o la garganta. Si las
actividades funcionales inducen € dolor, conviene distinguir un desencadenamiento
verdadero de una induccion dolorosa. El primero se describe como una estimulacion
Unicamente casual de tejidos superficiales mientras que de la segunda es responsable

el movimiento de los propios musculos y articulaciones (Okeson, 2013).

Hay que considerar también la presencia de actividades parafuncionales como €l
bruxismo, rechinamiento o cualquier otro hébito oral, sin olvidar que estas
actividades suelen darse a un nivel subconsciente por 1o que el paciente puede brindar
informacion inexacta al respecto. Se debe indagar sobre hdbitos més conscientes
como morder o sujetar objetos (p. €. un |4piz) entre los dientes, habitos que
produzcan fuerzas extraorales (p. €. sostener € celular entre e menton y e hombro,
sujetar la mandibula con la pama de la mano mientras se est4 sentado o tocar €l
violin). Cualquier fuerza extraoral o intraoral aplicada a la mandibula representa una

posible causa de disfuncion.
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Efecto delas medidas fisicas

Se debe preguntar al paciente sobre como e calor/frio modifica su dolor o si ha
probado terapias fisicas como masgjes o tratamiento con estimulacion nerviosa
el éctrica transcutanea. En caso de responder afirmativamente, habréa que averiguar 1os

resultados de estos procedi mientos (Rocabado, s.f.).

Far macoter apia

Es necesario registrar la dosis, frecuencia de administracion y eficacia de los
analgésicos que ha recibido y/o recibe €l paciente para camar su dolor (Rocabado,

sf.).

Estrés emocional

Y a se ha mencionado que el estrés emocional interviene considerablemente en las
ateraciones del sistema masticatorio. Ciertos trastornos psicofisiolégicos como
hipertension, sindrome de colon irritable, colitis, etc., reflgjan el efecto del estrés en el

paciente (Rocabado, s.f.).

2.3.3. Exploracion clinica.

El diagndstico de los trastornos temporomandibulares conlleva una adecuada
papacion dela ATM durante los movimientos de apertura y lateralidad, asi como
la palpacion bilateral de los musculos masticatorios y cervicales, tanto en reposo
como en funcion. Aunque la palpacion muscular puede resultar dolorosa, es

imprescindible para detectar un componente midgeno en el dolor delaATM.
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Explorar la ATM tiene como objetivo la blsqueda de ruidos articulares
patolbgicos, pues la funcion articular normal no hace ruidos. La presencia de
chasquidos puede indicar alteraciones anatdmicas intraarticulares, adherencias
articulares, desplazamiento disca o hipermovilidad de la mandibula. Las

crepitaciones sugieren una degeneracion de las superficies articulares.

2.3.3.1. Exploracion de los musculos masticatorios.

Los musculos masticatorios pueden explorarse mediante palpacion
directa y manipulacion funcional. La palpacion directa consiste en
presionar el musculo con los dedos una sola vez y firmemente, durante 1 a
2 segundos, para comprobar sensibilidad y dolor. La manipulacion
funcional se realiza sobre musculos que son casi imposibles de palpar
manualmente, segin e principio de que cuando un musculo se fatiga y
produce sintomas, una mayor actividad del mismo sblo provoca més dolor
(Okeson, 2013).

Cuando se papa un musculo, la respuesta del paciente se clasifica en
unade las cuatro categorias siguientes:

v" cero (0) = ausenciade dolor o sensibilidad.
v' 1= presencia de sensibilidad, molestia o dolor.
v’ 2= experimenta dolor manifiesto.
v’ 3= muestra una accién evasiva, lagrimeo o expresion verbal
de que no se palpe de nuevo la zona (Okeson, 2013).
Los puntos gatillo activos con frecuencia dan origen a un dolor

profundo permanente. A menudo se nota una pequefia banda tensa y dura
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de dicho tegjido que responde con aumento del dolor referido cuando son

estimul ados.

2.3.3.1.1. Palpacion directa.
233111 M Uscul o temporal

Las tres areas funcionales que forman este musculo se palpan de
manera independiente, siguiendo esta técnica:

Se pide a paciente que apriete los dientes para contraer musculo
temporal.

1. Laregion anterior se palpa por encima del arco cigomatico
y por delantedelaATM.

2. Laregion media se palpa justo por encimadelaATM y del
arco cigomético.

3. La region posterior se papa por encimay por detras de la
orgja (Okeson, 2013).

El tendon del musculo temporal que se inserta en la apofisis
coronoides de la mandibula, se explora colocando € dedo de una mano
dentro de la boca sobre el borde anterior de la rama mandibular y e dedo
de la otra por fuera de la boca en la misma zona. El dedo colocado dentro
de la boca se desplaza hacia arriba siguiendo € borde anterior de la rama,
hasta que se palpala apdfisis coronoides y el tendon (Okeson, 2013).

Se pide a paciente que refiera cualquier posible molestia o dolor.
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233112 M Usculo masetero

Sus inserciones superior e inferior se palpan bilateramente de la
siguiente manera:

Se colocan los dedos sobre € arco cigomatico, justo por delante de la
ATM, luego se bajan sutilmente hacia la parte del musculo insertada en el
arco cigomético, el masetero profundo, justo por delante de la articulacion.
Después se deslizan los dedos hacia la insercion inferior en € borde
inferior de laramamandibular. El area de pal pacién esta sobre lainsercion
del cuerpo del masetero, es decir, € masetero superficial. Se registra la

respuesta del paciente (Okeson, 2013).

2.3.3.1.13. M Gscul o esternoclel domastoideo
Su palpacion es bilateral. Se palpa toda la longitud del musculo cerca
de su insercion en la superficie externa de la fosa mastoidea, por detras de
la orgla, descendiendo hasta su origen cerca de la clavicula. Cualquier

molestia o dolor debe registrarse (Okeson, 2013).

23.3.1.14. M Uscul os cervical es posteriores
Los musculos cervicales posteriores: trapecio, esplenio y elevador de
la escapula, se originan en el area occipital posterior y se extienden hacia
abajo por laregion cervicoespinal.
Se palpan de modo sistemético, asi:
El musculo esplenio de la cabeza se papa desde su insercion en €

craneo, en una pequefia depresion justo por detrés de la insercion del
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musculo ECM, desplazando los dedos hacia abgjo, siguiéndolo hasta que
se une alos demés muscul os de la huca (Okeson, 2013).

El trapecio es un musculo muy grande ubicado en la espalda, €l
hombro y €l cuello. La palpacion de su porcidn superior va desde detras
del musculo ECM hacia abgjo y afuera hasta el hombro.

Se registra la presencia de sensbilidad, dolor o puntos gatillo

(Okeson, 2013).

2.3.3.1.2. Manipulacién funcional.

Los tres musculos primordiales para e movimiento mandibular, cas
imposibles de palpar, son e pterigoideo lateral superior, € pterigoideo
medial y € pterigoideo lateral inferior.

La manipulacion funcional induce la contraccién y distension del
musculo. Ambas actividades aumentan el dolor, si el masculo lo origina

real mente.

23.3.1.2.1 Manipulacion funcional del musculo pterigoideo lateral
superior
La contraccion y la distension de este musculo ocurren durante la
misma actividad, al apretar |os dientes.
v  Contracciéon: se consigue solicitando a paciente que
muerda bilateralmente un bagalenguas. Si € pterigoideo lateral
superior es € origen del dolor, este aumentard a apretar. Es

necesaria la distension para poder diferenciar e dolor del
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pterigoideo lateral superior, del dolor de los elevadores pues se
contraen juntos al apretar los dientes (Okeson, 2013).

v’ Distensién: se produce en la posiciéon de intercuspidacion
maxima, a apretar los dientes. Para diferenciar € dolor de este
musculo del de los elevadores se le pide e paciente que abra al
maximo la boca. Asi, los elevadores se distienden, pero no el
pterigoideo lateral superior. Si no hay dolor a la apertura, la
molestia del apretamiento proviene del pterigoideo lateral superior.
Si @ dolor se incrementa a abrir la boca, ambos muscul os podrian

estar afectados (Okeson, 2013).

23.3.1.2.2 Manipulacion funcional del muisculo pterigoideo lateral
inferior

Contraccion: ocurre cuando la mandibula protruye y/o se abre la

boca. La mejor maniobra es hacer que € paciente realice protrusion contra

una resistencia establecida por €l investigador. Si el dolor se origina en €l

pterigoideo lateral inferior, esta accién o aumentara (Okeson, 2013).

Distension: la distension del pterigoideo lateral inferior ocurre en la
posicion de maxima intercuspidacion. Por tanto, si €l pterigoideo lateral
inferior es responsable del dolor, cuando se aprieten los dientes éste

incrementara (Okeson, 2013).
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2.3.3.1.2.3. M anipulacion funcional del musculo pterigoideo media
Contraccion: el pterigoideo medial, como musculo elevador de
excelencia, se contrae al juntar los dientes. Si el pterigoideo medial origina

el dolor, a apretar |os dientes este aumentara (Okeson, 2013).

Distension: € pterigoideo medial se distiende al abrir mucho la boca.
Si el dolor proviene de este musculo, la apertura bucal amplialo aumentara

(Okeson, 2013).

2.3.3.2. Exploracion dela ATM.
La ATM debe ser explorada de forma activa, con la boca abierta, o de forma pasiva
mediante la manipulacion funcional que rediza € clinico. Para examinar la ATM se
recomienda colocar a paciente en posicion decubito dorsal y posicionar |os dedos sobre

sus condilos. Se valora los siguientes items:

v Presencia de dolor en la posiciéon de reposo o al redlizar movimientos
mandibulares

v Existencia de ruidos articulares como clic (relacionado con subluxacion discal
anterior), clock (asociado a subluxacion y desplazamiento amplio del cédndilo) o
crepitacion (tipica de un trastorno degenerativo).

v Movimiento condilar

v" Amplitud y alteraciones (p. €. desviacion, deflexién) durante la apertura bucal, es
decir, cdmo se mueve la mandibula respecto ala linea media: s el mentén se desplaza a
un lado y vuelve alalineamedia a abrir labocao si vaaun lado y no regresa alalinea

media (Morld, 2005) (Quirds, Monje, Vazquez, 2014) (Rodriguez, 2010).
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2.3.3.2.1. Exploracién intraoral.

Se debe evaluar € grado de apertura y desviacion para establecer un adecuado plan de
tratamiento. La apertura interincisal normal es de 53 a 58 mm segun la edad. El paciente
deberd abrir lentamente la boca para medir la distancia interincisal en dos posiciones. en la
posicion de apertura que resulte mas comoda para € paciente y en una posicién forzada de
maxima apertura. Cuando no hay dolor, las dos medidas coinciden. Se considera una
limitacién de la apertura bucal cuando la distancia interincisal es inferior a 40 mm, medida
normal en nifilos menores 6 anos de edad y en un 15% de los pacientes ancianos. Existen
varias maneras de medir € espacio interincisal, pero la més habitual es usando una regla

milimetrada o un pie de rey (Morla, 2005) (Rodriguez, 2010).

También se debe valorar la fuerza de apertura bucal observando cualquier movimiento y
desviacion en ella. La protrusion activa mandibular tiene un valor normal de 10 mm mientras
que lalaterotrusion debe ser equidistante con lalinea media (la norma exige una distancia de

10 mm por cada parte) (Morla, 2005).

La exploracion dindmica mandibular permitiraregistrar cualquier irregularidad durante el

movimiento articular como un movimiento limitado o un trayecto inusua de la articulacion.

La exploracion de la “sensacién final” o endfed consiste en solicitarle a paciente que
abra la boca lo méximo posible 0 hasta que perciba dolor, y a partir de ahi se fuerza la
apertura aplicando una presion suave pero constante sobre los incisivos inferiores por 10-15
segundos. Si aumenta el grado de apertura bucal se producira una sensacion final blanda que

se relaciona con una ateracion muscular (Rodriguez, 2010).
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2.3.3.2.2. Palpacién articular.

La correcta palpacion delaATM se hace en 3 fases:

1 Palpacion lateral dela ATM con la boca cerrada
2. Palpacion lateral dela ATM durante la aperturay €l cierre
3. Palpacion digital, por detrés del condilo, en maxima

apertura (Morlg, 2005).

A través de la papacion digital se espera encontrar ruidos articulares como
chasguidos y crepitaciones. Para redlizar una exploracion mas profunda se coloca un
estetoscopio por encima de la articulacion. Esto es esencial para diferenciar € tipo de
ruidos y conocer si ocurren durante la apertura, € cierre o ambos. No obstante, hay que
considerar que la ausencia de sonidos articulares durante la exploracion no significa que
el disco esté en una posicion correcta. En agunas articulaciones, el desplazamiento discal

puede ser asintomatico.

2.3.3.2.2.1. Registro clinico del dolor en la articulacién
temporomandibular

El dolor o sensibilidad articular se detecta mediante la palpacion digital de ambas ATM’s,
cuando la mandibula se encuentra en reposo y en movimiento. Para ello se apoyan |as puntas de
los dedos simultéaneamente sobre la cara lateral de ambas areas articulares. Para asegurarse de
gue los dedos estén en una correcta posicion, se le pide a paciente que abra y cierre la boca
constantemente. Los dedos deben estar en contacto con los polos laterales de los condilos
conforme se desplazan hacia abgjo y adelante. Posteriormente, se le indica a paciente que se
relgje y se presiona levemente las éreas articulares hacia dentro. En esta posicion estética, se

registra cualquier sintoma que refiera el paciente. Luego se anotan los posibles sintomas
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asociados a movimiento de apertura y cierre. Para evaluar la capsulitis posterior y la
retrodiscitis, mientras € paciente esta en posicion de maxima apertura, se llevan los dedos un
poco hacia atras y se aplica fuerza en la cara posterior del céndilo (Quirds, Monje, Vazquez,

2014) (Rodriguez, 2010).

2.3.3.2.2.2. Registro clinico de chasquido en la articulacion
temporomandibular

Es posible percibir los ruidos articulares con las puntas de los dedos colocadas sobre las
superficies laterales de la ATM mientras €l paciente abre y cierra la boca. Para una exploracion
mas meticulosa, se recomienda evaluar la presencia 0 ausencia de chasquido ya sea con un
estetoscopio convencional, escuchando una vez cada articulacion, o con un estetoscopio doble
gue permita registrar el ruido de ambas articulaciones a mismo tiempo. No obstante, €l uso del
estetoscopio es poco fiable; se puede obtener un falso negativo cuando la relacion céndilo-disco
cambia silenciosamente. El condilo puede desplazarse hacia afuera 'y adentro del disco sin hacer

chasqguidos (Isberg, 2015) (Morla, 2005).

Al usar un estetoscopio € explorador escuchard mas ruidos que con la simple palpacion,
muchos de los cuales no son significativos clinicamente y pueden confundir el diagndstico

(Okeson, 2013).

Se debe registrar € tipo de ruido articular (p. €. chasquido, crepitacion) y € grado de
apertura mandibular (distancia interincisiva) en e que se presenta. Asimismo, s € ruido se

produce durante la apertura, €l cierre o ambos (p. €. clic reciproco) (Okeson, 2013).

Es importante mencionar que a colocar los dedos en los oidos para registrar los ruidos

articulares, se presiona €l cartilago auditivo contra la cara posterior del condilo, lo cua puede
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desplazar a disco o generar sonidos adicionales que no pertenecen a movimiento normal de la

ATM.

Para detectar cualquier irregularidad en el trayecto condilar se papa digitaimente ambas
articulaciones o se apoya firmemente los dedos sobre los angulos de la mandibula esperando
percibir algo similar a una vibracion. Cabe resaltar que la palpacion sobre la ATM debe ser
suave, ya que a aplicar mas fuerza se puede estabilizar € disco mediante un desplazamiento

reducible, eliminandose transitoriamente el chasguido (Isberg, 2015).

2.3.3.3. Exploracion dentaria.

En aquellos pacientes con posibles TTM se debe examinar cuidadosamente
los 6rganos dentarios. Parte de la exploracion oclusal es valorar la estabilidad
ortopédica entre la posicion de intercuspidacion maxima (PIC) y las posiciones de
la ATM. Es fundamental registrar las interrelaciones dentales para compararlas

con una situacion oclusal normal y éptima (Lescas et a., 2012).

La exploracion dentaria basica consiste en andizar los dientes y sus
estructuras de soporte con €l fin de hallar cambios degenerativos asociados a una
alteracion funcional. Los signos y sintomas mas frecuentes son la movilidad, la

pulpitisy & desgaste dentario (Okeson, 2013).

2.3.3.3.1. Movilidad.

La movilidad se identifica forzando el desplazamiento del diente, de manera
intermitente, en sentido vestibulo-lingual. Para ello se puede utilizar un mango de
espejo y un dedo, o dos mangos de espgo: se coloca un mango de espgo en la

cara vestibular del diente a examinar y e otro mango en la cara lingud;
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posteriormente se aplica una fuerza hacia lingual y luego hacia vestibular, y se

observa el posible movimiento (Okeson, 2013).

Es bien sabido que las fuerzas oclusales intensas (oclusion traumética) son
responsables, en parte, de la movilidad dentaria. Para evaluar la oclusion
traumética de los dientes anteriores es necesario que e paciente muerda con los
dientes posteriores mientras €l clinico apoya los dedos en la cara vestibular de los
incisivos superiores. Es normal gque exista un movimiento minimo de los dientes
anteriores s |os dientes posteriores soportan correctamente la carga oclusal. Si se
aprecia un movimiento mayor de los dientes anteriores (conocido como frémito),
es posible que estén recibiendo excesiva fuerza masticatoria por una pérdida de

soporte posterior (Okeson, 2013).

Para registrar €l grado de movilidad dentaria en la historia clinica, se puede

usar laclasificacion de Miller:

Grado 0 o movilidad fisiologica: movilidad no cuantificable (0,1-
0,2 mm) pero perceptible

Grado 1: movilidad en sentido vestibulo-lingual menor a1 mm

Grado 2: movilidad de hasta 1 mm en sentido vestibulo-lingual

Grado 3: movilidad mayor a1 mm en sentido vestibulo-lingual, con
hundimiento en e hueso alveolar (movimiento vertical) (Zorrilla, Valecillo,

2002).

Las fuerzas oclusales intensas producen ateraciones radiograficas en los

dientes y las estructuras de soporte. Estas son: ensanchamiento del ligamento
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periodontal, hipercementosis y osteitis condensante. La existencia de estos signos
por separado no indica una oclusion traumatica; siempre se los debe correlacionar

para diagnosticar apropiadamente el TTM (Okeson, 2013).

2.3.3.3.2. Pulpitis.

El factor etiol6gico mas comun de la pulpitis es e avance de la caries hacia la
pulpa. Se debe diferenciar este factor de la fuerza oclusal intensa como causante
de pulpitis a través de la exploracion dentaria y los examenes radiograficos

(Okeson, 2013).

Las fracturas o fisuras leves también desencadenan sintomas pulpares. No se
las observa facilmente en la radiografia, pero pueden ser diagnosticadas haciendo
morder a paciente un bajalenguas con cada punta de sus cuspides. Esto producira
una sensacion de desgarro en € lugar de la fisura y un consecuente dolor agudo

(Okeson, 2013).

Cuando € paciente refiere dolor dental pero no se aprecian afecciones
dentarias locales asociadas (p. g. caries), € clinico debe buscar focos agicos
algjados. La odontalgia de origen no dentario u odontalgia no odontogénica puede
provenir de muscul 0s, vasos sanguineos, nervios, estructuras sinusales y cardiacas

(Okeson, 2013).

Los puntos gatillo de los musculos temporal, masetero y vientre anterior del
digéstrico producen dolor referido alos dientes por medio de la excitacion central:
el temporal refiere el dolor Unicamente a los dientes maxilares, sean anteriores o

posteriores; e masetero refiere @ dolor sdlo a los dientes posteriores, sean
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maxilares 0 mandibulares; e vientre anterior del digéstrico, refiere el dolor

exclusivamente alos dientes anteriores mandibul ares (Okeson, 2013).

El diagndstico de odontalgia referida se establece cuando la estimulacién
local del diente doloroso no aumenta los sintomas, es decir, cuando €l dolor dental
no aumenta ni se modifica con la masticacion, €l frio o e calor. No obstante, si se
acentlia con la provocacion del punto gatillo. Resulta Gtil en el diagndstico de la
odontalgia referida, comprobar que & dolor no cesa con la anestesia dental pero si

con laanestesiadel punto gatillo (Okeson, 2013).

2.3.3.3.3. Desgaste dentario.

Generamente e desgaste dental es e resultado directo de una actividad
parafuncional. El desgaste ocurre cerca de las puntas de cuspide céntricas y las
fosas, de modo que las facetas de desgaste se sitlian en |as vertientes que orientan
a la mandibula durante |as fases finales de la masticacion. Cuando se solicita a
paciente que ocluya para que contacten las facetas de desgaste, si |la mandibula
esta en una posicion proxima a PIC, € desgaste es funcional; s esta en una
posicion excéntrica, la causa del desgaste es una actividad parafuncional (Okeson,

2013).

Es necesario preguntar al paciente sobre la presencia de bruxismo diurno o
nocturno, a pesar de que e bruxismo no se relacione tanto con € desgaste

dentario.
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Si existe desgaste dentario, pero no se ponen en contacto las facetas, hay que
considerar otros factores etioldgicos como € habito de morder una pipa, pinzas

parael cabello, etc. (Okeson, 2013).

Es importante diferenciar una abrasion quimica asociada al consumo excesivo
de citricos, a vomitar reiteradamente o a reflujo gastroesofégico, de un desgaste
dental por parafunciones masticatorias. La abrasion suele afectar a las cuspides
palatinas de los dientes posteriores maxilares y a la cara palatina de los incisivos

maxilares ya que son las areas més expuestas a acido.

Las abfracciones, son lesiones no cariosas en forma de cufia a menudo
situadas en la cara vestibular de los premolares, a nivel del tercio cervical. Su
prevalencia aumenta con la edad, pudiendo estar afectados tanto los dientes
maxilares como los mandibulares. No esta clara su etiologia; unos autores
sugieren gue las abfracciones se deben alaflexion de laraiz en € tercio cervical
por cargas oclusales intensas, mientras otros no hallan correlacion entre la fuerza
oclusal y las abfracciones. Si durante la exploracion intraoral se observa un diente
con ambas, desgaste oclusal y abfraccion, es necesario disminuir la fuerza que

recibe € diente mediante un dispositivo oclusal (Okeson, 2013).

3.METODOLOGIA

3.1. Tipo de estudio

Descriptivo, analitico, comparativo, proyectivo, evaluativo y correlacional
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3.2. Muestra

El Grupo de Trabgjo de la Guia (GTG) estara conformado por € Grupo Elaborador
dela GPC (GEG) y revisores externos y colaboradores expertos (Grupo de trabgjo parala
actualizaciéon del Manual de Elaboracion de GPC, 2016) (Ministerio de Salud, 2014). El

GEG asu vez estara constituido por:

1 coordinador metodologico responsable de acordar con la institucion
promotora (USFQ) de la guia sobre € listado de participantes del grupo
elaborador.

10-12 profesional es sanitarios, en este caso, odontdlogos especializados en
Ortodoncia y Rehabilitacion Oral, encargados de la docencia en la Universidad
San Francisco de Quito (USFQ), conocedores del tema objeto de la guiay capaces
de evauar criticamente laliteratura cientifica

5 odontologos especializados en diferentes ramas, también docentes de la
USFQ, que actuardn como revisores externos del proceso de elaboraciéon de la
guia.

20 pacientes adultos, de ambos sexos, de 20 a 40 aflos de edad, con
sintomatologia actual o0 antecedentes personales/familiares de trastornos
temporomandibulares. Los pacientes mejoraran la calidad, aceptacion y uso de la
guia, mediante €l aporte de sus experiencias, preferencias y perspectivas, mismas
gue se incorporaran en el desarrollo de la GPC de manera indirecta a través de la

consulta (Ministerio de Salud, 2014).
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3.2.1. Criteriosdeinclusion.

Poblacién diana: coordinador metodologico y odontélogos
especiaistas que cumplen €l rol de docentes en la Universidad San Francisco
de Quito (USFQ); pacientes de sexo masculino y femenino, de entre 20 y 40
anos de edad, con sintomatologia actual o antecedentes personales/familiares
de trastornos temporomandibulares, independientemente de la presencia de
patol ogias sistémicas concomitantes.

Aspectos abordados por la GPC: la guia a redizarse serd de
caracter diagnostico.

Aspectos asociados a los pacientes: |os pacientes formaran parte del
grupo elaborador de la guia (GEG).

Contexto o ambito de aplicacion de la guia: la guia tendra un
componente educativo y su aplicacion se centrard en niveles de atencion
primariadel Sistema Nacional de Salud Ecuatoriano.

Otros elementos que incluye la guia: pruebas diagndsticas,
algoritmos diagndstico-terapéuticos (Grupo de trabgjo para la actualizacion

del Manua de Elaboracion de GPC, 2016).

3.2.2. Criterios de exclusion.
Poblacion diana: coordinadores metodol 6gicos, odontdlogos
u odontologos docentes que pertenecen a instituciones diferentes a la
USFQ, pacientes de mas de 40 afios de edad, sin sintomatologia ni
antecedentes personal es/familiares de trastornos temporomandibul ares,

con 0 sin patologias sistémicas concomitantes.
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Aspectos no cubiertos por la GPC: la guia que se redlizara
no tiene fines preventivos, terapeuticos, de seguimiento, econdémicos,
€ticos, etc., sino unicamente diagndsticos.

Aspectos asociados a los pacientes. quedan excluidas
aguellas guias que no cuentan con la participacion de pacientes durante
su elaboracion.

Contexto o ambito de aplicacion de la guia quedan
excluidas aquellas guias dirigidas a atencion primaria y atencion
especializada, atencion especializada u otras modalidades asistenciales
como hospitalizacion a domicilio (Grupo de trabgo para la

actualizacion del Manual de Elaboracion de GPC, 2016).

3.3. Materiales
Tres tipos de fuentes electronicas se utilizardn para conseguir la evidencia cientifica

delaGPC:

Fuentes de informacion para la identificacion de GPC: National Guideline

Clearinghouse (NGC) www.guidelines.gov, G-I-N international guideline library

www.g-i-n.net/library/international -quidelines-library,  GuiaSalud  (Espafia)

www.guiasalud.es, NICE (National Institute for Health and Care Excellence)

clinica guidelines (Reino Unido) www.nice.org.uk/about/what-we-do/our-

programmes/ni ce-guidance/ni ce-quidelines/nice-clinicalquidelines, Scottish

Intercollegiate Guidelines Network (SIGN) (Reino Unido) www.sign.ac.uk, CMA

Infobase:  Clinical Practice Guiddiines Database (CPGs) (Canadd)

www.cma.calEn/Pages/clinical -practice-quidelines.aspx,  Australia’s  Clinical
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Practice Guidelines Portal (Australia) www.clinicalguidelines.gov.au, Institute for

Clinica System Improvement (ICS) (EUA) www.icsi.org/quidelines _more/,

Tripdatabase www.tripdatabase.com, grandes bases de datos bibliograficas como

PubMed/MEDLINE www.pubmed.org y EMBASE www.embase.com, etc.

(Grupo de trabagjo para la actuaizacion del Manua de Elaboracion de GPC,
2016).

Fuentes de informacion para la identificacion de revisiones sisteméticas y
otras sintesis de la evidencia cientificaz Cochrane Database of Systematic

Reviews (CDSR) www.thecochranelibrary.com, Pubmed Heath on clinica

effectiveness  www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmedhealth, Epistemonikos database

www.epistemonikos.org, PROSPERO (International Prospective Register of

Systematic Reviews) www.crd.york.ac.uk/PROSPERO/, Tripdatabase

www.tripdatabase.com, PubMed/MEDLINE www.pubmed.orq, EMBASE

www.embase.com, Health Technology Assessment Database (HTA)

www.crd.vork.ac.uk/CRDWeh, HTA Database Canadian Search Interface

https://www.cadth.cal/resources/ hta-database-canadi an-search-interface, etc.

(Grupo de trabajo para la actualizacion del Manual de Elaboracion de GPC,
2016).

Fuentes de informacion para la identificacion de estudios primarios:. Web
of Science, Scopus, PubMed/ MEDLINE, EMBASE, Psycinfo, CINAHL, etc.
(Grupo de trabagjo para la actualizacion del Manua de Elaboracion de GPC,

2016).
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Se usara un software gestor de referencias bibliogréficas (p. €. End Note, Reference
Manager, Mendeley, Zotero) en la blsgueda de evidencia cientifica (Rotaeche y Gorrofiogoitia,

2017).

Para evaluar la calidad de la evidencia cientificay formular las recomendaciones de la GPC
se empleara la plataforma  electrénica  Guidelines Devel opment Tool

(http://gdt.guidelinedevelopment.org/) del grupo GRADE (Grading of Recommendations

Assesment, Development and Evaluation) (Grupo de trabajo para la actualizacion del Manua de

Elaboracion de GPC, 2016).

3.4. M étodos

Una vez establecidos €l acance y los objetivos de la GPC se elaborara una serie de
preguntas clinicas que abarque todos |os aspectos de la atencion de la patol ogia a abordar
en laguia. El grupo elaborador seleccionard un nimero de preguntas clinicas (p. g. de 15
a 20) como paso previo a la revision de la evidencia cientifica (Ministerio de Salud,

2014) (Rotaeche y Gorrofiogoitia, 2017).

La formulacion de las preguntas se basard en € esquema PICO (Paciente,

Intervencién, Comparacion y Resultados [Outcome]) (Rotaeche y Gorrofiogoitia, 2017):

v Paciente. es necesario delimitar la edad, € sexo, e estadio de la
enfermedad, la comorbilidad, entre otros, de la poblacion diana.

v Intervencion a evaluar, por gemplo, un tratamiento farmacolégico o no
farmacol 0gico, una prueba diagnéstica, la exposicién a un factor de riesgo, etc.

v/ Comparacién con otras intervenciones
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v" Los desenlaces de interés o variables de resultado, categorizadas en dos
tipos: variables orientadas al paciente (POEM: Patient-Oriented Evidence that
Matters) y variables orientadas a la enfermedad (DOE: Disease Oriented
Evidence). Por gemplo, trastornos articulares inflamatorios (POEM) frente d
nivel de concentracién de prostaglandinas y sustancia P (DOE) en la evaluacion

delaintensidad del trastorno.

En latabla#3 se muestra un esquema PICO para una pregunta de tratamiento y €l

tipo de articulo ideal pararesponderla.

La clasificacion de las variables de resultado se hard en base a sistema GRADE,

en unaescalade 1 a9 (Rotaeche y Gorrofiogoitia, 2017):

v Criticas o clave paralatomade decisiones (entre 7 y 9 puntos)
v Importantes, pero no clave para la toma de decisiones (entre 4 y 6
puntos)

v Poco importantes (entre 1 y 3 puntos).

La busqueda de la evidencia se fundamenta en dos principios esenciales: la seleccion de
bases de datos més adecuadas y la eleccién del tipo de estudio més apropiado para las preguntas
gue quiere responder la GPC. Se consultaran dos tipos de bases de datos. bases de datos
primarias como, por ggemplo, Cinhal, Embase, IME, IBECSy Medline, y fuentes de informacion
elaborada, como, por gemplo, Cochrane Library, Clinical Evidence, Best Evidence,
Epistemonikos, Trip Database, Dynamed Plus, UpToDate, Heatlh Evidence, ACCESSSS

McMASTER PLUS (Rotaeche y Gorrofiogoitia, 2017).
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Las preguntas que pretende responder la GPC, pueden ser de tipo diagnéstico, terapéutico,
etiolégico, de prondstico y de expectativas. Para cada interrogante se seleccionara un
determinado tipo de estudio. En la tabla #4 se presenta algunas preguntas sobre trastornos
temporomandibulares con €l tipo de estudio a escoger en cada caso (Rotaeche y Gorrofiogoitia,

2017).

Para facilitar la busgueda de guias de préctica clinica, revisiones sistematicas y estudios
primarios se usara un gestor de referencias bibliogréficas (p. . End Note, Reference Manager,

Mendeley, Zotero) (Rotaeche y Gorrofiogoitia, 2017).

La evauacion de la calidad de la evidencia cientifica y la formulacion de las
recomendaciones de la GPC, se hardnh mediante la plataforma electronica Guidelines

Development Tool (http://gdt.guidelinedevelopment.org/) del grupo GRADE (Grading of

Recommendations Assesment, Development and Evaluation) (Grupo de trabajo para la

actualizacion del Manual de Elaboracion de GPC, 2016).



4. ANEXO 1: TABLAS

Tabla1: Clasificacion delos TTM y factores etiol 6gicos asociados

Clasificacion de los trastornos | Factores etiol 6gicos asociados alos TTM
temporomandibulares (TTM)

v' Trastornos de los musculos de la v' Predisponentes. bruxismo, artritis,

masticacion:  rigidez, irritacién
local, espasmos, dolor miofascial y
miositis.

Trastornos articulares o artropatias:
Asociados a  alteraciones del
complegio condilo-disco: adherencia,

alteraciones anatomicas, falta de

ansiedad, estrés, alteraciones de

desarrollo.

Iniciadores 'y  perpetuadores:
mioespasmo masticatorio, laxitud
articular, osteoartritis degenerativa,

cargaoclusal excesiva, traumatismos.

coordinacion  disco-condilar  por
luxacion o desplazamiento discal,
subluxacién y luxacion
mandibular.

Asociados a inflamacion de los
tgjidos articulares: artritis, sinovitis,
capsulitis, retrodiscitis y tendinitis.
Hipomovilidad mandibular crénica:

anquilosis, pseudoanquilosis,

fibrosis capsular.




v Trastornos 6seos y musculares del

crecimiento: 0seos  (agenesia,
hiperplasia, hipoplasia o neoplasia)
y muscular es (hipertrofia,

hipotrofia o neoplasia).

Fuente: Okeson, 2013.

Tabla 2: Sintomas de la compresion de los nervios mas importantes en odontol ogia

Auriculotemporal v' DolorenlaATM

v" Dolor de la membrana timpanica,
simulando patologia del oido
medio

v' Dolor en e conducto auditivo
externo

v" Dolor en € trago

v" Dolor en la parte superior de la
orgja

v" Dolor en la piel sobrey detréas de
la orgja (érea donde descansa la

montura de las gafas)



Lingual

Alveolar inferior

M asetérico
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Dolor enlasien

Dolor retroorbitario

Dolor de la parte posterior de la
cara (a través de la fusion con €
nervio auricular mayor)

Dolor en el angulo mandibular
Cambios en lasalivacion

Dolor en lalengua

Sensacion de gusto aterado
Sensacion  de quemazdon y
hormigueo en lalengua
Adormecimiento de lalengua
Dificultad para articular palabras
Dolor derivado de la mandibula y
en lazonadel nervio mentoniano
Dolor en los dientes mandibulares
Adormecimiento de la region de
labarbilla

Dolor en la region anterior de la
articulacion  que  disminuye
durante la apertura bucal maxima
Actividad paroxistica en €

masetero durante la apertura



Temporales profundos posteriores v" Dolor enlasien a abrir laboca

Fuente: Isberg, 2015.

Tabla 3: Esquema PICO para una pregunta de tratamiento y €l tipo de articulo ideal para
responderla

¢ Cudles son los AINE’s de eleccion en pacientes con coagulopatias, sin patologia

hepética asociada?

I ntervencién/Comparacién  Resultado

ALllfer eel elEectEl) Diferentes  grupos de v' Eventos hepaticos:

sanguineas, =111 AINE’s entre si cirrosis  hepética,

comor bilidad hepatica enfermedad
hepatica
obstructiva,
deficiencia de
vitaminaK, etc.

v' Tiempo de
protrombina (TP) y
tiempo parcia de
tromboplastina
(TPT)

v’ Efectos
secundarios de
AINE’s

Tipo de estudio Revision sistemética de ensayos clinicos

Fuente: Rotaeche y Gorrofiogoitia, 2017.
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Tabla4: Clasificacion de preguntasy €l tipo de estudio que mejor las responderia en una GPC
sobre trastornos temporomandibul ares

Pregunta Clasificacion Tipo deestudio

¢las maloclusiones W =ile/[o/s[f:} Cohortes

causan trastornos Casos-control
articularesdelaATM?

¢Por qué o=z Expectativas e Estudio cualitativo
desaper cibidos interpretaciones

trastornos

temporomandibulares en

la consulta odontol6gica?

Segiin la concentracion Exgelple=i[es] Cohortes

de prostaglandinas en €

liquido sinovial de la

ATM ¢qué  valores

sugieren un cuadro de

osteoartritis?

A= Gilezva S| Tratamiento Revision sistemética
hébitos parafuncionales Ensayo clinico

como la onicofagia para

controlar al paciente con

trastornos



99

temporomandibulares?

¢EIN EStELOSCOPIOT ES Una Wbl v gle S i[e] Vaidez de  pruebas
herramienta util para € diagnosticas

diagnéstico de ruidos

articularesdela ATM?

Fuente: Rotaeche y Gorrofiogoitia, 2017.

5. ANEXO 2: GRAFICOS

llustracién 1: Diagrama paralocalizar €l dolor y mostrar su patrén de radiacion

Fuente: Okeson, 2013.
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[lustracién 2: Palpacién del tendon del musculo temporal. El dedo del examinador asciende por
el borde anterior de larama mandibular hasta percibir la apéfisis coronoides y lainsercion del
tenddn del musculo temporal.

Fuente: Okeson, 2013.

llustracién 3: A, Palpacion de los maseteros profundos en su insercion superior en los arcos
cigométicos. B, Palpacion de los maseteros superficiales del extremo inferior de la mandibula.

Fuente: Okeson, 2013.
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[lustracion 4: Exploracion del movimiento lateral de lamandibula. A, Se observala boca del
paciente en PIC maximay se marcacon un lapiz lalineamediainferior. B, Primero € paciente
realiza un movimiento de laterotrusion izquierdo méximo y luego un movimiento de
laterotrusion derecho maximo, y se mide la distancia que se ha desplazado |a marca (mandibul a)
respecto de lalinea media superior.

Fuente: Okeson, 2013.

llustracién 5: Alteraciones en el trayecto de apertura. A, Desviacion: € trayecto de apertura esta
alterado, pero vuelve alalineamediaa alcanzar la aperturamaxima. B, Deflexion: el trayecto
de apertura se desplaza a un lado y la desviacion aumenta conforme se incrementa la apertura.
En la posicion de apertura maxima, la deflexion respecto de la linea media al canza su mayor
distancia.

Fuente: Okeson, 2013.
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llustracién 6: De izquierda a derecha, palpacion lateral dela ATM con la boca cerraday con la
boca abierta.

Fuente: Morl4, 2005.

llustracién 7: Medida del espacio interincisal

Fuente: Morl4, 2005.
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llustracién 8: De izquierda a derecha, registro clinico del chasquido con un estetoscopio
convencional y un estetoscopio doble.

Fuente: I1sberg, 2015.

[lustracién 9: Desplazamiento del disco con reduccion. En posicidn intercuspidea durante la
apertura de laboca, €l disco se desplazay se reduce ala posicién superior normal respecto al
condilo.

Fuente: I1sberg, 2015.



llustracién 10: Exploracion de lamovilidad dentaria

Fuente: Okeson, 2013.
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