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1. JUSTIFICACION

La gran dificultad que entrañael tratamientode las alteracionesinternasde

la Articulación Témporo-Mandibular(A.T.M.) y la disfunciónmuscular,puede

deducirsede la frecuenciacon que fracasanlos tratamientosde rehabilitación

oclusal. Al servarios los factores(1) que producenla disfunción de la

Articulación Témporo-MandibularA.T.M., no pueden ser tratados

aisladamente,efectuandotratamientosde operatoria,prótesisetc..., sin un

diagnósticocorrectoy una secuenclaterapéuticalógica.

Así ASH y otros autores(2, 3), denuncianun númeromuy significativo de

tratamientosproblemáticosfracasados,con aparatosde reposiciónmandibular

y cirugía, por lo queproponenla incorporacióndenuevasideasy la revisión de

las antiguaspautasde tratamiento.

La complejidadde la A.T.M. y de las estructuras,seve representadaalo

largo de la evolución, tanto en el hombre como en los mamíferos

rumiantes,etc...

En los animalescarnívoros,la cavidadglenoideaes profunda,con un

cóndilo muy convexoy una apófisiscoronoidespronunciada,que sólo permite

movimientosde aperturay cierre, funcionandocomobisagras.Tiene como

correspondenciauna anatomíadentariadecúspidesmuy pronunciadas.

En los rumiantes,la cavidadglenoideaescasiplanaasícomoel cóndilo. Esto

sugierela preponderanciade los movimientos mandibularesen el plano
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horizontal, lo que se correspondecon una morfología oclusalde cúspides

planasy fosaspocoprofundas.

Si nos referimosa los roedores,los movimientosdominantesson de

protrusióny retrusión,por lo que nosencontramoscon una cavidadglenoidea

semejantea una correderay un cóndilo cilíndrico que permite estos

movimientos.

En elhombre,en el momentodel nacimiento,los movimientosseencuentran

controladospor mecanismosneuromusculares.La A.T.M. estásin formary no

existencontactosdentarios,puestoquelos dientesno hanhechoerupción.

Durantela etapade lactancia,podríamoscompararlocon el de los roedores,

en los que los movimientosson fundamentalmentede protrusióny retruston.

Estosmovimientossonrealizadosporel lactantedurantelasucción.

A medidaque erupcionanlos dientes,aparecenpatronesde movimientos

queirán determinandola morfologíadela A.T.M. Nosencontraremospor tanto

con la existenciade una relaciónforma-funciónentrelas carasarticularesde la

A.T.M. y la morfologíaoclusal.

Al llegar a la adolescenciaya quedaestablecidoun patrónfuncionalentreel

sistemaneuromuscular,A.T.M. y morfologíaoclusal, que participaráde las

característicasde los rumiantes,carnívorosy roedores,con cavidadesglenoideas

de profundidadmedia, tubérculodel Temporalde desarrollomoderadoy

cabezacondilarredondeada.

a



Si esta c-orrespondenciaforma-función se altera, ya seapor pérdidasdentarias,

ortodonciapuramenteestéticao prótesismal confeccionadas,el sistema

estomatognáticopone en funcionamientoel mecanismode adaptación,

remodelandolos patronesaprendidos,con éxito enun elevadonúmerodepacientes.

Pero la repeticiónde estosnuevospatronesde movimientosobligan a la

musculaturaaefectuarun trabajoadicionaly unahiperactividadmuscular.

Sabemosque el ser humanoy los animalesduranteuna exposición

emocionalagresiva,aumentanel tono muscularpreparándosepara la

eventualidad.En la vida modernael hombreestásometidoconstantementea

situacionesde stressqueprovocanunaalteraciónde la tonicidadmuscular.Si a

esteaumentole sumamosuna hiperactividadya establecidapor desarmonías

oclusales,tendremosun campoya preparadoparala disfunciónde la A.T.M.

Vartan(4) exponesuesquemaquedenominacírculo viciosopatogénico.

La rotura de estecírculo vicioso es clave parael éxito del tratamiento;y uno

de los mediosque estáal alcancedel (Odontólogo,especialistaEstomatólogo

etc...)paraeseobjetivosonlas placasinteroclusales(5).

La secuenciadescritaen las alteracionesinternasde la Articulación

Témporo-MandibularcomoDesplazamientoAnterior con Reducción(DAR.),

hacia DesplazamientoAnterior sin Reducción(D.A.sR.), que llegaríaa la

degeneraciónArtrósica, es actualmentecuestionada.Un estadiode fijación

meníscalvisto en ResonanciaMagnéticaNuclear (R.M.N) descritocomo
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Síndromedel DiscoEstático(S.D.E),en el queel discopermaneceen la misma

posiciónpesea los intentosde aperturabucalpor partedel pacienteexistiendo

diferentestipos.

Esto hace que nos inclinemospor la teoría de sobrecargaarticular,

microhemorragia,destrucciónde proteoglicanos,fibrilación de las superficies

articularescon falta de deslizamientodel disco y formación en el tiempo de

adherencias.

1. 1
HIPOTESIS

La inmensamayoríade la patologíade la A.T.M. denominadacomo

SíndromeDolor Disfunción (S.D.D.) no es sino unapatologíade sobrecargay

en basea estateoría pensamosque la eliminación de hábitos, mejorade la

oclusión etc...,producirla un efecto antagonistapermitiendola reparación

fisiológica<le las estructurasarticularesalteradas.

Gran námerode estudioscomunicanla efectividadde las placasinter-

oclusales,en la mayoríade los casos,basadosen el síntomasubjetivodel dolor.

La mejorade la oclusiónse realizamediantePlacaInteroclusalya que es un

tratamientoreversibley quepodemosmodificar.

El propósitode estaTesis es la valoraciónclínica y por imagenmediante

lo



Tomografíasconvencionalesde pacientesque sufren degeneraciónarticular,

tratadoscon PlacaInteroclusalNeuromiorelajantetipo Michigan. Paraello se

planteanlos siguientes:

1.2
OBwTIvos

1) Que el signo crepitación, aunquees un signo patognomónicode

Osteoartrosissuausenciano significaqueno existanpatronesdegenerativos.

2) Quela disminucióndela cargaarticular,medianteeliminacióndehábitos,

y colocaciónde una superficieoclusalNeuro Miorelajante (N.M.R) mejora la

sintomatologíaclínica.

3) Quela Osteoartrosisde la A.T.M. no esirreversible.

4) Quela utilización de la PlacaInteroclusala largoplazoesunaterapeútica

válida en la Osteoarrrosís.

5) Queexistencambiosde remodelaciónde las superficiesarticularesque

podríamosdenominarpositivos,comoseríala aparicióndecortical, y mejorade

las geodassubcondrales.

6) Que la A.T.M. debeestaren concordancia,tanto su forma como su

funcióny relacionadacon la oclusión.
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11.1.3.1TejidoSinovial

El tejido sinovial ha sido descritoArtroscópicamentee Histológicamentepor

Murakamiy Hoishimo (19) pudiendoserdividido en 3 capas(20).

La interna compuestapor 3 o 4 capasde célulassinovialesbañadaspor

fluido sinovial; la capasubinternaestáricamentevascularizadacon una matriz

de tejido conectivoque contienefibrocitos, lipocitos, macrófagos,mastocitosy

terminacionesnerviosas(21,22); la terceracaparelativamenteacelularestá

compuestafundamentalmenteporgruesasfibras colágenas.

Existen tres tipos de células fundamentales.Tipo A que sonsemejantesa

macrófagosy parecenestar relacionadascon la síntesisy exportacióndeAcido

Hialurónico, componentefundamentalde la lubricaciónde la A.T.M. parala

resistenciade las fuerzascompresivasen los movimientos(23,24,25.).

La capacidadfagocíticade estascélulaspareceestaraumentadaen los casos

de Osteoartritis(26).

Las célulasB implicadasen la Síntesisde proteínas,son semejantesa los

fibroblastosestandoaumentadasen casosde Artritis reumatoide(28,27).

CélulasC intermediasa las anteriores.
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11.1.4
LUBRICACION

11.1.4.1 Fluido Sinovial

El líquido sinovial es un dializadodel plasmasanguíneolibre de moléculas

largasal que se añadenmoléculasde Acido Hialurónico sintetizadopor las

célulasA sinovialesy proteínassintetizadaspor las célulasB. Estared formada

por finas moléculasde Acido Hialurónico (AH) atrapanen su interior aguay

varios iones. El númerodemoléculasno varía con la edaddel pacientepero sí

con cambiosartríticos(29), estandoen estoscasosdisminuidos.

La mayorconcentraciónde Acido Hialurónico (AH) se encuentraen las

superficiespenetrandoen profundidad50 a 100 milimicras (29) del meniscoy

fibrocartílagoarticular, proporcionandounassuperficiesresbaladizaspara el

deslizamientoarticularlibrede fricciones.

Esta distribuciónpermite el aportenutricio de pequeñasmoléculas,iones,

aguay eliminacióndeproductosdedesechomediantedifusión.

El Acido Hialurónico AH tienelas propiedadesdeviscosidady elasticidad.

Dependiendodel tipo decargaal que se encuentrasometidala articulación se

comportade diferentemanera;a bajasfrecuencias,comoson los movimientos

mandibulares,se comportacomo un fluido viscoso y a altasfrecuenciasse

comportacomoun sólidoelástico(29).
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Estabandaseencuentracubiertapor tejido sinovial de 3 o 4 capasde células

deespesos

En su interior se encuentranabundantescapilaresvenosos,arterialesy

linfáticosde importantefunciónde lubricacióny nutrición (fluido sinovial).

La zonaintermediaestácompuestapor tejido conectivocon fibras nerviosas

y ricamentevascularizado,situadainferior a la fisura Escamo-Timpaníca.

Las fibras nerviosashan sido descritascomomielínicas y amielínicaspor

Griffin y Sharp.

Estetejido denominadoalmohadillaretro-discalfuncionaríadepleccionando

los vasossanguíneosen apertura,recuperandosu forma y tamañoduranteel

cierrey reposomandibularv

El estratoinferior desdeel discoarticularhastala parteposteriordel cóndilo

tendríauna acción de reposicionamientodel disco en cierre y de freno en

apertura,graciasa su composiciónrica en fibras colágenas.Esta opinión es

compartidapordiferentesautores(31-32).

Los cambiosde presióndel tejido retromeniscalhan sido medidospor

Findlay, encontrandouna presión negativadurantela traslacióncondilar y

positivadurantela posicióndedescansomandibular(33).

Estudiosrecientesdiscutenestaclasificación,ya queno encontraronestratos

superiorese inferiorescomo definió Reess.La mayoríade las fibras colágenas
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Actualmentese desconoceel papel que juega el disco articularen el

desarrollode la Osteoartrosis,así comoel mecanismode su desplazamientoy

alteracionesinternas.

El cartílagoarticular,sinovial, disco y fluido, sonlos elementosbásicosde la

A.T.M. . El Huido sinovial es el elementoque creemosmas importante,ya que

sirve como elementonutricio y lubricante . Las alteracionesde la membrana

sinovial modifican su fluido, que a su vez favorecerácambiosen las demás

estructuras.

Sabemosque la artrosisde la A.T.M. en su último estadioestápresente

aproximadamenteen un 20% en edadessuperioresa los 40 años, (40,41)

aunquepuedeestarpresenteen gruposdemenoredad(42,43).Existencambios

morfológicosadaptativosen los componentesarticulares(Remodelación),que

son másfrecuentesen gruposde edadesjóvenes,aunquepuedenconsiderarse

comoun pre-estadiode la artrosis.

El aumentode cargapuedeestimular la remodelaciónproduciendosíntesis

deproteoglicanosy fibras colágenas,pero cuandola cargaexcedeel equilibrioy

se sobrepasala capacidadde remodelacióno reparación,se desencadenala

PatologíaOsteoartrósica.Así puesdebeexistir una relaciónentrela capacidad

de adaptación,la carga y los cambiosdegenerativosarticularespara la

integridadde ésta.
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11.2.2
DEGENERACION SINOVIAL.

En las primerasetapas,la inhibición de aguade los proteoglicanosen el

cartílagole vuelveblando y pegajosoproduciéndoserotura de las fibras

colágenasde la matriz. Existe puesun notableaumentodel contenidode agua,

rotura de fibras colágenas,deplecciónde proteoglicanosy “clustering” de los

condrocitos.La proliferacióncelular seproduceen un intentode reparaciónde

la matriz (44).

Todo esto puedeser provocado,bien mecánicamente,bien químicamente

por un mecanismoinflamatorio, lo queprovocarárotura decondrocitos,células

sinovialescon deplecciónde enzimasy por consiguientealteraciónde la matriz

articular.

Cuando la degeneracióndel cartílago avanza,los tejidos pierdensu

integridadproduciéndosefibrilacfón, formación de adhesionesetc. con

respuestadelos tejidos adyacentes.Procesosemejanteal de otrasarticulaciones

sinoviales(45) al igual quela A.T.M. (11).

La Osteoartrosíscomienzalocalmentey solo cuandoexistecierto grado o

extensiónde los cambiosdegenerativos,se presentanalteracionesclínicasen el

paciente.Al microscopio de luz, se ha descrito cierta desintegración,

adelgazamiento,fibrilación y agrupaciónde condrocitoshaciéndosela interfase

entreeí cartílagocalcificadoy el huesosubcondralmuy irregular. Todos estos

cambiospuedenrealizarseen la profundidaddel tejido articularde la A.T.M.
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estiramientoy elongaciónde fibras de unión del disco y tejido adyacentes,lo

quepermitiríael desplazamientodel disco(38).

Pero esto actualmentees muy discutido. Estudios realizados(49) en

cadávereshan demostradoque el 50% teníanel disco en una posiciónnormal,

sin embargoexistíanalteracionesosteoartrósicas,al igual que en el 80% que

teníanDesplazamientoAnterior sin ReducciónD.A.s.R.

No cabedudaque el desplazamientodel disco agravala Osteoartrosispero

actualmentedesconocemossu evolución.Hay pacientesen los que existe

desplazamientodel disco sin alteracionesdegenerativasde las superficiesy

pacientesquedesarrollanOsteoartrosissin desplazamientosdiscales.

Existenestructurascon gran capacidadadaptativacomo es el tejido retro-

discal. Se ha visto cómo el tejido retro-discalvaría su constituciónhaciéndose

mas densoy preparándosepara recibir cargas,descritopor artroscopia(Fig.

22), lo queexplicaríala buenaevoluciónde los casostratadosdebloqueo.

Este cambio del tipo de tejido articular es lo que actualmentesedescribe

comopseudodisco(Fig 23).
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II .3
SINDROME DOLOR• DISFUNCION

11.3.1
ETIOPATOGÉNIA.

La variadapatologíade la A.T.M. tanto

hereditarias,infecciosasetc... en generalno

Vartan (4) mientrasqueel 90% corresponden

SíndromeDolor Disfunciónde la que el 80%

éstassumáximafrecuenciaestáa los 30 años

jóvenessepresentaen relaciónconestadosde

por enfermedadescongénitas,

representamás del 10% según

al grupode artritis traumáticao

eranmujeres,y dentro(47,48)de

(44). En los casosde gruposmás

stress(49).

El diccionario (50) define como síndrome: “Conjunto de síntomas

característicosde unaenfermedad”.

Así, el pacientese presentaen la consultacon una seriemuy complejade

síntomasque afectana varios músculosy se asociaa espasmosde éstos,siendo

los músculosPterigoideosy Temporaleslos másfrecuentementeafectados(1).

Las alteracionesde tipo inflamatorio se presentanal comienzopor una

oclusión alterada,los hábitosparafuncionales,que afectanespecialmentea la

sinovial con posiblesdesplazamientosdel disco. Si seperpetuaen el tiempo

apareceránreabsorcionesy aposicionesóseasy degeneraciónde estructuras

fibrocartilaginosas(51 52).

Dos factoresimprescindiblesparala instauracióndel síndromeson,por un
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1) Desarmoníaoclusal.

2) Tensiónpsíquica.

3) Propiocepciónperiodontaleficaz.

Dentrode las desarmoníasoclusalesestán,porordende frecuencia:

a) Deslizamientolateralencéntricao áreaderetrusión.

b) Desarmoníaoclusalenel ladode balance;interferencia.

c) La pérdidade dimensiónvertical, ya sea en más o en menossiendosu

aumentoquizála máslesiva (57) aunqueestudiosde Slavicheckdemuestraque

sepuedeaumentarla dimensiónverticalsin alteracionesmusculares.

11.3.2
CLíNICA

La clínica es muy variable (58) segúnen la faseen que se encuentreel

paciente,ya que en una primerafase podríano existir patologíaarticularni

muscular,pero puedenapreciarsedesarmoníasoclusales,facetasde desgaste,

etc....

La presenciade artritis agudaaparecemás frecuentementeen edades

comprendidasentrelos 16 y 25 años,y entreéstas,con más frecuenciaen

mujeres,que fue atribuido a su labilidad psíquica,pero que actualmente

cuestionamospensandoque existen otros factoresmás importantes

(hormonales,estructurales,etc...).

El otro grupo esel de edadescomprendidasentrelos 35 y 45 años,con un

cuadrodegenerativoa nivel dela A.T.M.
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Entre estosgruposexisteun gran abanicode posibilidades,pero siempre

definidasporunaseriedesíntomascaracterísticos.

1L3.2.1Dolor

Schwartz (59) afirma que la mayoríade los desórdenessonun síndrome

doloroso de disfunción,que afectaa los músculosmásque a las articulaciones,

lo cualfue posteriormenteconfirmadoporKruse (48).

Podemosdistinguir dos tiposdedolores:

Un dolor muscularque puedeserespontáneopor miosis ya crónica, o

presentarsea la palpacióno incluso con la función, sobretodo si es forzadao

sostenida.

Este dolor muscularbien diferenciado,segúnseala función del músculo

afectado,nospodrá dirigir hacia la localizaciónde la interferencia,ya sea en

retrusiva,en intercuspal,lateralidad,etc...

El dolor articularse manifiestaa la palpación,durantela función, pudiendo

ser tambiénespontáneoy continuo. Estos dolorespuedenpresentarsebien

individualmenteo juntoshaciendodifícil su diagnósticodiferencial.

En los procesosde tipo degenerativolos doloressonmenosintensos.A

medidaquela Osteoartrosisavanzaaumentael ruido articular,disminuyendoel

dolor (60).
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Campbell(61) localiza principalmenteel dolor en:

1) ArticulaciónTémporo-Mandibular.

2) Porciónanteriordela zonaParieto-Temporal;Migrañas(61) Cefaleas(62).

3) Porciónposteriordel arcozigomático.

4) Angulo mandibular.

5) Parteposteriordel cuello.

11.3.2.2Ruidosarticulares

TEORIA MUSCULAR

En el movimiento de apertura,el meniscoarticular arrastradopor el haz

superiordel pterigoideoexternoacompañaal cóndilo, queestraccionadoporel

haz inferior del pterigoideolateral; (actualmentemuy cuestionadopor di-

ferentesautores).La distanciaquetiene que recorrerel cóndilo es mayorquela

del menisco,y esacoordinacióntienequeserperfecta.

La pérdidade esasincronizaciónpor una desarmoníaoclusal,desorientaen

posición y movimiento al pterigoideolateral, perdiéndoselas relaciones

anatómicasy funcionalesentreel cóndilo y el disco.

Cuandoel cóndilo en un primer movimientoquedaatráspor esa falta de

coordinación,se pierdela relación cóndilo-disco,que trata de recuperarel

pterigoideolateral intensificandosu acción; el meniscologra pasarentreel

cóndilo y la Eminenciaarticulardel Temporal.Por sersu forma másgruesaen

su parteanterior,suencajamientoproduceun chasquido(63, 64).
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Su presentaciónes variableya que puedes~r al comienzode la apertura,al

final, etc.,.

TEORIA INFLAMATORIA

Cuandoexisteunaalteraciónde la funciónmandibularun microtraumao un

macrotraumatismo,el tejido sinovial también se vería involucrado

produciéndoseinflamacióny dolor (65).

El tejido sinovial en un intento reparadorformaría un depósitode fibrina

(66,67) esto cambiaríade una superficie deslizantede fricción cero a una

superficiepegajosaproduciéndoseun efectode vacío (vacumm)descritocomo

uno de los factoresen la etiología del chasquidoy bloqueo (68.) Esta

inmovilidad del disco articularpermiteen algunasocasionesla maduracióndel

tejido con formacióndeadherencias.

La evolucióndel chasquidoparecesermás frecuentehacia dolor en el sexo

masculino(69).

113.2.3Crepitación.

La repeticiónde movimientoscon patrónoclusalalterado,da como resultado

de una maneracrónica, unassuperficiesrugosasarticularesen el cóndilo,

meniscoy Eminencia,que en los movimientos,medianteestetoscopio,son

audiblescomo crujidos o crepitaciones.A vecesno es necesarioni el estetoscopio.

Dichacrepitaciónnosindicaunadegeneracióny artrosisdela A.T.M. (70).
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muscular,cosa que

actualmentees muy

ReducciónD.A.s.R.

no ocurrirá si fuerapuramentearticular. Esta descripción

controvertida,ya que en el DesplazamientoAnterior sin

selogra igualmenteun aumentodeapertura.

Cuandoobservamosla aperturaexistiendoun total desequilibrio

neuromusculary disfunción,veremosque la mandíbularealizauna serie de

movimientosdescontrolados,igual quepasaríaen el cierre.

Una desviacióndel puntointerincisivo en aperturahacia eí lado derechonos

haríapensaren una A.T.M. dolorosadel mismolado,pero no siempreocurreasí.

Lo quesi podemosafirmar queestaarticulación,haciadondedesvía,estáafectada.

11.3.2.5.Desarmoníaoclusal

Origen del SíndromeDolor Disfunción por las tres causasmás frecuentes

vistas.

1L3.2.6.ResumenSíntomasArticulares

Resumiendo,podemossintetizarlos síntomasque Costen (71) enumeróy

posteriormenteCraddock(72) clasificó:

11.3.2.5.6A Síntomasarticulares

:

e Sensibilidada la palpación.

• Chasquidosen la articulaciónenmovimiento.

e Dolor al movimiento.
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• Movimientos anormales(desviados).

• Movimiento limitado (incluyendoTrismus).

Ií.i3.2.5.6B Síntomasauditivos

:

o Tinitus.

• Vértigo.

o Sorderacatarralmoderada.

o Dolor en/óalrededorde los oídos.

11.3.2.5.6C Síntomasnasofaríngeos

:

e Sensacióndequemazóno picazónde la lengua

o Sensaciónde quemazóno picazóndenarizy o garganta.
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III. ASPECTOSDEL DIAGNOSTICOPORIMAGEN DE
LAS ALTERACIONES INTERNAS DE LA ATM.

Una revisión de la literaturadel diagnósticopor imagende la A.T.M., nos

permitediferenciartres fasescronológicasfundamentales(71). unaprimerafase

de 1910 a 1938en la quela técnicaprincipalesla ProyecciónTranscraneal,una

segundafase de 1939 a 1970 cuya basees la Tomografía,la Artrografía y la

Fluoroscópiay una tercerade 1971 a 1990, con la apariciónde Tomografía

Computarizada(C.T), ResonanciaMagnéticaNuclear(R.M.N.) y Artroscopia.

El avanceen el diagnósticopor imagen de la Articulación Temporo-

Mandibular,han jugadoun papelmuy importanteen el esclarecimientode las

alteracionesque ocurrenen esteárea,y esuno de los factoresque ha dadomas

ímpetua las investigacionessobreestazona(72,73,74.).

III.’
PRIMER PERIODO.

III.’.’
RADIOGRAFíA TRANSCRANEAL <Fig. 26)

Así, empezandopor la primerafase, revisandolas técnicasde imagen

empleadasen el diagnósticode la A.T.M., tendríamosque empezarpor la

RadiografíaTranscraneal,ampliamenteestudiada(75,76). Su popularidad

deriva parcialmentede la relacióncosto efectividad. El equipo es poco
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en el alineamientohorizontaldel haz,tan pequeñoscomo 5~, puedencreareste

efectoy cambiarla interpretaciónde la posicióncondilar en la fosa (77).Así, sí

colocamosel hazde rayos pordelanteel eje correctoveremosuna disminución

del espacioarticular y un cóndilo aparentementeposicionadopor delantedel

eje correcto.Esto es debido a que la paredanteriorde la cavidadglenoidease

superponecon el espacioanterior del cóndilo y si lo posicionamospor detrás

delejecorrecto,nosocurrirálo contrario (77).

Debido a que existe una considerablevariaciónen el eje longitudinal del

cóndilo entreindividuos (78) e inclusoentreel cóndilo derechoe izquierdo,en

el mismo individuo, la angulacióndel haz debeserindividualizada,en cada

paciente.Esto lo haremosmedianteuna radiografíasubmentovertexo

proyecciónde Hirtz (17), la cualnosproporcionarála angulacióndel cóndilo y

nos permitirá ajustarel componentehorizontal del posicionadorde cabeza,

individualizandoesteángulo(72, 73, 74).

Si la valoracióndel espacioarticular, no esde vital importancia,se puede

obtenerun buen perfil de las estructurasóseaslaterales,usandouna técnica

standardcon una angulaciónde 15” en el planohorizontalde delantea atrás(75).

Estatécnicada buenainformación de los cambiosen los tejidos duros,lo

que va a constituir su principal indicación(72, 73). No obstante,va a detectar

los cambios,fundamentalmenteen el cóndilo, pero no en el huesoTemporal

(71) y esen la Eminenciaarticulardondevan a aparecerlos cambiosartrósicos

iniciales. Las radiografíastranscranealestambién constituyenun medio de

cuantificarla extensióndela traslacióncondilar (75).

47



111.1.2
PROYECCIONES POSTERO-ANTERIOR Y TRANSMAXILAR.

Algunos autores(73), recomiendanque ademásde la Proyección

Transcranealse hagauna ProyecciónPostero-Anteriorparaver las partes

central y medial de la articulación. Tambiénsepuedehaceruna Proyección

Transmaxilar(75), paracomplementara la ProyecciónTranscraneal,aportando

un 30% más de información(71). Es una vistacoronalde la superficiearticular

del cóndilo la que daráinformación de las partesmedial y lateral de éste.La

imagendebe sertomada,con la boca en máxima aperturapara evitar la

superposiciónde la Eminencia,sobrela superficie articular del cóndilo (75).

Estaproyecciónno muestraclaramentela fosa, pero los cambioserosivosdel

cóndilo, se venmejorquecon la técnicaTranscranealo Transfaríngea(71).

La posicióncondilar en la fosa, valoradamedianteestatécnica,no constituye

un signo de pronósticosegurode dolor y disfuncióno estadoposicionaldel disco

(79,76).Es importantesaberque en estatécnica,el espacioarticulary la posición

condilarrecíprocapuedevariarsobrela anchurade la articulación(80, 71).

Pullingery Hollender (cit. en (71)) compararonProyeccionesTranscranealesy

TomogramasLinealescon el fin dedeterminarla posicióncondilar.Los resultados

coincidieronen el 60%de los casos,no obstantefueronmuy indulgentesa la hora

de evaluarpequeñoscambiosen la posición condilar en la Proyección

Transcranealrespectoa la Tomografía.Omnel y Pattersonconcedieronuna mayor

exactituda la Tomografíarespectoa la ProyecciónTranseranealstandard,no

obstante,la exactitudes mayor cuandoindividualizamoslos ángulosde cada
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paciente.La mayoríade los autoresconcuerdanen que la relacióncóndilo fosano

puedeserconsideradaverazen la interpretaciónsubjetivade estatécnica (81).

Estehechoha sido explicadopor Pretti y Faya(cit. en (71)) quienesconsideran,a

diferenciade otrasexplicacionesanterfores,que la superposiciónjuega un papel

poco importantey que la principal dificultad en la determinaciónde la posición

condilar, yaceen la dificultad de reconocerel perfil morfológico del borde

posterior condilar. Esto es debido, a una pobre visualizacióndel margen

glenoideo,probablementedebidoa la fisura Petro-Timpánica,la cual interrumpe

la paredposteriorde la fosaglenoidea.

111.2
SEGUNDOPERIODO.

La segundafase (1939-1970), se caracterizarápor la aparición de la

Tomografía,Artrografía y Fluoroscópia.En estafase,si nos fijamos en el número

de trabajospublicados,vemos que hay una disminución del mismo y de la

investigaciónrelacionadacon la A.T.M. en general,no obstanteaparecenvarios

estudiosmuy importantes,queayudana un mejor entendimientode la patología

en este área.Así Petrilli y Gurley (cit en (71)) fueron los primerosen emplearla

Tomografíaen la imagende la A.T.M., comprobandola superioridadde ésta,

respectoa la dadapor las ProyeccionesTranseraneales.Durantela segundaguerra

mundial, la investigaciónen este área,no progresó.Zimmer (71) realizó los

primeros estudiosde la Artrografía de A.T.M., pero estos fueron infructuosos,

debido a que encontróeí procedimientodemasiadodifícil. El pioneroen la

Artrografía de la A.T.M. fue Norgaarden 1944 en Copenhage,quien demostró

por primeravez que la posición y estadogeneraldel disco articular podía
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un considerableaumentode precio sobrela técnicatranscraneal.La dosis de

radiación dependede la técnicaempleada,pero en la mayoríade los casos,es

mayorqueen la radiografíasimple (75,79).

Estatécnicase basaen el movimientocontroladodel hazde rayos-X,el cual

difuminala mayoríade las pa+tesde la anatomíaenel caminodel haz,perodeja

la secciónde interésmenosborrosaque las estructurasadyacentes.La

difuminaciónes producidapor el movimientodel tubo de Rx y la películaen

direccionesopuestas.La secciónanatómicade interéses localizadaen e] centro

de rotación, estasecciónexperimentaun mínimo movimiento del haz,

comparadacon la secciónde delantey de detrásy ademásapareceenfocada

(75). La difuminación de la imagen dependedel patrón y amplitud del

movimiento del tubo, a mayor amplitud, más delgadaserála sección

tomográficaenfocada.

El patrón de movimiento lineal requiereel equipomenossofisticado,tiene

una buenarelacióncosto-beneficio,y es probablementela técnicatomográfica

masusada,paraestudiarla A.T.M.. Sin embargo,estructurasdensasfueradel

plano,que sonparalelasal movimientodel tubo,talescomoel arco cigomático,

puedenabsorberradiacióny reducir la exactitudde la imagen.Esteefectoes

referido como superposición.Otros modelosde movimientomás complejos,

como el circular, el elipsoidalo el hipocicloidalminimizan la superposición.El

patrón bipocicloidal publicadopor Rossenbegy Gracyck en 1986 (83), las

angulacionesverticalesy horizontalesdel cóndilo son ambasconsideradasen el

posicionamientode la cabeza.El pilar de estatécnicaeseí cefalostatousado

parael posicionamientode la cabezadel paciente,que permite,la orientación
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del cóndilo en el espaciousandoun sistemamóvil de coordenadas.Unospostes

en los oídosdel paciente,totalmenteajustables,permiten quela cabezadel

pacientepuedaposicionarsesegúnlos planosdeseados.El postederechoe

izquierdosemuevenigualmentedesdela líneamediaparaajustarsea laanchura

de la cabezadel paciente.

Las tomografíascefalométricaslateralescorrectasson realizadascon la

cabezadel pacienteposicionadaen eí cefalostato,usandolas medidasde los

ángulosverticalesy horizontalesobtenidasmedianteunaproyecciónde Hirtz y

tomogramasanteroposteriores.Cada imagen tiene un grosor de 1.75 mm (72,

73, 84). Los distintos cortes se separan3 mm. en sentidolateromedial,y el

númerode cortes,dependede la anchuradel cóndilo. Los cortesse hacencon

la bocacerradacon los dientesposterioresen contactoy con bocaabiertapara

determinarel desplazamientodel cóndilo con respectoa laEminenciaarticular.

La Eminenciano estálibre deartefactosy superposiciones,los objetosfuera

del plano tomográfico,que tienensuperficiestangencialesal haz de rayosX,

puedendefinir falsoscontornos(85). Esto a menudoocurre en los cortes

lateralesy medialesdel cóndilo, en los quelos contornoscentralesdel mismoy

el cuello son tangencialesal haz. El resultadoes algo de degradaciónen los

aspectoslateralesy medialesdel cóndilo. Tambiénse ha mencionadoantes,que

estructurasdensasfuera del plano tomográficoabsorbenradiación,e incluso

aunqueno esténbien enfocadasen la imagen,puedenalterarla apariencia

anatómicadel cortetomográfico.La Tomografíada excelentesdetallesóseos

pero no da ningunainformación sobrelos tejidos blandos,que componenla

articulación (72,73,86).La técnicaes útil cuandose sospechanlas siguientes
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Artrografíade estaarticulación,apareciendoen la literaturaun gran númerode

publicacionesdescribiendola utilidad de la técnica (75, 76). Este cambio de

actitud puedeser debido a varios factores(87): 1. Uso de intensificadoresde

imagenque facilitabanla inyecciónde la articulación,2. Uso de la técnicapara

estudiar y documentarla dinámica articular, 3. Identificación del

desplazamientodiscal como una causacomún al dolor y disfunción de la

A.T.M., probablementela más importante,(4). La introducción de nuevos

tratamientosconservadoresy quirúrgicospara tratar el desplazamientodiscal,

que necesitabanuna información exactasobreel estadoy función de la

articulación (72,84,71).Otros factoresque influyeron, fueron el uso de

contrastesno iónicos, que hacíanlas exploracionesmenosdolorosasy la

combinaciónde la Artrografía,con la Fluoroscópiay la Tomografía(88,72).

La Artrografíaconsisteen la inyección de un medio de contrasteen los

espaciosarticularessuperiory o inferior.

La inyecciónen el espacioinferior sólo es una simplificación de la técnica

original, en la que el contrasteseintroducíaen ambosespacios.Estasimplificación

es la másusadaporserconsideradafácil de realizar(89) y pocoinvasiva.

La Artrografíadedoblecontrastefue descritaporprimeravezpor Arnudow

y Pflaum en 1974 y perfeccionadamás tardepor Westesson(90). Es una

variante,en la que la inyecciónde contrasteiónico, es combinadacon una

inyecciónde aire. Estatécnica,es superioral estudiocon un solo contrasteen la

demostraciónde la configuracióndel disco y su unión posteriorSin embargo,

se ha encontradoque es masdifícil de realizar,ya que requierela canalización
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dé ambosespaciosy la inyección de dos contrastes.Hay pocosestudiosque

comparenambastécnicas.Westessony Bronstein en un estudio comparativo

entreambasencontraronsimilaresgradosde exactitud (91). Este estudio

encuentraque la técnicade doble espacio- doblecontrastees más exactaen

demostrarla anatomíapero recomiendanla técnicade un único contrasteen el

espacioinferiorparala evaluaciónde ladinámicamandibular.

Se ha encontradola técnicadel espacioinferior especialmenteútil en el

diagnósticode las perforacionesdel disco o de la inserciónposterior,ya que en

el casode que existiese,sepuedevisualizarel medio de contrasteen el espacio

superior,habiendoinyectadosólo enelinferior (92,93).

La indicaciónmás común parala Artrografía, es asegurarla posición y

función del disco en pacientescon dolor y disfunciónque sugierandesórdenes

internos como causa(72). Tambiénpuedeser usadaen pacientescon

chasquidos,como signo de DesplazamientoAnterior con Reducciónpara

determinarla posición en la que se reestableceuna buenarelación entreel

cóndilo y meniscoy de forma menosfrecuenteparavisualizar cuerposextraños

en los espaciosarticulares,evaluaciónpost-traumática,aspiraciónde fluido

articular,e inyeccionesintra-articulares(72, 73, 84, 71)

La única contraindicaciónimportanteparaestatécnicaes la existenciade

infección en eí áreapreauricular,ya que produciríala contaminaciónde la

articulacióndurantela exploración.Otrascontraindicacionesrelativasserían

alteracionesen la coagulacióny alergiasal contrasteiónico (84,71).
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El estudioartrográfico sueleir combinadocon estudiostomográficos,

haciéndosecortesde 3 mm. con bocacerraday abierta,estoes importantepara

explorarlas articulacionesdesdesu zonamedial a la central,pudiendodetectar

cualquiertipode desplazamientodiscal (75,89).

Algunos autores(94, 93) aconsejanquela Artrografíadebecomplementarse

con un estudiocon videofluoroscópiade formarutinaria,antesde la inyección

de contraste,lo quepermite evaluarla función del disco de forma directa

durantela aperturay cierremandibular.

La técnicade la Artrografíaen el espacioinferior de maneraesquemática

consisteen lo siguiente;Se identifica el áreacorrespondientea la parte

posterosuperiordel cóndilo en la piel y se infiltra con anestesialocal,

introduciéndoseuna aguja de 23 mm y 3/4 de pulgada,perpendiculara la

superficiecutánea.Se inyectaeí medio decontrasteen el espacioinferior hasta

lograr una óptima visualizacióndel espacioarticular, normalmenteentre0.2 y

0.5 ml. La cantidadóptimaesdeterminadaporla observaciónfluoroscópicadel

espacioarticular.Es muy importanteel relleno adecuado,ya que si llenamosen

excesopodemosalterarla dinámicamandibular(93), la agujase retira y sepide

al pacienteque abray cierre la bocavariasveces,mientrassegrabala imagen

fluoroscópicaen una cinta. El flujo libre del medio de contrastehaciael poío

superior del cóndilo y el espacioanterior indica una buenainyección. Un

llenadosimultáneodel espaciosuperior, indicaríaperforación.En articulaciones

con perforaciónse requiereinyectar una mayor cantidadde contrastepara

mejorar la imagen (72). Una vez lleno, se hacenlos cortestomográficoscon

bocaabiertay cerrada.
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Si el diagnósticocon estasimágenesno estáclaro, puedeser necesario

inyectar medio de contrasteen el superior,estose puedehacersin retirar la

agujacompletamentey dirigiéndolahaciael espaciosuperior, si quedabauna

aguja,o volviendo a introducir la aguja con la mandíbulaen posición

semiabierta,estopermiteunamayor delineacióndel disco,ya quelas superficies

superior e inferior del disco estándelineadaspor medio de contraste.Algunos

autores,aconsejanhacercortestomográficoscoronalescon ambosespacios

opacificados(94), para obteneruna mejor visualización del disco en sentido

medio-lateral,ademásdehacerelestudiosagitalde rutina. Los cortescoronales

con contrastesólo en el espacioinferior soninsatísfactorios(94).

Si seusala técnicade doblecontraste(95) se debeponermayorcantidadde

anestesíalocal. La técnicavaríay en vez de utilizar agujas,se introducenunos

catéteres(0.8 mm. de diámetroy 25 mm. de longitud). Al espacioinferior se

entrade la misma maneraque la técnicaanterior, y el espacioinferior es

permeabilizadoguiándosepor la fosay la parteposteriordel tubérculo

articular; el emplazamientoserácorrecto si vemosque el catéterpuede

desplazarsesin resistencia(72).La parteinternametálicadela agujasesacay se

avanzael catéteren el espacioarticular y seintroduceel medio de contraste,

alrededorde 0.2-0.5 ml. por cadaespacioarticular Se grabanlos movimientos

articularesmediantevideofluoroscópia,igual que en la técnicaanterior y se

aspiraeí medio decontraste.A continuaciónse inyectaaire, alrededorde íml.

en ambosespaciosarticularessimultáneamente,la cantidadcorrectade aire se

determinapor la resistenciaa la inyección y estaes diferentesegúnlas

posiciones.Se necesitamasaire en máxima aperturaque en bocacerrada.Una

vez lleno, sehacela exploracióntomográficay se aspirael aire.
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La exactituddiagnósticade la Artrografía se ha valoradoentreun 39-97%

en los distintos estudios(72, 73, 75, 89, 96) en cuantoal diagnósticode los

desórdenesinternos, siendoconsideradomas difícil el diagnósticode los

desplazamientosmedialesy lateralesquelos desplazamientosanteriores(97).

No obstantela Artrografía no deberealizarsecomo exploraciónde rutina.

Es necesariovalorar su empleocuidadosamentedespuésde una buena

exploracióny limitarse a aquellas situacionesen las queexistan problemas

diagnósticosconotrastécnicaso cuandoesténplaneadosproblemasquirúrgicos

(98), porquees un procedimientoinvasivo y aunquese ha informadoque la

morbilidad clínica es mínimaen sí, cuandoes realizada,por clínicos con

experiencia,puedeapareceralgún tipo de complicación(114, 111). Entre las

posibles complicacionesestán,el dolor al día siguientede la exploración,así

comosensaciónde cuerpoextraño.Otra muchomenosfrecuentees la parálisis

facial transitoria(71), por una inyección excesivade anestésicoalrededordel

cóndilo y cuello condilar.El usodeun contrasteno iónico debajaosmolaridad,

ha sido muy útil en la reduccióndel disconfortdel paciente,así comopara

disminuir la posibilidadde una reacciónalérgica,mas frecuentecon los

contrastesiónicos (84). No obstante,las complicacionesmasgravesocurrenpor

la inexperienciadel clínico querealizalaexploración(88).
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en el que se encuentranlos receptores.El gantry es rotado secuencialmente,

haciendopausasparairradiaral pacientecon incrementosde2 grados(72).

Cadareceptorrecibe la radiaciónde uno de los hacescolimadosy la

radiaciónrecibida la convierteen una señaleléctrica,que envíaal ordenador,

dondequedaalmacenadacon la informacióndel sujetoen relación a la posición

relativade la angulacióndel haz, queha atravesadoal sujeto.La intensidadde la

señal, en cadauno de los receptoresvaríaen proporción a la cantidad de

atenuaciónde los hacescuandopasana travésdediferentescolumnasde tejido

(El valor de la señalo densidad).Cualquierpequeñovolumen de tejido,

contribuye a la señal recibidapor diferentesreceptores,desdediferentes

angulacionesduranteel barrido,permitiendoal computadorasignarun valor de

atenuacióna cadapequeñaáreade tejido. En cadaestudioseproduceuna

matriz bidimensionalde unidadesde imagencon un valor de atenuación

calculada,llamados “pixels”. Mediantela asignaciónde una escalade grisesal

espectrode los volúmenesde atenuación,sepuedenreconstruirmúltiplesplanos

en cualquierorientacióny representarlosen el monitor, las seccionespueden

manipularse,hastaencontrarel cortequemejorreproduzcael áreadeinterés.

Se han usadovarias técnicasde C.T. paraevaluarla A.T.M.; proyecciones

axiales,coronales,proyecciónaxial con reconstruccióncoronal.En el primer

método (101, 102, 103) se obtienencortesaxialesconvencionales,a travésde la

A.T.M. y los datos obtenidosson procesadospor un ordenadorpara generar

imágenesparalelasal plano de barrido. Las imágenessagitalesdirectas, son

generalmentesuperioresa aquellasobtenidaspor técnicasreformadas(86, 75,

101). Sin embargo,la mayoríade los pacientesencuentrandificultadespara

tolerarlos métodossagitalesdirectos,por la posiciónen quehayque colocarla
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cabezay desafortunadamente,sonpropensasa la degradaciónde la imagenpor

el movimientodel paciente.

El rastreoaxial es realizadocon cortesde 1,5 mm. degruesoa intervalosde

1-1,5 mm. con la bocacerrada.Algunos radiólogospromulganla técnicacon

boca abiertay con boca cerrada(73). Las imágenescoronalespuedenser

obtenidasa partir de reconstruccionesde la imagen sagital. Las imágenes

sagitalesdirectasse obtienenusandoaccesorioscomplementariosy empleando

cortesde 1,5-2mm. degrueso.Ambastécnicaspuedenserprovistasde técnicas

especialesde destellodiseñadasparadiferenciarpequeñasvariacionesde

densidadentretejidos adyacentes(73, 101).

La dosisde radiaciónesmenorqueen la Tomografíay laArtrotomografía,la

dosisestimadaen el centrodel cóndilooscilaentre0.5-0.6rad,dependiendodel

equipo y programausado(1.800 mlt/464 uC/kg), mientrasque la Artrografía

oscila alrededorde los 4.700 mR/ 1213 uC/kg dependiendode la técnica

radiográficaempleada(7 1).

Manzionyy cols (103), en un estudiode A.T.M. medianteC.T., evaluaron51

A.T.M. en 47 pacientesy 4 espécimenesde cadáverese indican quemediantela

técnicadirecta se obtieneun 94% de exactituddiagnósticaen la detecciónde

alteracionesinternasy un 96% en la deteccióndecambiosdegenerativosóseos.

Helms (99), usandola técnicareformadamuestraunaexactituddel 97% en

el diagnósticocon C.T, en un estudioen el que comparaestatécnicacon

estudiosquirúrgicosy artrográficos.
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algunosde los beneficiosde la imagen de la A.T.M. por estatécnica(106, 107,

72, 108, 109, 115, 110, 111). Se han hechomúltiples estudioscomparandoesta

técnica con las empleadasanteriormente(92, 112, 113, 114) y la mayoría

concuerdaen queesunatécnicaadecuadaen la imagendeesteáreay puedeen

la mayoríadelos casosreemplazara las otrasexploraciones(115).

Los estudioscomparandoimágenesde R.M.N. con cortesanatómicosenel

plano sagitaldemostraronun 713% de exactitud,un 86% de sensibilidady un

63% de especificidadparala R.M.N. (106, 110).

fIL 4. 1.1 Ventajas

Estatécnicapresentaen la exploraciónde estaáreauna seriede ventajase

inconvenientesqueel clínico tendríaquevalorara la horade su elección.Entre

lasventajasfiguran:

1) Es unatécnicano invasiva(116).

2) No requieresupervisióndirectadel radiólogomientrasseestáhaciendoel

estudio,

3) Visualizacióndel discode formadirecta(88).

4) No exponeal pacientearadiacióniónica(106,116, 115).

5) Permitediferenciarla uniónanteriory posteriordeldiscoy de esemodo

diferenciarsi existeun desplazamientodiscal.

6) Tieneunagran resoluciónespacialy unagrancapacidaddeevaluarlas

estructurasdiscalesa intervalos de 3 mm, lo queofreceuna información

importantesobrelos cambiosposicionaleso estructuralesdel disco (108).

7) Permiteladetecciónde edemao infiltrado inflamatorio (107,89, 108).
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fiL 4.1.2Inconvenientes.

Los inconvenientesqueaparecenen la literatura son relativos debidoa los

avancestécnicosquelos hanido superando.Entreellos figuran:

1) Es unatécnicacaray por tantono disponibleal alcancede todos (108).

2) No muestrala anatomíafuncional,falta deimágenesdinámicas

en tiemporeal (116).

3) No es una técnicaválidaparae] diagnósticodeperforaciones(89, 117).

4) Requieremuchotiempo,encomparacióncon otrastécnicasparala

exploracióndeambasA.T.Ms. (118).

Estosinconvenientesse han ido solventandocon la mejorade la técnica,que

han hechoposiblela resoluciónde la mayoríade ellos (118), sobretodo los

apartados1, 2 y 4.

ff4. 1.3 Complicacionesy contraindicaciones

En cuanto a las contraindicacionesde estatécnicason muy escasasy

precisas.Se hahabladode los artefactosproducidosen la imagenpormateriales

ferromagnéticos(aquelloscon un alto contenidoen Fe, Cr, Co, Ni), algunosde

los cualesseusanen Medicinay Odontología(aparatosde ortodoncia,prótesis

dentariasdel tipo de coronametal cerámica,posteso pins de acero de las

restauracionesdentarias,prótesisoculares,clips vasculares).No obstantese ha

visto, que cuandose explorala A.T.M. estoselementosquedanlejosdel campo

que interesay no afecta al estudio de esteárea (119, 71, 87). Una
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contraindicaciónabsolutaserá la exploraciónmedianteestatécnicacuandoel

pacientelleve una prótesisferromagnéticade A.T.M., así como cuandoel

pacientesea portador de un marcapasosy otros neuroestimuladores

transplantados(120). También estaría contraindicado en pacientes

traqueotomizadosrecientesy pacientesno colaboradorespor la necesidadde

inmovilidad absoluta,a los que habríaque sedar (120). En cuantoa las

complicaciones,la única que seha referidoen la literaturaes claustrofobia,lo

cual puedeocurrir en algún tipo de pacientesaprensivos,pero que pueden

realizarseperfectamentetras sedación(114). Flaberty(cita. en 120) encontróen

210 pacientes,que un 4,3% sufrían algún tipo de ansiedad,nerviosismoo

claustrofobia,que él explicacomouna combinaciónentreansiedady privación

sensorial.
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Puede suceder por migraciones dentarias por pérdida de piezas,

ORTODONCIA puramenteestéticacon lo que modificamoslas disclusiones

tanto caninacomoincisal creandoen el grupoposteriorinterferenciaspor falta

de correlaciónentre la inclinación condilar y la incisal, que como sabemos

puedendiferir en 50 (121) (122) (123).

Stress

Sabemosque juegaun papelfundamental,ya que una misma personaante

situacionesdiferentes,vacacioneso trabajo, puededesarrollarel síndromemás

fácilmenteen el trabajo.

Provioceoción veriodontal con éxito

Ya que su fracasopuedeconducir a traumaperiodontalcon movilidad

dentaria,no teniendoporqué desarrollarSíndromeDolor Disfunción.

Pararomperel circulo viciosopatogénico,tenemosun sistemafácil, la Placa

deDescargaqueactuarásobrelos patronesoclusalesmodificándolos.

Perodebemospensarqueno es una terapéuticadefinitiva porquesu uso es

siempretemporal,y al quitarla placasin la correcciónde las desarmonías,con

talladoselectivo,postodoncia,etc...volveráa aparecerconel tiempo.

Resumiendo,el fin primordialesla rupturadel círculo viciosopatogénico,ya

resolviendoo interceptandolas parafunciones(124) (Eig. 27).
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IV. 1.2
FINES

IVi .2.1 DIAcNosTlcos

Cuandotenemosuna desarmoníaoclusal, nos enfrentamoscon una

musculaturahiperactivaquedificulta el estudio de relación céntricaen el

paciente,porunosreflejospropioceptivosaprendidos(125).

El usode placasoclusalesdesprogramaesosreflejosy relajala musculatura,

lo que nospermitirá una manipulaciónde la mandíbulade toma de registrosy

estudiode relacióncéntrica.

IV 1.2.2 Terapéuticos.

La desaparicióndel dolor muscular,tanto agudocomocrónico(126), con la

reposicióndel cóndilo en la cavidadglenoideacon su disco articular como

tratamientoinicial antesdel tratamientodefinitivo (127) (128).

A) Correccióntemporalde interferenciascuspídeasen:

a) movimientode cierre.

b) movimientode lateralidad.

B) Correccióndel desplazamientocondileo:(64)

a) Horizontal: marcandolas huellasde los dientessuperiorese inferioresse

reposicionanlos cóndilos en sucavidad.
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b) Verticales:tienen la finalidad deensancharel espacioarticularaliviando

así la compresiónde las articulaciones.

IV. 1.3
INDICACIONES DE LAS PLACAS DE DEsCARGA

SegúnMartínezRoss(129)

e Pacientescon problemasdisfuncionalestemporomandibularestanto en

adultoscomoen adolescentes(130, 131).

e Pacientesconparafunciones(132)

• Pacientesaprehensivosemocionalmente,aún con buenasrelaciones

oclusales,pero con discrepanciasentreoclusión habitualy relacióncéntrica,

aún cuandosólo lausepor las nochescon o sin presenciade síntomas.

e En pacientesque hayanrecibidoajusteoclusal.

• Pacientesque van a recibir tratamientosquirúrgicosortognáticosprey/ó

postratamiento.

e Pacientesquehayaquecambiarlas relacionesoclusales(133).

• Pacientesconguíaincisa1deficiente(134).

e Pacientesen rehabilitaciónoral (135).

o Comodiagnósticodiferencial.

• Pacientescon periodontitis,en que se sospecheque la placabacterianaes

un factorañadidodel traumaoclusal.

o Pacientescon rehabilitaciónreciénterminada.

e Pacientesen tratamientoortodóncíco.

Pero debemospensarque la utilización de la placa no esun tratamiento

curativosino paliativo.
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Es decir, resumiendo(4).

1) Valiosascomomediodiagnóstico.

2) Comoterapiaensíndromeneuromusculary dela A.T.M.

3) Paraevitar mayordesgastede las piezasdentariasenpacientesqueno van

a realizarserehabilitacion.

4) Como complementoen el tratamientodeBruxismo (132, 136).

5) Como elementosferulizantestemporarios.

6) Permitenque piezassin antagonistaslogren contactoscon las férulas

impidiendosuextrusion.

Así pues,todos los autorescoincidenen quelas funcionesde las placasson:

La eliminaciónde espasmosmusculares,alivio del SíndromeDolor Disfunción,

la proteccióndel desgastedentarioy estructurasperiodontalesy la exactitudde

registros en relación céntrica,por interposiciónde ceras,pantografíasy

esterografías.

IV. 1.4
MATERIALES

No existeun materialidealparala confecciónde la férulao placaoclusal.

En pacientescon Bruxismo la utilización de materialesblandospara ser

masticadostienen el inconvenientede serpoco estéticos,se rompeno perforan

con facilidad, son difíciles de ajustar,y si se logra, pierdenlas relaciones

oclusalespordesgaste.
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1) Coberturade todoslos dientessuperiores.

2) Superficiesoclusalesplanasy lisasparatodaslas

cúspidesdesoportemandibulares.

3) Libertaden céntrica.

4) Guíacaninaparalos movimientosprotrusivosy

laterales.

5) No tenerguíaincisal.

6) Estabilidadoclusal.

7) Dimensiónverticalmínima.

8) Volumen reducido.

9) Estéticas.

10) Económicas.

Vemos quelos puntos3 y 5 no coincidencon la EscuelaGnatológica,ya que

éstaspropugnanlos contactospuntualesen céntricay aquéllasun áreade 0,5 x

0,5 mm. de área retrusiva,peronos sirve como pautaparalos requisitosde la

férula oclusal.

Vartan(4) enuncialos requisitosde las férulascomo:

1) Contactosbilaterales,simultáneos,establesy entre

todos los dientesenposiciónintercuspaly todos

los posterioresen áreasretrusivas.

2) Movimientosfuncionaleslibressin interferencias.

3) FuncióndeGrupo-Fuerzaoclusaldistribuidasenel

máximonúmerodedientes.
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4) La resultantede las fuerzasoclusalesdebenseraxiales

5) El espaciolibre interoclusalpermiteunafunción armónicade la oclusión

consistemaneuromuscularS.N.M. y A.T.M.

Pasemosa analizaralgunosde estospuntos.

Coberturadedientesmaxilares

:

Normalmentese confeccionaendientessuperiorespor sumayorretencióny

estética,quedandoen la mayoríade los casoscubiertapor el labio superiory

evitandoel desplazamientoprovocadopor la lenguaal movimientodeéstaen el

habla,deglución,etc....

Peroen ocasiones(137) comoen la claseIII de Angle con versiónlingual de

incisivossuperioresrequieresuconfecciónen el maxilarinferior.

Al dejar dientessin cubrir por no tenercontactooclusalprovocamossu

extrusión,por lo que las férulasanteriorescomo(Guía de Lucía, Sved) deben

tenerlimitación en el tiempo.

Superficieslisasy suaves

Lisas paraque el pacienteno encuentrenuevoscontactosinterfirientes en la

férulay provoquemosdenuevoBruxismo.

Suavesparaevitar que el pacientejueguecon la lenguasobresuperficies

ásperas.
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Céntrica

La escuelaGantológicarecomiendala eliminación de interferenciasen

céntricacon contactosde los oponentespuntuales,siendo rectificada si la

relacióncéntricaaproximadao tentativano es coincidenteen el tiempo con la

relacióncéntrica(R.C.) verdadera.

La EscuelaLong-Centric,hablade un roce retrusivo de 0,5 x 0,5 mm. para

libertadde contactoantesdeutilizar laGuíacanina.

GuíaCanina

.

El restablecimientode la guía caninamediantela férula oclusalque en

dentición naturalse realizaríaentrela vertientedistal del canino inferior y la

vertientemesialdel caninosuperior,seefectuaráen la férula con una Eminencia

caninasuperiory lavertientedistaldel caninoinferior.

GuíaIncisal

.

El restablecimientode la guía incisal para el establecimientode la

desoclusiónde sectoresposterioresen movimientosprotrusivossediscutepor

algunosautoresque preconizanla placa de descargasin guía incisa1,

proponiendoqueestaguía seallevadaporel canino,y en muy pocasocasiones,

cuandoseproduzcaexcesivadesoclusión,lo seapor los incisivos. Comentan

tambiénsumayordificultadparaconfeccionaríay ajustarla.

EstabilidadOclusal

.

Deberátenerun contactouniforme en todaslas cuspídesen una posición

favorable.
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No debepermitirmovimientosortodóncicosdelos dientes,extrusión,giro, etc...

No debe~xistir balanceoya quedesestabilizaríala mandíbula,es decir,

durantelos movimientosmandibularesen contactoprematuroo interfiriente,

efectuaríaunasobrecargao desestabilizaríael aparato.

DimensiónVertical

.

Debesermínima, ya que un aumentode éstapodríaimpedir la reposición

de los cóndilos en la cavidad glenoidea,al mismo tiempo quevariaríamosla

posiciónde reposomuscularprovocandosuespasticidad.

Al mismo tiempo impediríamosla deglución,siendo rechazadapor el

paciente.

Si aumentamosla dimensiónvertical exageradamente,podemoscrear

chasquidosde la articulación.Por consiguiente,debemoseliminar antesde su

instauracióncualquieralteración(extrusión,etc...) quenosobligaríaa aumentar

demasiadola dimensiónvertical, debiendoteneréstaun mínimo de 1 mm. y un

máximo de 4 mm.

En un estudio reciente(57) se sugiereque, el incrementoen la dimensión

verticalen oclusióncercade la dimensiónvertical en reposodamenoractividad

electromiografíaE.M.G. medianteplacasinteroclusalespuedeser un método

eficazparala reducciónde la actividaddel músculomasetero.
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IV. 1.6
CLAsIFICACION

Vartan (4) las clasifica:

Alteracionesdel SistemaNeuromuscularS.N.M:
Placas:Relajantes.

Masticadoras.

Placas:Estabilizadoras.
Resilientes.

Alteracionesde la A.T.M.:
Placas:Pivotantes.

Alteracionesde la D.V.:
Placas:Parala DimensiónVertical.

Lazlo Schwartz(139) las clasificasegúnsufuncionen:

1) Férulasestabilizantes:estabilizany creancontactooclusalbilateral.

2) Férulasde relajación:Relajan los músculoelevadoresy desorientanla

actividadsensorialoclusalnocivaadquirida.

3) Férulasresilientes:Desorientanla actividadmuscularen bruxómanos.

4) Férulaspivotantes: Dispositivosde estiramientode la articulación.

5) Férulasde ajustea nivel oclusal: En rehabilitacionesoclusales,para

- controlarla adaptaciónadecuadaa las relacioneshorizontaly vertical.

El 1,2 y 4, cumplensumisiónen pocotiempoyel 5 necesitameses..1,2,3 y

5 seelaborancon un mínimo espaciointeroclusal.En el 4 nos interesaun

aumentoparala actividaddel músculoTemporal.

1) En pacientesen los que el establecimientoinmediato de las relaciones
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armoniosasse encuentraobstaculizadopor dientesperdidos,inclinados,etc. se

utilizan en todala superficieoclusal.

2) En pacientescon aperturalimitada. Miositis muscularcon dolor.

Recolocaciónde lamandíbulaen pacientesen los que lamáximaintercuspación

no coincideconla intercuspaciónen relacióncéntrica.

Es unamodificación de la Hawley pero sin propósito ortodóncico, al

contrario, no debehabermovimiento dentario,por lo que se utilizará en un

tiempolimitado.

3) Algunos pacientes,cuando conducen,desarrollan cefaleaspor

apretamientoy tensióndel Temporal.Se tornan incómodoscon facilidad y se

deterioran.Baseinferior dura y parte superior blanda es preferida por los

pacientes.

4) Desplazamientodel disco, alteracionesinternasintraarticulares,dolor,

chasquido,se ubican lo másatrásposible.Las fuerzasque inducenlos pivotes,

produciránunainclinación levede la mandíbulahaciaatrás,porqueademásde

los elevadoresseactivanasimismolos Temporales.

La inclinación segeneraporquelos músculosTemporalesseinsertanen la

apófisis coronoides,algo por encimadel nivel de contactodel pivote. Origina

un movimiento pequeñode los cóndiloshacia afuerade la cavidadarticular y

disminuyela presiónhacia arriba. El efectoaumentasi se pone mentonerade

tracciónvertical.
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IV. 1.7
ERRORES CONCEPTUALES.

SegúnDawson(140) existenuna seriede inexactitudesrespectoa las placas

oclusales.

1) Las placasde mordida alivian el SíndromeDolor Disfunción, porque

abrenla mordida.Comentasu inexactitudporquela dimensiónverticalno tiene

nadaque ver con el síndrome.Las placasde mordida no hacenabrir la

mordida.

2) Resuelvenel síndromegraciasal alivio de la presión en las superficies

articulares.

Una placano sostienenlos cóndilossino quelos liberaparaque asientensin

interferencias.

3) Debenusarsedurantevarias semanaspara que asientenlos cóndilos.

Falso;si no seconsigueen unanochesignifica queestámal hechao quesetrata

de un problemaocluso-muscular.

4) Laplacamáseficaz es decontactosposteriores.Inexacto:porquela mejor

es la anteriorpor eliminar todocontactodesviantey asegurarel asentamientode

los cóndilosen susalojamientos.

5) Las placascuran. No curan y no sirven si no hay un tratamiento

rehabilitadorposteriorRefiere que son necesariasparaodontólogosque no

dominenla técnicade la manipulación.Son útiles en diagnósticodiferencialen

síntomascaprichosos,ya que se puedenquitar y ponera voluntady se pueden

relacionarlos síntomas.
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Pivotesoclusales

.

Inexactitudessobrelas quesebasa.

1) Las articulacionesdebenestarsostenidaspor los dientes.Es evidenteque

el complejocóndilo-discofuertementefijado escapazdesoportarcualquierade

las exigenciasnormalesde la funciónsin la ayudade los dientes.

2) Cuandolos dientesestánpreparadospara eliminar la presiónde la

articulación,se convierteen una interferenciapara longitud de contracción

muscular.Al tratar de recuperarsu tono, los dientespivotes seintruirán y los

que estánfueradecontactoseextruirán.

3) La teoríade fulcro alrededordel cual puederotar la mandibular,sebasa

en queel segmentoanterior va hacia arriba y el posterior tira de los cóndilos

hacia abajo. Esto no es aceptable,ya que la fuerza se ejerce detrásdel pivote,

por lo queel cóndilo irá hacia arriba aliviando el dolor al no estimularlos

pterigoideoslaterales.Se consiguemejor resultadoponiendola férula pivote en

dientesanterioresquellevan los cóndiloshaciaarribaconmenoresfuerzo.

4.1.8
TECNICAS DE ELABORACION

Hay gran variedadde técnicaspara construir férulas de estabilización,

aunquetodasellassepuedenresumiren dos:

A) Método indirecto (141, 142, 143)

La fabricación indirecta, sobremodelosdiagnósticomontadosen

79



— — 1 II— — lE

articulador,permiteun procesadoen resmaacrílica dura de toda la férula, que

esmásadecuadoparaun usoprolongadoy un mejorajustede la misma.

Distinguimosvariasfases:

FASE 1<’:

Se hará un tratamientode urgenciadel dolor y el stress,recetando

analgésicos,antinflamatoriosy miorrelajantes.

FASE 20:

Al cabo de 2-5 díasse vuelve a citar al pacientepara tomarle impresiones

con alginato, vaciado y zocaladocon basepartida y montarlos modelos

mediantearco facial,(Fig. 30) en el articulador,en RelaciónCéntricaR.C.

“aproximada”.Deberánindividualizarsela inclinación de la trayectoriacondílea

y el ángulo de Bennetmediantetiras de ceraen protrusivay lateralidado

mediantepantografía(Axio-quick, Pantronic,etc...).Se aconsejarealizarsplit-

castunidosmedianteimán, parafacilitar la remocióny colocacióndel modelo

mientrasseestáconfeccionandola férula.

Hay autorescomo Samuel W. Askinas (144) que dicen que no hacefalta

emplearel arco facial ni la individualizaciónde la inclinación de la trayectoria

condileaI.T.C. y ángulodeBennet,tomándosevaloresestandard.

FASE 30

DISEÑODE LA PLACA:

A. Siempre sedeberá confeccionar un duplicado exactodel modelo original,
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provisto tambiénde split-cast(Hg. 3) paraelaborarla placa. Paramontareste

nuevo modelo en el articuladorsetomaráuna cerade registro de la R.C. del

modelooriginal con su antagonista,paraluegoquitarlo y montarel duplicado.

En cuantoa exactitud y estabilidad,este “registro de laboratorio” debe

respondera las exigenciasclínicas.

B. Generalmentese debeprescindirde elementosde apoyo y retención

auxiliares,yaque sobreactivadospuedenperjudicarel exactoemplazamientode

la férulay puedenirritar fácilmentelapapilasinterdentales.

Lo idealesrealizarun estudiocon el paralelómetropara:Establecerel eje de

inserción de la placa, anulandocon cera todasaquellaszonas retentivasque

impidan la correctacolocacióny remoción de la placa. Señalarla línea de

máximo contornovestibular de todos los dientes,paradefinir el límite

vestibularde la placa, permitiendoque estaencajepor su propia elasticidaden

la zonaretentiva.

C. Si a pesarde todo, el odontólogohaprevistocolocarretenedores,éstos se

arqueany se fijan por palatinocon un poco de cera en la posición deseada.

Normalmentese empleanretenedoresforjados para los molaresy los

retenedoresde bola para caninosy premolares.Cuandose colocan estos

elementosde retenciónauxiliar se puedeprescindirdel paralelómetro

abarcando1 o 2 mm. del bordeincisal de los dientesanterioresy 3 o 4 mm. a

nivel dedientesposteriores.

D. Señalarel bordepalatino lingual de la placa extendiéndoseunos7-10

mm. desdeel bordegingival.
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FASE 4’>:
ELABORACION DE LA PLACA EN CERA:

A. Pincelarlos modelosconseparados

B. Aumentarel punteroincisal del articuladorhastaquehayauna separación

de ímm. entrelos primerosdientesque contacten.Cuandohaya grandes

interferenciaso prematuridadesen el árearetrusiva,será necesariorebajarías

mediantetalladoselectivoparaquela placano aumenteen excesola dimensión

vertical.

C. Una tira de doblegrosorde cerase calienta,prensay se le da forma de

herradura,adaptándolaal límite del paladar.Mientrasla ceraestáaún blanda,

secomprimesobrelas superficieslingualesy sehacecorrer sobrelas oclusales.

Se elimina el excesodeceray seiguala con las superficiesvestibulares.

D. Se reblandeceuna 20 planchadoble de cera y se le da forma de

herradura,adaptándolay fundiéndolasobrela caraoclusal de la primeray

fijándola lateralmente.

E. Con un lápiz de grafito marcamoslas cúspidesactivasde los dientes

antagonistas.

F. Con la ceraaún caliente,se cierra el articuladorhastaque el puntero

incisal hagacontactocon la platina del articulador,quedandomarcadaslas

huellasde los dientesantagonistas.Las cúspidesactivashabránquedado

señaladasporel grafito.
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FASES0
AJUSTEDE LA OCLUSION:

A. Ajuste de la oclusiónestática:

La cerade la superficieoclusalserebajacon un cuchilletecaliente,demodo

que seeliminen las huellasde los dientesantagonistas,dejando,tan sólo,

contactopuntiformescorrespondientesa las cúspidesde soporte (estarán

señaladospor el grafito). Los puntos de las cúspidesde no soporte se

eliminarán.

Los dientesantagonistasanterioresdebenocluir sobreuna superficieplanay

perpendiculara su eje axial. Esta superficiese continuarácon unaligera rampa

de deslizamientode arriba a abajoy de atrás a delante,para que obligue a

realizardisclusiónde los sectoresposterioresen los movimientosprotusívos.

Partiendode los puntos de contactode los dientesanterioresantagonistas,se

extiendeestaplataformaplanaperpendicularal eje axial de los diéntes1 mm.

haciaatrás,paraque a medidaque la mandíbulase vaya posicionandoen R.C.

los incisivosantagonistasmantenganen contacto.

B. Ajuste de la oclusióndinámica.

Marcamosen la placa de ceray en el maxilar superiorel lugar dondese

encuentreel caninoinferior, paramodelarunaguíacaninasuperioren forma de

pivote. Se realizaráconceradeotro colorparaunamejorvisualización.

Se van haciendomovimientoslateralescon el articuladorpara modelarla

guía canina, de tal maneraque hayauna disclusiónlateral y protrusiva.La

disclusióndebeserla mínimaposible,deaproximadamente0.5 mm.
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Cuandoexisteunasobremordidaprofunda,paranoprovocaruna disclusión

caninademasiadogrande,se puedepermitir una protrusívacon guía anterior

(incisiva).

Algunosdefectosfrecuentesson:

Que aparezcaninterferenciasen balance,sobretodo a nivel del segundo

molar. Se corregirárectificandoel enceradoa nivel delmolar

Disclusión canina excesiva.Se corregirádisminuyendola inclinación de la

guíacanina.

FASE 60

Enmufladodel patróndecera

FASE 7”
REMONTAJEDE LA PLACA DEFINITIVA EN ARTICULADOR:

El remontajede la férula en el articuladorse realizaparacorregir las

variacionesquehayapodidosufrir, debidoa lacontraccióndel acrílico.

Primero ajustamosla oclusiónestáticacon papelde articularde color azul

de 8 micras,consiguiendocontactospuntualesy repartidosuniformemente

sobrela superficieoclusalde la placa.

Con papel rojo comprobamosla disclusióncanina en lateralidadesy

protrusiva,de maneraque no hayaningunamarcaen el sectorposteriory a

nivel de la guíacaninaseformela típicaformade “V”.
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FASE 80
PULIDO DE PLACA

Procedemosa la realizacióndel pulido,que serácuidadoso,tocandopoco o

nadalas carasoclusales.
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V MATERIAL y METODO

y.’.

SELECCIONDE PACIENTES

Se seleccionaron100 pacientesque acudierona la Secciónde A.T.M. del

Servicio de Estomatologíadel Hospital GeneralUniversitario “Gregorio

Marañón” diagnosticadosde alteracionesinternasde la A.T.M. con sospecha

diagnosticadeOsteoartrosis,quefueronconfirmadosporTomografía.

V.2.
FICHA DE RECOGIDA DE DATOS

Se realizóla siguienteficha clínica(n0 1):
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PACIENTE:

EDAD

HABITOS ¡

EXPLORACJON PRETRATAMIENTO POSTRATAMIENTO

RUIDOS

DOLOR

LiMIT. APERTURA

DESV. APERTURA

OCLUSION

MORDIDA ABIERTA ANTERIOR:
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INESTABILIDAD

AUSENCIA SEC,POSTERIORES

NORMAL-MORF()LOGICA

NORMAL-FUNCIONAL

PATOLOGICA







Se ha descritola historia natural de las alteracionesinternasde la A.T.M.

como desplazamientoanteriorsin reducción,DesplazamientoAnterior Sin

ReducciónD.A.s.R., bloqueo,Osteoartrosis.Estudiamoslos antecedentespara

valorarla historianaturaldescrita.

V.2.1
EXPLORACION CLíNICA

Ruidos

Se analizaronlos ruidos que eran audibleso palpables.No se utilizó

estetoscopio,ya que es muy discutido la asociaciónde sonidosarticularesfinos

condegeneracióninterna.

Dolor

Aunquees un síntomasubjetivo, al no utilizar un test de alta fiabilidad, si

nosproporcionaciertainformaciónsobreel confortdel paciente.

Limitación deapertura

Se consideróunaaperturamenorde40mm como limitación.

Desviacióndeapertura

Se consideró,cuandoel pacientedesviabaenapertura,siendoestamenorde

45 mm, paraevitarerroresporhipermovilidadunilateral.

Oclusión

Los factorespredisponentesde las alteracionesinternas,fueron analizados
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aparatolocomotor(Hiperuricemias,Psoriasis,Artritis reumatoide,etc..).

2) Haberrecibidotratamientoquirúrgicodel macizoorofacial.

3) Deficientecolaboraciónen el tratamiento.

V.2.2
EXPLORACION RADIOLOGICA

V2.2.1.Técnícaradiológica

Se utilizó Tomografíapluridireccional de barrido complejo de alta

resolución.

Aparato

:

STRATOMATIC y (CGR- GE)

Características

:

Cefalostatoparala colocacióndel paciente:Medianteunospostesintra-

auriculares,totalmenteajustables,que permitenla colocaciónde la cabezadel

pAcientesegúnlos planosdeseados.

Estudiorealizadoen incidenciaoblicua sagitalcon parámetrosgeométricos

obtenidosa partir deunaproyeccióndeHirtz

Centradoa radioscopiay campodecolimaciónde 6 cm.

Espesordel corte: 3 mm.
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NOMBRE:

TOMOGRAFIAS

AlEM.

EXPLORACION

TEMPORAL FORMA

ESCLEROSIS

REABSORCION

CONDILO FORMA

ESCLEROSIS

GEODAS

REABSORCION

OSTEOFITOS

RMN
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V2.2.2Criterios de seleccionradiologicos

Esclerosiscondilarsolamentedc nivel mínimo 2.

Aparición de geodassubeondralesde niveles 1 o 2 acompañadaso no de

esclerosiscondilar.

Cualquiernivel de reabsorcióncondilar

V2.2.3 Criterios de exciusionradiologicos

Esclerosisdedudosavaloraciónnivel 1.

Geodasque no sevieran en al menos2 cortestomográficos.Consideramos,que

al serlos cortestomográficosde 3 mm. aproximadamente,la geodatendríaque ser

mayor,no pasandoinadvertidasentrelos cortesen las tomografíasde control.

A los pacientesse les valoró una vez a la semanaduranteel primer mesy

posteriormenteunavez al meshastala tomadenuevasradiografías.

El control radiológicosesolicitó 3 mesesmastardede la ausenciao mejoría

establede los signosy síntomasclínicos.
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V3
ELABORACION DE LAS PLACAS
INTEROCLUSALESNEUROMIORELAJANTES.

V.3.1
MONTAJE DE LOS MODELOS

143.1.1 Material

CUBETAS: CAULK.RIN LOCK.ESTANDAR

ALGINATO: K-37

ESCAYOLA: VEL-MIX SIONE

ESCAYOLA BAPIDA: SNOW WHITE PLASTERN02 KERR

ZOCALO CONIMAN: MESTRA

CERA: MOYCO N0 116-56630.BEAUTI PINK-X-HARD

CALENTADOR DE CERA: CATALINA.ALMORE

ART[CULADOR: DENTATUS A.RL (Fig. 65)

ARCO FACIAL: DENTATUS (Fig. 66)

143.1.2. Técnicade impresiones

Seleccióny pruebadecubetas.

Tomade impresionesconalginato,con la técnicadebocaabierta.

Una vez comprobaday neutralizadala impresión se procedióa su vaciado

con escayolaVEL-MIX (una partede aguapor cuatro de escayola),antesde

una hora parano alterar sus propiedades.Se introdujo en cámarahúmeda

durantelb. y seprocedióa la separacióndel modelo,y sucomprobación.

Se confeccionómodelo partido para la comprobacióndel registro de

RelaciónCéntricaen el Articulador.
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TransferenciaGraneo- Maxilar (Fig. 67-68)

El modelosuperior se transfirió al articuladormediantearco facial El eje

condilarsetomóa 13 mm. anterioral Tragoy el punteroorbital secolocóen el

puntomas inferior del RebordeOrbitario

Transferenciadel modeloinferior

Con el pacientesentadoen el sillón dental con la cabezaen hiperextensión

se tomaronlos registrosde R.C (Uno de transferenciay dosdecomprobación).

Con el articuladoren posición de trabajo (TrayectoriaCondileaa 40’.

Angulo de Bennett a 200. Platina incisa1 a 0’ y punteroIncisa1 a ±3mm..

Tornillos de fijación de céntricaapretados.)y el modelosuperiormontado,se

procedióa la transferenciadel modelo inferior mediantelos registrosde

céntrica.

Unavez cementadoel modelo inferior se retiraron los registros,sesoltaron

los tornillos de fijación de céntricay seprocedióa la comprobación(Fig. 69-70)

Se levantóel brazosuperiordel articuladorretirandoel modelosuperiorcon

la parteinferior dela basepartida.

Se colocaronnuevosregistroscomprobandola adaptaciónde la base

partida.

Se dio validez al montajecuandodos registroseran coincidentescon una

discrepanciamenorde 0,5 mm. y unabuenaadaptaciónde labasepartida.
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VJ.2
CONFECCION DE LA PLACA

143.2.1Material

Se utilizó resmaespecial

Parael enmufladoseutilizó

paraeí sistemadevertido.INKOTHERM85.

PERFORM.INKOVAC-SYSTEM

143.2.2 Teenica de confeccion

Se estabiecióla vía de inserciónutilizandoun paralelizador,al mismotiempo

que seeliminaron las zonas retentivasmediantecera.Una vez paralelizadose

duplicó eí modelomediantealginatoy seconfeccionóla basepartida.

Diseñode la placa:La lineademáximocontornoquenosdaráretencióna la

placa sedibujó mediantelápiz de grafito con el paralelizador.Por palatino se

extendióaproximadamentede 7 a 10 mm. desdeel bordegingival.

Con una tira de doblegrosor de cerade modelarcalienteen forma de

herradura,seprocedea adaptarla,sobreei modelosiguiendoel diseñoprevio.

Se elimina el exceso.

Se reblandeceuna segundaplanchadoblede cera,fundiéndolaa la primera

capa.

Con la ceraaún calientese lleva al articuladorcerrandoestea la altura

previamentedeterminada.
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La cerade la superficieoclusalse rebajacon un cuchilletecaliente,demodo

que se eliminen las huellasde los antagonistas,dejandotan solo, contactos

puntiformescorrespondientesa las cúspidesactivasinferiores.

Partiendode los puntos de contactode los incisivos inferioresse extiende

haciapalatinounapequeñaplataformaplanade lmm..

Guiacanina

Se marcaen la cerala situaciónde los caninosinferioresdepositandocerade

otro color. Se cierrael articuladory seesperaqueseenfríela cera.

Se comienzanlos movimientosdelateralidady protusiva.

Se modelala guíacanina de tal maneraque en los movimientosse produzca

una disclusiónde los sectoresposterioresdeaproximadamente0,5 mm..

Enmuflado

El modelo con la ceraseintroduceen la mufla y se procedeal escaldado,

medianteaguacaliente.

Colocacióndel acrílico termopolimerizabley lámina de acetatoparala

separaciónde la contramuflay se procedeal prensadoa 100 Atmosferas

durante10 minutos. Esta operaciónse repite añadiendoacrílico en las zonas

dudosascon labrida apretada.

La mudaconla bridasepasaal bañocalientehastasu polimerización

Unavezsacadala placadela muflaseprocedea suajustesobreel articulador
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Remontajede laplacaen eí articulador

Se ajustala oclusión estáticacon papel de Articular de 8 micras, hasta

conseguircontactospuntiformesrepartidossobretodala superficieoclusal.

Con papelde otro color comprobamosla disclusióncaninaen los movimientos

dc lateralidady protusiva.

Se puededar valideza la placacuando:

1) Los contactosestenrepartidosuniformementepor todala placa.

2) En los movimientosde protusivay literalidad se dibuje una V sobrela

Eminenciacaninasin queexistanarrastresen los sectoresposteriores.

Estos mismos criterios debenconseguirsecuandocoloquemosla placa en

bocadel pacienteparasurectificadofinal.

La placadebeestarbien pulida parala mayor comodidaddel pacientey la

menorretenciónde placabacterianay formacióndesarro.

Los pacientesfueron revisadoscadasemanahastaque se valoró su

estabilidadoclusal sobrela placa. Posteriormentefueron revisadosuna vez al

mes. Para ei control de la placa en boca del pacientese utilizó papel de

Articular deHerraduradoblecolorG.H.M.

NO SE INDIVIDUALIZARON LAS TRAYECTORIAS CONDILEAS NI

ANGULO DE BENNETT YA QUE LA OSTEOARTROSIS VA A

GENERAR CAMBIOS EN AMBAS SUPERFICIESARTICULARES, YA

PORSU DEGENERACIONCOMO PORSU REMODELACION.

El único criterio parala colocaciónde la placaen la arcadainferior fue la

ausenciadesectorespostero-inferiores.
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V4
METODO ESTADISTICO

Se efectflo una estadísticadescriptivade las variablescuantitativasy

ordinales,obteniendosusmedias,y error standard.Así mismo,de las variables

nominalesseobtuvieronlos porcentajes.

El análisis de datosse realizómedianteeí test de la T de Studentpara

muestraspareadasy el testexactode Fisher. Siemprea dos colasy con un nivel

de significacióndel 5%.
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VI. RESULTADOS

De los 100 pacientesque comenzaronel tratamiento’no acudierona las

siguientescitas35.

Deéstos,25 abandonaronen el transcursodel segundomesde tratamientoy

10 no acudieronala tomade impresiones.
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N” PACIENTES=65 56 UNILATERALES

9 BILATERALES

N0 DE ARTICULACIONESTOTALES = 74

En la Tabla 1 podemosobservareí número de pacientestotales y su

distribuciónsegúnestuvieranafectadasuna o las dosarticulaciones.

En la tabla II, observamosla distribución segúnfue el lado afectado,

tenemos44 articulacionesizquierdasy 30 derechas.

TABLA 1

TABLA II
IJís/rzhí¡cíoií it ¿iii icub¡ciones

PACIENTES IZQUIERDAS DERECHAS BILATERALES

65 35 21 9

TOTAL.... 74 ARTICULACIONES
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MASCULINO FEMENINO 0/
/0SEXO

93’315 7 ‘69 60

La Tabla III, observamosla distribución por sexosen la quedestacael gran

predominiodel sexofemenino.Los pacientesque teníanafectaciónbilateral

pertenecíantodos al sexofemenino.

La Tabla IV nos muestrala distribución por edades.Casi la mitad de los

pacienteseranmenoresde 20 años (40’5%) y el 24’3 % eran mayoresde 50

años.De los 9 pacientesbilaterales5 eranmenoresde20 anos.

TABLA III
L)¡x¡ílbííc¡6n sc’gá¡í S(’’kY) k’ ¡os ¡)tlci¿’líIcs

TABLA IV
J)ís/1Y/2lftlOll ¡>0/’ <‘¿bit/es

EDAD N0 PACIENTES UNILAT BILAT TOTAL AlEM.
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TABLA V
Dlxir¡bí¡c¡óu .vcg¡u¡í ¡hll$/1ON ¡hlI’t!/uhíCU)Ii¿íÑS 1’ ¿Ill/C¿Yhi/CIl¡CN

HABITOS

N” PACIENTES

ONICOFAGIA

17

BRUXISMO

16

TOTAL

33

ANTECEDENTES LUXACION TRAUMA TOTAL

N” PACiENTES 6 3 9

La Tabla V nos da la distribución de los pacientesque teníanhábitos

parafuncionaleso antecedentesde traumatismosin fractura . Aproximadamente

el 50 ‘4 de los pacientesteníanalgúnhábitoparafuncional.

N0 PACIENTES ‘4

Solo chasquido. 2 3

Solo bloqueo. O O

Solo dolor 3 4’6

Chasquido±bloqueo. 2 3

Chasquido±dolor 13 20

Bloqueo±dolor 10 15’3

Chasquido±dolor±bloqueo. 35 53’8

TOTAL PACIENTES 65

TABLA VI
.Dis¡¡ibííc¿’6,í s egíní ¿lIl/¿k.YÁc/d/l/CS

En la Tabla VI podemosobservarque el 53’8% de los pacienteshabían

presentadola triada clásicade dolor, chasquidoy bloqueo.Seguidode dolor y

chasquidocon un 20% El 15’3’4 referíanhabertenidodolor y bloqueo.

117



TABLA VII
.Frccí¡enc¡a ¿¿1e ¡a s uíto¡i¿¿l/ohvguí

DOLOR 61 93’8

CHASQUIDO 52 80

BLOQUEO 47 72’3

SíNTOMA N0 dePACIENTES

EL síntomamas frecuenteque habíanpresentadolos pacienteses el dolor

(93’8%), de estoslo seguíanpresentandoene1momentodela exploraciónel 95 ‘4.

Delos 52 pacientesque referíanhabertenidochasquido(80%) semantenía,

en el 32’6%, mientrasque el 63’4% presentabancrepitación.De los Pacientes

que referíanbloqueo47, en eí momentode la exploraciónse manteníaen el

72’3%, mientrasqueno estabapresenteenel17’7 ‘4.
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TABLA VIII
1 /C//í/>() ¿it’ ¿>vúiíitiúií tió it> i/l/O1íitl 5

X (Meses) Rango(Meses)

CHASQUlDO 19’29 (4-60)

DOLOR 14 (3-48)

BLOQUEO 11’9 (1-36)

En la tabla VIII observamosla secuenciaevolutiva de los antecedentes,

CHASQUIDO-DOLOR-BLOQUEO.

El análisisen el tiemponosaporta:En 7 de los pacientesla sintomatologíase

presentóindependiente.En 6 coincidieronel chasquidoy,dolor en el tiempo de

aparición.En 10 el bloqueoy ei dolor fueron coincidentesy en 12 los tres

parámetrossepresentaroncoincidentes.

En ningún casoel dolorapareceantesdel chasquidoni despuésdel bloqueo.

El chasquidonuncaaparecedespuésdel bloqueo.

EL DOLORcoincideo precedeal BLOQUEO.

Cuatropacientes,que presentabanOnicofagiay habíantenido episodiode

luxación,habíantenido chasquidos.

Un pacientequehabíatenidoluxacióny traumatismopresentóbloqueo.

Dieciséisde los 17 pacientesquepresentabanel hábitodeOnicofagiahabían

tenido antecedentesde chasquidoy 11 desarrollaronbloqueo; 13 presentaron

crepitacióna laexploración.

El 50% 8/16 de los pacientescon Bruxismo desarrollaronchasquidosy de

estos7/8 sufrieronbloqueo.3/7 presentaroncrepitaciónmientrasque los otros

4 manteníanlos chasquidos.
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En la Tabla IX observamosque los datosexploratoriosmas frecuenteseran

ruidos y dolor (18 pacientes.27’6%) y los que presentabanlos cuatro

parámetros(27 pacientes.40%).

TABLA IX
Díx¡r¡bíí¿vóíí ¿It ¡ox ¿¡titos ti ¡U CXpior¿iCiO/í

N0 Pacientes NIA.TMs.

RUIDOS 1 1

RUIDOS±DOLOR 18 20

RUIDOS±DESVIACION 1 1

DOLOR + DESVIACION 1

RUIDOS +DOLOR ±LIMITACION 6 8

RUIDOS ±.DOLOR.±DESV[ACION 4 4

DOLOR ±LIMITACJON.±DESVIACION 4 4

RUIDOS +LIMITACION.±DESVIACION 3 . 3

RUIDOS±DOLOR±LIMIT.±DESVTACION 27 . 32

1.20



La ‘Fabla X muestraladistribuciónde los ruidosArticulares.

Cincopacientesno mostraronruidosa la exploracion.

De los 41 pacientesqueteníancrepitación12 (29’2%) presentabanreabsorción

del cóndilo de nivel 2. Seis (14’6%) presentarongeodasen la cabezadel cóndilo

de nivel 2. El grupo mayoritariolo formabanlos pacientesque presentaban

alteracionesde nivel 1 (53’6’4). Un pacienteno presentólesión a nivel del

cóndilo sih embargotenía un nivel 2 de esclerosisen la paredposteriorde la

Eminenciadel Temporal.

TABLA X
DAtríbuc¡6íí le ¡nielen/essegú¡ze! ¡tpo le ni ¡¿¡o Articular
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TABLA XI
Mc ‘í¿íc/6n xc.’gíiíz hacía ¿1o~íJe ve ¿¡esvíah¿í

¡a m¿i¡u¡íhíati cii ¿iper/ura y e//tít/o ¿<4to

DesviaciónDerecha 12. (60) 3. (15) 5 - (25)

DesviaciónIzquierda 0 20. (100) 0

TotalPacientes ‘4

Con Desviación 40 615

DesviaciónHomolateral 37 92’5

DesviaciónContralateral 3 7’5

AlMAfectada A.TM.. D. (‘4) AJIM 1. (‘4) Bilaterales.(‘4)

TABLA XII
.L?fsvr¡hííe¡6íí ~cgíní hacía donde sc ¿i’csv¡ab¿í

la í¿íauídíhu¡a¿u cípeitíncí x ¿¡lado afecto

Las tablasXI y XII muestraquela desviaciónse produceen el 92’5’4 de los

pacienteshaciael ladoafecto

Total pacientesdesviación:40/65= 88,8%

Total desviaciónlado afecto.41/45= 91,1%

Total desviacióncontralateral.4/45= 8,88%
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En la Tabla XIII observamosla mejoría de todos los parámetros

ruido Articular es eí parámetroque menosmejoría experimentó.

investigarquévariaciónhabíasufridoencuantoel tipo de ruido.

TABLA XIII
I)ív,’,lhíí¿-Ñhí de los resíílt¿idos <ll/ll(Y)s ¿leí trataíuñeííto

PEETRATAMIENTO POSTRATAMIENTO ‘4

RUIDC)S NO = 5 NO = 5 100

SI = o
SI= 69 NO =57 82,6

SI=12 17,4

DOLOR NO=5 NO=5

SI = o
SI=69 NO=68 98,5

SI=i 1,5

LIMITACION
APERTURA NO =27 NO =26 96’2

SI=1 3’8

SI =47 NO=45 95,7
SI=2 14,3

DESVIACION NO =29 NO =28 96’5

SI=1 3’5

SI=45 NO=44 97,7

SI=1 2,3

clínicos. El

Decidimos
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* TresA.TMs presentaroncrujidopostratamiento

l’res A..T.Ms presentaronchasquidospostratamiento.

Tres A.T.Ms. presentaroncrujidospostratamiento.

Dosmantienencrepitaciónperomejorósusintomatologia.

TABLA XIV
Víri¿íeíoií ~¡¿‘1tipo ¿le Pl//tIC) Artícula; pi ¿ post tra/tí míento

TIPO DE RUIDO Pretratamiento Postratamiento ‘4

Chasquido SI=21 NO=18 * 85,7

SI=3 14’3

Crepitación SI=47 NO=45** 957

SI=2 <3
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TABLA XV

PAEAM ETROS PRETRATAMIENTO POSTRATAMIENTO

N” PACIENT N”AT.Ms. NL PACJENT. N” ATMs.

Ruido 1 1 0 0

Ruido+ Dolor 18 20 4 5*

Ruido+ Desviación 1 1 0 0

Dolor+ Desviación 1 1 0 0

Ruido+Dolor+Limitación 6 8 0 0

Ruido+Dolor+Desv. 4 4 1

Dolor±Limit.±Desv. 4 4 1 1

Ruido±Limit±Desxk 3 3 0 0

Ruido±Dol.±Limit.±Desv. 27 32 7

TOTAL 65 74 14 15

En la tabla XV observamosque 14 pacientesno habíansufrido mejoría

clínicade al menos1 de susparámetros.

* De los 4 pacientesque no mejoraron: Un pacienteempeoróen todos los

parámetros.Uno mantuvosu crepitacióny dos cambiaronla crepitaciónpor

crujido.

125



Uno cambió crepitación por chasquidomejorandoel dolor y

desapareciendola desviación

Mantieneligera desviación.Aumentósu aperturay disminuyóel dolor.

De los 27 pacientesquepresentabanlos 4 parámetrosa la exploración

pretratamiento,en eí postratamientotodos habían mejorado al menos3

parámetros:

Un pacientepresentabachasquidoperomejorélos 3 parámetros

Un pacientequepresentabacrepitaciónpresentóvariaciónradiológica.

Dospacientesqueteníanlimitación de aperturaaumentósugradode25 a 35 mm.

Tres pacienteseí únicosignopostratamientofue el crujido

TABLA XVI
/Iná¡ív,s ¿le Li oclusion

Ah DE LA OCLUSION PACIENTES ATMs. ‘4

NC) 29 33 ~44’6

51 36 41 55’3
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TABLA XVII
(i)c/u.sftiu luís eíícui (huí autc’r/or

Mordida AbiertaAnatomíca. 4 6

Mordida AbiertaFunbonal. 7 9
Mordida AbiertaPatológica. 1 1
Mordida Bordea Borde 4 4
MalposiciónCanina 2 2
MordidaCruzadaPosterior. 1 1

TOTAL 19 (52’7’4) 23

MALOCLUSION . PACIENTES A.T.MS.

AusenciaSectoresPost.: 8 9
Abrasiones 4 4

DimensiónVertical 3 3
(iran Sobremordida 2 2

TOTAL 17 18

MALOCLUSION PACIENTES A.TMS.

TABLA XVIII
(De/tusioii: (itro

De los 9 pacientescon afectaciónBilateral

5/9 555% teníanafectaciónbilateral dela oclusión.Dos pacientestenían

Mordida Abierta Anatómica.Dos pacientescon Mordida Abierta Funcional.

Uno AusenciaSectoresPosteriores.

2/9 no teníangran alteraciónde laoclusión.

2/9 = presentabanOnicofagia.

7/9 =podríamosvalorar(0~) teníanalteración

De los 29 pacientesque no teníangran alteraciónoclusal, 14, teníanalgún

tipo deparafunción.
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En la tablaXIX podemosobservarcomo eí 72% dc los pacientessufrían

algúntipo desobrecargaen su SISTEMA ESTOMATOGNATICO.

POSTRATAMIENTOPRETRATAMIENTO

‘yoA.T.MS

FORMA 25 33,7 49 66,2

ESCLEROSIS 68 91,8 51 68,9

IRABSORCION 33 44,5 6 8 1

A.1ZMS. 0/o

TABLA XIX
Sohree¿írga Iu/lcYoIl¿il

TABLA XX
IDísír!hu¡c¡6n L.’ ¡os ¿aiiñiio s ¿I’gc’i¿ eratiro a nivel de Ii llc’SC)

Teníporcíl¡9re 1’ postfllt¿iiiíiúlít()
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PRETRATAMIENTO

A.T.MS. ‘4

POSTEATAMIENTO

A.lEMS. ‘4

FORMA

ESCLEROSIS

GEODAS

REABSORCl.ON

OSTEFITOS

TABLA XXI
L)¡x/r¿buc¡6,¿ ¿¡e ¡os ¿ ¿¡íííbíos ¿¡¿‘(2$ ¡u ¡ atuos cii ~‘1ccnícLIo

59

45

38

49

34

79.7

60,8

5 1,3

66,2

45,9

56

26

10

5

42

75,6

35,1

13,5

6,7

56,7

TABLA XXII
IIVO¡ZICioii ~1<>Iújo¡ ¡iAl ~1<>!Ieiiipora¡

POSTRATAMIENTO

0 1 2

0 25 23 1

PRETRATAMIENTO 1 0 17 7

2 0 0 1
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TABLA XXIII
Jtvo¡íieioií tic’ ¡¿1 fotiií¿i ~I¿¡ It ííípma! ¿>zí A ‘1 ‘~V1 ¿¡e p¿í¿-¡eíítes<2<) ¿i/íC).5

POSTRATAMIENTO

TABLA XXIV
Itvolueíon¿le la EsclerosIsdel leiziporal

POSTIRATAMIENTO

0 1 2

0 3 3 0

PRE’IRATAMIENTO 1 17 34 0

2 3 9 5
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TABLA XXV
Fvolííc¡6¡í dc ¡a Esck¡os¡stic! leiiipora/

en ¡l.’1 Al s tic pa¿íc¡lIc s <2<) años

POSTRATAMIENTO

o 1 2

P

PRETRATAMIENTO 1

2

1 0 0

6 18 0

2 0 3

POSTRATAMIENTO

0 1 2

P

PRETEATAMIENTO 1

2

40 0 1

27 3 0

1 1 1

TABLA XXVI
.Lvo!í¡cioíí ¿It’ la IZeabso;cíoii tic ¡ Jc mporal
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TABLA XX VII
L’voíííti’iíí ¿It> ¡a Meabso;¿Ion tIc’! ‘Tú mporal

en A.TAl. s tIc’ p¿íae’íí’c ¿It <2<) años

POSTRATAMIENTO

TABLA XX VIII
Lvobícion tic ¡a 1 ornía (~on¿Iílar

POSTRATAMIENTO

0 1 2

0 8 5 2

PRETRATAMIENTO 1 9 36 3

2 1 8 2
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TABLA XXIX
Lvoíí¡¿¡on ~¡c¡a Fo; ma ( oíí¿Iílar

c’n A.TNI s ¿le pa¿ícatés tIc < 20 ¿ííios

POSTEATAMIENTO

0 1 2

0 5 2 2

PRETRATAMíENTO 1 5 10 2

2 0 3 1

TABLA XXX
Fvohíuón¿ile ¡a Esc’lc>ro sis (~on¿lííaí’

POSTRATAMIENTO

0 1 2

0 24 5 0

PRETRATAMIENTC) 1 20 11 4

2 4 5 1
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TABLA XXXII
1 volucioií ¿ile las Ctacias ¿ci (~6íídilo

POSTRATAMIENTO

o 1 2

0 33 3 0

PRETRATAMIENTO 1 21 5 0

2 10 2 0
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TABLA XXXI
I~L’Olllt.’lOil tít ¡ti EstA¡asís ( oíí¿Iííar

c>¡í A. i?AiI tIc paúícintc s tIc < 20 años

POSTRATAMIENTO

0 1 2

0 11 1 0

PRETRATAMIENTO 1 8 8 0

2 1 0 0



TABLA XXXIII
Evolítuon¿Li> Lis (Ñ’otkis ¿Li>! (>oiit¡iío
c>¡í A. Í:v1.s LIc> p¿í¿ic’íítc>x cíe < 2<.) ano,v

POSTRATAMIENTO

0 1. 2

0 14 0 0

PRETRATAMIENTO 1 9 2~ O

2 5 0 0

TABLA XXXIV
L’voííícíJn¿le ¡a lZeah,so;¿bu (oncizícir

POSTEATAMIENTO

0 1 2

0 22 2 1

PRETRATAMiENTO 1 21 1 0

2 26 0 1

135



TABLA XXX VI
L’roíuei6n ¿le ío,s Qvteoftos ¿It>1 (~6n¿Lío

0 25 11 4

PRETRATAMIENTO 1 6 21 5

2 1 1 0
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POSTRATAMIENTO

o 1 2

TABLA XXXV
Evo¡uci6n¿le l¿í Re¿íbsoreí6nConch!ci i’
en /i. TAl.s tít> p¿íac’;ítú>s ¿It’ < 20 tinos

POSTRATAMIENTO

0 1 2

0 9 0 0

PRETRATAMIENTC) 1 10 1 0

2 9 0 1



<0 negativa =0 indiFerente

31(41,9%) 43 (58,1%)

Eslerosís.

Reabsorción.

3(40/)

1(i,3oo)

42 (56,70o)

44 (59,40o)

29 (39,loo)

29 (39,lOo)

TABLA XXX VII
Evolucíouí¿le los Ost¿>oftos

en ¡1. ‘1Al de pa¿ícíítc’s ¿It> < 20 tiñas’

POSTRATAMIENTO

TABLA XXX VIII
Di s tríbíwí6n caíííhíos ra¿lzol6gícos

en eíhuc’so‘i6ííporal

Temporal

Forma

>0 positiva

o
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TABLA XXXIX
Dístríhutiónca/ilblo,s ra¿IloIogWoS¿>1<1 Cl hueSo Júnipoi’aí

en A.TA{scíe paclc’ntcts ¿le < 20 años

FORMA 10(330o)

ESCLEROSIS 0

REABSORCION 0

20(660o)

22(73,3%)

18 (60<’<>)

8

8 (26,7%)

12 (400o)

Cóndilo <0 negativa =0 indiferente >0 positiva

Forma. 10(14%) 46 (62,1%) 18 (24,30o)

Esclerosis. 9 (12,1Oo) 36 (48,6%) 29 (39,1”~)

Geodas. 3 (4,50o) 38 (510o) 33 (44,50o)

Reabsorción. 3 (4,soo) 24 (32,4%) 47 (63,3%)

C)steofitos. 20 (27%,) 46 (62,1Oo) 8 (10,8%)

1.38

<0 Negativa =0 Indiferente >0 Positiva

TABLAXL
Dísíríhu¿ion cambiosra¿Iíol6gieos

en la supe<¿it> Articular ¿It>! c6n¿Iilo



<0

>20 <20

=0

>20 <20

>0

>20 >20

67,8%, 32,Soo 5350 465 0<,

Esclerosis

Reabsorción

o o

o o

47,30o 52,3<>~

59 41

72,50o ~

59 41

TABLA XLI
Dívtr¡bueíóncaníbíY í adiologicos cíe la supe;ftÑ>Art¡cííl¿ír del

couíduloen ¡1 1Al s depacientesde < 20 años

TABLA XLII
LibIa couímparatíva de los cz¡níbzosen la E,níneíí¿ñí
segúnla edad de ¡os pacientes< 20 anosy > 20 anos

Fo¡ma o o
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<0

>20 <20

40 60

Esclerosis 89% 110

Reabsorcion 100<)

= o

>20 <20

64,30<> 3470o

48% 520o

O

Osteofitos 650~> 35 0

54<>~ 46’>~

590 41 <~o

>0

>20 >20

560o 44o

64,60o 3440<>

~ 4Q0

50’>o .507>

TABLA XLIII
<Libia coimíparativa ¿le lo ¿amblos en c’l (i6ndilo

segúnía edaddc los pa¿ic’nles < 2<.) anosy > 20 ano5

Forma

TABLA XLIV
A;ídlisA estadístíto de los res¿¡PatIos

cíe los ValoPe5estudiadosen la Fímíluencia¿It>! Teumíporal

VARIABLE PRETRAT. POSTRAT. 1 P

Forma 0,35+005 079±007 7,111 >0,001

Esclerosis 11+0,06 075+006 5,304 > 0,001

Reabsorción 0,49+006 0 10+0 06 5,532 > 0,001
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TABLA XLV
Amíalísí.s ¿>s tadísíleo de los resultatios

¿It> las varñibles’ estí¡d!adasc>n el C’6uídilo

VARIABLE PRETRAT. POSTRAT. T P

FORMA 0,931±007 0863+006 0,82

ESCLERC)SIS 0,753±007 0438+007 3,534 > 0,001

GEoDAS 0,684±008 0,136±0.04 5,983 ~0,001

REABSC)RC1ON 1,013+009 0095±004 8,221 -0,001

OSTEOFITOS 0,479+006 0 693+008 2,497 -0,05
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En las tablasobservamosla meloría de la esclerosisen la Eminenciadel

huesoTemporal,

La reabsorcióndel huesoTemporalmejoróen todoslos pacientesmenosen uno.

(lijando observamosla evolución dela forma del cóndilo llamala atenciónel

cambioregresivoquesufretendiendoa aplanarseen el procesoremodelativo.

La esclerosisdel cóndilo existeciertamejoríaen la mayoríade los pacientes

aunquesemantieneen un cierto númerode casos.

Las Geodassubcondralessufren una remodelaciónmejorandoéste

parámetroen lamayoríade tasarticulaciones.

La reabsorcióncondilarquizáesel parámetroquevaríamáspositivamentey

quepodemosvalorarmás fácilmenteen las tomografíasde evolución.

En las tablasobservamoscierta tendenciaa producir un osteofito anterior

quequedaremanenteen las tomografíasdecontrol.

En las tablaspodemosobservarque los parámetrosque varíanmás

positivamenteson La esclerosisy reabsorciónexistiendoun cambiode forma en

la mayoríadenuestrospacientes.

De las tablas,cl dato más significativo es la gran capacidaddel cóndilo para

formarcortical (63,soo),
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En las tablasXL y XLI observamosque la forma del Temporaltienemayor

tendenciaa aplanarseen los pacientesmayoresde 20 años.La esclerosistiene

unamayor respuestaen pacientesmayoresde 20 anos.

En la tabla vemosque aunquetodos los parámetrostienen una variación

estadísticamentesignificativa, la forma del Temporal cambia su forma

aplanándose.

Los parámetrosque podemosconsiderarestadísticamentesignificativosson

la Esclerosis,Geodasy Reabsorcion.

Se realizó unasegundaTomografiadecontrolen 12 pacientescon unamedia

en el tiempoX= 25,8 con un rangoentre6 y 41 mesesno observándosecambios

al compararlocon la Tomografiadecontrol.

Los cambiosde remodelaciónno varían en el tiempo con lo que podemos

deducirque el tratamientoes efectivo a un plazo medio posterior a la

remodelaciónde 2 añosaproximadamente.

Se realizó ResonanciaMagnéticaNuclearen 15 pacientesobservandola

articulación afectada(17 A.T.Ms.). Encontramosque 16 tenían un

DesplazamientoAnterior del Disco sin Reducción.D.A.s.R.Solo habíauna

articulaciónen la que el disco Articular era recapturadoen el movimientode

traslaciónde] cóndilo. DAR.
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VII. DISCUSION

Uno de los mayoresproblemasparael diagnósticode las alteracionesde la

A.T.M. es su terminología.Desde1920 Wright (145) y 1933 Goofriend, (146)

en que empiezana reconocerselas alteracjonesde la A.T.M, hasta la

clasificaciónen 1990 dadapor la AcademiaAmericanade DesórdenesCraneo-

Mandibulares(147),han existidodiferentesestudios.

En 1956Costen(148) describeun grupode síntomasqueesconocidoporeí

“Síndromede Costen”.Mas tardeSchwartz,(149) Laskins(150), Farrar (151),

Moffet 152) etc...varían la terminologíasiguiendocriterios de desplazamiento

discal,ampliandogruposy añadiendosubgruposetc....

Todos los autoresdescribencomofase final la Osteoartrosiso degeneración

de las superficiesArticulares. Así Moffett (152) lo define. “Como el final

patológicocomún al que llegan todaslas sobrecargas,injurias, y agresionesque

afectana la articulacióndurante la vida”. Las alteracionesinternasy la

degeneraciónArticular estándescritaspor numerososautorescomo

íntimamenterelacionadas(153,154).

Es una patología relativamentefrecuente;así Guralnick (155) y Cols y

Solberg(156) y cois dan unaprevalenciade un 28% de la poblaciónen Estados

Unidos de dolor y disfunción siendolas alteracionesinternasla causade estos

síntomas(157). Rieder,Mastinoff y Wilcox (158) analizaronlos datosde 1.040

pacientesque consultaronpor problemasArticularesencontrandoun rangode

edadquevariabade 13 a 85 anos.
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Obergy Hassonencuentranun 20% de artrosisen pacientesmayoresde20

años,pero reconocensu incidencia en gruposde edadesmenores(159,160)lo

que (161, 162, 158) refierencomoun preestadiode artrosis.

Dibbets en su estudio(Orofa. 163) sobre 172 pacientesencuentrauna

prevalenciadel 5% decambiosóseosa nivel deA.T.M. delos 12 a los 16 años.

En esteestudioencontramosqueel 40,5% presentancambiosdegenerativos

antesde los 20 años,no encontrandoun ascensosignificativo con la edad.Esto

puededebersequizáaqueel dolor y síntomasdisminuyenaunqueaumentenlos

cambiosdegenerativos(164), lo que haceque no acudana solicitar tratamiento

solo por eí ruido.

En cuantoal sexoda unaprevalenciaal sexofemeninocon un 93,3%sobre

eí masculino770<, lo que coincidecon la mayoríade los estudios(165) (166)

(8-94).

La alteracióntiende a ser unilateral pero vemosque 9 pacientespadecen

alteraciónbilateral (167), aunqueAckermany col (168) refierenque existecon

frecuenciacierta correlaciónentrelas articulaciones.Cinco de los pacientes

menoresde 20 añosteníanafectaciónbilateral.

Uno de los primerosfactoresen lo que podemosdenominarfracasos~,es el

rechazodel tratamientopor partedel paciente.Esto puededebersea la

insuficienteseguridadque recibe, de queeí tratamientoseaefectivo, ya que la

corrientees que la degeneraciónartrósicano se “cura”. También puedeser
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debido a que eí dolor, por aumentode la degeneraciónartrósica(164), cede.

Siendoel dolor el síntomapor el que los pacientessolicitan tratamientoes

lógico pensarquesudisminuciónconlleveeí abandonodetan engorrosoy largo

tratamiento.Así eí 35% fracasaronen las primerasetapasde tratamiento.

En cuantoa la etiologíapareceque los factoreslocales juegan un papel

importanteen eí desarrollode las alteracionesinternasde la A.T.M. por

sobrecargaArticular (169).

McNeill (170) describelos factoresetiológicoscomo

1) Factorespredisponentes:Estructurales,vasculares,neurológicos,

hormonalesy metabólicos.

2) FactoresPrecipitantes:Trauma,hábitos,bruxismo,stress(171) (172).

3) FactoresPerpetuantes:Que son desconocidospor el clínico (170), y

debenserestudiados(investigados).

En nuestroestudioencontramosqueesasobrecargaArticular por hábitosse

produceaproximadamenteen un 50% de los pacientes.De estosel 500<> tenían

el hábito de morderselas uñas.Laskins (173) popularizó la teoría de que las

alteracionesinternaspuedensermotivadaspor hábitosoralescomofactor

psicológico.Guralnick (174) adviertede realizarun primer tratamientopara

eliminarestosfactores.En un estudiorealizado(175) se observacomoaumenta

la cargaa nivel de los poíos medial e internoscuandose aprietanlos incisivos,

por lo quenosparecelógico quelos hábitos incisalesfavorezcanla apariciónde

alteracionesinternas.
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El Bruxismo es universalmenteaceptadocomofactor de las alteraciones

internas.En nuestroestudioencontramosque eí 50% de los pacientescon

sobrecargateníanBruxismo (176) (177).

Catorcede los 16 pacientesquepresentabanBruxismo tenían o habían

tenidobloqueo,y de estos,12 antecedentesdechasquido(176).

Aunque la oclusión como factor etiológico esmuy discutido y no existen

estudiosque puedanrechazaro afirmar su papel(178), pensamosque aunque

no se considerecomo factor único, (172) debetenersemuy en cuentaa la hora

deevaluarlas alteracionesinternas.

Nuestroestudioda queun 55,3%de los pacientesteníanalteracióngravede

la oclusión. De estosel 52% teníanalteración (sin función) (172) siendo la

mordidaabiertala que arroja mayor prevalencia.Ocho pacientespresentaban

ausenciadesectoresposteriores(176) (179) (172). El trauma,bienluxación por

intubaciones,o tratamientosdentaleslargos o directoslo habíansufrido 9

pacientes.

Es decix; en nuestraserieexistíaun 72% de pacientesque teníanalguno de

los factoresdenominadosprecipitantes.Y el 77,7% de los pacientesbilaterales

teníanunaafectaciónde ambasarticulacionesporsobrecarga

Un 23% no teníanalteraciónseverade la oclusión lo que no descartaque

existieranotro tipo de alteraciones.Los pacientescon mas tórpidaevolución

pertenecíana estegrupo.
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El desarrollode la “Historia Natural” de las alteracionesinternasde la

A.T.M. comienzacon la descripciónde Laskins,(180) quelo describecomo un

síndromepuramentemiofacial. Farrar (181) proponeel desplazamientoanterior

como causade chasquido.

Rasmussen(182, 183) identifica seis fases.Dolwick y cols (184) propone

como primera fase el chasquido,y en una segundafase el chasquido

acompañadode bloqueo intermitente,desaparicióndel chasquidocon

apariciónde bloqueoy como cuartay última fase la perforacióndel disco,

crepitación,esdecir, degeneraciónosteoartrósica.

Perosabemosque estos patronesno siemprese cumplen.Puedeexistir

Osteoartrosissin chasquido,chasquidoprevio sin evolución a artrosis,bloqueo

sin chasquidopero con artrosisetc... . En nuestroestudiovaloramostambiénla

apariciónde dolor. Vamos a observarqué evolución tienennuestrospacientes

con ei comúndenominadorde Osteoatrosis.El 93,8 por ciento Habían

presentadodolor, y de Los pacientesque no habíanpresentadodolor, 2 lo

presentaronen la exploración,lo que nos da un 97% total de pacientescon

dolor.

La triada clásicade antecedentesde chasquido,dolor y bloqueoestuvo

presenteen el 53,80<,.

El 32,6% de los pacientesque tenían chasquidolo seguíanpresentando,

peroexistíansignosradiológicosdeOsteoartrosís.
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El bloqueose mantieneen el 72,3% con signosdegenerativos.Aunqueeí

bloqueodesapareceen un 17,7%no indica la curacióndel procesoya queestos

teníanlesionesdegenerativas.

Es decir podemosdeducir que el chasquidodoloroso advierteque eí

procesosigue activo. Y qué la mejoríadel bloqueono significa que sehaya

detenido.

Si analizamosla evolución:

Cuatro pacientes,que presentabanOnicofagiay habíantenido luxación,

habíantenidochasquidos.

Dieciséisde los 17 pacientesquepresentabanel hábito deonicofagiahabían

tenido chasquidosy de estos 11 presentaronbloqueo. Trece presentaron

crepitación.Esto quizá nos hagameditar sobre el papelde la distensión

articulary sobrecarga(174) (175).

El 50% de los pacientesbruxómanosdesarrollaronchasquidosy de éstosel

87,570 sufrieronbloqueomandibular(176) (179).

Nuestroporcentajedifiere en cuantoal desarrollode chasquidoa bloqueo

en la poblacióngeneral (176,179)al mirarlo desdela degeneraciónartrósica

establecida.

En la evolución vemosque el dolor siempreprecedeo apareceal mismo

tiempo que el bloqueo.Lo que noshacepensarque es unaespeciede aviso de
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que el bloqueoseva a instaurary nos reafirmaríaen el origenmicrotraumático

(inflamatorio) del bloqueo,y no simplementepor interferenciadel Disco

Articular lo quepodríasucederen un mínimo tantoporcientode los pacientes.

(X= Medía)

En resumenlos antecedentesse presentanen la siguientesecuencía

chasquidoX=19,29 meses(4-60) dolor X=14 meses(3-48) bloqueoX =11,9%

(1-36) (7 Fogedy Schawartz,Cobin) (8).

Ctíníca

No existeuna opinión unánime(183) sobrelos síntomasy signosnecesarios

paraestablecerun diagnóstico.Rugh y Solberg (1976) revisaron 16 estudios

sobre alteracionesde la A.T.M. y encontraronmultiplicidad de síntomas

registradosquehacíanimposiblecomparaciones.

Se han citado diversoscriterios diagnósticos:Campeil (1958) excluyó a los

pacientesque no presentabangran dolor, mientrasque otros incluíanpacientes

con dolor en la oclusión (Bessetey Sthatkin 1979). Franks(1983) no incluyó

pacientescon ligero dolor articular.Okesonestudiapacientescon todotipo de

dolor referido.Clark (1984)estudialos pacientescon chasquido.

Aunquediferentesautoreshan citado numerosísimossíntomas,ha quedado

claro que la mayoría cita 3 fundamentales:Dolor, Ruidos Articulares y

Limitación de Movimientos (Moss, Garret) . Solberg(1986) serefiere a eííos

comola triadaclásica.
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Algunosespecialistasno diferencianchasquidoy crepitaciónen sus trabajos

(Griffin y Munrro, 1971> englobándoloscomoruidos articulares(Schott, 1981;

Moss y Garret,1984)

Creemosnecesariohaceruna distinción de los ruidos, sobretodo en cuanto

al chasquidoy crepitaciónfranca. La A.T.M con chasquidopuedetener

degeneración(11)ono, perola crepitaciónes signodeOsteoartrosis.

(186).El chasquido“solo” “no” es importante

El chasquido“acompañado”deotros síntomas“puede” serimportante.

La crepitación“sola” “puede” serimportante.

La crepitación“más”” otros” síntomas“siempre” es importante.

Así puesconsideramosimportante(187) el dolor, limitación demovimientos

y ruidos, descartandola palpaciónmuscular(188) quepuedeintroducir errores

en la valoracion.

En nuestraserieel 98,40o presentabanal menosdosparámetros.Solo un

pacientepresentóun parámetrode ruidos quefue crepitacion.

De los pacientesque presentabanruidos y dolor (18), once tenían

crepitaci~n.

Podemosresumirque en nuestroestudiovaloramospositiva la evoluciónde

la triada clásicade dolor, limitación, ruidos parael diagnósticode las

alteracionesinternasde]a AlEM.
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Diferentesautores(189, 190, 191) intentancorrelacionarlos hallazgos

clínicos con los hallazgosradiológicosen pacientescon alteracionesde la

A.T.M. Encuentranun 70% de hallazgosradiológicos que confirman eí

diagnósticoclínico. En nuestroestudiovaloramospositiva la relación ya que,

comopodemosver en las tablasIX-X y Xl, la desviaciónhaciaeí lado afecto,la

crepitacióny eí dolor tienenuna asociacióndirectacon las alteracionesinternas

dela A.T.M. y los signosdegenerativos.

Nuestrospacientestienen una evolución media de los antecedentesde

bloqueo, que sucedieronen un 72,30/,, de 11,9 meses,lo que en principio

coincidecon eí estulio de Philips (192), en el que da eí datoque los cambios

estructuralesno s~ ís>dicenantesdequeel pacientelleve un año con bloqueo

Articular. Pero ~.i \ o ‘ios el rango (1-36) podemosobservarque en nuestro

estudiolos signosuv4enerativosaparecenen 18 pacientes(38,2%) con una

evolución debloqueomenordel añode evolución. Estonoshacepensarquela

degeneraciónde la A.T.M. estáen relación con eí bloqueopero no con el

tiempo de evolución.

Los cambiosestructuralesde los tejidos durostablasXX y XXI nosda una

prevalenciade esclerosisen la Eminenciadel Temporalde un 91,8%comodato

massignificativo antesdel tratamiento.Perosi observamosla tabla despuésdel

tratamiento,vemos que la esclerosisy eí aplanamientoson las alteracionesmas

frecuentes,[o quecoincidecon otrosautores(193) (192).

En cuantoa los cambiosestructuralesa nivel del cóndilo mandibularson

masseverosqueen la Eminencialo quetambiéncoincidecon estosautores.
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El aplanamientomínimo de la Eminenciay del Cóndilono sonconsiderados

poralgunosautorescomoalteracionespatológicas.Petolos cambiosóseosno se

dan en A.T.Ms. asintomáticas(194). Estaaseveracionno puedeserconfirmada

por nuestroestudioya quela selecciónde los pacientesserealizó en un primer

momentoporla clínicaquepresentaban.

La evolución de la sintomatologíaen pacientescon alteracionesinternasde

la A,TM. ha sido descritapormuchosautoresy coincidimosen quemejoranlos

parámetrosclínicos. Pero la valoraciónradiológicaa largo plazoha sido poco

estudiada.

Varios estudios(195, 196, 197, 163) dan una prevalenciaen pacientes

unilateraleslo que coincidecon nuestroestudio.Esto puedeser debidoa que

los hábitos, oclusión, etc., sobrecarguenuna de las articulacionesno

repartiendoesacargahilateralmente(175).

En 1987 EugeneH y Willianson (198) publicanel caso de una mujer de 28

añoscon signos degenerativosArticulares. Tratadacon placa de reposición

anterior, ía Tomografíade control demuestraremodelacióncondilar. Esto nos

hizo revisarnuestrosprimeros casosy comprobarque teníanpatrones

semejantesde remodelación.

Varios estudios(199, 200, 201, 164) valoranla evolución de la Osteoartrosís

en pacientestratadosconservadoramentey coinciden en la mejoría de los

parámetrosclínicos. La crepitaciónla encuentranaumentadaen eí tiempo.

Aunquelos pacientestenganmenosdolor los signosdeOsteoartrosisaumentan.
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Hemosvisto comoexisteen nuestrospacientesun patrónde remodelación.

Ningún pacientevolvió a su anatomíaprimitiva las superficiesArticulares,pero

es estadísticamentesignificativo, sumejoríaradiológica.No estamosde acuerdo

en queen las personasmayoressepierdala capacidadregenerativa.

En las tablasXX y sucesivaspodemosver como la Eminenciadel Temporal

cambiasu forma aplanándose.Esto nos hacepensar.¿Quésucedería,si una

rehabilitaciónoclusal se realizaantesde la forma final del Temporal

remodelado?.Sí creemosque debeexistir una relaciónforma-función de la

oclusióny A.T.Ms., pensamosque la rehabilitaciónsedebeposponerhastala

estabilizaciónde los signosradiológicos.

Existe un datono significativo que es la apariciónde un osteofitoanterior.

Esto puedeserdebidoa quela zonacon mas actividadreparadorase encuentra

próximaa la inserciónen el cuello del cóndilo de la transiciónmenisco-sinovial,

pero estonecesitaríaun estudiohistopatológicoque no es posible realizaren

estospacientes.

Podemosdecir segúnlas tablasXLIII y XLIV que la remodelaciónde las

superficiesArticulares en cuanto a los parámetrosde esclerosis,geodasy

reabsorcióndel cóndilo es estadísticamentesignificativo, el aplanamientode la

Eminenciadel Temporalsufre una remodelaciónnegativade aplanamiento

estadísticamentesignificativa.
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VIII. CONCLUSIONES

1. Queesmásfrecuenteen mujeres.

2. Queexisteunamejoríaclínicadelos pacientes.

3. QuelaOstoartrosispuedeestarpresenteencualquieredad.

4. Que los tres parámetrosclínicos para eí diagnósticode las alteraciones

internasson: Dolor, Limitación demovimientosy RuidosArticulares.

5. Que debemosrealizarestudiosde control radiológicosen pacientescon

Osteoartrosisde la A.T.M.

6. Quela sobrecargaArticular juegaun el preponderanteen la patología

de la A.T.M. Pat

7. Que la Articulación Témporo-Mandibularposeecapacidadde

remodelaciónpositiva.

8. Quela capacidadde remodelaciónde la A.T.M. no estárelacionadacon la

edad.
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