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I JUSTIFICACION

La gran dificultad que entrafia el tratamiento de las alteraciones internas de
la Articulacion Témporo-Mandibular (A.T.M.) y la disfuncién muscular, puede
deducirse de la frecuencia con que fracasan los tratamientos de rehabilitacion
oclusal. Al ser varios los factores (1) que producen la disfuncién de la
Articulacién Témporo-Mandibular A.T.M., no pueden ser tratados
aisladamente, efectuando tratamientos de operatoria, prétesis etc..., sin un

diagndstico correcto y una secuencia terapéutica logica.

Asi ASH v otros autores (2, 3), denuncian un ndmero muy significativo de
tratamientos problematicos fracasados, con aparatos de reposicién mandibular
y cirugia, por lo que proponen la incorporacion de nuevas ideas y [a revisién de

las antiguas pautas de tratamiento.

La complejidad de la A T.M. y de las estructuras, se ve representada a lo
largo de la evolucién, tanto en el hombre como en los mamiferos

rumiantes, etc... .

En los animales carnivoros, la cavidad glenoidea es profunda, con un
condilo muy convexo vy una apdfisis coronoides pronunciada, que sélo permite
movimientos de apertura y cierre, funcionando como bisagras. Tiene como

correspondencia una anatomia dentaria de cispides muy pronunciadas.

En los rumiantes, la cavidad glenoidea es casi plana asi como el céndilo. Esto

sugiere la preponderancia de los movimientos mandibulares en el plano



horizontal, lo que se corresponde con una morfologia oclusal de cuspides

planas y fosas poco profundas.

Si nos referimos a los roedores, los movimientos dominantes son de
protrusién y retrusién, por lo que nos encontramos con una cavidad glenoidea
semejante a una corredera y un cdndilo cilindrico que permite estos

movimientos.

En el hombre, en el momento del nacimiento, los movimientos se encuentran
conirolados por mecanismos neuromusculares. La A.T.M. estd sin formar y no

existen contactos dentarios, puesto que los dientes no han hecho erupcién.

Durante la etapa de lactancia, podriamos compararlo con el de los roedores,
en los que los movimientos son fundamentalmente de protrusion y retrusion.

Estos movimientos son realizados por el lactante durante la succion.

A medida que erupcionan los dientes, aparecen patrones de movimientos
que irdn determinando la morfologia de la A.T.M. Nos encontraremos por tanto
con la existencia de una relacién forma-funcién entre las caras articulares de la

A.T.M. y la morfologia oclusal.

Al llegar a la adolescencia ya queda establecido un patrén funcional entre el
sistema neuromuscular, A.T.M. y morfologia oclusal, que participard de las
caracteristicas de los rumiantes, carnivoros y roedores, con cavidades glenoideas
de profundidad media, tubérculo del Temporal de desarrollo moderado y

cabeza condilar redondeada.



Si esta correspondencia forma-funcién se altera, ya sea por pérdidas dentarias,
ortodoncia puramente estética o prétesis mal confeccionadas, el sistema
estomatognatico pone en funcionamiento el mecanismo de adaptacién,

remodelando los patrones aprendidos, con éxito en un elevado niimero de pacientes.

Pero la repeticion de estos nuevos patrones de movimientos obligan a la

musculatura a efectuar un trabajo adicional y una hiperactividad muscular,

Sabemos que el ser humano y los animales durante una exposicién
emocional agresiva, aumentan el tono muscular preparindose para la
eventualidad. En la vida moderna el hombre esta sometido constantemente a
situaciones de stress que provocan una alteracién de la tonicidad muscular. Si a
este aumento le sumamos una hiperactividad ya establecida por desarmonias

oclusales, tendremos un campo ya preparado para la disfuncién de la A T.M.

Vartan (4) expone su esquema que denomina circulo vicioso patogénico.

La rotura de este circulo vicioso es clave para el éxito del tratamiento; y uno
de los medios que estz al alcance del {Odontodlogo, especialista Estomatélogo

etc...) para ese objetivo son las placas interoclusales (5).

La secuencia descrita en las alteraciones internas de la Articulacién
Témporo-Mandibular como Desplazamiento Anterior con Reducciéon (D.AR.),
hacia Desplazamiento Anterior sin Reduccion (D.A.sR.), que llegaria a la
degeneracién Artrdsica, es actualmente cuestionada. Un estadio de fijacion

meniscal visto en Resonancia Magnética Nuclear (R.M.N) descrito como



Sindrome del Disco Estitico (S.D.E), en el que el disco permanece en la misma
posicion pese a los intentos de apertura bucal por parte del paciente existiendo

diferentes tipos.

Esto hace que nos inclinemos por la teoria de sobrecarga articular,
microhemorragia, destrucciéon de proteoglicanos, fibrilacién de las superficies
articulares con falta de deslizamiento del disco y formacién en el tiempo de

adherencias.

I.1
HIPOTESIS

LLa inmensa mayoria de la patologia de la A.T.M. denominada como
Sindrome Dolor Disfuncién (S.D.D.) no es sino una patologia de sobrecarga y
en base a esta teoria pensamos que la eliminacién de habitos, mejora de la
oclusién etc..., produciria un efecto antagonista permitiendo la reparacién

fisioldgica de las estructuras articulares alteradas.

Gran namero de estudios comunican la efectividad de las placas inter-

oclusales, en la mayoria de los casos, basados en el sintoma subjetivo del dolor.

La mejora de la oclusidn se realiza mediante Placa Interoclusal ya que es un

tratamiento reversible v que podemos modificar,

El propésito de esta Tesis es la valoracién clinica y por imagen mediante
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Tomografias convencionales de pacientes que sufren degeneracion articular,
tratados con Placa Interoclusal Neuromiorelajante tipo Michigan. Para ello se

plantean los siguientes:

I.2
OBJETIVOS

1) Que el signo crepitacién, aunque es un signo patognoménico de
Osteoartrosis su ausencia no significa que no existan patrones degenerativos.

2) Que la disminucién de la carga articular, mediante eliminacién de hibitos,
y colocacién de una superficie oclusal Neuro Miorelajante (N.M.R) mejora la
sintomatologia clinica.

3) Que la Osteoartrosis de la A.'T.M. no es irreversible.

4} Que la utilizacién de la Placa Interoclusal a largo plazo es una terapeutica
valida en la Osteoartrosis.

5) Que existen cambios de remodelacion de las superficies articulares que
podriamos denominar positivos, como seria la aparicién de cortical, y mejora de
las geodas subcondrales.

6) Que la A.T.M. debe estar en concordancia, tanto su forma como su

funcién y relacionada con la oclusién.
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IL.CONSIDERACIONES GENERALES

IL1
RECUERDO ANATOMICO DE LA ARTICULACION TEMPORO-MANDIBULAR

La Articulacién Témporo-Mandibular estd constituida fundamentalmente
por la superficie posterior de la Eminencia del Temporal y por ¢l polo supero-
anterior (Fig. 1-2) de la cabeza del céndilo mandibular donde existe mayor
grosor de tejido fibroso (5) (Fig. 3). Entre estas dos superficies se interpone a
modo de almohadilla el disco articular, con dos misiones importantes: una es la
de hacer congruentes las superficies, ya que las dos son concavas al ser su forma
biconvexa y la segunda, la de servir de amortiguacion a las cargas que recibe la

Fig. 1 Cawidad Articular del Temporal Fig. 2 Céndilo Mandibular
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Fig, 3 Corte amatimico: Superficies articulares
La articulacién se encuentra envuelta por la membrana sinovial, que es rica

en vasos y nervios, proporcionando su fluido por filtracién del plasma a las
superficies articulares para su normal fisiologia.

Toda esta estructura se encuentra reforzada, por una serie de ligamentos que

mantienen la articulacién y limitan sus movimientos.

IL1.1
SUPERFICIE POSTERIOR DEL TEMPORAL.

Forma de 5 itdlica. La parte propiamente articular o de friccién son sus 2/3
anteriores pudiendo variar su pendiente (Fig. 4-5).

En el nacimiento es pricticamente plana (semejante a los roedores),
permitiendo al recién nacido movimientos de protrusién y retrusién para la
succién de la leche del pecho matemo.



5'5 4. Corte Tomogrdfico, Eminencia Arirculsr
Temporal de inclimactén promuncada

Fig. 5. Corte Tomogrdfico. Ersimencia Articular
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Con el desarrollo va adquiriendo su forma definitiva, hasta los 12 afios en

que se encuentra pricticamente en un 90% desarrollada, de lo que seri su
forma definitiva.

Su funcién es el apoyo del disco articular directamente e indirectamente del
condilo mandibular. Permite a este complejo condilo-menisco su deslizamiento
en los movimientos de apertura, protrusién v lateralidad mandibular.

Diferentes técnicas como la axiografia y la pantografia nos dan una imagen
funcional muy semejante a la forma de la Eminencia, en un intento de
correlacionar su inclinacién (Fig. 6) con la oclusién. Diferentes autores hallan
una gran correlacién entre la pendiente de la Eminencia articular Inclinacién de
la trayectoria condilea (LT.C) (6-7) ¥ la inclinacién de los dientes anteriores,

mientras que otros no solo no la encuentran, sino que la encuentran invertida (8.).

I + e
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Fig, 6. Axiografia
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I1.1.1.1 Teido articaler
(Eminencia y Condilo mandibular) (Fig. 7).

Basados en los trabajos de Bont y Cols (9-11) en la superficie articular
podemos encontrar:

Cartilago:

Una zona superficial de haces de fibras coligenas orientadas paralelamente a
la superficie articular, atravesadas por algunas fibras oblicuas. Esta disposicién
favorece, tanto el deslizamiento Antero-Posterior como el soporte de cargas
articulares. Cuando esta capa articular degenera & se desbrida, es vista mediante

Fig. 7. Corte Histolégico del Tefido Articular
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Fig & Virida A jea. Superficie Articular
del Temsporal con de ewto del fibro-cartilago,

técnica artroscopica (Fig, 8).

La segunda capa solamente celular, de tejido mesenquimatoso
indeferenciado, tiene una funcién pluripotencial y es capaz de formar cartilago
articular, en respuesta a las necesidades articulares en condiciones de carga.

Ocasionalmente han sido vistas células en divisién (12-13).

Una tercera capa de fibro-cartilago fue vista con una disposicién radial, lo
que daria a la superficie resistencia a las cargas compresivas y laterales.

Una cuarta capa de tejido calcificado con una disposicién coligena

semejante a la tercera capa .

Los condrocitos y condroblastos se encuentran distribuidos por toda la

17



superficie articular. Predominando los fibrocitos en la zona articular, mientras
que las células blisticas (fibroblastos y condroblastos) estin en la zona
proliferativa, aunque también podemos encontrarlas en articulaciones con
signos de envejecimiento y degeneracién (14). Mds profundamente
encontramos los condrocitos.

IL.1.2
Disco ArTicULAR (Fig. 9).

Podemos dividir el disco articular en tres diferentes zonas o bandas.

La banda posterior estd situada a las 12 horas sobre la cabeza del céndilo

Fig. 9. Corte Hintolégico. Disco Articular, Banda anterior Banda posterior



articular (Fig.10) (R.M.N) siendo la que se sitia anteriormente en los
desplazamientos meniscales con reduccién o sin reduccién (Fig. 11) (RM.N.) es

La banda intermedia es la de grosor mas fino y es la zona que recibe mis
directamente las fuerzas articulares, no pudiendo distinguirse en muchos casos
por B.M.N. Estd situada entre la vertiente posterior de la Eminencia articular y
la vertiente anterior de la cabeza del condilo mandibular.

Una tercera banda de grosor intermedio situada anteriormente a las otras
dos. Se une a la cipsula articular y recibe fibras del misculo pterigoideo lateral.

I1.1.2.1 Tefido Articular del Disco

Las fibras coligenas de diferente didmetro (15) estin dispuestas en una
direccién antero-posterior en las capas superficiales, mientras que en las capas

ROV W IMHE

Bd-aAL
) ]
SCF

Fig. 11. RM.N. Desplezansiento Anterior sin
Reduccidn del Disco Articular
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profundas se encuentran dispuestas al azar. Esta disposicidn permite al disco
SOpPOrtar cargas antero-posteriores en sus capas superficiales y fuerzas
compresivas céfalo-caudales en su parte interna (16,17), en ambas capas

podemos encontrar condrocitos y algunos fibrocitos (16).

El disco articular carece de terminaciones nerviosas y vasos, solo en la unién
con la cipsula articular alrededor del disco, podemos encontrarlos. Esta drea es

la que podria tener capacidad de regeneracién (18) realizindose por metaplasia
del Tejido Sinovial, demostrado en animales de experimentacién.

El disco articular se encuentra unido a la cipsula articular en su periferia y a
los polos del condilo lateralmente reforzade mediante dos fuertes ligamentos
(El interno visto por Artroscopia llamado refuerzo capsular interno) (Visién

artroscopica) (Fig. 12).

Fig. 12. Vitidn Artroscipica del Refuerzo Capsular Interno



I1.1.3
CapsuLa sivoviaL (Fig. 13),

La Articulacién Témporo-Mandibular se encuentra envuelta por la cipsula
articular dispuesta a modo de manguito a su alrededor. Posee fibras cortas que
se adhieren a la periferia del disco y unas largas mas superficiales que

descienden por la parte posterior 4 o 5 mm. fijindose en ¢l cuello del céndilo.

El disco articular con su unién a la cipsula sinovial divide a la A T.M. en dos
compartimentos, uno superior y otro inferior, siendo el compartimento superior
el miis accesible por artroscopia.

Fig. 13. Vinion Artroscdpica de la Cipruls y Tefido Retromenivcal

21



1.1.3.1 Tejido Sinovial.

El tejido sinovial ha sido descrito Artroscopicamente e Histolégicamente por

Murzakami y Hoishimo (19) pudiendo ser dividido en 3 capas (20).

La interna compuesta por 3 o 4 capas de células sinoviales banadas por
fluido sinovial; la capa subinterna estd ricamente vascularizada con una matriz
de tejido conectivo que contiene fibrocitos, lipocitos, macréfagos, mastocitos y
terminaciones nerviosas (21,22); la tercera capa relativamente acelular esta

compuesta fundamentalmente por gruesas fibras colagenas.

Existen tres tipos de células fundamentales. Tipo A que son semejantes a
macrofagos v parecen estar relacionadas con la sintesis y exportacién de Acido
Hialurénico, componente fundamental de la lubricacion de la A T.M. para la

resistencia de las fuerzas compresivas en los movimientos (23,24,25.).!

I.a capacidad fagocitica de estas células parece estar aumentada en los casos

de Osteoartritis (26).
Las células B implicadas en la Sintesis de proteinas, son semejantes a los

tibroblastos estando aumentadas en casos de Artritis reumatoide (28,27).

Células C intermedias a las anteriores.

22



I1.14
LUBRICACION

I1.1.4.1 Fluido Sinovial

El liquido sinovial es un dializado del plasma sanguineo libre de moléculas
largas al que se afiaden moléculas de Acido Hialurénico sintetizado por las
células A sinoviales y proteinas sintetizadas por las células B. Esta red formada
por finas moléculas de Acido Hialurénico (A.H) atrapan en su interior agua y
varios iones. El nimero de moléculas no varia con la edad del paciente pero si

con cambios artriticos (29), estando en estos casos disminuidos.

La mayor concentracién de Acido Hialurdnico (A.H) se encuentra en las
superficies penetrando en profundidad 50 a 100 milimicras (29) del menisco y
fibrocartilago articular, proporcionando unas superficies resbaladizas para el

deslizamiento articular libre de fricciones.

Esta distribucién permite el aporte nutricio de pequefias moléculas, iones,

agua y eliminacién de productos de desecho mediante difusién .

El Acido Hialurénico A.H tiene las propiedades de viscosidad y elasticidad.
Dependiendo del tipo de carga al que se encuentra sometida la articulacién, se
comporta de diferente manera; a bajas frecuencias, como son los movimientos
mandibulares, se comporta como un fluido viscoso y a altas frecuencias se

comporta como un solido eldstico (29).
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IL1s
TeMDO RETROMENISCAL. (Fig. 14).

En 1954 Reess (30) describe el tejido retro discal de la Articulacién
Témporo-Mandibular, Segiin su descripcién se encuentra dividido en un estrato
superior que va desde el disco articular hasta la pared posterior de la fosa
articular (fisura Escamo-Timpdnica) compuesto por fibras eldsticas que ayudan
a la reposicidn del disco con su elasticidad durante el cierre mandibular.

Dwurante la apertura, la traccién del vientre superior del misculo pterigoideo
lateral, es contrarrestada por esta banda de tejido, impidiendo el

desplazamiento anterior del disco articular.

Fig. 14. Vitidn Artroscipica del Tefido Retromemizcal



Esta banda se encuentra cubierta por tejido sinovial de 3 o 4 capas de células

de espesor.

En su interior se encuentran abundantes capilares venosos, arteriales y

linfaticos de importante funcién de lubricacién y nutricién (fluido sinovial).

La zona intermedia estd compuesta por tejido conectivo con fibras nerviosas

y ricamente vascularizado, situada inferior a la fisura Escamo-Timpanica.

Las fibras nerviosas han sido descritas como mielinicas y amielinicas por

Griffin y Sharp.

Este tejido denominado almohadilla retro-discal funcionaria depleccionando
los vasos sanguineos en apertura, recuperando su forma y tamafio durante el
cierre y reposo mandibular.

El estrato inferior desde el disco articular hasta la parte posterior del céndilo
tendria una accién de reposicionamiento del disco en cierre y de freno en
apertura, gracias a su composicion rica en fibras colagenas. Esta opinién es

compartida por diferentes autores (31-32).
Los cambios de presién del tejido retromeniscal han sido medidos por
Findlay, encontrando una presién negativa durante la traslacién condilar y

positiva durante la posicién de descanso mandibular (33).

Estudios recientes discuten esta clasificacion, ya que no encontraron estratos

superiores e inferiores como definid Reess. La mayoria de las fibras coldgenas
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estaban unidas a los polos del céndilo y vecindad, no encontrando unién con la
parte posterior. Las fibras de elastina se encontraban unidas a la fisura Escamo-
Timpdnica y a la parte medial del disco (34.).

IL1.6
MuscuLo PTERIGOIDEO LATERAL. (Fig. 15-16)

Welden Bell (35) al referirse a este misculo dice: “El misculo pterigoideo
lateral ha sido severamente incriminado como causa de numerosas alteraciones
de la ATM. Esto probablemente deriva de la falta de entendimiento de su
forma y funcién”.

Es aceptado el origen craneal del miisculo pterigoideo lateral en sus dos




. LS

Fig. 16. R.M.N. Podemos ver el Miisculo Prengoideo Lateral

porciones. El vientre inferior se inserta en la cara interna de la limina lateral del
proceso prerigoideo. El vientre superior se inserta en el lado inferior de la cresta
infra-Temporal, ala mayor del hueso esfendides, y en el hueso Temporal.

Los dos vientres en su origen estin separados por un tabique grueso de
tejido conectivo, convergiendo posterolateralmente hacia la cabeza del céndilo,
insertindose en el condilo y disco articular.

En su insercién a nivel articular existe variada controversia. Los libros de
texto definen su insercién mediante un dnico tendén que se inserta en la févea
pterigoidea y algunas fibras penetran a través de la cipsula al disco,
insertindose en este y en la cipsula (36). Otros autores refieren dos partes
separadas por tejido conectivo con su propia fascia, insertindose “solo” el
superior en la parte antero-medial de la cipsula y disco.

Estudios recientes demuestran como el polo lateral del disco y céndilo estin

libres de inserciones musculares, estando estas en mayor concentracién a



medida que nos acercamos al polo medial, donde existe la mayor concentracién
de insercién de fibras musculares, tanto en el disco como en el hueso. Existen
fibras musculares de insercion 6sea directamente y no solamente a través del
tendén del prerigoideo (37).

Es por consiguiente muy dudoso que solamente la hipertonicidad del
misculo pueda dar un desplazamiento del disco y si esto ocurriera seria un
desplazamiento fundamentalmente medial.

I1. 2 RECUERDO FISIOPATOLOGICO
DE LA OSTEOARTROSIS DE LA A.T.M.
I.2.1

OSTREARTROSIS (DEFINICION Y CONCEPTO) (Fig. 17-18),
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Fig, 18, Corte Tomografia. Esclerosis del Condilo
y resbsorcidn de 1w pole anterior

La Osteoartrosis s un proceso no inflamatorio con cambios a nivel de las
estructuras articulares, Cuando se rompe el equilibrio degeneracién-

regeneracion a favor de la degeneracidn, se instaura la Ostecartrosis.

Asi pues afecta a todas las estructuras articulares, sinovial, fluido, cartilago
articular y ligamentos capsulares (38).

Durante la evolucién de la Osteoartrosis (39) existen varias fases que
podriamos deseribir como Temprana, con cambios degenerativos iniciales,
Media y Tardia, con destruccion de las estructuras y cartilago articular

La relacién entre la Osteoartrosis y las alteraciones internas de la A T.M. es
mencionada por muchos autores. Pero la Osteoartrosis puede desarrollarse con
o sin previo desplazamiento del disco articular. El desarrollo de bloqueo por
inmovilidad del disco es lo que actualmente parece mas relacionado con la

Osteoartrosis.



Actualmente se desconoce el papel que juega el disco articular en el
desarrollo de la Osteoartrosis, asi como el mecanismo de su desplazamiento y

alteraciones internas.

El cartilago articular, sinovial, disco y fluido, son los elementos basicos de la
ATM. . El fluido sinovial es el elemento que creemos mas importante, ya que
sirve como elemento nutricio y lubricante . Las alteraciones de la membrana
sinovial modifican su fluido, que a su vez favorecerd cambios en las demas

estructuras.

Sabemos que la artrosis de la A.T.M. en su Gltimo estadio esta presente
aproximadamente en un 20% en edades superiores a los 40 anos, (40,41)
aunque puede estar presente en grupos de menor edad (42,43). Existen cambios
morfolégicos adaptativos en los componentes articulares (Remodelacién), que
son més frecuentes en grupos de edades jévenes, aunque pueden considerarse

como un pre-estadio de la artrosis.

El aumento de carga puede estimular la remodelacién produciendo sintesis
de proteoglicanos vy fibras colagenas, pero cuando la carga excede el equilibrio y
se sobrepasa la capacidad de remodelacién o reparacién, se desencadena la
Patologia Osteoartrésica. Asi pues debe existir una relacién entre la capacidad
de adaptacién, la carga v los cambios degenerativos articulares para la

integridad de ésta.
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11.2.2
DEGENERACION SINOVIAL.

En las primeras etapas, la inhibicién de agua de los proteoglicanos en el
cartilago le vuelve blando y pegajoso produciéndose rotura de las fibras
coldgenas de la matriz. Existe pues un notable aumento del contenido de agua,
rotura de fibras coldgenas, depleccion de proteoglicanos y “clustering” de los
condrocitos. .a proliferacién celular se produce en un intento de reparacion de

la matriz (44).

Todo esto puede ser provocado, bien mecinicamente, bien quimicamente
por un mecanismo inflamatorio, lo que provocara rotura de condrocitos, células
sinoviales con depleccién de enzimas y por consiguiente alteracion de la matriz

articular.

Cuando la degeneracién del cartilago avanza, los tejidos pierden su
integridad produciéndose fibrilacién, formacién de adhesiones etc. con

respuesta de los tefidos adyacentes. Proceso semejante al de otras articulaciones

sinoviales (45) al igual que la A.T.M. (11).

La Osteoartrosis comienza localmente y solo cuando existe cierto grado o
extension de los cambios degenerativos, se presentan alteraciones clinicas en el
paciente. Al microscopio de luz, se ha descrito cierta desintegracion,
adelgazamiento, fibrilacién y agrupacién de condrocitos haciéndose la interfase
entre el cartilago calciticado y el hueso subcondral muy irregular. Todos estos

cambios pueden realizarse en la profundidad del tejido articular de la A T.M.
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permaneciendo la capa superficial sin alteracién, no pudiendo ser visibles por

Artroscopia o cirugia.

En la Ostecartrosis avanzada, los cambios articulares son visibles por

técnicas de imagen (Fig. 19-20) (Tomograf RM.N., etc...) osteofitos, esclerosis,
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erosiones, geodas subcondrales y deformacidn. Estas alteraciones pueden dar
como resultado alteraciones de la movilidad articular, y cambios en la oclusién.
En algunos casos valorados por RM.N., la degeneracitén grasa del misculo
pterigoideo lateral (Fig. 21), aunque es muy discutido, se asocia con frecuencia
a Desplazamiento Anterior sin Reduccién del disco D.As.R.

Fig. 21. RM.N. Degemeracicin grasa
del miseulo Prerigosdeo Lateral (Vientre superior)

.23
OSTEOARTROSIS - DESPLAZAMIENTO DEL DISCO

Se ha descrito la * Historia Natural * de las alteraciones internas de la A T.M.
responsabilizando de la Osteoartrosis al desplazamiento del disco articular.

El microtraumatismo por sobrecarga articular, provocard cambios en el
cartilago, con alteracién de sus propiedades de deslizamiento. La alteracién del
fluido sinovial aumentara la friccidn de las superficies. La incoordinacion de las

superficies témporo-meniscales y menisco-Temporales favoreceri el
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estiramiento y elongacién de fibras de unién del disco y tejido adyacentes, lo

que permitiria el desplazamiento del disco (38).

Pero esto actualmente es muy discutido. Estudios realizados (49) en
cadaveres han demostrado que el 50% tenian el disco en una posicién normal,
sin embargo existian alteraciones osteoartrdsicas, al igual que en el 80% que

tenian Desplazamiento Anterior sin Reduccién D.A.s.R.

No cabe duda que el desplazamiento del disco agrava la Osteoartrosis pero
actualmente desconocemos su evolucién, Hay pacientes en los que existe
desplazamiento del disco sin alteraciones degenerativas de las superficies y

pacientes que desarrollan Osteoartrosis sin desplazamientos discales.

Existen estructuras con gran capacidad adaptativa como es el tejido retro-
discal. Se ha visto cémo el tejido retro-discal varia su constitucién haciéndose
mas denso y preparandose para recibir cargas, descrito por artroscopia (Fig.

22), lo que explicaria la buena evolucién de los casos tratados de bloqueo.

Este cambio del tipo de tejido articular es lo que actualmente se describe

como pseudedisco (Fig 23).
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Fig. 22 Visidn Artrosedpica del Teido Retromenical remodelado.

Fig. 23. EM.N. Pseudodizco.
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I1.3
SINDROME DOLOR - DISFUNCION

I1.3.1
ETIOPATOGENIA.

La variada patologia de la A.T.M. tanto por enfermedades congénitas,
hereditarias, infecciosas etc... en general no representa mas del 10% segin
Vartan (4) mientras que el 90% corresponden al grupo de artritis traumatica o
Sindrome Dolor Disfuncién de la que el 80% eran mujeres, y dentro (47,48) de
éstas su maxima frecuencia estd a los 30 afos (44). En los casos de grupos mas

jovenes se presenta en relacién con estados de stress (49).

El diccionario (50) define como sindrome: “Conjunto de sintomas

caracteristicos de una enfermedad”.

Asi, el paciente se presenta en la consulta con una serie muy compleja de
sintomas que afectan a varios musculos y se asocia a espasmos de éstos, siendo

los misculos Pterigoideos y Temporales los mas frecuentemente afectados (1).

Las alteraciones de tipo inflamatorio se presentan al comienzo por una
oclusién alterada, los habitos parafuncionales, que afectan especialmente a la
sinovial con posibles desplazamientos del disco. Si se perpetua en el tiempo
apareceran reabsorciones y aposiciones Gseas y degeneracién de estructuras

fibrocartilaginosas (51 52).

Dos factores imprescindibles para la instauracion del sindrome son, por un
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lado, el stress para el cierre del circulo vicioso patogénico y la desarmonia
oclusal (53) con una propiocepcitn periodontal sin desfallecimiento, lo que
aumentari el umbral del dolor y actuard mis patogénicamente sobre la
estructura de la A.TM. y los misculos. Un mecanismo microtraumitico, puede
realizar la misma alteracién que un trauma agudo (54).

Los destrdenes funcionales desde el punto de vista clinico son importantes
por (55) (56):

1) Ser relativamente comunes.

2) En ocasiones son tan agudos que llegan a la incapacitacion.

3) La rehabilitacién oclusal reversible (placa) o definitiva, mejora o elimina
la sintomatologia.

Asi pues, resumiendo, para la instauracion de la Artritis Traumstica de la

A T.M. necesitamos tres principios bdsicos (Fig. 24):

DISFUNCIONES DEL SISTEMA ESTOMATOGNATICO

CIRCULD VICIOSD PATOGENICO

VAATAM

Fig. 24. Vartan: Circulo Vicioso Patogémico.
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1) Desarmonia oclusal.
2) Tension psiquica.

3) Propiocepcion periodontal eficaz.

Dentro de las desarmonias oclusales estan, por orden de frecuencia:

a) Deslizamiento lateral en céntrica o area de retrusién.

b) Desarmonia oclusal en el lado de balance; interferencia.

¢) La pérdida de dimension vertical, ya sea en mds o en menos siendo su
aumento quiza la mas lesiva (57) aunque estudios de Slavicheck demuestra que

se puede aumentar la dimensién vertical sin alteraciones musculares.

11.3.2
CLINICA

La clinica es muy variable (58) segin en la fase en que se encuentre el
paciente, ya que en una primera fase podria no existir patologia articular ni
muscular, pero pueden apreciarse desarmonias oclusales, facetas de desgaste,

etc... .

La presencia de artritis aguda aparece mas frecuentemente en edades
comprendidas entre los 16 y 25 aftos, y entre éstas, con mas frecuencia en
mujeres, que fue atribuido a su labilidad psiquica, pero que actualmente
cuestionamos pensando que existen otros factores mds importantes

(hormonales, estructurales, etc...).

El otro grupo es el de edades comprendidas entre los 35 y 45 anos, con un

cuadro degenerativo a nivel de la A T.M.
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Entre estos grupos existe un gran abanico de posibilidades, pero siempre

definidas por una serie de sintomas caracteristicos.

I1.3.2.1 Dolor

Schwartz (59) afirma que la mayoria de los desordenes son un sindrome
doloroso de disfuncién, que afecta a los misculos mas que a las articulaciones,

lo cual fue posteriormente confirmado por Kruse (48).

Podemos distinguir dos tipos de dolores:

Un dolor muscular que puede ser espontaneo por miosis ya crénica, o
presentarse a la palpacion o incluso con la funcién, sobre todo si es forzada o

sostenida,

Este dolor muscular bien diferenciado, segin sea la funcién del musculo
afectado, nos podra dirigir hacia la localizacion de la interferencia, ya sea en

retrusiva, en intercuspal, lateralidad, etc... .

El dolor articular se manifiesta a la palpacion, durante la funcién, pudiendo
ser también espontineo y continuo. Estos dolores pueden presentarse bien

individualmente o juntos haciendo dificil su diagnéstico diferencial.

En los procesos de tipo degenerativo los dolores son menos intensos. A

medida que la Osteoartrosis avanza aumenta el ruido articular, disminuyendo el

dolor (60).

39



Campbell (61) localiza principalmente el dolor en:

1) Articulacién Témporo-Mandibular.

2) Porcién anterior de la zona Parieto-Temporal; Migranas (61) Cefaleas (62).
3) Porcién posterior del arco zigomadtico.

4) Angulo mandibular.

5) Parte posterior del cuello.

I1.3.2.2 Ruidos articulares

TEORIA MUSCULAR

En el movimiento de apertura, el menisco articular arrastrado por el haz
superior del pterigoideo externo acompafia al condilo, que es traccionado por el
haz inferior del pterigoideo lateral; (actualmente muy cuestionado por di-
ferentes autores). La distancia que tiene que recorrer el condilo es mayor que la

del menisco, y esa coordinacidn tiene que ser perfecta.

La pérdida de esa sincronizacién por una desarmonia oclusal, desorienta en
posicién y movimiento al pterigoideo lateral, perdiéndose las relaciones

anatomicas y funcionales entre el condilo y el disco.

Cuando el céndilo en un primer movimiento queda atris por esa falta de
coordinacién, se pierde la relacién cédndilo-disco, que trata de recuperar el
pterigoideo lateral intensificando su accién; el menisco logra pasar entre el
céndilo vy [a Eminencia articular del Temporal. Por ser su forma mas gruesa en

su parte anterior, su encajamiento produce un chasquido (63, 64).
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Su presentacién es variable ya que puede ser al comienzo de la apertura, al

final, etc...

TEORIA INFLAMATORIA
Cuando existe una alteracién de la funciéon mandibular un microtrauma o un
macrotraumatismo, el tejido sinovial también se veria involucrado

produciéndose inflamacién y dolor (63).

El tejido sinovial en un intento reparador formaria un depédsito de fibrina
(66,67) esto cambiaria de una superficie deslizante de friccién cero a una
superficie pegajosa produciéndose un efecto de vacio (vacumm) descrito como
uno de los factores en la etiologia del chasquido y bloqueo (68.) Esta
inmovilidad del disco articular permite en algunas ocasiones la maduracion del

tejido con formacion de adherencias.

La evolucién del chasquido parece ser mias frecuente hacia dolor en el sexo

masculino (69).
11.3.2.3 Crepitacion.
La repeticién de movimientos con patrén oclusal alterado, da como resultado
de una manera crénica, unas superficies rugosas articulares en el céndilo,
menisco y Eminencia, que en los movimientos, mediante estetoscopio, son

audibles como crujidos o crepitaciones. A veces no es necesario ni el estetoscopio.

Dicha crepitacién nos indica una degeneracion y artrosis de 1a A T.M. (70).
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Es decir, que una alteracién inicial nos lleva en el tiempo a la cronicidad y a
la alteracién de estructuras profundas en la intimidad de tejidos articulares.

11.3.2.4 Limitacidn de movimientos (Fig. 25)

.

|||||1|n||1||n

Fig. 25, Limitacion de apertura

En apertura vemos una disminucién que puede quedar incluso por debajo
de los 10 mm. y que si pedimos al paciente que intente abrir més, no lo
conseguird porque aparecerd dolor y por el reflejo porpioceptor defensivo, que
le obligari inconscientemente a limitar la apertura, Rothewell (69) . Existe cierta
tendencia en el sexo femenino a desarrollar limitacién de movimiento posterior
al chasquido. Ahora bien, si traccionamos de la mandibula hacia abajo, ya sea
con dolor o sin él, de una manera suave, en algunos casos podriamos aumentar
esa apertura, factor indicativo de gue muy probablemente la alteracién es
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muscular, cosa que no ocurrird si fuera puramente articular. Esta descripcion
actualmente es muy controvertida, ya que en el Desplazamiento Anterior sin

Reduccion D.A.s.R. se logra igualmente un aumento de apertura.

Cuando observamos la apertura existiendo un total desequilibrio
neuromuscular y disfuncién, veremos que la mandibula realiza una serie de
movimientos descontrolados, igual que pasaria en el cierre.

Una desviacién del punto interincisivo en apertura hacia el lado derecho nos
haria pensar en una A.T.M. dolorosa del mismo lado, pero no siempre ocurre asi.
Lo que si podemos afirmar que esta articulacidn, hacia donde desvia, estd afectada.

11.3.2.5. Desarmonia oclusal

Origen del Sindrome Dolor Disfuncién por las tres causas mas frecuentes

vistas.

I1.3.2.6. Resurmen Sintomas Articulares

Resumiendo, podemos sintetizar los sintomas que Costen (71) enumerd y

posteriormente Craddock (72) clasificé:

11.3.2.5.6 A Sintomas articulares:

e Sensibilidad a la palpacién.
¢ Chasquidos en la articulacion en movimiento.

¢ Dolor al movimiento.
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¢ Movimientos anormales (desviados).

* Movimiento limitado (incluyendo Trismus).

11.3.2.5.6 B Sintomas auditivos:

* Tinitus.
» Vértigo.
* Sordera catarral moderada.

® Dolor en/6 alrededor de los oidos.

11.3.2.5.6 C Sintomas pasofaringeos:

* Sensacion de quemazdn o picazén de la lengua

® Sensacion de quemazén o picazdn de nariz y o garganta.
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[II. ASPECTOS DEL DIAGNOSTICO POR IMAGEN DE
LAS ALTERACIONES INTERNAS DE LA A TM.

Una revision de la literatura del diagnéstico por imagen de la A.T.M., nos
permite diferenciar tres fases cronoldgicas fundamentales (71). una primera fase
de 1910 a 1938 en la que la técnica principal es la Proyeccién Transcraneal, una
segunda fase de 1939 a 1970 cuya base es la Tomografia, la Artrografia y la
Fluoroscépia y una tercera de 1971 a 1990, con la aparicion de Tomografia

Computarizada (C.T), Resonancia Magnética Nuclear (R.M.N.) y Artroscopia.

El avance en el diagnéstico por imagen de la Articulacién Temporo-
Mandibular, han jugado un papel muy importante en el esclarecimiento de las
alteraciones que ocurren en este area, y es uno de los factores que ha dado mas

impetu a las investigaciones sobre esta zona (72,73,74.).

111.1
PRIMER PERIODO.

IIL.1.1
RADIOGRAFIA TRANSCRANEAL (Fzg. 26)

Asi, empezando por la primera fase, revisando las técnicas de imagen
empleadas en el diagnéstico de la A.T.M., tendriamos que empezar por la
Radiografia Transcraneal, ampliamente estudiada (75,76). Su popularidad

deriva parcialmente de la relacién costo efectividad. El equipo es poco
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Fig. 26. Radiografia Transcraneal

sofisticado, pudiendo consistir en un aparato de Rx. dental, al que se le ha
afiadido un posicionador de cabeza. Sin embargo, con esta técnica es dificil
obtener imagenes de alta calidad, debido a la curvatura y anatomia variable de
los componentes articulares v la densidad de las estructuras de la base craneal
que rodean la articulacién (73, 76).

Para una buena imagen, se debe intentar evitar la superposicion de la base
craneal y la pirimide petrosa del hueso Temporal en la imagen articular, por lo
que el rayo central debe ser angulado inferiormente en el plano vertical, un
dngulo de 20° (76). Esta angulacién vertical produce la imagen del contorno de
la parte lateral de la articulacién, que va a ser la mejor visualizada mediante esta
técnica, mientras que la parte central y medial se superponen con el cuello
condilar, ya que el haz de rayos X, no es tangente a estas superficies (73).
Ademis de la angulacién vertical, hay que alinear el haz central con el eje
longitudinal del condilo en el plano horizontal, lo que minimiza el hecho de que
los contornos mediales del condilo se superpongan al espacio articular. Errores
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en el alineamiento horizontal del haz, tan pequefios como 5°, pueden crear este
efecto y cambiar la interpretacién de la posicién condilar en la fosa (77). Asi, si
colocamos el haz de rayos por delante el eje correcto veremos una disminucién
del espacio articular y un céndilo aparentemente posicionado por delante del
eje correcto. Esto es debido a que la pared anterior de la cavidad glenoidea se
superpone con el espacio anterior del céndilo y si lo posicionamos por detras

del eje correcto, nos ocurrira lo contrario (77).

Debido a que existe una considerable variacion en el eje longitudinal del
condilo entre individuos (78) e incluso entre el condilo derecho e izquierdo, en
el mismo individuo, la angulacién del haz debe ser individualizada, en cada
paciente. Esto lo haremos mediante una radiografia submentovertex o
proyeccién de Hirtz (17), la cual nos proporcionara la angulacion del céndilo y
nos permitird ajustar el componente horizontal del posicionador de cabeza,

individualizando este angulo (72, 73, 74).

Si la valoracién del espacio articular, no es de vital importancia, se puede
obtener un buen perfil de las estructuras éseas laterales, usando una técnica

standard con una angulacién de 15° en el plano horizontal de delante a atras (75).

Esta técnica da buena informacién de los cambios en los tejidos duros, lo
que va a constituir su principal indicacién (72, 73). No obstante, va a detectar
los cambios, fundamentalmente en el céndilo, pero no en el hueso Temporal
(71} y es en la Eminencia articular donde van a aparecer los cambios artrésicos
iniciales. Las radiografias transcraneales también constituyen un medio de

cuantificar la extension de la traslacion condilar (75).
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I.1.2
PROYECCIONES POSTERO-ANTERIOR Y TRANSMAXILAR.

Algunos autores (73), recomiendan que ademas de la Proyeccién
Transcraneal se haga una Proyeccién Postero-Anterior para ver las partes
central y medial de la articulacién. También se puede hacer una Proyeccién
Transmaxilar (75), para complementar a la Proyeccion Transcraneal, aportando
un 30% mis de informacién (71). Es una vista coronal de la superficie articular
del ¢éndilo la que dard informacién de las partes medial y lateral de éste. La
imagen debe ser tomada, con la boca en maxima apertura para evitar la
superposicién de la Eminencia, sobre la superficie articular del céndilo (75).
Esta proyeccién no muestra claramente la fosa, pero los cambios erosivos del

céndilo, se ven mejor que con la técnica Transcraneal o Transfaringea (71).

La posicién condilar en la fosa, valorada mediante esta técnica, no constituye
un signo de pronéstico seguro de dolor y disfuncion o estado posicional del disco
(79,76). Es importante saber que en esta técnica, el espacio articular y la posicién

condilar reciproca puede variar sobre la anchura de la articulacién (80, 71).

Pullinger y Hollender (cit. en {71)) compararon Proyecciones Transcraneales y
Tomogramas Lineales con el fin de determinar la posicién condilar. Los resultados
coincidieron en el 60% de los casos, no obstante fueron muy indulgentes a la hora
de evaluar pequenos cambios en la posicidon condilar en la Proyeccidn
Transcraneal respecto a la Tomografia. Omnel y Patterson concedieron una mayor
exactitud a la Tomografia respecto a la Proyeccién Transcraneal standard, no

obstante, la exactitud es mayor cuando individualizamos los angulos de cada
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paciente. La mayoria de los autores concuerdan en que la relacién condilo fosa no
puede ser considerada veraz en la interpretacion subjetiva de esta técnica (81).
Este hecho ha sido explicado por Pretti y Fava {cit. en {71)) quienes consideran, a
diferencia de otras explicaciones anteriores, que la superposicion juega un papel
poco importante y que la principal dificultad en la determinacion de la posicidn
condilar, yace en la dificultad de reconocer el perfil morfolégico del borde
posterior condilar. Esto es debido, a una pobre visualizacién del margen
glenoideo, probablemente debido a la fisura Petro-Timpanica, la cual interrumpe

la pared posterior de la fosa glenoidea.

I11.2
SEGUNDO PERIODO.

La segunda fase (1939-1970), se caracterizara por la aparicién de la
Tomografia, Artrografia y Fluoroscopia. En esta fase, si nos fijamos en el nimero
de trabajos publicados, vemos que hay una disminucién del mismo y de la
investigacién relacionada con la A’T.M. en general, no obstante aparecen varios
estudios muy importantes, que ayudan a un mejor entendimiento de la patologia
en este area. Asi Petrilli y Gurley (cit en (71)) fueron los primeros en emplear la
Tomogratia en la imagen de la AT M., comprobando la superioridad de ésta,
respecto a la dada por las Proyecciones Transcraneales. Durante la segunda guerra
mundial, la investigacidn en este area, no progresé. Zimmer (71) realizé los
primeros estudios de la Artrografia de A’ T.M., pero estos fueron infructuosos,
debido a que encontré el procedimiento demasiado dificil. El pionero en la
Artrografia de la A'T.M. fue Norgaard en 1944 en Copenhage, quien demostrd

por primera vez que la posicion y estado general del disco articular podia
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determinarse con la sombra que hacia el disco, rodeado del medio de contraste.
Desafortunadamente, ¢l trabajo de Nogaard atrajo poco la atencién fuera de
Escandinavia y pasaron mis de 20 afios hasta que la Artrografia volvié a ser
“redescubierta” (82). No fue utilizada hasta que Farrar comenzé a hablar de

trastornos internos articulares a comienzos de 1970, Dolwick y col. usando

Tomografia y Fluoroscépia mejoraron la técnica, llegando a ser standard (75, 76).

MIL.2.1
TOMOGRAFIA CONVENCIONAL (18) (Fig. 27).

Centrindonos en la primera de las técnicas de esta fase cronoldgica,
observamos que la Tomografia de cortes finos, provee un método para superar

las desventajas de la técnica anterior (75). El equipo es significativamente mis

caro y silo disponible en departamentos radiolégicos cualificados, resultando

3o M REEL ITE

Fig 27 Cortes Tormogrdfioos,
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un considerable aumento de precio sobre la técnica transcraneal. La dosis de
radiacién depende de la técnica empleada, pero en la mayoria de los casos, es

mayor que en la radiografia simple (75, 79).

Esta técnica se basa en el movimiento controlado del haz de rayos-X, el cual
difumina la mayoria de las partes de la anatomia en el camino del haz, pero deja
la seccién de interés menos borrosa que las estructuras adyacentes. La
difuminacién es producida por el movimiento del tubo de Rx y la pelicula en
direcciones opuestas. La seccion anatémica de interés es localizada en el centro
de rotacién, esta seccidon experimenta un minimo movimiento del haz,
comparada con la seccion de delante y de detris y ademads aparece enfocada
(75). La difuminacién de la imagen depende del patrén y amplitud del
movimiento del tubo, a mayor amplitud, mas delgada serd la seccion

tomografica enfocada.

El patréon de movimiento lineal requiere el equipo menos sofisticado, tiene
una buena relacion costo-beneficio, y es probablemente la técnica tomografica
mas usada, para estudiar la A T.M.. Sin embargo, estructuras densas fuera del
plano, que son paralelas al movimiento del tubo, tales como el arco cigomatico,
pueden absorber radiacidén y reducir la exactitud de la imagen. Este efecto es
referido como superposicion. Otros modelos de movimiento mas complejos,
como el circulat, el elipsoidal o el hipocicloidal minimizan la superposicién. El
patrén hipocicloidal publicado por Rossenbeg v Gracyck en 1986 (83), las
angulaciones verticales y horizontales del céndilo son ambas consideradas en el
posicionamiento de la cabeza. El pilar de esta técnica es el cefalostato usado

para el posicionamiento de la cabeza del paciente, que permite, la orientacion
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del céndilo en el espacio usando un sistema movil de coordenadas. Unos postes
en los oides del paciente, totalmente ajustables, permiten que la cabeza del
paciente pueda posicionarse segin los planos deseados. El poste derecho e
izquierdo se mueven igualmente desde la linea media para ajustarse a la anchura

de la cabeza del paciente.

Las tomografias cefalométricas laterales correctas son realizadas con la
cabeza del paciente posicionada en el cefalostato, usando las medidas de los
angulos verticales y horizontales obtenidas mediante una proyeccion de Hirtz v
tomogramas anteroposteriores. Cada imagen tiene un grosor de 1.75 mm (72,
73, 84). Los distintos cortes se separan 3 mm. en sentido lateromedial, y el
nimero de cortes, depende de la anchura del céndilo. Los cortes se hacen con
la boca cerrada con los dientes posteriores en contacto v con boca abierta para

determinar el desplazamiento del céndilo con respecto a la Eminencia articular.

La Eminencia no esté libre de artefactos y superposiciones, los objetos fuera
del plano tomografico, que tienen superficies tangenciales al haz de rayos X,
pueden definir falsos contornos (85). Esto a menudo ocurre en los cortes
laterales y mediales del céndilo, en los que los contornos centrales del mismo y
el cuello son tangenciales al haz. El resultado es algo de degradacién en los
aspectos laterales y mediales del condilo. También se ha mencionado antes, que
estructuras densas fuera del plano tomografico absorben radiacién, e incluso
aunque no estén bien enfocadas en la imagen, pueden alterar la apariencia
anatomica del corte tomogréfico. L.a Tomografia da excelentes detalles éseos
pero no da ninguna informacién sobre los tejidos blandos, que componen la

articulacién (72,73,86). La técnica es til cuando se sospechan las siguientes
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condiciones patolégicas;1) anomalias congénitas, tales como hipoplasia,
hipertrofia y malformacién de los céndilos, 2) trauma maxilofacial, con
presencia de fracturas, 3) infecciones en las que se pueden presentar cambios
desde una minima reaccién periéstica a una franca osteomielitis y tumores
donde los cambios producidos pueden producir expansién condilar o
destruccién.

II.2.2.
ARTROGRAFIA (frg. 28)

En esta segunda fase, aparece una técnica innovadora que si bien, se habia
intentado antes como hemos visto anteriormente, no fue hasta 1970, cuando
empezd a tomar importancia. Aparecieron varios articulos que describian las
caracteristicas clinicas y radiolégicas de los desérdenes internos relacionadas
con desplazamientos del disco. Estos estudios fueron los primeros en hablar de
un “ desplazamiento del disco™ una entidad patolégica que se habia sospechado

antes. Durante los afios siguientes, se revelé un gran entusiasmo por la

Fig. 28. Artografia.
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Artrografia de esta articulacién, apareciendo en la literatura un gran nimero de
publicaciones describiendo la utilidad de la técnica (75, 76). Este cambio de
actitud puede ser debido a varios factores (87): 1. Uso de intensificadores de
imagen que facilitaban la inyeccién de la articulacién, 2. Uso de la técnica para
estudiar v documentar la dinamica articular, 3. Identificacién del
desplazamiento discal como una causa comin al dolor y disfuncién de la
A.T.M., probablemente la mas importante, (4). La introduccién de nuevos
tratamientos conservadores y quirdrgicos para tratar el desplazamiento discal,
que necesitaban una informacién exacta sobre el estado y funcién de la
articulacion (72,84,71). Otros factores que influyeron, fueron el uso de
contrastes no idnicos, que hacian las exploraciones menos dolorosas y la

combinacion de la Artrografia, con la Fluoroscopia y la Tomografia (88, 72).

I.a Artrografia consiste en la inyeccion de un medio de contraste en los

espacios articulares superior y o inferior.

La inyeccion en el espacio inferior sélo es una simplificacion de la técnica
original, en la que el contraste se introducia en ambos espacios. Esta simplificacién

es la mas usada por ser considerada ficil de realizar (89) y poco invasiva.

La Artrografia de doble contraste fue descrita por primera vez por Arnudow
y Pflaum en 1974 y perfeccionada mas tarde por Westesson {90). Es una
variante, en la que la inyeccién de contraste idnico, es combinada con una
inyeccion de aire. Esta técnica, es superior al estudio con un solo contraste en la
demostracién de la configuracién del disco y su unién posterior. Sin embargo,

se ha encontrado que es mas dificil de realizar, ya que requiere la canalizacién
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de ambos espacios y la inyeccién de dos contrastes. Hay pocos estudios que
comparen ambas técnicas. Westesson y Bronstein en un estudio comparativo
entre ambas encontraron similares grados de exactitud (91). Este estudio
encuentra que la técnica de doble espacio - doble contraste es mas exacta en
demostrar la anatomia pero recomiendan la técnica de un Gnico contraste en el

espacio inferior para la evaluacién de la dinamica mandibular.

Se ha encontrado la técnica del espacio inferior especialmente til en el
diagnéstico de las perforaciones del disco o de la insercion posterior, ya que en
el caso de que existiese, se puede visualizar el medio de contraste en el espacio

superior, habiendo inyectado sélo en el inferior (92, 93).

La indicacién mas comin para la Artrografia, es asegurar la posicidn y
funcién del disco en pacientes con dolor y disfuncién que sugieran desordenes
internos como causa (72). También puede ser usada en pacientes con
chasquidos, como signo de Desplazamiento Anterior con Reduccion para
determinar la posicidon en la que se reestablece una buena relacién entre el
céndilo y menisco y de forma menos frecuente para visualizar cuerpos extrafios
en los espacios articulares, evaluacién post-traumadtica, aspiracién de fluido

articular, e inyecciones intra-articulares (72, 73, 84, 71)

L.a Gnica contraindicacién importante para esta técnica es la existencia de
infeccion en el drea preauricular, ya que produciria la contaminacién de la
articulacién durante la exploracién. Otras contraindicaciones relativas serian

alteraciones en la coagulacion y alergias al contraste iénico (84, 71).
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El estudio artrografico suele ir combinado con estudios tomograficos,
haciéndose cortes de 3 mm, con boca cerrada y abierta, esto es importante para
explorar las articulaciones desde su zona medial a la central, pudiendo detectar

cualquier tipo de desplazamiento discal (75, 89).

Algunos autores (94, 93) aconsejan que la Artrografia debe complementarse
con un estudio con videofluoroscépia de forma rutinaria, antes de la inyeccion
de contraste, lo que permite evaluar la funcién del disco de forma directa

durante la apertura y cierre mandibular.

La técnica de la Artrografia en el espacio inferior de manera esquematica
consiste en lo siguiente; Se identifica el drea correspondiente a la parte
posterosuperior del céndilo en la piel y se infiltra con anestesia local,
introduciéndose una aguja de 23 mm y 3/4 de pulgada, perpendicular a la
superficie cutanea. Se inyecta el medio de contraste en el espacio inferior hasta
lograr una éptima visualizacién del espacio articular, normalmente entre 0.2 y
0.5 ml. La cantidad 6ptima es determinada por [a observacién fluoroscépica del
espacio articular. Es muy importante el relleno adecuado, ya que si llenamos en
exceso podemos alterar la dindmica mandibular (93), la aguja se retira y se pide
al paciente que abra y cierre la boca varias veces, mientras se graba la imagen
fluoroscépica en una cinta. El flujo libre del medio de contraste hacia el polo
superior del céndilo y el espacio anterior indica una buena inyeccién. Un
llenado simultaneo del espacio superior, indicaria perforacién. En articulaciones
con perforacién se requiere inyectar una mayor cantidad de contraste para
mejorar la imagen (72). Una vez lleno, se hacen los cortes tomograficos con

boca abierta y cerrada.
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Si el diagndstico con estas imdgenes no esta claro, puede ser necesario
inyectar medio de contraste en el superior, esto se puede hacer sin retirar la
aguja completamente y dirigiéndola hacia el espacio superior, si quedaba una
aguja, o volviendo a introducir la aguja con [a mandibula en posicién
semiabierta, esto permite una mayor delineacién del disco, ya que las superficies
superior e inferior del disco estan delineadas por medio de contraste. Algunos
autores, aconsejan hacer cortes tomograficos coronales con ambos espacios
opacificados (94), para obtener una mejor visualizacién del disco en sentido
medio-lateral, ademads de hacer el estudio sagital de rutina. Los cortes coronales

con contraste s6lo en el espacio inferior son insatisfactorios (94).

Si se usa la técnica de doble contraste (95) se debe poner mayor cantidad de
anestesia local. La técnica varia y en vez de utilizar agujas, se introducen unos
catéteres (0.8 mm. de didametro y 25 mm. de longitud). Al espacio inferior se
entra de la misma manera que la técnica anterior, y el espacio inferior es
permeabilizado guidndose por la fosa y la parte posterior del tubérculo
articular; el emplazamiento serd correcto si vemos que el catéter puede
desplazarse sin resistencia (72). La parte interna metalica de la aguja se saca y se
avanza el catéter en el espacio articular v se introduce el medio de contraste,
alrededor de 0.2-0.5 ml. por cada espacio articular. Se graban los movimientos
articulares mediante videofluoroscdpia, igual que en la técnica anterior y se
aspira el medio de contraste. A continuacidn se inyecta aire, alrededor de Iml.
en ambos espacios articulares simultdneamente, la cantidad correcta de aire se
determina por la resistencia a la inyeccién y esta es diferente segtin las
posiciones. Se necesita mas aire en maxima apertura que en boca cerrada. Una

vez lleno, se hace la exploracion tomografica y se aspira el aire.
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La exactitud diagnéstica de la Artrografia se ha valorado entre un 39-97%
en los distintos estudios (72, 73, 753, 89, 96) en cuanto al diagnéstico de los
desdrdenes internos, siendo considerado mas dificil el diagnéstico de los

desplazamientos mediales y laterales que los desplazamientos anteriores (97).

No obstante la Artrogratia no debe realizarse como exploracién de rutina.
Es necesario valorar su empleo cuidadosamente después de una buena
exploracién y limitarse a aquellas situaciones en las que existan problemas
diagndsticos con otras técnicas o cuando estén planeados problemas quirdrgicos
(98), porque es un procedimiento invasivo y aunque se ha informado que la
morbilidad clinica es minima en si, cuando es realizada, por clinicos con
experiencia, puede aparecer algin tipo de complicacion (114, 111). Entre las
posibles complicaciones estan, €l dolor al dia siguiente de la exploracion, asi
como sensacién de cuerpo extrafio. Otra mucho menos frecuente es la paralisis
facial transitoria (71), por una inyeccidén excesiva de anestésico alrededor del
céndilo y cuello condilar. El uso de un contraste no iénico de baja osmolaridad,
ha sido muy util en la reduccién del disconfort del paciente, asi como para
disminuir la posibilidad de una reaccion alérgica, mas frecuente con los
contrastes idnicos (84). No obstante, las complicaciones mas graves ocurten por

la inexperiencia del clinico que realiza la exploracién (88).
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IL3
TERCER PERIODO

m-lj-l 1
TomoGraFIA CoMPUTARIZADA (C.T.) (Fig. 29-30)

A principio de los afios 80, antes de que la RM.N. alcanzara su nivel actual de
utilidad clinica, aparecié la C.T. pareciendo ser una prometedora alternativa a la
artrografia en la evaluacién de la A T.M.. En 1980, Suirez y cols. (99), fueron los
primeros en informar sobre el uso de la C.T en la imagen de la A TM.. En 1982,
Katzberg y cols. introdujeron ¢l concepto de la Artrografia asistida por C.T. (100).

El C.T. usa miltiples haces de’ rayos finamente colimados, colocados en
forma de abanico, para irradiar el drea anatémica de interés desde miltiples
direcciones. El paciente es colocado en un gantry (tinel) circular, entre un tubo
de rayos X que emite los haces colimados desde una zona a su opuesta, punto

Fig. 29. C.T. Corte Frontal Fig. 30. C.T. Conte Coromal.

39



en el que se encuentran los receptores. El gantry es rotado secuencialmente,

haciendo pausas para irradiar al paciente con incrementos de 2 grados (72).

Cada receptor recibe la radiacion de uno de los haces colimados y la
radiacién recibida la convierte en una sefial eléctrica, que envia al ordenador,
donde queda almacenada con la informacion del sujeto en relacién a la posicién
relativa de la angulacién del haz, que ha atravesado al sujeto. La intensidad de la
. sefial, en cada uno de los receptores varia en proporcion a la cantidad de
atenuacion de los haces cuando pasan a través de diferentes columnas de tejido
(El valor de la seftal o densidad). Cualquier pequefio volumen de tejido,
contribuye a la sefial recibida por diferentes receptores, desde diferentes
angulaciones durante el barrido, permitiendo al computador asignar un valor de
atenuacion a cada pequefia drea de tejido. En cada estudio se produce una
matriz bidimensional de unidades de imagen con un valor de atenuacién
calculada, llamados “pixels”. Mediante la asignacién de una escala de grises al
espectro de los voliumenes de atenuacidn, se pueden reconstruir multiples planos
en cualquier orientacion y representarlos en el monitor, las secciones pueden

manipularse, hasta encontrar el corte que mejor reproduzca el drea de interés.

Se han usado varias técnicas de C.T. para evaluar la A T.M.; proyvecciones
axiales, coronales, proyeccién axial con reconstruccién coronal. En el primer
método (101, 102, 103) se obtienen cortes axiales convencionales, a través de la
A TM. y los datos obtenidos son procesados por un ordenador para generar
imdgenes paralelas al plano de barrido. Las imdgenes sagitales directas, son
generalmente superiores a aquellas obtenidas por técnicas reformadas (86, 75,
101). Sin embargo, la mayoria de los pacientes encuentran dificultades para

tolerar los métodos sagitales directos, por la posicion en que hay que colocar la
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cabeza y desafortunadamente, son propensas a la degradacién de la imagen por

el movimiento del paciente.

El rastreo axial es realizado con cortes de 1,5 mm. de grueso a intervalos de
1-1,5 mm. con la boca cerrada. Algunos radiélogos promulgan la técnica con
boca abierta y con boca cerrada (73). Las imdgenes coronales pueden ser
obtenidas a partir de reconstrucciones de la imagen sagital. Las imigenes
sagitales directas se obtienen usando accesorios complementarios y empleando
cortes de 1,5-2 mm. de grueso. Ambas técnicas pueden ser provistas de técnicas
especiales de destello disefiadas para diferenciar pequefias variaciones de

densidad entre tejidos adyacentes (73, 101).

La dosis de radiacién es menor que en la Tomografia y la Artrotomografia, la
dosis estimada en el centro del céndilo oscila entre 0.5-0.6 rad, dependiendo del
equipo y programa usado (1.800 mR/464 uC/kg), mientras que la Artrografia
oscila alrededor de los 4.700 mR/ 1213 uC/kg dependiendo de la téenica

radiografica empleada (71).

Manziony y cols (103), en un estudio de A.T.M. mediante C.T., evaluaron 51
A TM. en 47 pacientes y 4 espécimenes de cadaveres e indican que mediante la
técnica directa se obtiene un 94% de exactitud diagndstica en la deteccion de

alteraciones internas y un 96% en la deteccién de cambios degenerativos dseos.
Helms (99), usando la técnica reformada muestra una exactitud del 97% en

el diagnostico con C.T, en un estudio en el que compara esta técnica con

estudios quirtrgicos y artrograficos.
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114
MOMENTO ACTUAL.

IML4.1
R.M.N. (Fig. 31)

La utilizacién de la RM.N. para visualizar la A.T.M. y con ello detectar sus
posibles alteraciones, debido al potencial que tiene y asi reemplazar a la
Artrografia, considerada dolorosa e invasiva, es definitiva. No obstante &ta ha
sido la primera fuente diagndstica para este tipo de alteraciones, durante los
pasados diez afios (104, 105). Aunque algunas instituciones han sustituido
parcialmente la Artrografia por el C.T., para el diagnéstico de los trastornos
internos articulares (103, 105).

La imagen por RRM.N. es una atractiva alternativa debido a la falta de
radiacion idnica y su potencial para aumentar la informacién de las

caracteristicas de los tejidos. Investigaciones preliminares han demostrado

Fig, 31. RM.N. Corte Sagital



algunos de los beneficios de la imagen de la A.T.M. por esta técnica f106, 107,
72, 108, 109, 115, 110, 111). Se han hecho multiples estudios comparando esta
técnica con las empleadas anteriormente (92, 112, 113, 114) y la mayoria
concuerda en que es una técnica adecuada en la imagen de este area y puede en

la mayoria de los casos reemplazar a las otras exploraciones (115).

Los estudios comparando iméagenes de RM.N. con cortes anatémicos en el
plano sagital demostraron un 73% de exactitud, un 86% de sensibilidad y un

63% de especificidad para la RM.N. (106, 110).

II1.4.1.1 Ventajas

Esta técnica presenta en la exploracion de esta area una serie de ventajas e
inconvenientes que el clinico tendria que valorar a la hora de su eleccion. Entre

las ventajas figuran:

1} Es una técnica no invasiva (116),

2) No requiere supervision directa del radidlogo mientras se estd haciendo el
estudio,

3) Visualizacién del disco de forma directa (88).

4) No expone al paciente a radiacién iénica (106, 116, 115).

5) Permite diferenciar la unidn anterior y posterior del disco y de ese modo
diferenciar si existe un desplazamiento discal.

6) Tiene una gran resolucidn espacial y una gran capacidad de evaluar las
estructuras discales a2 intervalos de 3 mm, lo que ofrece una informacién
importante sobre los cambios posicionales o estructurales del disco (108).

7) Permite la deteccion de edema o infiltrado inflamatorio (107, 89, 108).
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111.4.1.2 Inconvenientes.

Los inconvenientes que aparecen en la literatura son relativos debido a los

avances técnicos que los han ido superando. Entre ellos figuran:

1) Es una técnica cara y por tanto no disponible al alcance de todos (108).
2) No muestra la anatomia funcional, falta de imagenes dindamicas

en tiempo real (116).
3) No es una técnica valida para el diagnéstico de perforaciones (89, 117).
4) Requiere mucho tiempo, en comparacion con otras técnicas para la

exploracion de ambas A.T.Ms. (118).

Estos inconvenientes se han ido solventando con la mejora de la técnica, que
han hecho posible la resolucion de la mayoria de ellos {118), sobre todo los

apartados 1,2 y 4.

111.4.1.3 Complicaciones y contraindicaciones

En cuanto a las contraindicaciones de esta técnica son muy escasas y
precisas. Se ha hablado de los artefactos producidos en la imagen por materiales
ferromagnéticos {aquellos con un alto contenido en Fe, Cr, Co, Ni), algunos de
los cuales se usan en Medicina y Odontologia (aparatos de ortodoncia, prétesis
dentarias del tipo de corona metal ceramica, postes o pins de acero de las
restauraciones dentarias, protesis oculares, clips vasculares). No obstante se ha
visto, que cuando se explora la A.'T.M. estos elementos quedan lejos del campo

que interesa y no afecta al estudio de este drea (119, 71, 87). Una
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contraindicacion absoluta sera la exploracién mediante esta técnica cuando el
paciente lleve una prétesis ferromagnética de AT M., asi como cuando el
paciente sea portador de un marcapasos y otros neuroestimuladores
transplantados (120}, También estaria contraindicado en pacientes
traqueotomizados recientes y pacientes no colaboradores por la necesidad de
inmovilidad absoluta, a los que habria que sedar (120). En cuanto a las
complicaciones, la Gnica que se ha referido en la literatura es claustrofobia, lo
cual puede ocurrir en algiin tipo de pacientes aprensivos, pero que pueden
realizarse perfectamente tras sedacidn (114). Flaberty (cita. en 120) encontré en
210 pacientes, que un 4,3% sufrian algin tipo de ansiedad, nerviosismo o
claustrofobia, que él explica como una combinacién entre ansiedad y privacién

sensorial.
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IV. PRINCIPIOS BASICOS DEL TRATAMIENTO

CON PLACAS INTEROCLUSALES.
IV.1.
PRINCIPIOS GENERALES.
IV.1.1

INTRODUCCION (Fig. 32)

Sabemos que los factores fundamentales para la presentacion del Sindrome
Deolor Disfuncién son:

Desgrmonia oclusal,
ya sea interferencia en el drea retrusiva, interferencia en el lado de trabajo o
en el de balanceo, la alteracién en mds o en menos de la dimension vertical.

Fig 32, Placa Imteroclusal (Férula).



Puede suceder por migraciones dentarias por pérdida de piezas,
ORTODONCIA puramente estética con lo que modificamos las disclusiones
tanto canina como incisal creando en el grupo posterior interferencias por falta
de correlacién entre la inclinacién condilar y la incisal, que como sabemos

pueden diferir en 5° (121) (122) (123).

Stress
Sabemos que juega un papel fundamental, ya que una misma persona ante
situaciones diferentes, vacaciones o trabajo, puede desarrollar el sindrome mas

tacilmente en el trabajo.

Propiocepcion periodontal con éxito

Ya que su fracaso puede conducir a trauma periodontal con movilidad

dentaria, no teniendo por qué desarrollar Sindrome Dolor Disfuncidn.

Para romper el circulo vicioso patogénico, tenemos un sistema fécil, la Placa

de Descarga que actuard sobre los patrones oclusales modificandolos.
Pero debemos pensar que no es una terapéutica definitiva porque su uso es
siempre temporal, y al quitar la placa sin la correccion de las desarmonias, con

tallado selectivo, postodoncia, etc... volvera a aparecer con el tiempo.

Resumiendo, el fin primordial es la ruptura del circulo vicioso patogénico, ya

resolviendo o interceptando las parafunciones (124) (Fig. 27).
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IV.1.2
FINES

IV 1.2.1 DIAGNOSTICOS

Cuando tenemos una desarmonia oclusal, nos enfrentamos con una
musculatura hiperactiva que dificulta el estudio de relacion céntrica en el

paciente, por unos reflejos propioceptivos aprendidos (125).

El uso de placas oclusales desprograma esos reflejos y relaja la musculatura,
lo que nos permitird una manipulacién de la mandibula de toma de registros y

estudio de relacion céntrica.

IV 1.2.2 Terapéuticos.

La desaparicién del dolor muscular, tanto agudo como crénico (126}, con la
reposicion del céndilo en la cavidad glenoidea con su disco articular como

tratamiento inicial antes del tratamiento definitivo (127) (128).

A} Correccién temporal de interferencias cuspideas en:
a) movimiento de cierre.

b} movimiento de lateralidad.
B) Correccién del desplazamiento condileo: {64)

a) Horizontal: marcando las huellas de los dientes superiores e inferiores se

reposicionan los céndilos en su cavidad.
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b) Verticales: tienen la finalidad de ensanchar el espacio articular aliviando

asi la compresion de las articulaciones.

V.13
INDICACIONES DE LAS PLACAS DE DESCARGA

Segun Martinez Ross (129)

* Pacientes con problemas disfuncionales temporomandibulares tanto en
adultos como en adolescentes (130, 131).

* Pacientes con parafunciones (132)

¢ Pacientes aprehensivos emocionalmente, ain con buenas relaciones
oclusales, pero con discrepancias entre oclusién habitual y relacién céntrica,
aun cuando solo la use por las noches con o sin presencia de sintomas.

e [in pacientes que hayan recibido ajuste oclusal.

» Pacientes que van a recibir tratamientos quirirgicos ortognaticos pre y/6
postratamiento.

* Pacientes que haya que cambiar las relaciones oclusales (133).

* Pacientes con guia incisal deficiente (134).

¢ Pacientes en rehabilitacién oral (135).

* Como diagnéstico diferencial.

* Pacientes con periodontitis, en que se sospeche que la placa bacteriana es
un factor anadido del trauma oclusal.

* Pacientes con rehabilitacion recién terminada.

e Pacientes en tratamiento ortodéncico.

Pero debemos pensar que la utilizacién de la placa no es un tratamiento

curativo sino paliativo.
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Es decir, resumiendo (4).

1} Valiosas como medio diagndstico.

2} Como terapia en sindrome neuromuscular y de la A T.M. .

3) Para evitar mayor desgaste de las piezas dentarias en pacientes que no van
a realizarse rehabilitacion.

4) Como complemento en el tratamiento de Bruxismo (132, 136).

5) Como elementos ferulizantes temporarios.

6) Permiten que piezas sin antagonistas logren contactos con las férulas

impidiendo su extrusion.

Asi pues, todos los autores coinciden en que las funciones de las placas son:
La eliminacion de espasmos musculares, alivio del Sindrome Dolor Disfuncién,
la proteccion del desgaste dentario y estructuras periodontales y la exactitud de
registros en relacion céntrica, por interposicion de ceras, pantografias y

esterografias.

V.14
MATERIALES

No existe un material ideal para la confeccién de la férula o placa oclusal.
En pacientes con Bruxismo la utilizacién de materiales blandos para ser
masticados tienen el inconveniente de ser poco estéticos, se rompen o perforan

con facilidad, son dificiles de ajustar, y si se logra, pierden las relaciones

oclusales por desgaste.
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Las metilicas tienen las ventajas dimensionales, ya que pueden ser muy finas
y son muy poco deformables, pero su alto costo, la no amortiguacién del
choque de los contactos oclusales, y el no ajuste cuando hay una disfuncion
dolorosa, hacen que su uso sea extremadamente limitado.

El acrilico termocurado es sin duda el material de eleccién para la
confeccion de placas de descarga, ya que son ficiles de ajustar y elaborar, bajo

coste y, en materiales transparentemente estéticos,

IV.1.5
CONDICIONES.

Ranfjord y Ash describen una serie de requisitos fundamentales prioritarios
en una placa de descarga (Fig. 33).

-

Fig. 33. Plac Interoclusal. Disclusidn posterior en los movimientos de lateralidad
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1) Cobertura de todos los dientes superiores.

2) Superticies oclusales planas y lisas para todas las
cuspides de soporte mandibulares.

3) Libertad en céntrica.

4} Guia canina para los movimientos protrusivos y
laterales.

5) No tener guia incisal.

6) Estabilidad oclusal.

7) Dimension vertical minima.

8) Volumen reducido.

9) Estéticas.

10) Econdémicas.

Vemos que los puntos 3 y 5 no coinciden con la Escuela Gnatoldgica, ya que

éstas propugnan los contactos puntuales en céntrica y aquéllas un drea de 0,5 x

0,5 mm. de area retrusiva, pero nos sirve como pauta para los requisitos de la

férula oclusal.

Vartan (4) enuncia los requisitos de las férulas como:

1) Contactos bilaterales, simultineos, estables y entre
todos los dientes en posicién intercuspal y todos
los posteriores en dreas retrusivas.
2) Movimientos funcionales libres sin interferencias.
3) Funcién de Grupo-Fuerza oclusal distribuidas en el

maximo nimero de dientes.
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4) La resultante de las fuerzas oclusales deben ser axiales
5) El espacio libre interoclusal permite una funcién armdnica de la oclusién

con sistema neuro muscular SN.M. y A T.M. .

Pasemos a analizar algunos de estos puntos.

Cobertura de dientes maxilares:

Normalmente se confecciona en dientes superiores por su mayor retencién y
estética, quedando en la mayoria de los casos cubierta por el labio superior y
evitando el desplazamiento provocado por la lengua al movimiento de ésta en el

habla, deglucién, etc... .

Pero en ocasiones (137) como en la clase III de Angle con version lingual de

incisivos superiores requiere su confeccion en el maxilar inferior.

Al dejar dientes sin cubrir por no tener contacto oclusal provocamos su
extrusion, por lo que las férulas anteriores como (Guia de Lucia, Sved) deben

tener limitacidn en el tiempo.

Superficies lisas y suaves

Lisas para que el paciente no encuentre nuevos contactos interfirientes en la

férula y provoquemos de nuevo Bruxismo.

Suaves para evitar que el paciente juegue con la lengua sobre superficies

asperas.
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Céntrica

La escuela Gantolégica recomienda la eliminacién de interferencias en
céntrica con contactos de los oponentes puntuales, siendo rectificada si la
relacién céntrica aproximada o tentativa no es coincidente en el tiempo con la

relacién céntrica (R.C.) verdadera.

La Escuela Long-Centric, habla de un roce retrusivo de 0,5 x 0,5 mm. para

libertad de contacto antes de utilizar la Guia canina.

Guia Canina.

El restablecimiento de la guia canina mediante la férula oclusal que en
denticién natural se realizaria entre la vertiente distal del canino inferior v la
vertiente mesial del canino superior, se efectuari en la férula con una Eminencia

canina superior y la vertiente distal del canino inferior.

Guia Incisal.

El restablecimiento de la guia incisal para el establecimiento de la
desoclusién de sectores posteriores en movimientos protrusivos se discute por
algunos autores que preconizan la placa de descarga sin guia incisal,
proponiendo que esta guia sea llevada por el canino, y en muy pocas ocasiones,
cuando se produzca excesiva desoclusion, lo sea por los incisivos. Comentan

también su mayor dificultad para confeccionarla y ajustarla.

Estabilidad Oclusal.
Deberd tener un contacto uniforme en todas las cispides en una posicién

favorable.
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No debe permitir movimientos ortodéncicos de los dientes, extrusion, giro, ete...

No debe existir balanceo ya que desestabilizaria la mandibula, es decir,
durante los movimientos mandibulares en contacto prematuro o interfiriente,

efectuaria una sobrecarga o desestabilizaria el aparato.

Dimensién Vertical.
Debe ser minima, ya que un aumento de ésta podria impedir la reposicién
de los condilos en la cavidad glenoidea, al mismo tiempe que variariamos la

posicion de reposo muscular provocando su espasticidad.

Al mismo tiempo impediriamos la deglucién, siendo rechazada por el

paciente.,

Si aumentamos la dimension vertical exageradamente, podemos crear
chasquidos de la articulacion. Por consiguiente, debemos eliminar antes de su
instauracién cualquier alteracién (extrusién, etc...) que nos obligaria a aumentar
demasiado la dimension vertical, debiendo tener ésta un minimo de 1 mm. y un

maximo de 4 mm.

En un estudio reciente (57) se sugiere que, el incremento en la dimensién
vertical en oclusién cerca de la dimension vertical en reposo da menor actividad
electromiografia E.M.G. mediante placas interoclusales puede ser un método

eficaz para la reduccion de la actividad del misculo masetero.
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IV.1.6
CLASIFICACION

Vartan (4) las clasifica:

Alteraciones del Sistema Neuromuscular S.N.M:
Placas: Relajantes.
Masticadoras.

Placas: Estabilizadoras.
Resilientes.

Alteraciones de la A/ T.M.:
Placas: Pivotantes.

Alteraciones de la D.V.:
Placas: Para la Dimension Vertical.

Lazlo Schwartz (139) las clasifica segin su funcién en:

1} Férulas estabilizantes: estabilizan y crean contacto oclusal bilateral.

2) Férulas de relajacion: Relajan los musculo elevadores y desorientan la
actividad sensorial oclusal nociva adquirida.

3) Férulas resilientes: Desorientan la actividad muscular en bruxémanos.

4) Férulas pivotantes : Dispositivos de estiramiento de la articulacion.

5) Férulas de ajuste a nivel oclusal: En rehabilitaciones oclusales, para

controlar la adaptacién adecuada a las relaciones horizontal y vertical.
El 1,2 y 4, camplen su misién en poco tiempo y el 5 necesita meses.. 1,2,3 y
5 se elaboran con un minimo espacio interoclusal. En el 4 nos interesa un

aumento para la actividad del musculo Temporal.

1) En pacientes en los que el establecimiento inmediato de las relaciones
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armoniosas se encuentra obstaculizado por dientes perdidos, inclinados, etc. se
utilizan en toda la superficie oclusal.

2} En pacientes con apertura limitada. Miositis muscular con dolor.
Recolocacion de la mandibula en pacientes en los que la maxima intercuspacién
no coincide con la intercuspacién en relacién céntrica.

Es una modificacién de la Hawley pero sin propodsito ortodéncico, al
contrario, no debe haber movimiento dentario, por lo que se utilizard en un
tiempo limitado.

3) Algunos pacientes, cuando conducen, desarrollan cefaleas por
apretamiento y tension del Temporal. Se tornan incémodos con facilidad v se
deterioran. Base inferior dura y parte superior blanda es preferida por los
pacientes.

4) Desplazamiento del disco, alteraciones internas intraarticulares, dolor,
chasquido, se ubican lo mds atrds posible. Las fuerzas que inducen los pivotes,
producirdn una inclinacién leve de la mandibula hacia atrds, porque ademas de

los elevadores se activan asimismo los Temporales.

La inclinacién se genera porque los musculos Temporales se insertan en la
apotisis coronoides, algo por encima del nivel de contacto del pivote. Origina
un movimiento pequefio de los céndilos hacia afuera de la cavidad articular y
disminuye la presién hacia arriba. El efecto aumenta si se pone mentonera de

traccidn vertical.
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IV.1.7
ERRORES CONCEPTUALES,

Segiin Dawson (140} existen una serie de inexactitudes respecto a las placas

oclusales.

1) Las placas de mordida alivian el Sindrome Dolor Disfuncién, porque
abren la mordida. Comenta su inexactitud porque la dimensién vertical no tiene
nada que ver con el sindrome. Las placas de mordida no hacen abrir la
mordida.

2} Resuelven el sindrome gracias al alivio de la presidn en las superficies
articulares.

Una placa no sostienen los c¢ondilos sino que los libera para que asienten sin
interferencias.

3) Deben usarse durante varias semanas para que asienten los céndilos.
Falso; si no se consigue en una noche significa que esta mal hecha o que se trata
de un problema ocluso-muscular.

4) La placa mas eficaz es de contactos posteriores. Inexacto: porque la mejor
es la anterior por eliminar todo contacto desviante y asegurar el asentamiento de
los condilos en sus alojamientos.

5) Las placas curan. No curan y no sirven si no hay un tratamiento
rehabilitador posterior. Refiere que son necesarias para odontélogos que no
dominen la técnica de la manipulacién. Son ftiles en diagndstico diferencial en
sintomas caprichosos, ya que se pueden quitar y poner a voluntad y se pueden

relacionar los sintomas.
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Pivotes oclusales.

Inexactitudes sobre las que se basa.

1} Las articulaciones deben estar sostenidas por los dientes. Es evidente que
el complejo céndilo-disco fuertemente fijado es capaz de soportar cualquiera de
las exigencias normales de la funcion sin la ayuda de los dientes.

2) Cuando los dientes estan preparados para eliminar la presion de la
articulacién, se convierte en una interferencia para longitud de contraccién
muscular, Al tratar de recuperar su tono, los dientes pivotes se intruiran v los
que estan fuera de contacto se extruiran.

3) La teoria de fulcro alrededor del cual puede rotar la mandibular, se basa
en que el segmento anterior va hacia arriba y el posterior tira de los condilos
hacia abajo. Esto no es aceptable, va que la fuerza se ejerce detrds del pivote,
por lo que el condilo ira hacia arriba aliviando el dolor al no estimular los
pterigoideos laterales. Se consigue mejor resultado poniendo la férula pivote en

dientes anteriores que llevan los cdndilos hacia arriba con menor esfuerzo.

4.1.8
TECNICAS DE ELABORACION

Hay gran variedad de técnicas para construir férulas de estabilizacion,

aunque todas ellas se pueden resumir en dos:

A) Método indirecto (141, 142, 143)

La fabricacién indirecta, sobre modelos diagnéstico montados en
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articulador, permite un procesado en resina acrilica dura de toda la férula, que

es mas adecuado para un uso prolongado y un mejor ajuste de la misma.

Distinguimos varias fases:

FASE 1"
Se hard un tratamiento de urgencia del dolor y el stress, recetando

analgésicos, antinflamatorios y miorrelajantes.

FASE 2°:

Al cabo de 2-5 dias se vuelve a citar al paciente para tomarle impresiones
con alginato, vaciado y zocalado con base partida y montar los modelos
mediante arco facial,(Fig. 30) en el articulador, en Relacién Céntrica R.C.
“aproximada”. Deberdn individualizarse la inclinacién de la trayectoria condilea
y el angulo de Bennet mediante tiras de cera en protrusiva y lateralidad o
mediante pantografia (Axio-quick, Pantronic, etc...). Se aconseja realizar split-
cast unidos mediante iman, para facilitar la remocion y colocacién del modelo

mientras se esta confeccionando la férula.

Hay autores como Samuel W. Askinas (144) que dicen que no hace falta
emplear el arco facial ni la individualizacién de la inclinacién de la trayectoria

condilea I.T.C. y angulo de Bennet, tomandose valores estandard.

FASE 3°
DISENO DE LA PLACA:

A. Siempre se debera confeccionar un duplicado exacto del modelo original,
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provisto también de split-cast (Fig. 3) para elaborar la placa. Para montar este
nuevo modelo en el articulador se tomara una cera de registro de la R.C. del
modelo original con su antagonista, para luego quitarlo y montar el duplicado.
En cuanto a exactitud y estabilidad, este “registro de laboratorio” debe

responder a las exigencias clinicas.

B. Generalmente se debe prescindir de elementos de apoyo vy retencién
auxiliares, ya que sobreactivados pueden perjudicar el exacto emplazamiento de

la férula y pueden irritar facilmente la papilas interdentales.

Lo ideal es realizar un estudio con el paralelometro para: Establecer el eje de
insercion de la placa, anulando con cera todas aquellas zonas retentivas que
impidan la correcta colocacién y remocién de la placa. Senalar la linea de
maximo contorno vestibular de todos los dientes, para definir el limite
vestibular de la placa, permitiendo que esta encaje por su propia elasticidad en

la zona retentiva.

C. Si a pesar de todo, el odontdlogo ha previsto colocar retenedores, éstos se
arquean y se fijan por palatino con un poco de cera en la posicién deseada.
Normalmente se emplean retenedores forjados para los molares y los
retenedores de bola para caninos y premolares. Cuando se colocan estos
elementos de retencién auxiliar se puede prescindir del paralelémetro
abarcando 1 o 2 mm. del borde incisal de los dientes anteriores vy 3 0 4 mm. a

nivel de dientes posteriores.

D. Senalar el borde palatino lingual de la placa extendiéndose unos 7-10

mm. desde el borde gingival.
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FASE 4"
ELABORACION DE LA PLACA EN CERA:

A. Pincelar los modelos con separador.

B. Aumentar el puntero incisal del articulador hasta que haya una separacion
de 1mm. entre los primeros dientes que contacten. Cuando haya grandes
interferencias o prematuridades en el drea retrusiva, sera necesario rebajarlas
mediante tallado selectivo para que la placa no aumente en exceso la dimensién

vertical.

C. Una tira de doble grosor de cera se calienta, prensa y se le da forma de
herradura, adaptandola al limite del paladar. Mientras la cera esta ain blanda,
se comprime sobre las superficies linguales y se hace correr sobre las oclusales.

Se elimina el exceso de cera y se iguala con las superticies vestibulares.

D. Se reblandece una 2° plancha doble de cera y se le da forma de
herradura, adaptandola y fundiéndola sobre la cara oclusal de la primera y

fijindola lateralmente.

E. Con un lapiz de grafito marcamos las cuspides activas de los dientes

antagonistas.

F. Con la cera a(n caliente, se cierra el articulador hasta que el puntero
incisal haga contacto con la platina del articulador, quedando marcadas las
huellas de los dientes antagonistas. Las cispides activas habran quedado

sefialadas por el grafito.
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FASE 5°
AJUSTE DE LA OCLUSION:

A. Ajuste de la oclusién estdtica:

La cera de la superficie oclusal se rebaja con un cuchillete caliente, de modo
que se climinen las huellas de los dientes antagonistas, dejando, tan sélo,
contacto puntiformes correspondientes a las ctspides de soporte (estarin
senalados por el grafito). Los puntos de las ctspides de no soporte se

eliminaran.

Los dientes antagonistas anteriores deben ocluir sobre una superficie plana y
perpendicular a su eje axial. Esta superficie se continuara con una ligera rampa
de deslizamiento de arriba a abajo y de atrds a delante, para que obligue a
realizar disclusion de los sectores posteriores en los movimientos protusivos.
Partiendo de los puntos de contacto de los dientes anteriores antagonistas, se
extiende esta plataforma plana perpendicular al eje axial de los dientes 1 mm.
hacia atras, para que a medida que la mandibula se vaya posicionando en R.C.

los incisivos antagonistas mantengan en contacto.

B. Ajuste de la oclusién dindmica.
Marcamos en la placa de cera v en el maxilar superior el lugar donde se
encuentre el canino inferior, para modelar una guia canina superior en forma de

pivote. Se realizara con cera de otro color para una mejor visualizacion.
Se van haciendo movimientos laterales con el articulador para modelar la

guia canina, de tal manera que haya una disclusion lateral y protrusiva. La

disclusién debe ser la minima posible, de aproximadamente 0.5 mm.
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Cuando existe una sobremordida profunda, para no provocar una disclusién
canina demasiado grande, se puede permitir una protrusiva con guia anterior

(incisiva).

Algunos defectos frecuentes son:
Que aparezcan interferencias en balance, sobre todo a nivel del segundo

molar. Se corregira rectificando el encerado a nivel del molar.

Disclusién canina excesiva. Se corregird disminuyendo la inclinacién de la

guia canina.

FASE 6°

Enmuflado del patrén de cera

FASE 7°
REMONTAJE DE LA PLACA DEFINITIVA EN ARTICULADOR:

El remontaje de la férula en el articulador se realiza para corregir las

variaciones que haya podido sufrir, debido a la contraccién del acrilico.

Primero ajustamos la oclusién estatica con papel de articular de color azul
de 8 micras, consiguiendo contactos puntuales y repartidos uniformemente
sobre la superficie oclusal de la placa.

Con papel rojo comprobamos la disclusién canina en lateralidades y
protrusiva, de manera que no haya ninguna marca en el sector posterior y a

nivel de la guia canina se forme la tipica forma de “V”.
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FASE 8°
PULIDO DE PLACA

Procedemos a la realizacién del pulido, que sera cuidadoso, tocando poco o

nada las caras oclusales.
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V. MATERIAL y METODO

V1.
SELECCION DE PACIENTES

Se seleccionaron 100 pacientes que acudieron a la Seccién de A’ T.M. del
Servicio de Estomatologia del Hospital General Universitario “Gregorio
Maranon” diagnosticados de alteraciones internas de la A.T.M. con sospecha

diagnostica de Osteoartrosis, que fueron confirmados por Tomografia.

V.2.
FICHA DE RECOGIDA DE DATOS

Se realizd la siguiente ticha clinica (n°® 1):
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PACIENTE: ...ttt

EDAD

HABITOS

ANTECEDENTES CHASQUIDO

BLOQUEO DOLOR

EXPLORACION PRETRATAMIENTO POSTRATAMIENTO

RUIDOS

DOLOR

LIMIT. APERTURA

DESV. APERTURA

OCLUSION

INESTABILIDAD

AUSENCIA SEC, POSTERIORES

MORDIDA ABIERTA ANTERIOR:

NORMAL-MORFOLOGICA

NORMAL-FUNCIONAL

PATOLOGICA
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Pardmetros clinicos.

Fue anotado el sexo de los pacientes, ya que existe discrepancia entre
diversos autores sobre la incidencia y evolucién en las alteraciones internas de la
Articulacién Témporo-Mandibular A. TM.

La edad no fue un criterio de seleccién, ya que la valoracién se pretende
realizar sobre los cambios morfolégicos adaptativos.

Existen estudios que relacionan los hibitos parafuncionales con alteraciones
internas, valorando en muchos casos mis que la oclusién del paciente, la
sobrecarga funcional. Por lo que los pacientes fueron preguntados sobre
Bruxismo, (Fig. 34-35) (Apretamiento) diurno, nocturno, Onicofagia, (Fig. 36)
o mordisqueo de objetos (ldpices etc...).

o 22 O
Fig 34. Bruxitmo. Lesiones dentarsas. Abrasiones y Erogiones.



Frg. 35, Bruxitmo. Lesiomes demtarias, Abrasion de dientes antertores.




Se ha descrito la historia natural de las alteraciones internas de la A.T.M.
como desplazamiento anterior sin reduccidn, Desplazamiento Anterior Sin
Reduccion D.A.s.R., bloqueo, Osteoartrosis. Estudiamos los antecedentes para

valorar la historia natural descrita.

V.2.1
EXPLORACION CLINICA

Ruidos
Se analizaron los ruidos que eran audibles o palpables. No se utilizé
estetoscopio, ya que es muy discutido la asociacién de sonidos articulares finos

con degeneracién interna.

Dolor
Aunque es un sintoma subjetivo, al no utilizar un test de alta fiabilidad, si

nos proporciona cierta informacion sobre el confort del paciente,

Limitacién de apertura

Se considerd una apertura menor de 40 mm como limitacidn.

Desviacién de apertura

Se considerd, cuando el paciente desviaba en apertura, siendo esta menor de

45 mm, para evitar errores por hipermovilidad unilateral.

Qclusién

Los factores predisponentes de las alteraciones internas, fueron analizados
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cuando existian grandes discrepancias, descritas por diferentes autores:
Ausencia de sectores posteriores
Gran disminucién de la Dimension Vertical.
Mordida Abierta Morfologica: (Fig. 37).
Cuando era de causa 6sea no articular,
Mordida abierta Funcional:

Fig. 37. Mordida Abrerta Morfoldgica

Cuando existia clase I de Angle, no teniendo funcién el grupo
Mordida Abierta Patolégica (Fig. 38):

Cuando habia evidencia (Desgaste) de que los dientes anteriores
habian tenido contacto durante algiin tiempo.

21



Fig. 38. Mordida Abierta Patoldgica. Obsevvamos abrasion de dientes anteriores.

En algunos pacientes se realizé E.M.N., no en todos ya que la técnica es
costosa ¥ no aportaria mayor informacién sobre el estado de las superficies
articulares, analizando la situacién del disco articular.

V.2.1.1 Criterios de seleccidn

1) Pacientes con al menos 2 parimetros clinicos de disfuncién articular.
2) Crepitacién audible o palpable como tinico signo exploratorio, ya que es

V.2.1.2 Criterios de exclusidn clinicos

1) Antecedentes de enfermedades sistémicas de posible afectacién del



aparato locomotor (Hiperuricemias, Psoriasis, Artritis reumatoide, etc..).
2) Haber recibido tratamiento quirtirgico del macizo orofacial.

3) Deficiente colaboracién en el tratamiento.

V.2.2
EXPLORACION RADIOLOGICA

V.2.2.1.Técnica radiologica

Se utilizé Tomografia pluridireccional de barrido complejo de alta

resolucion.

Aparato:
STRATOMATIC V (CGR- GE)

Caracteristicas:

Cefalostato para la colocacién del paciente: Mediante unos postes intra-
auriculares, totalmente ajustables, que permiten la colocacién de la cabeza del

paciente seglin los planos deseados.

Estudio realizado en incidencia oblicua sagital con pariametros geométricos

obtenidos a partir de una proyeccién de Hirtz .

Centrado a radioscopia y campo de colimacién de 6 cm.

Espesor del corte: 3 mm,
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Grosor de la imagen: 1,75 mm.

Se realizaron tomografias pretratamiento y postratamiento en posiciones de
boca abierta y cerrada. Los cortes tomogrificos fueron realizados 6 en posicidn
de mixima intercuspacién y 6 en méxima apertura (Fig. 39) (sin posicionador
bucal). Se utilizé una incidencia perpendicular al eje mayor del céndilo,
encontrada en previa proyeccién de Hirtz, (Fig. 40) para mantener la misma
angulacién en el posterior estudio de control.

Se analizaron los parimetros segiin la ficha (n° 2)

&jg-wTMﬂh.ﬁ%m 7 ”—h"fﬂiﬂ*mﬂ.
boca cerrada. 6 Cortes em boca abierta, Fe




NOMBRE: ...

TOMOGRAFIAS
ATM.

EXPLORACION

TEMPORAL FORMA

ESCLEROSIS

REABSORCION

CONDILO FORMA

ESCLEROSIS

GEODAS

REABSORCION

OSTEOFITOS
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Pari fioldei
TEMPORAL
FORMA (ET.)
Valor 0 . Cuando se conservaba la forma curvada de 5 itdlica de la
Eminencia del Temporal (Fig. 41).
Valor 1. Cuando existian evidencias de aplanamiento en la forma (Fig. 42)
Valor 2. Cuando se perdié por completo la forma evidenciindose totalmente

aplanada la Eminencia (Fig. 43)
-1~ N

Fig. 41. F.T. Valor 0. Fig. 42. F.T. Valor 1.




ESCLEROSIS (E.T.)

Valor 0 . Cuando existia una buena delimitacién del contorno de la
Eminencia Articular en los cortes tomogrificos (Fig. 44)

Valor 1 . No existia nitidez del contorno Articular en los cortes tomogrificos
(Fig. 45)

Valor 2. Cotlilbis invasitn de s meshular. (Fig. 46)

Fig 44. ET. Vaalor 0.

=
A
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Fig 45 ET. Valor 1. Fig. 46. ET. Valor 2




REABSORCION (R.T.)

Valor 0. Ausencia de reabsorcion (Fig. 47)

Valor 1. Signos incipientes de reabsorcién (Fig. 48)
Valor 2. Reabsorcién franca (Fig. 49)

Fig. 47. R.T. Valor 0. Fig, 48 R.T. Valor 1.

Fig. 49. R.T. Valor 2.




CONDILO

FORMA (C.F)
Valor 0. Forma redondeada (Fig. 50)

Valor 1. Ligeramente aplanado (Fig. 51)
Valor 3. Importante aplanamiento (Fig. 52)

Frg, 500 C.F Valar (0

Fig. 52. CF. Valor 2.



ESCLEROSIS (E.C.)

Valor O. Buena delimitacién del contorne condilar con la medular del
condilo (Fig. 53)

Valor 1. Engrosamiento de la cortical con ligera falta de delimitacién con la
medular del céndilo (Fig, 54) |

Valor 2.Invasién de la medular(Fig. 55)

o

3

-

I G I -

Fig. 55. EC. Valor 2.
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GEODAS (G.C)

Valor 0. No aparicién en ninguno de los cortes tomogrificos (Fig. 56)
Valor 1. Visualizacién de una geoda en 2 cortes tomogrificos (Fig. 57)
Valor 2. Visualizacién de geodas en mas de dos cortes (Fig. 58).

4

Fop 56, GLC. Vialor 0,

000 oo
Sow «ga
POV IV
oo 999

Fig. 38. G.C. Valor 2.
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REABSORCION (R.C.)

Valor 0. Visualizacién de cortical en al menos 4 cortes tomogrificos (Fig. 59)
Valor 1. Ausencia de cortical en 3 o 4 cortes tomogrificos (Fig. 60)

Valor 2. Ausencia total de cortical en todos los cortes tomogrificos (Fig. 61)

A ———
wll A bl el "

Fig. 59 R.C. Vialor 0. Fig. 60. R.C. Valor 1.

T A
Fig. 61. B.C. Valor 2.
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OSTEOFITOS (0.C.)

Valor 0. Ausencia de osteofitos (Fig. 62)
Valor 1. Ligera osteofitosis (Fig. 63)
Valor 2. Ostefitosis severa (Fig. 64)

=YY,
=Y
CL X,
'YX

Fig 62. O.C. Vialor 0.

N
e
@9
e

Fig. 63. O.C. Valor 1. Fig. 64. O.C. Valor 2.
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V.2.2.2 Criterios de seleccion radiologicos

Esclerosis condilar solamente de nivel minimo 2.

Aparicién de geodas subcondrales de niveles 1 o 2 acompaiiadas o no de

esclerosis condilar.

Cualquier nivel de reabsorcién condilar

V.2.2.3 Criterios de exclusion radiologicos

Esclerosis de dudosa valoracion nivel 1.

Geodas que no se vieran en al menos 2 cortes tomograficos. Consideramos, que

al ser los cortes tomograficos de 3 mm. aproximadamente, la geoda tendria que ser

mayor, no pasando inadvertidas entre los cortes en las tomograffas de control.

A los pacientes se les valordé una vez a la semana durante el primer mes y

posteriormente una vez al mes hasta la toma de nuevas radiografias.

El control radiolégico se solicitd 3 meses mas tarde de la ausencia o mejoria

estable de los signos y sintomas clinicos.
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V3
ELABORACION DE LAS PLACAS
INTEROCLUSALES NEUROMIORELAJANTES.

V.3.1
MONTAJE DE LOS MODELOS

V. 3.1.1 Material

CUBETAS: CAULK.RIN LOCK ESTANDAR

ALGINATO: K-37

ESCAYOLA: VEL-MIX STONE

ESCAYOLA RAPIDA: SNOW WHITE PLASTER N°2 KERR
ZOCALO CON IMAN: MESTRA

CERA: MOYCO N 116-56630 . BEAUTI PINK-X-HARD
CALENTADOR DE CERA: CATALINA.ALMORE
ARTICULADOR: DENTATUS A R.L (Fig. 65)

ARCO FACIAL: DENTATUS (Fig. 66)

V.3.1.2. Técnica de imprestones

Seleccion y prueba de cubetas.

Toma de impresiones con alginato, con la técnica de boca abierta.

Una vez comprobada y neutralizada la impresién se procedié a su vaciado
con escayola VEL-MIX (una parte de agua por cuatro de escayola), antes de
una hora para no alterar sus propiedades. Se introdujo en cdmara himeda
durante 1h. y se procedié a la separacién del modelo, y su comprobacion.

Se confeccioné modelo partido para la comprobacién del registro de

Relacion Céntrica en el Articulador.
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Fig, 66. Arco fiacial del Articulador Dentatus A-RL

106



Transferencia Craneo - Maxilar (Fig. 67-68)
El modelo superior se transfirié al articulador mediante arco facial .El eje
condilar se tomé a 13 mm. anterior al Trago y el puntero orbital se colocé en el

punto mas inferior del Reborde Orbitario

Transferencia del modelo inferior

Con el paciente sentado en el sillon dental con la cabeza en hiperextension

se tomaron los registros de R.C (Uno de transferencia y dos de comprobacion).

Con el articulador en posicién de trabajo (Trayectoria Condilea a 40
Angulo de Bennett a 20°. Platina incisal a 0° y puntero incisal a +3 mm..
Tornillos de fijacion de céntrica apretados.) y el modelo superior montado, se
procedié a la transferencia del modelo inferior mediante los registros de

céntrica.

Una vez cementado el modelo inferior se retiraron los registros, se soltaron

los tornillos de fijacién de céntrica y se procedié a la comprobacién (Fig. 69-70)

Se levanto el brazo superior del articulador retirando el modelo superior con
la parte inferior de la base partida.
Se colocaron nuevos registros comprobando la adaptacidn de la base

partida.

Se dio validez al montaje cuando dos registros eran coincidentes con una

discrepancia menor de 0,5 mm. y una buena adaptacién de la base partida.
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Fig 67. Aroo facial. Transferencia Crameo-Maxiler.

Fig 68. Arco facial. Transferencia al articulador.
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mferior (Fase 2).
Fig. 70. Comprobacidn del montaje
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V.3.2
CONFECCION DE LA PLACA

V.3.2.1 Material

Se utilizo resina especial para el sistema de vertido INKOTHERM 85.
Para el enmutlado se utilizo PERFORM. INKOVAC-SYSTEM

V.3.2.2 Tecnica de confeccion

Se establecid la via de insercién utilizando un paralelizador, al mismo tiempo
que se eliminaron las zonas retentivas mediante cera. Una vez paralelizado se

duplicé el modelo mediante alginato y se confecciond la base partida.

Diseno de la placa: La linea de maximo contorno que nos dara retencidn a la
placa se dibujé mediante lapiz de grafito con el paralelizador. Por palatino se

extendié aproximadamente de 7 a 10 mm. desde el borde gingival.

Con una tira de doble grosor de cera de modelar caliente en forma de
herradura, se procede a adaptarla, sobre el modelo siguiendo el disefio previo.

Se elimina el exceso.

Se reblandece una segunda plancha doble de cera, fundiéndola a la primera

capa.

Con la cera atn caliente se lleva al articulador cerrando este a la altura

previamente determinada.
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La cera de la superficie oclusal se rebaja con un cuchillete caliente, de modo
que se eliminen las huellas de los antagonistas, dejando tan solo, contactos

puntiformes correspondientes a las clspides activas inferiores.

Partiendo de los puntos de contacto de los incisivos inferiores se extiende

hacia palatino una pequena plataforma plana de 1mm..

(Guia canina
Se marca en la cera la situacién de los caninos inferiores depositando cera de

otro color. Se cierra el articulador y se espera que se enfrie la cera.

Se comienzan los movimientos de lateralidad y protusiva.

Se modela la guia canina de tal manera que en los movimientos se produzca

una disclusion de los sectores posteriores de aproximadamente 0,5 mm..

Enmuflado
El modelo con la cera se introduce en la mufla y se procede al escaldado,

mediante agua caliente.

Colocacién del acrilico termopolimerizable y lamina de acetato para la
separacién de la contramufla y se procede al prensado a 100 Atmosferas
durante 10 minutos. Esta operacion se repite afiadiendo acrilico en las zonas

dudosas con la brida apretada.

La mufla con la brida se pasa al bafio caliente hasta su polimerizacidn.

Una vez sacada la placa de la mufla se procede a su ajuste sobre el articulador.
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Remontaje de la placa en el articulador

Se ajusta la oclusidn estatica con papel de Articular de 8 micras, hasta
conseguir contactos puntiformes repartidos sobre toda la superficie oclusal.
Con papel de otro color comprobamos la disclusion canina en los movimientos

de lateralidad y protusiva.

Se puede dar validez a la placa cuando:
1) Los contactos estén repartidos uniformemente por toda la placa.
2) En los movimientos de protusiva y lateralidad se dibuje una V sobre la

Eminencia canina sin que existan arrastres en los sectores posteriores.

Estos mismos criterios deben conseguirse cuando coloquemos la placa en

boca del paciente para su rectificado final.

La placa debe estar bien pulida para la mayor comodidad del paciente y la

menor retencion de placa bacteriana y formacién de sarro.

Los pacientes fueron revisados cada semana hasta que se valord su
estabilidad oclusal sobre la placa. Posteriormente fueron revisados una vez al

mes. Para el control de la placa en boca del paciente se utilizd papel de

Articular de Herradura doble color G.H.M.

NO SE INDIVIDUALIZARON LAS TRAYECTORIAS CONDILEAS NI
ANGULO DE BENNETT YA QUE LA OSTEOQARTROSIS VA A
GENERAR CAMBIOS EN AMBAS SUPERFICIES ARTICULARES, YA
POR SU DEGENERACION COMO POR SU REMODELACION.

El tnico criterio para la colocacion de la placa en la arcada inferior fue la

ausencia de sectores postero-inferiores.
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V4
METODO ESTADISTICO

Se efectio una estadistica descriptiva de las variables cuantitativas y
ordinales, obteniendo sus medias, y error standard. Asi mismo, de las variables

nominales se obtuvieron los porcentajes.
El analisis de datos se realizé mediante el test de la T de Student para

muestras pareadas y el test exacto de Fisher. Siempre a dos colas y con un nivel

de significacion del 5%.
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VI RESULTADOS

De los 100 pacientes que comenzaron el tratamiento' no acudieron a las

siguientes citas 35,

De éstos, 25 abandonaron en el transcurso del segundo mes de tratamiento y

10 no acudieron a la toma de impresiones.
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TABLA 1

N* PACIENTES = 65 56 UNILATERALES
9  BILATERALES

N° DE ARTICULACIONES TOTALES = 74

En la Tabla [ podemos observar el nimero de pacientes totales y su

distribucién segtin estuvieran afectadas una o las dos articulaciones.

TABLAII

Distribucion de articulaciones

PACIENTES TZQUIERDAS DERECHAS  BILATERALES
65 35 21 9

TOTAL.... 74 ARTICULACIONES

En la tabla II, observamos la distribucién segtin fue el lado afectado,

tenemos 44 articulaciones izquierdas y 30 derechas.

115



TABLA III

Distribucion segin sexo de los pacientes

SEXO MASCULINO Yo FEMENINO Yo

5 769 60 93’31

La Tabla III, observamos la distribucién por sexos en la que destaca el gran

predominio del sexo femenino. Los pacientes que tenian afectacién bilateral

pertenecian todos al sexo femenino.

TABLA IV
Distribucion por edudes

EDAD N°PACIENTES UNILAT BILAT TOTALATM. %
<20 25 20 5 30 40’5
20-30 10 9 1 11 14’8
30-40 8 8 0 8 10’8
40-50 7 7 0 7 9’4
50-60 12 10 2 14 18’9
60-70 3 2 1 4 5’4
total 6 56 9 74

La Tabla IV nos muestra la distribucién por edades. Casi la mitad de los
pacientes eran menores de 20 afios (40'5%) v el 24’3 % eran mayores de 50

afios. De los 9 pacientes bilaterales 5 eran menores de 20 afios.
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TABLA 'V

Distribucion segin habilos parafuicionales v ailecedenies

HABITOS ONICOFAGIA  BRUXISMO TOTAL
N? PACIENTES 17 16 33
ANTECEDENTES LUXACION TRAUMA TOTAL
N PACIENTES 6 3 9

La Tabla V nos da la distribucién de los pacientes que tenian habitos

parafuncionales o antecedentes de traumatismo sin fractura . Aproximadamente

el 50 % de los pacientes tenian algin habito parafuncional.

TABLA VI
Distribucion segiir anteeedentes

N°® PACIENTES Yo
Solo chasquido. 2 3
Solo blogueo. 0 0
Solo dolor. 3 46
Chasquido+bloqueo . 2 3
Chasquido+dolor, 13 20
Bloqueo+dolor 10 153
Chasquido+dolor+ bloqueo. 35 53’8
TOTAL PACIENTES 65

En la Tabla VI podemos observar que el 53°8% dé¢ los pacientes habian
presentado la triada cldsica de dolor, chasquido y bloqueo. Seguido de dolor y

chasquido con un 20% .El 15’3 % referfan haber tenido dolor y bloqueo.
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TABLA VII

Frecuencia de la sintonatologia

SINTOMA N° de PACIENTES Yo
DOLOR 61 93’8
CHASQUIDO 52 80
BLOQUEO 47 723

EL sintoma mas frecuente que habian presentado los pacientes es el dolor

(93’8%), de estos lo seguian presentando en el momento de la exploracion el 95 %.

De los 52 pacientes que referian haber tenido chasquido (80%) se mantenia,
en el 32°6%, mientras que el 63’4% presentaban crepitacion. De los Pacientes
que referian bloqueo 47, en el momento de la exploracion se mantenia en el

72’3 %, mientras que no estaba presente en el 17’7 %.
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TABLA VIII

Ticnipo de evolucion de los sintomas

X (Meses) Rango (Meses)
CHASQUIDO 19'29 (4-60)
DOLOR 14 (3-48)
BLOQUEO 119 (1-36)

En la tabla VIII observamos la secuencia evolutiva de los antecedentes,

CHASQUIDO-DOLOR-BLOQUEOQO.

Ll andlisis en el tiempo nos aporta: En 7 de los pacientes la sintomatologia se
presentd independiente. En 6 coincidieron el chasquido y dolor en el tiempo de
aparicion. En 10 el bloqueo y el dolor fueron coincidentes y en 12 los tres

pardmetros se presentaron coincidentes.

En ningin caso el dolor aparece antes del chasquido ni después del bloqueo.

El chasquido nunca aparece después del blogueo.

EL DOLOR coincide o precede al BLOQUEO.

Cuatro pacientes, que presentaban Onicofagia y habian tenido episodio de

luxacién, habian tenido chasquidos.

Un paciente que habfa tenido luxacion y traumatismo presento bloqueo.

Dieciséis de los 17 pacientes que presentaban el hibito de Onicofagia habian
tenido antecedentes de chasquido y 11 desarrollaron bloqueo; 13 presentaron

crepitacién a la exploracion,

El 50% 8/16 de los pacientes con Bruxismo desarrollaron chasquidos y de
estos 7/8 sufrieron bloqueo. 3/7 presentaron crepitacién micentras que los otros

4 mantenian los chasquidos.
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TABLA IX

Distribucion de los datos a la exploracicn

N Pacientes N A TMs.

RUIDOS 1 1
RUIDOS+DOLOR 18 20
RUIDOS+DESVIACION 1 1
DOLOR + DESVIACION 1 1
RUIDOS +DOLOR +LIMITACION 6 8
RUIDOS +DOLOR. +DESVIACION 4 4
DOLOR +LIMITACION +DESVIACION 4 4
RUIDOS +LIMITACION.+DESVIACION 3 : 3
RUIDOS +DOLOR +LIMIT+DESVIACION 27 : 32

En la Tabla IX observamos que los datos exploratorios mas frecuentes eran
ruidos y dolor (18 pacientes. 27°6%) vy los que presentaban los cuatro

parametros {27 pacientes. 40%).
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TABLA X

Distribucion de pacientes segiin el tipo de ruido Articular

Unilaterales Bilaterales *
Crepitacion: 41 pacientes 3 pacientes
Chasquido: 13 pacientes 4 pacientes

* Un Paciente tenia chasquido v Crepitacion contralateral.
q ¥ F

La Tabla X muestra la distribucion de los ruidos Articulares.

Cinco pacientes no mostraron ruidos a la exploracién.

De los 41 pacientes que tenian crepitacién 12 (29°2%) presentaban reabsorcién
del céndilo de nivel 2. Seis (14°6%) presentaron geodas en la cabeza del condilo
de nivel 2. El grupo mayoritario lo formaban los pacientes que presentaban
alteraciones de nivel 1 (53’6%). Un paciente no presenté lesién a nivel del
condilo sin embargo tenia un nivel 2 de esclerosis en la pared posterior de la

Eminencia del Temporal.
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TABLA XI

Relacion segiin hacta donde se desviaba
la mandibula en apertura v ol lado afecto

A.T.M.Afectada ATM. D. (%) ATM.I (%) Bilaterales. (%)
Desviacién Derecha 12. (60) 3.(15) 5. (25}
Desviacion Izquierda 0 20. (100) 0

TABLA XII

Distribucton segiin bacia donde se desviaba
la mandibula en apertura v of lado afecto

Total Pacientes %
Con Desviacidén 40 615
Desviacién Homolateral 37 92’5
Desviacion Contralateral 3 7’5

Las tablas XI y XII muestra que la desviacién se produce en el 92’5% de los

pacientes hacia el lado afecto
Total pacientes desviacion: 40/65= 88,8%

Total desviacion lado afecto. 41/45= 91,1%

Total desviacién contralateral. 4/45 = 8,88%
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TABLA XIII

Distribucion de los resuliados clinicos del trataniionto

PRETRATAMIENTO _ POSTRATAMIENTO
RUIDOS NO=5 NO =5 100
SI=0
ST = 69 NO =57 826
SI=12 17 4
DOLOR NO =5 NO=5
SL=0
ST =69 NO = 68 98,5
SI =1 1,5
LIMITACION
APERTURA NO =27 NO =26 9672
ST =1 3’8
ST =47 NO =45 95,7
ST =2 14,3
DESVIACION ~ NO =29 NO = 28 96’5
SIL=1 3’5
SI = 45 NO = 44 97,7
S[=1 23

En la Tabla XIII observamos la mejoria de todos los parimetros clinicos. El
ruido Articular es el pardametro que menos mejoria experimenté. Decidimos

investigar qué variacién habia sufrido en cuanto el tipo de ruido.
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TABLA XIV

Variacion del tipo de ruido Avticular pre v post tratamicnto

TTIPO DE RUIDO Pretratamiento Postratamiento Yo

Chasquido SI=21 NO=18 * 85,7
SI=3 14’3
Crepitacién SI=47 NQO=45%* 95,7
SI=2 4’3

* Tres A.T.Ms presentaron crujido postratamiento

** Tres A T.Ms presentaron chasquidos postratamiento.

** Tres AT.Ms. presentaron crujidos postratamiento.

Dos mantienen crepitacién pero mejord su sintomatologia,
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TABLA XV

Distribuicion de la variacion de los pardinctros e cada paciente

PARAMETROS PRETRATAMIENTO | POSTRATAMIENTO
N'PACIENT N° AT Ms, N2 PACIENT. N"AT.Ms.
Ruido 1 1 0 0
Ruide + Dolor 18 20 4 5%
Ruido+ Desviacion t 1 0 0
Dolor+ Desviacion 1 1 0 0
Ruido+Dolor+Limitacién 6 8 0 0
Ruido+Dolor+Desv. 4 4 1 1
Dolor+Limit.+Desv. 4 4 1 1
Ruido+Limit.+Desv. 3 3 0 0
Ruido+Dol.+Limit.+Desv. 27 32 7 g
TOTAL 63 74 14 15

En la tabla XV observamos que 14 pacientes no habian sufrido mejoria

clinica de al menos 1 de sus pardmetros.
* De los 4 pacientes que no mejoraron : Un paciente empeoré en todos los

parametros. Uno mantuvo su crepitacion y dos cambiaron la crepitacién por

crujido.
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“* Uno cambié crepitacién por chasquido mejorando ¢l dolor y

desapareciendo la desviacién.

*#% Mantiene ligera desviacién. Aumenté su apertura y disminuyé el dolor.

“*%% De los 27 pacientes que presentaban los 4 parametros a la exploracion

pretratamiento, en el postratamiento todos habian mejorado al menos 3

parametros:

Un paciente presentaba chasquido pero mejoro los 3 parametros

Un paciente que presentaba crepitacion presentd variacion radiologica.

Dos pacientes que tenfan limitacién de apertura aumenté su grado de 25 a 35 mm,

Tres pacientes el tinico signo postratamiento fue el crujido

TABLA XVI

Audlisis de la oclusion

ALT. DE LA OCLUSION PACIENTES AT Ms. Yo
NO 29 33 44’6
S1 36 41 5573

126



TABLA XVII

Oclision: Ausencia Guia anterior

MALOCLUSION PACIENTES A'TMS.
Mordida Abierta Anatémica. 4 6
Mordida Abierta Funcional. 7 9
Mordida Abierta Patolégica. 1 1
Mordida Borde a Borde 4 4
Malposicién Canina 2 2
Mordida Cruzada Posterior. 1 1
TOTAL 19 (52’7 %) 23

TABLA XVIII

Oclusion: Otros

MALOCLUSION ~ PACIENTES A TMS.
Ausencia Sectores Post.: 8 9
Abrasiones 4 4
Dimension Vertical 3 3
(Gran Sobremordida 2 2
TOTAL 17 18

De los 9 pacientes con afectacién Bilateral :

5/9 = 55,5% tenian afectacién bilateral de la oclusion. Dos pacientes tenian
Mordida Abierta Anatomica. Dos pacientes con Mordida Abierta Funcional.
Uno Ausencia Sectores Posteriores.

2/9 = no tenian gran alteracion de la oclusion.

2/9 = presentaban Onicofagia.

7/9 =podriamos valorar {%) tenfan alteracién

De los 29 pacientes que no tenian gran alteracién oclusal, 14, tenfan algtin

tipo de parafuncion.
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TABLA XIX

Sobrecarga funcional

PACIENTES _ %
No habitos ni oclusién 15 23
Habitos y/6 oclusidn 50 72

En la tabla XIX podemos obsetvar como el 72% de los pacientes sufrian

algtin tipo de sobrecarga en su SISTEMA ESTOMATOGNATICO.

TABLA XX

Distribuciin de los cambios degenerativos a nivel de hueso
Tc"//zpr)m/ pre Yy postratamicento

PRETRATAMIENTO POSTRATAMIENTO
AT.MS Yo ATMS. Yo
FORMA 25 33,7 49 66,2
ESCLEROSIS 68 91,8 51 68,9
RABSORCION 33 44,5 6 8,1
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TABLA XXI1

Distribucion de los canbios degenerativos en of condilo

PRETRATAMIENTO POSTRATAMIENTO

ATMS. %o ATMS. %

FORMA 59 797 56 75,6
ESCLEROSIS - 45 60,8 26 35,1
sEODAS 38 51,3 10 13,5
REABSORCION 49 66,2 5 6,7
OSTEFITOS 34 45,9 42 56,7

TABLA XXII
Evolucion de la formw del Temporal
POSTRATAMIENTO
0 1 2
0 25 23 1
PRETRATAMIENTO | 0 [7 7
2 0 0 1
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TABLA XXIII

Evolucion de la forma del Tenporal en A UM, de pacientes <20 anios

POSTRATAMIENTO
0 1 2
0 14 7 0
PRETRATAMIENTO 1 0 6 3
2 0 0 0

TABLA XXIV

Evolucion de la Esclerosis del Temporal

POSTRATAMIENTO
0 1 2
0 3 3 0
PRETRATAMIENTO 1 17 34 0
2 3 9 5
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TABLA XXV

Evolucion de la Exclerosis del Temporal
e AT M.s de pacientes <20 aios

POSTRATAMIENTO
0 1 2
0 1 0 0
PRETRATAMIENTO 1 6 18 0
2 2 0 3

TABLA XXVI
Evolucion de la Reabsorcion del Teniporal
POSTRATAMIENTO
0 1 2
0 40 0 1
PRETRATAMIENTO 1 27 3 0
2 1 1 |
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TABLA XXVII

Evolucion de la Reabsorcicn del Temporal
cn AT M.s de pacientes de <20 arios

POSTRATAMIENTO
0 1 2
0 17 0 0
PRETRATAMIENTO 1 12 0 0
2 0 0 1

TABLA XXVIII

Evolucion de la Forma Condilar

POSTRATAMIENTO
0 1 2
0 8 5 2
PRETRATAMIENTO 1 9 36 3
2 1 8 2
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TABLA XXIX

Evolucion de la Forma Condilar
en AT M s de pacientes de < 20 anios

POSTRATAMIENTO
0 1 2
0 5 2 2
PRETRATAMIENTO 1 5 10 2
2 ¢ 3 1

TABLA XXX
Fvolucion de la Esclevosis Condilar
POSTRATAMIENTO
0 1 2
0 24 5 0
PRETRATAMIENTO 1 20 11 4
2 4 5 1
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TABLA XXXI

Lvolucion de la Esclerosis Condilar
cnn AT M s de pacicntes de < 20 arios

POSTRATAMIENTO
0 1 2
{} 11 1 0
PRETRATAMIENTO 1 8 8 0
2 1 0 0

TABLA XXXII
Foolucion de las Geodas del Condilo
POSTRATAMIENTO
0] 1 2
0 33 3 0
PRETRATAMIENTO 1 21 5 0
2 10 2 (O
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TABLA XXXIII

Fvolucion de las Geodas del Condilo
en A TM s de pacientes de « 20 arnios

POSTRATAMIENTO
0 1 2
0 14 0 0
PRETRATAMIENTO 1 9 2 - 0
2 5 0 0

TABLA XXXIV
Evalicion de la Reabsorcion Condilar
POSTRATAMIENTO
0 1 2
0 22 2 |
PRETRATAMIENTO ] 21 1 0
2 26 0 1
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TABLA XXXV

Evolucion de lo Reabsorcion Condilar
enn A TM s de pacientes de « 20 aios

POSTRATAMIENTO
0 1 2
0 9 0 0
PRETRATAMIENTO 1 10 1 0
2 9 0 1

TABLA XXXVI
Fvolucion de los Osteofitos del Condilo
POSTRATAMIENTO
0 1 2
0 25 11 4
PRETRATAMIENTO 1 6 21 5
2 1 1 0
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TABLA XXXVII

Evolucion de los Osteofitos
cn AT M.y de pacientes de < 20 anos

POSTRATAMIENTO
0 1 2
0 13 4 2
PRETRATAMIENTO 1 4 6 1
2 0 0 0

IV 9.9.0.9.4% 11

Distribucion cambios radioldgicos
en el hueso Teiporal

Temporal <0 negativa =0 indiferente >() positiva
Forma 31(41,9%) 43 (58,1%} 0

Eslerosis. 3 (4%} 42 (56,7%) 29(39,1%)
Reabsorcion.  1(1,3%) 44 (594%) 29(39,1%)
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TABLA XXXIX

Distribucion cambios vadiologicos en el hueso Temporal
en A TM.s de pacientes de « 20 anos

<0 Negativa =0 Indiferente >() Positiva

FORMA 10(33%) 20(66%) 0

ESCLEROSIS 0 22(73,3%) 8 (26,7%)

REABSORCION 0 18 {60%) 12 (40%)

TABLA XL

Distribucion camnbios radioldgicos
cn la superficie Articular del condilo

Condilo <0 negativa =0 indiferente >() positiva
Forma. 10 (14%) 46 (62,1%) 18 (24,3%)
Esclerosis. 9(12,1%) 36 (48,6%) 29 (39,1%)
Geodas. 3(4,5%) 38{51%) 33 (44,5%)
Reabsorcion. 3 (4,5%) 24 (32.4%) 47 (63,5%)
Osteofitos. 20027%) 46 (62,19%) 8 (10,8%)
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TABLA XLI

Distribucion cambios radiologicos de la superficie Artzcular del
condilo en AT M. s de pacientes de < 20 aios

=0Indiferente

>{) positiva

<() Negativa
Forma 6 (209%)
Esclerosis 1(33%)
Geodas 0(0%)
Reabsorcién 0 (0%)
Osteofitos 71{23,3%)

16 (53,3 %)

19(63,3%)

16 (53,3%)

11 (36,6%)

19 (63,3%)

8 (26,6%)

10 (33,3%)

14 (46,7%)

19 (63 ,4%)

4 (13,3%)

TABLA XLII

Tabla comparativa de los cambios en la Eminencia
segiin la edad de los pacientes < 20 arios y > 20 asios

<) =0 =0
>20 <20 »>20 <20 =20 >20
Forma 67,8% 32,5% 535% 46,5 % 0 0
Esclerosis 0 0 47.5% 52.3% 725% 27,5%
Reabsorcién 0 0 59 4] 59 41
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TABLA XLIII

Tabla comparativa de los camibios en el Condilo
seguin la edad de los pacientes < 20 anos y > 20 afios

<0 =0 >0
>20 <20 >20 <20 >20 >20
Forma 40 60 64,3% 34,7% 56%  44%
[sclerosis 89%  11% 48% 52% 64,6% 34,4%
Reabsorcion 100% 0 4%  46% 60%  40%
Osteofitos 65%  35% 59%  41% 50%  50%

TABLA XLIV

Andlisis estadistico de los resultados
de los valores estudiados en la Eminencia del Temporal

VARIABLE PRETRAT. POSTRAT.. T P

Forma 0,3540,05 (0,7940,07 7,111 > (1,001
Esclerosis 1,1+0,06 0,75+0,06 5,304 > 0,001
Reabsorcion 0,49+0,06 0,10+0,06 5,932 > 0,001
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TABLA XLV

Andlivis estadistico de los resultados
de las vaviables (’.&‘lz/czz.’l'c:?;:/zi.\‘ en el Condilo

VARIABLE PRETRAT.  POSTRAT.. T P
FORMA 0,93140,07  0,863+0,06 0,82
ESCLEROSIS (,753+0,07  0,438+0,07 3534 > 0,001
GEODAS 0,684+0,08  0,136+0.04 5,983 -0,001
REABSORCION  1,013+0,09  0,09510,04 8,221 -0,001
OSTEOFITOS 0,479+0,06  0,69340,08 2,497 -0,05
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En las tablas observamos la mejoria de la esclerosis en la Eminencia del

hueso Temporal.

La reabsorcién del hueso Temporal mejord en todos los pacientes menos en uno.

Cuando observamos la evolucion de la forma del condilo Hama la atencion el

cambio regresivo que sufre tendiendo a aplanarse en el proceso remodelativo.

La esclerosis del condilo existe cierta mejoria en la mayoria de los pacientes

aunque se mantiene en un cierto nimero de casos.

Las Geodas subcondrales sufren una remodelacién mejorando éste

pardmetro en la mayoria de las articulaciones.

La reabsorcion condilar quizd es el parametro que varia mds positivamente y

que podemos valorar mas facilmente en las tomografias de evolucién,

En las tablas observamos cierta tendencia a producir un osteofito anterior

que queda remanente en las tomografias de control,

En las tablas podemos observar que los pardmetros que varian mas
positivamente son la esclerosis y reabsorcion existiendo un cambio de forma en
la mayoria de nuestros pacientes.

De las tablas, ¢l dato mas significativo es la gran capacidad del céndilo para

formar cortical (63,5%).
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En las tablas XL y XLI observamos que la forma del Temporal tiene mayor
tendencia a aplanarse en los pacientes mayores de 20 afios. La esclerosis tiene
una mayor respuesta en pacientes mayores de 20 afos.

En la tabla vemos que aunque todos los parametros tienen una variacion
estadisticamente significativa, la forma del Temporal cambia su forma

aplandndose.

Los parametros que podemos considerar estadisticamente significativos son

la Esclerosis, Geodas y Reabsorcién.

Se realizé una segunda Tomografia de control en 12 pacientes con una media
en el tiempo X= 25,8 con un rango entre 6 y 41 meses no observandose cambios

al compararlo con la Tomografia de control.

Los cambios de remodelacién no varfan en el tiempo con lo que podemos
deducir que el tratamiento es efectivo a un plazo medio posterior a la

remodelacion de 2 afios aproximadamente.

Se realizé Resonancia Magnética Nuclear en 15 pacientes observando la
articulacion afectada (17 A.T.Ms.). Encontramos que 16 tenfan un
Desplazamiento Anterior del Disco sin Reduccién.D.As.R. Solo habia una
articulacién en la que el disco Articular era recapturado en el movimiento de

traslacion del céndilo. D.A.R.

143



VIL DISCUSION

Uno de los mayores problemas para el diagnéstico de las alteraciones de la
ATM. es su terminologia. Desde 1920 Wright (145) y 1933 Goofriend, (146)
en que empiezan a reconocerse las alteraciones de la A.'T.M, hasta la
clasificacién en 1990 dada por la Academia Americana de Desordenes Craneo-

Mandibulares (147), han existido diferentes estudios.

En 1956 Costen (148) describe un grupo de sintomas que es conocido por el
“Sindrome de Costen”. Mas tarde Schwartz, (149) Laskins (150), Farrar {151),
Moffet 152) etc... varfan la terminologia siguiendo criterios de desplazamiento

discal, ampliando grupos y ahadiendo subgrupos etc... .

Todos los autores describen como fase final la Osteoartrosis o degeneracion
de las superficies Articulares. Asi Moffett (152) lo define. “Como el final
patologico comin al que llegan todas las sobrecargas, injurias, y agresiones que
afectan a la articulacion durante la vida”. Las alteraciones internas y la
degeneracion Articular estan descritas por numerosos autores como

intimamente relacionadas (153,154).

Es una patologia relativamente frecuente; asi Guralnick {155) y Cols y
Solberg (156) v cols dan una prevalencia de un 28% de la poblacién en Estados
Unidos de dolor y distuncién siendo las alteraciones internas la causa de estos
sintomas (157). Rieder, Mastinoff y Wilcox (158) analizaron los datos de 1.040
pacientes que consultaron por problemas Articulares encontrando un rango de

edad que variaba de 13 a 85 afios.
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Oberg y Hasson encuentran un 20% de artrosis en pacientes mayores de 20
anos, pero reconocen su incidencia en grupos de edades menores (159,160} lo

que (161, 162, 158) refieren como un preestadio de artrosis.

Dibbets en su estudio (Orota. 163) sobre 172 pacientes encuentra una

prevalencia del 5% de cambios dseos a nivel de A’ T.M. de los 12 a los 16 afios.

En este estudio encontramos que el 40,5% presentan cambios degenerativos
antes de los 20 afios, no encontrando un ascenso significativo con la edad. Esto
puede deberse quizi a que el dolor y sintomas disminuyen aunque aumenten los
cambios degencrativos (164), lo que hace que no acudan a solicitar tratamiento

solo por ¢l ruido.

En cuanto al sexo da una prevalencia al sexo femenino con un 93,3% sobre
el masculino 7,7%, lo que coincide con la mayoria de los estudios {165) (166}

(8-94).

La alteracion tiende a ser unilateral pero vemos que 9 pacientes padecen
alteracién bilateral (167), aunque Ackerman y col (168) refieren que existe con
frecuencia cierta correlacion entre las articulaciones. Cinco de los pacientes

menores de 20 anos tenian afectacion bilateral.

Uno de los primeros factores en lo que podemos denominar fracasos, es el
rechazo del tratamiento por parte del paciente. Esto puede deberse a la
insuficiente seguridad que recibe, de que el tratamiento sea efectivo, ya que la

corriente ¢s que la degeneracion artrésica no se “cura”. También puede ser
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debido a que el dolor, por aumento de la degeneracién artrdsica (164), cede.
Siendo el dolor el sintoma por el que los pacientes solicitan tratamiento es
légico pensar que su disminucion conlleve el abandono de tan engorroso y largo

tratamiento. Asi el 35% fracasaron en las primeras etapas de tratamiento.

En cuanto a la etiologia parece que los factores locales juegan un papel
importante en el desarrollo de las alteraciones internas de la A'T.M. por

sobrecarga Articular (169).

MecNeill (170) describe los factores etioldgicos como :

1) Factores predisponentes: Estructurales, vasculares, neurologicos,
hormonales y metabolicos.

2) Factores Precipitantes: Trauma, habitos, bruxismo, stress (171) (172).

3) Factores Perpetuantes: Que son desconocidos por el clinico (170), vy

deben ser estudiados (investigados).

En nuestro estudio encontramos que esa sobrecarga Articular por habitos se
produce aproximadamente en un 50% de los pacientes. De estos el 50% tenian
el habito de morderse las unas. Laskins (173} popularizd la teorfa de que las
alteraciones internas pueden ser motivadas por hibitos orales como factor
psicolégico. Guralnick (174) advierte de realizar un primer tratamiento para
eliminar estos factores. En un estudio realizado (175) se observa como aumenta
la carga a nivel de los polos medial e internos cuando se aprietan los incisivos,
por lo que nos parece logico que los hdbitos incisales favorezcan la aparicion de

alteraciones internas.
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El Bruxismo es universalmente aceptado como factor de las alteraciones
internas. En nuestro estudio encontramos que el 50% de los pacientes con

sobrecarga tenian Bruxismo (176} (177).

Catorce de los 16 pacientes que presentaban Bruxismo tenian o habian

tenido bloqueo, y de estos, 12 antecedentes de chasquido (176).

Aunque la oclusion como factor etioldgico es muy discutido y no existen
estudios que puedan rechazar o afirmar su papel (178), pensamos que aunque
no se considere como factor tnico, (172) debe tenerse muy en cuenta a la hora

de evaluar las alteraciones internas.

Nuestro estudio da que un 55,3% de los pacientes tenian alteracion grave de
la oclusion. De estos el 52% tenian alteracién (sin tuncién) (172) siendo la
mordida abierta la que arroja mayor prevalencia. Ocho pacientes presentaban
ausencia de sectores posteriores (176) (179} (172). El trauma, bien luxacién por
intubaciones, o tratamientos dentales largos o directos lo habian sufrido 9

pacientes.

Es decir, en nuestra serie existia un 72% de pacientes que tenian alguno de
los factores denominados precipitantes. Y el 77,7% de los pacientes bilaterales

tenian una afectacion de ambas articulaciones por sobrecarga .

Un 23% no tenian alteracion severa de la oclusiéon lo que no descarta que
existieran otro tipo de alteraciones. Los pacientes con mas térpida evolucion

pertenecian a este grupo.



El desarrollo de la “Historia Natural” de las alteraciones internas de la
A TM. comienza con la descripcion de Laskins, (180) que lo describe como un
sindrome puramente miofacial. Farrar (181) propone el desplazamiento anterior

como causa de chasquido.

Rasmussen {182, 183) identifica seis fases. Dolwick y cols (184) propone
como primera fase el chasquido, y en una segunda tase el chasquido
acompanado de bloqueo intermitente, desaparicion del chasquido con
aparicién de bloqueo y como cuarta y Gltima fase la perforacion del disco,

crepitacion, es decir, degeneracion osteoartrésica.

Pero sabemos que estos patrones no siempre se cumplen. Puede existir
Osteoartrosis sin chasquido, chasquido previo sin evolucién a artrosis, bloqueo
sin chasquido pero con artrosis etc... . En nuestro estudio valoramos también la
aparicion de dolor. Vamos a observar qué evolucion tienen nuestros pacientes
con el comun denominador de Osteoatrosis. El 93,8 por ciento habian
presentado dolor, y de los pacientes que no habian presentado dolor, 2 lo
presentaron en la exploracion, lo que nos da un 97% total de pacientes con

dolor.

La triada cldsica de antecedentes de chasquido, dolor y bloqueo estuvo

presente en el 53,8%.

El 32,6% de los pacientes que tenian chasquido lo seguian presentando,

pero existian signos radiologicos de Osteoartrosis.

148



El bloqueo se mantiene en el 72,3% con signos degenerativos. Aunque el
bloqueo desaparece en un 17,7% no indica la curacién del proceso ya que estos

tenian lesiones degenerativas.

Es decir podemos deducir que el chasquido doloroso advierte que el
proceso sigue activo. Y qué la mejoria del bloqueo no significa que se haya

detenido.

Si analizamos la evolucién:
Cuatro pacientes, que presentaban Onicofagia y habian tenido luxacion,

habian tenido chasquidos.

Dieciséis de los 17 pacientes que presentaban el habito de onicofagia habian
tenido chasquidos y de estos 11 presentaron bloqueo. Trece presentaron
crepitacion. Esto quiza nos haga meditar sobre el papel de la distension

articular y sobrecarga (174) (175).

El 50% de los pacientes bruxémanos desarrollaron chasquidos y de éstos el

87,5 % sufrieron bloqueo mandibular (176) (179).
Nuestro porcentaje difiere en cuanto al desarrollo de chasquido a bloqueo
en la poblacién general (176,179) al mirarlo desde la degeneracién artrésica

establecida.

En la evolucion vemos que el dolor siempre precede o aparece al mismo

tiempo que el bloqueo. Lo que nos hace pensar que es una especie de aviso de

149



que el bloqueo se va a instaurar y nos reafirmaria en el origen microtraumatico
{inflamatorio) del bloqueo, v no simplemente por interferencia del Disco

Articular lo que podtia suceder en un minimo tanto por ciento de los pacientes.

(X= Media)

En resumen los antecedentes se presentan en la siguiente secuencia
chasquido X=19,29 meses (4-60) dolor X=14 meses (3-48) bloqueo X =11,9%
(1-36) (7 Foged y Schawartz, Cobin) (8).

Clinica

No existe una opinién unanime (183} sobre los sintomas y signos necesarios
para establecer un diagnéstico. Rugh y Solberg (1976) revisaron 16 estudios
sobre alteraciones de la A.T.M. y encontraron multiplicidad de sintomas

registrados que hacian imposible comparaciones.

Se han citado diversos criterios diagndsticos: Campell (1958) excluyé a los
pacientes que no presentaban gran dolor, mientras que otros incluian pacientes
con dolor en la oclusion (Bessete y Sthatkin 1979). Franks (1983) no incluyé
pacientes con ligero dolor articular. Okeson estudia pacientes con todo tipo de

dolor referido. Clark (1984) estudia los pacientes con chasquido.

Aunque diferentes autores han citado numerosisimos sintomas, ha quedado
claro que la mayoria cita 3 fundamentales: Dolor, Ruidos Articulares y
Limitacién de Movimientos (Moss, Garret) . Solberg (1986} se refiere a ellos

como la triada clasica.
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Algunos especialistas no diferencian chasquido y crepitacidn en sus trabajos
(Griffin y Munrro, 1971) englobandolos como ruidos articulares (Schott, 1981;

Moss y Garret, 1984)

Creemos necesario hacer una distincion de los ruidos, sobre todo en cuanto
al chasquido y crepitacién franca. La A.T.M con chasquido puede tener

degeneracion (11) o no, pero la crepitacion es signo de Osteoartrosis.

{186). El chasquido “solo” “no” es importante .
El chasquido “acompanado” de otros sintomas “puede” ser importante.
La crepitacion “sola” “puede” ser importante.

La crepitacion “mas” “otros” sintomas “siempre” es importante.

Asi pues consideramos importante (187) el dolor, limitacién de movimientos
y tuidos, descartando la palpacion muscular (188) que puede introducir errores

en la valoracién.

En nuestra serie el 98,4% presentaban al menos dos pardmectros. Solo un

paciente presentd un pardametro de ruidos que fue crepiracién.

De los pacientes que presentaban ruidos y dolor (18), once tenian

crepitacion.
Podemos resumir que en nuestro estudio valoramos positiva la evolucion de

la triada cldsica de dolor, limitacién, ruidos para el diagnéstico de las

alteraciones internas de la A’ T.M.
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Diferentes autores (189, 190, 191) intentan correlacionar los hallazgos
clinicos con igs hallazgos radiologicos en pacientes con alteraciones de la
AT M. Encuentran un 70% de hallazgos radioldgicos que confirman el
diagnéstico clinico. En nuestro estudio valoramos positiva la relacién ya que,
como podemos ver en las tablas IX-X y X1, la desviacion hacia el lado afecto, la

crepitacién y el dolor tienen una asociacion directa con las alteraciones internas

de la A.T.M. y los signos degenerativos.

Nuestros pacientes tienen una evolucién media de los antecedentes de
bloqueo, que sucedicron en un 72,3%, de 11,9 meses, lo que en principio
coincide con el estivlio de Philips (192), en el que da el dato que los cambios
estructurales no sc prroducen antes de que el paciente lleve un afio con blogqueo
Articular. Pero «i veimos el rango (1-36) podemos observar que en nuestro
estudio los signos (cgcenerativos aparecen en 18 pacientes (38,2%) con una
evolucion de bloqueo menor del afio de evolucidn. Esto nos hace pensar que la
degeneracién de la AT.M. esta en relacién con el bloqueo pero no con el

tiempo de evolucién.

Los cambios estructurales de los tejidos duros tablas XX y XXI nos da una
prevalencia de esclerosis en la Eminencia del Temporal de un 91,8% como dato
mas significativo antes del tratamiento. Pero si observamos la tabla después del
tratamiento, vemos que la esclerosis v el aplanamiento son las alteraciones mas

frecuentes, [o que coincide con otros autores (193} (192).

En cuanto a los cambios estructurales a nivel del condilo mandibular son

mas severos que en la Eminencia lo que también coincide con estos autores.
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El aplanamiento minimo de la Eminencia y del Céndilo no son considerados
por algunos autores como alteraciones patoldgicas. Pero los cambios dseos no se
dan en A.T.Ms, asintomaticas (194). Esta aseveracion no puede ser confirmada
por nuestro estudio ya que la seleccion de los pacientes se realizé en un primer

momento por la clinica que presentaban.

La evolucién de la sintomatologia en pacientes con alteraciones internas de
la A.'T.M. ha sido descrita por muchos autores y coincidimos en que mejoran los
parametros clinicos. Pero la valoracion radiolégica a largo plazo ha sido poco

estudiada.

Varios estudios (195, 196, 197, 163) dan una prevalencia en pacientes
unilaterales lo que coincide con nuestro estudio. Esto puede ser debido a que
los habitos, oclusién, etc., sobrecarguen una de las articulaciones no

repartiendo esa carga bilateralmente (175).

En 1987 Eugene H y Willianson (198} publican el caso de una mujer de 28
aflos con signos degenerativos Articulares. Tratada con placa de reposicion
anterior, la Tomografia de control demuestra remodelacién condilar. Esto nos
hizo revisar nuestros primeros casos y comprobar que tenian patrones

semejantes de remodelacion.

Varios estudios {199, 200, 201, 164) valoran la evolucién de la Osteoartrosis
en pacientes tratados conservadoramente y coinciden en la mejoria de los
parametros clinicos. La crepitacion la encuentran aumentada en el tiempo.

Aunque los pacientes tengan menos dolor los signos de Ostecartrosis aumentan.
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La reduccién de los signos radiolégicos y clinicos en pacientes tratados con
métodos conservadores (Placa Interoclusal) que encontramos en nuestro
estudio se puede deber a que la finalizacién del tratamiento en todos los
pacientes no fue indicada por los pardmetros clinicos sino por los parimetros
radioldgicos (202).

A continuacién podemos observar algunos de los casos con remodelacidn
deea, realizando posteriormente algunas consideraciones.

C.1. Boce Cerrada (B.C) C.1. Corte Tomogri/ico o los 12 nreses
de evolucida (B.C.)

1 4 3 1 1 - " . 5
. Bova Abieria (B.A .1 BA |I palacion 12 meses
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1|_ﬁl'_. i = W
C1. B.C. 24 meser de evolucide. C.1. B.C. 36 meser de evolucidn,

I-91

C1 BA C.1. BA Mejoria de las Superficies con
aplanamiento de su forma (Osteofito
revidudl)
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C.2. B.C. Ostevartrasis. C.2. B.C 6 mever de evolucidn.

C.2. BA Osteafio residual.
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0V

Pr-i o
C.3. B.C. Oxteoartrosts. C.3. B.C. § meses de evolscidn,

PY-1% iHe
C.3. BA Ostecartrozis. C.5 BA Dicmenucrsn de fa Escleroces
Limitacidn de apertura,
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C3. BMN. Desplazamiento amterior sin reduocion.
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I | I i
C4. B.C. Esclerosis. C4. B.C. Canbio de forma.
Diseimucsdor de fo Exclevarrs,

C4. BA Limitaciin de la apertura. C4. BA. Evolucidn 10 metes,
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F-£9

.3 B.C Emi'm:m Rﬂbmrm&rr C.5. BC Epvolucidn 10 meses.
Aplamamriento.

» -T1 T -¥q
iC.5. B.A. Limitacsin de aperinra. .5, B.A Se mantiene cierta limitacidn
de la apertura,
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.. - '1 5]
C.6. B.C. Ostevartrosis framca. C.6. B.C Evolucidn a los 24 meser.

C.6. B.A. Osteoartrosis framca. C6. BC Oueafito residual
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L
‘ G
7 -9\

C.7. B.C. Onteosrtronis C.7. B.C. Evolucitn a fog 14 meser,
dutencia de cortical.

T -9
C7 BA C.7. BA. Se observa s cortical del edndils.
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§ Sy

C.5. B.C. Orteoartvosis franca, (.8 B.C Evoirvcridn a lor 14 mreses

w

— e Sl
C.5 B.A. Hiperlaxitud .8 BA Formamon de Cortreal

dplanamrienin

3



-

r g - 90
C.9. B.C. Esclerosis Geodas. C9. B.C. Evoluciin a los 12 meses.

9-Q0

C5 BA C.9. B.A. Podemaor abservar s cortical
del condilo
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'C.10. B.C. Esclerosis. Reabsorcidn. C 10 B

II'I'I'-.'I.'JLl'I':'l i |'.'"- 24 meies,

C.10. BA Aplanamiento. C.10. B.A. No s observa el aplanamiento
pre-tratamienio,
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-9 O T YR -1}
C.11-12 B.C. ATM. Dcha. C11-12 BC ATM Deba
Evolucidn 20 meses.

= :"-"'l- {f 'F'"Il!l
C.11-12 BA ATM Deha. C11-12 BA ATM. Deha.
Ostecarirosis franca, Aplanamienio.
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1~¥2 T i1=-91
C11-12 BC ATM. Iz C.11-12 BC ATM. Ing.

B e . SO X
C11-12 BA ATM. Izq. C11-12 BA A TM. Iz
Geods rubeowdral No se observa lesidn aparente.
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13 -2

op =~ #!
C.13 BC ATM Deha C.13 BC ATM. Dieka.
Signos degenerativos. Esclerasis Aplanamiento del Temporal y del Condilo.

Rl FrioNegT
C13. BA ATM. Deha CI13. BC ATM. Deba.
Sigmas degenerativos. Greoda del Temporal,
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OgMARANO
6-JAN-9
15:3

"y - . i al= [ ] 1]
C.13. RMN. Desplazamiento Amterior con Reduccidn. Degeneracion grasa del fascioulo
del Previgoideo Lateral

s

THpETIOR

169



TS I4-90

14, B.C. Oxiecartroiis framea C. 14, BC Aplarnsrrienio

Clrteeio revidual Eroducrdn 26 L Pl Tl

L & iy

14, BA, Ostepariranis frames .14 BA .LI'-I.H'I limriacteim
Livmrtacrar de apertura de apertura remanente.
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C.15. B.C Geods, Osteafrio. C13 BC
Evoducidn 10 meser.

P -21
C.15. BA. Ligera linnitacidn de apertura. 15 BA Hepermowilidad,
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16- 90 (6=
.16 B.C Osfeasrfroms, C.16. B.C. Framca remodelacidn.
Esclevosts. Reabsorcidn, Ostenfito residusl. Evolucide 8 meses.

| 6=90 ¢ -9/

C.16. B.A. Reabsorcidn. C.16. B.A. Hipermouvilidad
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PHIL IPS®GYROSCAM

C.16. EMN. Disco en posicidn normal Preudodisen.
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l T rl‘ i I_ "-‘-"~ir

17. BC. Ostenartrart fran C.17. B.C. Ostenfito reridual,
"-...J fercriir. Chitenfiin Evolusidn & metes,

|#-%6

ETTT TS frames .17 B Hin r-||-|-||“ i

[Lamridcriior de derinra
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LAl g

C.18. B.C. Osteoariross framca C.18. Bﬂ'dpﬁmm
Reabsorcide. Erclerosts,

Emhmdn .'H RRESEE,

s

C.18. BA Aplanamiento.
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1% Osteoarfrosis franca. iC.19. Remodelaciin,
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Hemos visto como existe en nuestros pacientes un patréon de remodelacion.
Ningiin paciente volvié a su anatomfia primitiva las superficies Articulares, pero
es estadisticamente significativo, su mejoria radiolégica. No estamos de acuerdo

en que en las personas mayores se pierda la capacidad regenerativa.

En las tablas XX y sucesivas podemos ver como la Eminencia del Temporal
cambia su forma aplanindose. Esto nos hace pensar. ¢Qué sucederia, si una
rehabilitacidén oclusal se realiza antes de la forma final del Temporal
remodelado?. Si creemos que debe existir una relacién forma-funcion de la
oclusion y A T.Ms., pensamos que la rehabilitaciéon se debe posponer hasta la

estabilizacién de los signos radiolégicos.

Existe un dato no significativo que es la aparicién de un osteofito anterior.
Esto puede ser debido a que la zona con mas actividad reparadora se encuentra
préxima a la insercion en el cuello del céndilo de la transicion menisco-sinovial,
pero esto necesitaria un estudio histopatoldgico que no es posible realizar en

estos pacientes.

Podemos decir segun las tablas XLIII y XLIV que la remodelacién de las
superficies Articulares en cuanto a los parametros de esclerosis, geodas vy
reabsorcion del condilo es estadisticamente significativo, el aplanamiento de la
Eminencia del Temporal sufre una remodelacién negativa de aplanamiento

estadisticamente significativa.
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VIII. CONCLUSIONES

1. Que es mds [recuente en mujeres.

2. Que existe una mejoria clinica de los pacientes.

3. Que la Ostoartrosis puede estar presente en cualquier edad.

4. Que los tres pardmetros clinicos para el diagnéstico de las alteraciones
internas son: Dolor, Limitacién de movimientos y Ruidos Articulares.

5. Que debemos realizar estudios de control radiolégicos en pacientes con
Osteoartrosis de la A T.M.

6. Que la sobrecarga Articular juega un papel preponderante en la patologia
dela A’ TM.

7. Que la Articulacién Témporo-Mandibular posee capacidad de
remodelacién positiva.

8. Que la capacidad de remodelacién de la A.T.M. no esta relacionada con la

edad.
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