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ESTUDIO EN UN GRUPO DE PACIENTES CHILENOS CON TRASTORNOS 

TEMPOROMANDIBULARES BASADO EN UN MÉTODO DE EXAMEN 

SISTEMÁTICO 

1. INTRODUCCIÓN 

Trastornos temporomandjbulares es un término usado para definir los desórdenes funcionales y 

estructurales asociados con las articulaciones temporomandibulares, músculos de la masticación 

o ambos. Estudios epidemiológicos han mostrado que sobre el 50% de la población general puede 

experimentar signos o síntomas de disfunción, aunque solo entre el3-7% de esta población busca 

tratamiento. 

Se han propuesto diferentes métodos de examen de los TTM, existiendo en la actualidad uno de 

uso colectivo a nivel mundial: el RDCfrMD (Research Diagnostic Crlteria/ Temporomandibular 

Disorders) de Dworkin. Este método es útil en la recolección de signos y síntomas que 

involucran el Eje 1 (componente biológico) y el Eje II (componente biopsicosocial), sin embargo, 

no permite establecer diagnósticos precisos que permitan diseñar un plan terapéutico adecuado a 

cada caso particular. Los fracasos en el tratamiento se atribuyen con frecuencia a la utilización de 

una modalidad terapéutica basada en diagnósticos generales, lo que casi siempre conduce al error. 

Es por esto que se consideró necesario elaborar un instrumento que cumpliera con estos 

objetivos, es decir, métodos de evaluación en ambos ejes que condujeran a djagnósticos 

específicos a nivel de los diferentes sistemas y que registrara la presencia de aquellos factores, 

descritos en la literatura, relacionados con Ja génesis de un TIM. 
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Para esto, se utilizaron los métodos de examen clínico y los diagnósticos descritos por la 

Academia Americana de Dolor Orofacial (Okeson, 2003) con algunas complementaciones, 

además del método de evaluación del Eje TI plantead~) en el RDC/TMD. Este instrumento debe 

permitir llegar a diagnósticos específicos para así establecer tratamientos individuales. Por otro 

lado, debe ser un método simple para la recolección de la información y su posterior análisis, 

cumplir un objetivo docente que permita a las nuevas generaciones de especialistas en TTM 

ceñirse a un protocolo definido compatible con patrones internacionales y a la vez acotado a la 

realidad local. Además, es importante destacar el valor de contar con este registro histórico que 

constituirá una base de datos de pacientes con TTM. 

ll. MARCO TEÓRICO 

La Academia Americana de dolor orofacial adoptó, Luego de hacer algunas modificaciones, la 

clasificación de los trastornos temporomandibulares presentada por Welden Bell en el año 1986 

(Okeson, 2003), después de años en que se plantearon tantas clasificaciones como textos sobre el 

tema. Esta clasificación se ha convertido en un "mapa'' que permite a los clínicos llegar a un 

diagnóstico preciso y bien definido. La última edición (Okeson, 1996) de esta clasificación 

cuenta con la colaboración de la Sociedad Internacional de Dolor de Cabeza. La característica 

principal de este sistema de clasiñcación es que se dividen todos los TfM en cuatro grandes 

grupos con características clínicas similares: 1) el trastornos de los músculos masticatorios; 2) de 

la articulación tempororoandibular; 3) de la hipomovilidad mandibular crónica y 4) del 

crecimiento. Cada uno de estos grupo se subdividen a su vez en función de las diferencias 

clínicamente (sjgnos específicos) identificables. Esta clasificación es importante, puesto que el 

tratamiento que está indicado para cada subcategoría es muy diferente. De hecho, el tratamiento 
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que está indicado en una de ellas, puede estar contraindicado en otra. Cada categoría general 

puede describirse en función de los síntomas que son comunes en ella, mientras que las diversas 

subdivisiones se diferencias por detenninadas características clinicas que las distinguen de las 

demás. 

Además es necesario identificar y registrar en el instrumento de evaluación aquellos factores de 

riesgo que pudiendo jugar un rol predisponente (aquellos que aumentan el riesgo de desalTollar 

un TTM), desencadenante (aquellos que lo gatillan) o perpetuante (aquellos que impiden la 

recuperación y favorecen su avance), SOl). de gran importancia en el diagnóstico y plan de 

rratamiento de cada cuadro clínico. Dependiendo del paciente, un mismo factor puede tener uno o 

todos los efectos, y se ha comprobado que el éxito del tratamiento depende de la identificación 

correcta de cada uno de los factores en juego y su rol específico en cada caso 

La revisión de la literatura y lo que enseña la práctica clínica revela la existencia de 8 factores 

esenciales asociados a los TTM, estos se repiten incansablemente entre los pacientes 

manifestándose en mayor o menor medida. Respecto a esto último es muy importante destacar 

~e la importancia de cada factor varía de tm paciente a otro, punto muy interesante de 

manifestar, ya que esto podría ser la clave para entender los diferentes e innun1erables matices 

~ue puede adoptar esta enfe1medad en los individuos. 
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Estos factores a su vez pueden corresponder a condiciones generales orgánicas o a factores 

fisiopatológicos propiamente tales. Se describirán: 

1) Edad 

2) Género 

3 ) Factor psícosocial 

4 ) Hábitos parafuncionales 

5 ) Condiciones oclusales 

6) Postura 

7 ) Alteraciones del suefio 

8 ) Laxitud Ligamentaria 

l. EDAD 

Diversos estudíos realizados, muestran que la prevalencia de los signos y sintomas de TTM 

varían de acuerdo a las edades de las personas. 

Los signos de TTM son escasamente encontrados en niños con edades entre 3 y 6 años, pero se 

han reportado algunos casos; en ellos la prevalencia de los síntomas es más de problemas 

musculares, que de alteraciones a nivel articular (Sieberg 1997). En La niñez y en la adolescencia 

no se observa una mayor presencia de síntomas en las personas del género femenino como ocurre 

en las edades adultas. 

En un trabajo realizado en un grupo de 217 adolescentes brasileños (Bonjardim LR. 2005), con 

edades entre 12 y 18 años se observó una alta prevalencia de ansiedad y depresión, 

.;orrelacionándose la ansiedad con los signos clínicos de T.MD y sensibilidad muscular, 
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concluyendo que estos dos aspectos se presentan de manera muy común en adolescentes; con 

intensidades medias y altas, lo que tendria gran relación con la aparición de casos en este grupo 

etario. Wahhmd (2003) recalca la importancia de usar la terapia Psicosomática, como apoyo para 

la disminución de la sintomatología, teniendo en cuenta que este grupo de personas están 

constantemente sometidos a alteraciones emocionales importantes. 

Otro estudio realizado en un grupo de estudiantes con edades entre los 19 y los 25 años de edad; 

demostró que del 100% de jóvenes incluidos en el estudio el 68% de ellos presentaban algún 

grado de TMD como dolor a la palpación de la musculatura facial y cervical, sensaciones o 

experiencias de estrés emocional y cambios oclusales (desgastes dentales producidos 

primeramente por bruxismo), siendo estos los signos y síntomas mas evidentes (Pedroni CR, 

2003). En este estudio se empieza a notar una mayor prevalencia en mujeres que en hombres. 

Los TMD son bastante frecuentes y tienden a aumentar de cronicidad con la edad, partiendo con 

prevalencias muy bajas en la niñez; aumentando en la adolescencia, para luego alcanzar su ápice 

en adultos con edades entre los 30 y los 45 años; los estudios concluyen que este fenómeno 

empieza a mostrar una disminución y cambio de alteraciones luego de los cincuenta años de edad 

(GouletJP, 1995), donde la prevalencia de los casos con artrosis, parece ser más elevada sin 

descartar algunos casos con esta sintomatolobría en personas de menor edad. (Westensson 1994). 

2.GÉNERO 

La mayoría de los esh1dios publicados respecto a los Trastornos Temporomandjbulares (TTM) 

coinciden en que éstos se presentan con mayor frecuencia en mujeres. Sin embargo, esto no es 

específico para los TTM, ya que en general las mujeres sufren con más frecuencia de dolor 

crónico y relatan dolor con mayor intensidad y duración que los hombres (Unruh, 1996). Además 

se ha observado que numerosos desórdenes dolorosos son más prevalentes en mujeres que en 
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hombres. LeResche (2006) concluye que la asociación entre género y dolor es muy compleja y 

que sólo recientemente se han podido aclarar los mecanismos de muchas enfermedades los cuales 

pueden diferir en cuanto a edad y sexo, planteándose que los estados anatómicos, fisiológicos y 

hormonales de hombres y mujeres difieren sustancialmente. 

En general, la prevalencia de Trastornos Temporomandibulares tanto de origen muscular como 

articular en mujeres, sobre todo en edad fértil, es casi dos veces superior a la de los hombres 

(LeResche 1997). Huang y cols. (2002) encontraron una asociación significativa entre género 

femenino y dolor miofascial y dolor miofascial asociado a artralgia. En este mismo sentido, un 

estudio de casos y controles realizado por Velly y cols. (2003) concluyó que las mujeres 

presentaban tres veces más riesgo de presentar dolor miofascial crónico que los hombres. En tm 

estudio experimental realizado por Karibe y cols. (2003) en el cual se sometía tanto a grupos de 

pacientes como controles de ambos sexos a un ejercicio de masticación excesivo durante 6 

minutos, se encontró que esta acción aumentaba el dolor muscular no sólo en el grupo de 

pacientes de ambos sexos, sino que también originaba dolor en el grupo de mujeres controles, es 

decir, sanas, por lo que se sugiere que las mujeres presentan una mayor susceptibilidad a 

desarrollar dolor. En cuanto a los desórdenes internos de la articulación temporomandibular como 

los desplazamientos discales, también se presenta la misma tendencia, donde la prevalencia en 

mujeres es mayor que las de los hombres (Jsberg y col, 1998). 

Para tratar de explicar esta impmtante asociación entre TTM y sexo femenino, se ha propuesto 

que existiría una asociación entre factores hormonales, diferencias en cuanto a la modulación 

~entral del dolor y factores psicosociales y culturales. 
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Factores hormonales 

El involucrar factores hormonales con la aparición de los TTM, se sustenta en varios reportes que 

han evaluado esta asociación. LeResche y cols. (1997) observó que el riesgo de presentar algún 

tipo de TTM aumenta en un 30% en mujeres con terapia hormonal postmenopausia y en un 20% 

en mujeres que usan fármacos anticonceptivos, además estimó que las mujeres que recibían 

terapia hormonal de reemplazo postmenopausia, presentaban 1 ,8 veces más probabilidad de ser 

referidas a tratamiento por TTM que las que no tomaban estrógenos. Los mecanismos mediante 

los cuales los estrógenos modularían la percepción del dolor o harían más susceptibles a las 

articulaciones a sufrir alguna alteración no están aún del todo claro. Los estrógenos ejercen su 

acción mediante la unión a los receptores de estrógenos los cuales se encuentran expresados en 

varias células en diferentes tejidos. A nivel del tejido articular de las ATMs ha sido posible 

identificar receptores de estrógenos (Abubaker, 1993). 

Los estrógenos pueden evocar respuesta~ genómicas y no genómicas (es decir, respuestas rápidas 

y que no dependen de la síntesis de proteínas) en varias poblaciones de células que constituyen 

los t~jidos de las A 1M. Kapila y Xie (1998) han aportado evidencia de que los estrógenos pueden 

promover hipermovilidad articular, examinando la respuesta de células del disco articular 

ú11primadas con estrógenos frente a la estimulación con relaxina, obteniendo como resultado una 

potenciación de la síntesis de metaloproteinasa, es decir, aumentando la producción de enzimas 

que degradan la matriz extracelular y promocionando la hlpermovilidad articular, lo que 

conduciría a una b iomecánica desfavorable. En este sentido, Abubaker y cols. (1996) estudió el 

efecto de las hormonas sexuales sobre el colágeno y el contenido total de protcinas en discos de 

A TMs de ratas, concluyendo que los estrógenos actuarían sobre receptores expresados en la 

ATM, influyendo sobre la composición y remodelado de la matriz extracelular del tejido articular 
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de la ATM. También se han encontrado diferencias significativas en cuanto a los niveles séricos 

de estrógeno (17-beta-estradiol) entre pacientes con TTM y controles sanos, tanto en hombres 

como mujeres (en fase lútea del ciclo menstrual), lo que sugiere que los altos niveles séricos de 

ésta hormona, podrían estar implicados en la fisiopatología de los TTM (Landi y cols., 2004). Un 

estudio reciente en ratas (Flake y cols. 2006) estudió el efecto de la testosterona y estrógeno sobre 

la extravasación de plasma en A TM sanas y en presencia de inflamación, observando que la 

testosterona a diferencia del estrógeno, provocaba una mayor extravasación de plasma 

especialmente en presencia de inflamación, lo que se traduce como una respuesta favorable para 

mitigar la acción destructiva sobre la articulación temporomandibular. 

Se ha planteado también que los estrógenos tendrían un efecto sobre los mecarusmos 

neurofisiológicos del dolor. Flake y cols. (2005) estudiaron el efecto de los estrógenos sobre la 

excitabilidad de las neuronas aferentes de ATMs de ratas y sobre la sensibilización de estas 

neuronas inducida por inflamación, obteniendo como resultado que tanto la inflamación como 

los estrógenos, incrementaron la excitabilidad de las neuronas de la ATM. El estrógeno también 

puede alterar la expresión del receptor opiode tipo 1 mRNA a nivel del subnúcleo caudal del 

trigémino en ratas, observándose que ante la presencia de esta hormona, se produce una 

reducción en la expresión de estos genes (Flores y cols. 2003). Otro reporte realizado también en 

ratas , en. que se estudió el efecto del estrógeno sobre un cultivo del ganglio trigeminal, mostró 

que esta hormona activaba receptores asociados al dolor inflamatorio, lo que estaría directamente 

vinculado a las migrafias (Puri y cols., 2006). 
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Modulación central del dolor en mujeres. 

Algunos estudios han sugerido que los mecanismos moduladores del dolor difieren entre 

hombres y mujeres. Investigaciones en animales han soportado la idea de que la nocicepción en 

la ATM es diferente entre machos y hembras, observando a nivel del complejo trigeminal en el 

tronco encefálico una expresión temprana del gen c-Fos (se expresa cuando una neuronas es 

activada por un estímulo recientes) luego de un estímulo nocivo en ATMs de ratas, siendo esta 

actividad neural significativamente mayor en hembras (Bereiter, 2001). En un estudio realizado 

en humanos, en donde se evaluaba la respuesta frente a estimulación nociva en 25 mujeres con 

TIM, 25 hombres sanos y 25 mujeres sanas, se obtuvo como resultado que las mujeres con TTM 

exlúbieron mayor sumación temporal de dolor, mayor disconformidad, mayor frecuencia de 

postsensaciones dolorosas que los controles sanos; en tanto que las mujeres sanas mostraron gran 

sumación temporal de dolor, alta intensidad y mayor frecuencia de postsensaciones dolorosas que 

los hombres, lo que sugiere diferentes mecanismos de regulación superior (Sarlani y col, 2005). 

Un estudio neurofisiológico en ratas (You HJ y cols. 2006) en que se evaluó la respuesta de las 

neuronas de amplio rango dinámico del asta dorsal luego de la inyección subcutánea de un 

irritante (formalina) así como también los efectos analgésicos de la estimulación eléctrica a 

diferentes frecuencias, mostró que la respuestas de las neuronas fue más amplia en hembras que 

en machos (luego de inyectar formalina al 5%); por otro lado, la respuesta nociceptiva inducida 

por la fonnalina fue reducida significativamente con estimulación eléctrica a partir de frecuencias 

de 5 Hz en machos, mientras que en la~ hembras esto ocurrió sólo con frecuencias de 50 Hz. En 

relación al dolor muscular, hay estudios que han evaluado la respuesta dolorosa muscular luego 

de inyectar tma solución salina hipertón.ica a nivel del músculo trapecio, observándose que las 

mujeres presentan mayor intensidad de dolor y umbrales de presión al dolor más bajos que los 
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hombres aún a los 15 minutos posteriores a la inyección (Ge y cols. 2005 y 2006). En relación a 

lo anterior, Cairns y cols. (2003) encontraron diferencias similares entre hombres y mujeres luego 

de inyectar glutamato dentro del masétero, presentando éstas últimas, mayores niveles de dolor 

así como también diferencias en cuanto al reflejo de estiramiento mandibular evocado. 

Por otro lado, contrariamente a lo ya seftalado, un estudio por Svensson en el 2003, evaluó el 

dolor y la alodinia mecánica luego de inyectar glutamato en el masétero no encontrando 

diferencias relacionadas al género. Baad-Hansen (2005) no halló diferencias significativas entre 

hombres y mujeres al estudiar los mecanismos moduladores de dolor luego de la aplicación 

intraoral de capsaicina . 

También se han publicado varios estudios realizado en animales y humanos en que se ha 

mostrado diferencias en cuanto al género frente a la analgesia por opioides, señalando que el sexo 

femenino respondería a dosis más alta de opioides y la respuesta analgésica sería mayor ante la 

admi.nistración de agonistas de receptor mu. Se pueden elaborar distintas explicaciones para lo 

anterior, como los efectos de Las hormonas sexuales, mecanismos farmacocinéticas y 

fannacodinárnícos, influencia genética, el balance de los procesos analgésico y antianalgésicos y 

a factores psicosociales, sin embargo, la disparidad de Jos resultados obtenidos de modelos de 

experimentación animales y humanos, sugieren que estos modelos son de naturaleza distinta 

fFillingim RB y Gear RW, 2004). Hay estudios en humanos que no han encontrado diferencias en 

cuanto a la respuesta frente a opiodes (Romberg y cols. 2004). 
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Factores psicosociales y culturales 

Diversas alteraciones psicológica como depresión, ansiedad y catastrofismo se presenta con 

mayor frecuencia en mujeres y podrían contribuir en alguna medida a aumentar el riesgo de 

aparición de dolor (Weissman y Olfson, 1995). También, la reacción al dolor serfa diferente en 

hombres y mujeres, por ejemplo la depresión en mujeres, parece depender mayonnente del grado 

de dolor, mientras que en el hombre dependeria del grado de incapacidad (Haley y cols., 1985)~ 

las mujeres por otro lado, son más sensibles a estímulos negativos, mientras que los hombres 

responden con mayor atención a estímulos placenteros ( ej: estímulo sexual erótico) lo que 

llevaría a una positiva disminución del dolor ~'emocional'' (Rhudy JL y Williams AE, 2005). 

Hombre y mujeres difieren en la percepción de la intensidad y significado del dolor, valoran la 

salud y el sistema sanitario de modo diferente; usan estrategias distintas para superar el dolor y 

no expresan de la misma manera las emociones negativas (Robinson y cols., 2000) 

Estudios experimentales (Aloe y cols., 1986 y 1994) han aportado evidencia de que el estrés 

psicológico incrementarian los niveles plasmáticos del Factor de Crecimiento Nervioso (NGF). 

Este factor ha sido impHcado en la génesis del dolor muscular, dolor neuropático y dolor 

mantenido simpáticamente (Jones, 1999; Amann. 1996). En bwnanos, la administración local o 

sistémica de NGF, puede evocar dolor moderado o severo a nivel de la musculatura mandibular 

(Svensson, 2003). En tanto, las m~jeres parecen ser más sensibles al NGF que los hombres 

'J>etty, 1994). Una explicación para lo anterior es que el principal receptor para el Factor de 

Crecimiento Nervioso es el receptor Tirosina Kinasa A (trkA). En desórdenes genéticos como la 

.mhidrosis, en que ocurre una mutación del gen TRKA que sintetiza el trkA, se observa una 

~ensibilidad al dolor frente a estímulos nociceptivos. El gen TRKA es regulado por estrógenos 

11 ,. 



/ 
y responde a éstos en un lugar específico de su conformación molecular, lo que se traduce en que 

las mujeres sinteticen más receptor trk.A que los hombres, aumentando en ellas la sensibilidad al 

NGF (Indo, 2001 y 2002). 

También se ha planteado que factores culturales y sociales normarían la manifestación del dolor, 

siendo más limita da en los hombres (Dao y LeResche, 2000). 

3. ASPECTO PSICOSOCIAL 

Hallazgos de investigaciones epidemiológicas y experimentales indican que los trastornos 

temporomandibulares son una condición de dolor crónico que comparte muchas características de 

otras condiciones comunes de dolor crónico, como el dolor de cabeza y de espalda. Como estas 

condiciones están asociadas a factores psicológicos, conductuales y sociales además de la 

patología física, estos últimos deben ser considerados si se quiere hacer un análisis detallado de la 

etiología y curso de la enfermedad (Yap, 2004 ) 

Desde 1950 se ha acumulado evidencia de que los factores psicológicos son de importancia en 

ciertos sub grupos de pacientes con desórdenes temporomandibulares ( Si pila y cols, 2006). 

Los investigadores, usando variadas herramientas de evaluación psicológica y conductual han 

reportado hallazgos de depresión, ansiedad, hábitos orales y dolor crónico en tm gran porcentaje 

de pacientes con TTM ( Rugh y cols., 1993 ). 

La ansiedad, por ~jemplo, ha sido propuesta como un factor etiológico a través de hábitos orales 

y tensión muscular aumentada. La ansiedad puede ser también un resultado del dolor, facilitando 

umbrales dolorosos mas bajos y pacientes menos tolerantes al dolor ( Melzack, 1986 ). 
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La depresión, por su parte, que también provoca una disminución de umbrales y menos tolerancia 

al dolor, ha sido reportada comúnmente, en un estudio de 368 pacientes Gerschman y cols. en 

1987, encontraron que un 18% de los pacientes tenían depresión severa. 

Si bien se ha reconocido que la ansiedad y la depresión pueden actuar como factores etiológicos 

en algunos casos (Harness , Rome, 1989) , en otros casos estos pueden ser el resultado de un 

desorden temporomandibular (Gamsa, 1990) . Finalmente, en otros casos, ansiedad y/o 

depresión pueden existir independientemente del trastorno y no estar relacionados. En todos los 

casos anteriores., cuando las condiciones sean clínicamente significantes, requieren ser 

adecuadamente reconocidas y manejadas. 

Además de esta comorbílidad entre ansiedad y depresión con TTM, se ha descubierto que el 

inicio y la exacerbación de sus síntomas están relacionados con la ocurrencia de estresares 

(Korszun y cols., 2002 ). Así, los TTM son considerados como tmo de los desordenes 

relacionados con el estrés que incluyen la fibromialgia, el sfndrome de fatiga crónica ( Korszun y 

cols., 1998 ) , y como en estas, se ha hipotetizado que los pacientes con TTM pueden mostrar 

anomalfas en las honnonas de respuesta al estrés. 

Han sido postulados mecanismos centrales y periféricos a través de los cuales los factores 

psicológicos podrían operar para aumentar la probabilidad de un TIM. , por ejemplo, se ha 

demostrado que el estrés aumenta la tensión muscular del masetero en los pacientes con dolor 

miofascial ( Flor y cols, 1991).El mismo rol ha sido asignado a la soma:tización como factor de 

riesgo significativo para inicio de dolor miofascial (Rammelsberg, 2003). Es aceptado en el 

campo de la medicina del dolor, que ciertos factores, principalmente psicológicos o psicosociales, 

podrlan ser importantes en detem1Íllar la tolerancia del paciente a los síntomas, la necesidad de 

tratamiento, el riesgo de desarrollar desórdenes crónicos y la resolución de los síntomas. 
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Estrés emocional 

Se ha mencionado ( Clark, 1991 ) la teoría de la disrregulación psicobiológica, la esencia de ésta 

es que los humanos tienen numerosos sistemas reguladores que se salen de control por varias 

razones y una de estas es el estrés, y los individuos susceptibles tienen mecanismos de feedback 

inadecuados o reprimidos y esto se podría aplicar a los TTM. 

E] estrés puede afectar al organismo activando el hipotálamo, que es el que prepara al mismo para 

responder a través del sistema nervioso autónomo. Se conocen como factores estresantes aquellas 

circunstancias o experiencias que generan estrés, pueden ser desagradables como la pérdida del 

trabajo, o placenteros, como vacaciones. 

Lo importante es que ante estas situaciones el organismo reacciona generando determinadas 

demandas para un reajuste o adaptación, y si lo vemos como generación de energia, el organismo 

necesita liberar esa energía, y para hacerlo puede elegir dos vías, una vía de liberación interna o 

una externa. 

Los mecanismos externos de liberación consisten en actividades como gritar o si queremos ser 

mas positivos y civilizados, mediante ejercicio fisico. 

Una persona utiliza los mecanismos internos de liberación cuando libera interiormente el estrés y 

desarrolla un trastorno psicofisiológico, como un síndrome de colon irritable, hipertensión, asma 

o un incremento del tono de la musculatura cefálica y cervical, trastornos que se relacionan 

habitualmente con l.os TTM. 

El aumento del estrés emocional no sólo incrementa la tonicidad de los músculos cefálicos y 

cervicales, sino que tambien puede aumentar los niveles de actividad muscular no funcional 

como el bruxismo o el apretar los dientes. 
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El hipotálamo, a través de vías neurales muy complejas incrementa la actividad de las gamma 

eferentes que hacen que se contraigan las fibras intrafusales de Jos husos musculares, 

sensibilizándolos de tal modo que cualquier ligera contracción del músculo provoca una 

contracción refleja (Okeson, 2003). 

El efecto global es un incremento de la tonicidad muscular. 

Por otro lado, como el sistema nervioso autónomo controla y regula constantemente numerosos 

sistemas subconscientes que mantienen la hemostasia y con ello, el flujo sanguíneo corporal, en 

situación de estrés, se restringe el flujo sanguíneo capilar a los tejidos exteriores para poder 

aumentar el flujo hacia los órganos internos y las estructuras musculoesqueléticas más 

importantes, así se ha sugerido que la actividad simpática puede aumentar el tono muscular 

debido a que la estimulación simpática influencia la función motora al afectar la contracción 

muscular, generando de ese modo un proceso muscular doloroso. La aplicación de agentes 

simpaticomiméticos también afectan el funcionamiento de los músculos esqueletales a través de 

cambios en el flujo sanguíneo, de la actividad del huso muscular y la actividad muscular 

extrafusal. Así, el flujo simpático esta estrechamente relacionado con la función muscular 

(Hidaka y cols., 2004 ). 

Se demostró que los cambios hemodinámicos del músculo masétero estuvieron estrechamente 

relacionados con el estrés mental, evidenciando una disminución en la saturación de oxígeno de 

la sangre del músculo al inicio del estrés mental, lo que sugiere que el estrés mental induce 

cambios hemodinámicos que no están asociados con la actividad EMG en este múscul (Hidaka y 

cols. , 2004 ) 

Revisando un poco este mecanismo, tenemos que el principal componente neuroendocrino de la 

respuesta al estrés es el eje hipotálamo-pittútario-adrenal ( HP A). Siendo el Cortisol el 
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glucocorticoide circulante principal, y su liberación por la glandula adrenal s controlada por la 

adrenocorticotrofina ( ACTH ) producida en la glandula pituitaria anterior. La pituitaria a su vez 

esta bajo el control de la hormona liberadora de corticotrofma ( CRH ) del hipotálamo . La 

activación del eje HPA está sujeta a un control de regulación por feedback negativo mediada por 

los receptores de glucocorticoides dentro del cerebro y de la pituitaria anterior. Variaciones en los 

niveles plasmáticos de ACTH y cortisol ocunen como resultado de un ritmo circadiano 

pronunciado, asi como por activacion del ~je HP A por estrés, ( Korszun y cols., 2002 ) y este 

aumento se ha observado en pacientes con TTM. 

La activación del eje HP A en estrés agudo está asociado usualmente a analgesia, y la CRH puede 

afectar central y perifericamente el procesamiento del dolor ( Lariviere y Melzack, 2000). En 

contraste con el estrés agudo, se ha sugerido que una exposición crónica al estrés puede resultar 

en hiperalgesia ( Lariviere y Melzack, 2000). 

Es posible que altos niveles de cortisol en TlM representen la respuesta fisiológica al estrés 

crónico y revisando las funciones del cortisol encontramos: 

l .- Sobre el metabolismo de carbohidratos. 

a. EstimuJación de la gluconeogénesis 

b. Reducción del consumo de glucosa en las células: 

c. Elevación de la glucemia y diabetes suprarrenal: 
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.:.-Sobre el metabolismo de proteínas. 

a Disminución de las proteínas celulares: 

b. Incremento en las proteínas plasmáticas y hepáticas: 

c. Incremento de aminoácidos sangtúneos, disminución del transporte de aminoácidos al interior 

de células extrahepáticas e incremento del transporte hacia las células hepáticas: 

Estudios recientes en tejidos aislados demuestran que el cortisol deprime el transporte de 

aminoácidos al interior de las células musculares y quizás en otras células fuera del higado; pero, 

en contraste, aumenta el transporte en las células hepáticas. 

3.- Sobre el metabolismo de grasas. 

a) Movilización de ácidos grasos: 

4. Función del cortisol en el estrés y la inflamación. 

Uno de los efectos antiin:flamatorios más importantes del cortisol es su capacidad para estabilizar 

la membrana de los lisosomas intracelulares; es decir, el cortisol vuelve más dificil la rotura de la 

membrana lisosomal. Por tanto, se libera en cantidad mucho menor la mayor parte de las enzimas 

proteolfticas causantes de inflamación que dejan salir las células dañadas y sintetizan sobre todo 

los lisosomas ( Guyton , 1998 ) 

Al analizar estas funciones podemos imaginar las consecuencias del estrés crónico. Se han 

encontrado altas correlaciones entre síntomas de dolor muscular y eventos de vida estresantes 
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(Lundeen y cols, 1987) Speculand y cols en 1984 reportaron que pacientes con TTM 

experimentan mas del doble de situaciones estresantes que la poblacion normal. Los eventos 

estrcsantes ocurrirían dentro de los 6 meses anteriores al inicio de los TTM . Los autores 

estimaron que aproximadamente el 50 % de los inicios de TTM fueron aribuidos a ests eventos. 

Estos ncluian trabajo, dinero, salud, y pérdida de relaciones interpersonales. 

Depresi6n 

Otro estado emocional que se ha relacionado con los TTM es la depresión. Esta, según algunos 

estudios, parece desempefiar un papel importante en detenninados TTM o simplemente se ha 

encontrado comorbilidad entre TTM y depresión, lo que hace que cuando se da esta coexistencia, 

los pacientes respondan mejor a los tratamientos que abordan tanto los factores dentarios como 

!os depresivos.( Sipila y cols, 2006; Gallagher y cols, 2005) 

Se ha encontrado que los pacientes que sufren de dolor crónico también sufren de depresión. 

El dolor en los TTM es un problema común y costoso que afecta aproximadamente al 7-15% de 

:a población adulta en Norteamérica, con un gasto en salud estimado en 2 billones de dolares 

JIIUales ( Shennan y cols, 2004 ). 

Estudios han demostrado una correlación positiva entre depresión y la presencia de síntomas 

~ icos no específicos y que Jos pacientes que sufren un dolor durante periodos de tiempo 

~"'longados se deprimen con frecuencia. Depresión y somatización están asociadas con distintas 

=:edidas de dolor experimental. La somatización puede estar relacionada al aspecto mas 

~ceptual o atencional del dolor mientras depresión puede estar mas relacionada con aspecto 

=.as conductual del dolor. 

pacientes con TTM tienen umbraJes mas bajos al dolor y mayor sensibilidad al dolor 

;>erimental cuando se los compara a controles sin dolor ( Maixner y cols, 1997 ). Se han dado 
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muchas explicaciones como sensibilización central , disrregulación neuroendocrina o autonómica 

y la explicación psicológica ha recibido menos atención. 

Depresión y somatización en particular han mstrado influenciar la expresión de signos y síntomas 

de los "ITM. Sobre el 50% de aquellos con un TTM crónico pueden tener un desorden somático 

':" 33% un desorden afectivo. 

lndividuos que arrojan resultados altos en somatización se cree que perciben sensaciones fisicas 

:mtonóminas y exógenas de manera mas intensa, estos a su vez tendrían menos habilidad para 

regular las consecuencias :fisiológica~ y psicológicas del estrés. 

Pacientes con somatización reportan el dolor de forma mas difusa y sin seguir una distribución 

.:natómica cuando se compara con pacientes con menores niveles de somati zación. (Gil y cols, 

: 990). 

:..a evaluación del factor psicosocial ha sido desarrollada en el ' Research diagnostic criteria" 

RDC) para los TTM. Los creadores de esta taxonomía diagnóstica propusieron una 

1proximación en dos ejes, El Eje I que consiste en el diagnóstico flsico basado en la 

5siopatología y el Eje TI que consiste en la evaluación psicosocial. RDC/TMD. 

:.a medición del eje U incluye las escalas de depresión y somatización del SCL-90. La depresión 

:!'S el estado psicológico caracterizado por sentimientos de tristeza, soledad, angustia, 

~~sesperación. Mientras que somatización es el proceso mediante el cual una condición mental es 

_xperimentada como un síntoma físico. De forma característica, los síntomas fisicos reportados 

:n somatización reflejan anomalías en múltiples sistemas orgánicos, incluyendo el 

;astointestinal , cardiopulmonar, dolor y síntomas pseudoneurológicos y quejas psicosexuales, 

_omo impotencia o indiferencia sexual. 
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Se cree que existe una relación entre síntomas depresivos y de somatización, específicamente que 

pacientes con sintomatología depresiva son somatizadores potenciales, y que éstos podrían ser 

importantísimos factores desencadenantes o perpetuantes en un TTM. 

Las conclusiones obtenidas respecto a la comorbilidad y/o posible comportamiento etiológico, 

. predisponente o perpetuante de estos factores somáticos o psicológicos en nuestra población en 

particular nos puede llevar a concluir cual debiera ser la aproximación multidiscipl:inaria 

necesaria de nuestro equipo de trabajo para tratar estos pacientes. 

4. HÁBITOS P ARAFUNCIONALES 

Los hábitos parafuncionales han sido sugeridos como factores etiológicos importantes de los 

Desórdenes Temporomandibulares (Watanabe y cols, 2003), y aunque subsisten dudas sobre la 

existencia de una relación causa-efecto, es siempre necesario, además del examen cHnico 

detallado, recolectar información del paciente como el reporte de parafunciones orales. La 

parafunción consiste en w1a activación normal fisiológica de los músculos esqueléticos 

,·oluntarios que ocasiona comportamientos que no tienen tm propósito específico y que son 

potencialmente lesivos. Cuando aparecen de fom1a ocasional estos comportamientos no se 

consideran anormales; pero la repetición crónica de los mismos provocan alteraciones y llevan al 

Jiagnóstico de parafunción. La relación entre parafunción y dolor miógeno existe. El nexo 

:emporal , es demostrado por la aparición de tma mialgia de los músculos masticadores en 

pacientes que parafuncionan durante el sueño. 

~l nexo biológico , ha sido demostrado puesto que una simulación de la parafunción con 

...:uensídad de baja a fuerte, pero por un largo tiempo ( > 15 minutos), provoca dolor muscular 
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junto a otros síntomas como fatiga muscular, odontalgia, dolor en la región de la articulación 

temporomandibular, cefaleas y ruidos articulares ( Watanabe y cols., 2003 ). 

Nom1almente los pacientes no son conscientes de los propios hábitos orales, ni de la relacjón de 

causa con las mioartropatias. Muchas parafunciones oclusales u otros hábitos orales, como 

morder el lápiz o mantener la mandíbula en una posición avanzada para mejorar el perfil, forman 

parte de una serie de comportamientos que pueden nacer de estímulos o actitudes, pero que 

pueden ser también la expresión de una situación no superada (Palla, 2000). 

Son comportamientos parafuncionales el bruxismo, que puede ser en vigilia o durante el sueño, la 

onicofagia, la bricomanía, el morder labios o mejillas, el posicionamiento mandibular anormal, 

entre otros. 

Estuclios epidemiológicos han documentado que la prevalencia de la parafunción en la población 

adulta varia entre el 5%-20%, cerca del 20% aprieta Jos dientes estando despierto, el 10% durante 

el sueño, mientras un número entre 6 % y 12 % rechina durante el suef'io. Al parecer , durante el 

sueño es mas prevalente rechinar que apretar los dientes. La prevalencia de la parafunción en los 

nifios se sitúa alrededor del 20%, alcanza el máximo entre los 20 y 50 años para luego disminuir 

con la edad. (Van der Meulen y cols., 2006) 

El bruxismo durante el sueño ha sido diferenciado de aquel que se produce durante la vigilia. El 

nocturno se caracteriza por intensos episodios de apretamiento o rechinamiento dentario bilateral 

j_e una duración de hasta 5 minutos y con una periodicidad aproximada de 90 minutos a lo largo 

.:el ciclo del sueño. Estos episodios coinciden frecuentemente con e] paso de una fase de sueño 

::~ás profunda a una mas superficial; también se observan en la tase REM del suefi.o. Durante los 

!pisodios de bruxismo nocturno, los registros electromiográ:ficos revelan una activación bilateral 

.::tmica de los músculos de cierre mandibular seguida de una contracción muscular máxima 
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sostenida que con frecuencia se da en una posición mandibular excursiva. Acerca de la etiología 

del bruxismo durante el sueño se han formulado diversas hipótesis, existen pruebas que avalan la 

hipótesis de que el bruxismo nocturno es una alteración del sueño relacionada con la situación 

emocional del individuo (Schiffman, 1992). Entonces ésta hiperactividad muscular representada 

. por el brmdsmo nocturno, tiene su origen a nivel del sistema nervioso central, y probablemente, 

por una interacción del sistema lúnbico-hipotalámico y sistema dopaminérgico central con el 

sistema motor (Lobenzoo y cols. , 1996). Esta participación del sistema límbico-hipotalámico es 

corroborada por la observación de que, a menudo, el bruxismo viene acompafiado por signos de 

estimulación de la actividad simpática, como una mayor frecuencia respiratoria y cardiaca. 

En cuanto al bruxismo diurno, éste tendría una causa distinta al nocturno , pero sus efectos serían 

!os mismos, es posible que se deba en parte a tm hábito o situación contingente ( estrés, 

nerviosismo, concentración, etc) 

Los efectos o consecuencias serían, abrasión dentaria severa, problemas articulares, dolor e 

:Upertrofia muscular, ya que cuando la actividad excede la tolerancia fisiológica individual~ el 

is'tema comienza a alterarse y ocurre el quiebre. 

Efecto a nivel articular 

:: qas actividades parafuncionales, cualquiera de ellas, van a producir fuerzas de carga 

!;....Eentadas sobre la articulación temporomandibular que pueden contribuir a la disfunción y 

~logfa.Estas podría cambiar el equilibrio entre la degradación y síntesis de cartílago, 

;edi.endo la capacidad adaptativa funcional de los tejidos articulares. Esta carga articular 

~siva puede conducir a la degradación de los proteoglicanos, alteraciones en el tejido sinovial 
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donde el fluido se hace inadecuado para la lubricación y nutrición de los condrocitos y que 

/ finalmente puede resultar en la degradación del cartilago (Israel y cols. 1999). 

Milam, Zardeneta y Scbmitz han propuesto La hipótesis de la "Degeneración ruticular y el estrés 

oxidativo" como un modelo para la patogénesis molecular de la enfermedad degenerativa 

articular. Ellos entregan evidencia de que el estrés mecánico anormal sobre la ATM~ puede 

conducir a la generación de radicales libres a través de la injuria hipoxia-reperfusión,y 

microhemorragias permitiendo la deposición de hemoglobina en los tejidos intrarticulares, 

catabolismo de fosfolipidos y otros mecanismos. Ellos proponen que la acumulación de radicales 

Libres en la articulación conduce a la degradación de la matriz y la elaboración de una respuesta 

inflamatoria que finalmente va a llevar a alterar las propiedades biomecánicas de los tejidos 

articulares. El estudio del fluido sinovial de la A TM ha dado soporte a esta hipótesis, en él se han 

encontrado altos niveles de productos de la degradación de los proteoglicanos como el keratan 

sulfato en el fluido sinovial de articulaciones temporomandibulares con osteoartritis. Otros 

investigadores han reportado niveles aumentados de citoquinas pro~in:flamatorias, neuropéptidos, 

serotonina, interleukina 1 ~' proteinasas y condroítin sulfato en el fluido sinovial de ATMs 

patológicas. 
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Como mencionábamos antes no sólo el bruxismo sino también el resto de parafunciones que 

involucran tejidos blandos serían capaces de producir este tipo de injuria , en un estudio se 

clasifícaron 12 tipos de parafunciones orales en 4 itemes. 

1) Bruxismo, que incluía apretamiento y rechinamiento dimno y nocturno, 

2) De mordida, que incluía morder ufias, lápices y masticar chicle, 

3 ) De tejidos suaves, que incluía jugar con la lengua, morder labios, morder mejillas y jugar con 

plano o dentaduras, y se encontró una correlación positiva entre los hábitos de tejidos suaves y el 

grado de intensidad de dolor del paciente( Van der Meulen, 2006). 

Efecto a nivel muscular 

Ylencionábamos que una de las situaciones que avalan mm relación entre parafunción y dolor 

muscular era la descripción de dolor matinal por parte de los pacientes, este dolor muscular puede 

tener dos causas: 

-/ isquemia 

-/ lesiones por microtraumas 

El dolor isquémico es debido a la concentración en el tejido muscular de su.<;¡tancias inducto.ras de 

dolor producidas por la contracción; la oclusión de Jos vasos sanguÍneos, a consecuencia del 

:mmento de la presión intramuscular generada por la contracción, impide que dichas sustancias 

5eail transportadas. Este dolor depende del número, frecuencia y duración de las contracciones así 

24 



/ 
como de la fuerza desarrollada y desaparece muy velozmente ya que la fase isquémica es seguida 

por una hiperemia reactiva (Palla, 2003 ). 

Al dolor de tipo isquémico se contrapone aquel que se presenta durante las contracciones 

excéntricas, causado por microlesiones del tejido muscular, o sea de las microtibrillas, del 

sarcolema y del tejido conjuntivo. Estas microlesíones, que provocan una inflamación con la 

consecuente sensibilización de los nociceptores, tienen mayor capacidad que la isquemia para 

provocar un dolor prolongado en el tiempo llamado dolor muscular retardado o post- ejercicio 

(post exercise muscle soreness o delayed onset muscle soreness). Este dolor aparece algunas 

horas después del esfuerzo para alcanzar su máximo en la segunda jornada. También el 

incremento de la parafunción durante el suefio puede preceder al dolor miógeno de una o dos 

noches. Se pueden verificar contracciones excéntricas de los músculos masticadores, por 

ejemplo, durante el rechinamiento, en la fase de laterotrusión, o durante el movimiento de 

apertura oral cuando los músculos elevadores de la mandíbula están contraídos. Hay que recordar 

que los pacientes con mialgia y/o artralgia frecuentemente presentan una coactivación de los 

músculos elevadores y depresores de la mandíbula durante la apertura de la boca. 

Si esta situación se mantiene en el tiempo y no hay desarrollo muscular de por medio el paciente 

podría desarrollar una sintomatología de origen muscular , hallazgo frecuente que ha sido 

denominado dolor muscular localizado, que se entiende como un dolor causado por la 

estimulación de los nociceptores musculares y percibido en el lugar de la lesión. 

En el caso de lesión dolorosa de larga dmación, Los nociceptores son activados, recordemos que 

un nociceptor es una terminación receptiva que es activada por estimules nocivos que pueden 

poner en peligro los tejidos y que son subjetivamente dolorosos. Los nociceptores funcionan, 
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como un sistema de advertencia informando al sistema nervioso central que los tej idos donde 

están ubicados han alcanzado este límite de sobrecarga funcional y estructmal. 

Las fibras aferentes nociceptivas son escasamente rnielínicas o amielínicas y por esto su lenta 

velocidad de conducción , y finalizan en terminaciones nerviosas libres. Las terminaciones 

nerviosas libres de la musculatura esquelética, se encuentran frecuentemente en la túnica 

adventicia de las arteriolas, y la marcada sensibilidad de las terminaciones nerviosas libres a 

sustancias químicas producidas por una microcirculación alterada, podría estar asociada a su 

ubicación sobre o en la pared vascular. 

Las temúnaciones nerviosas libres y los nociceptores son activados por sustancias endógenas 

algogénicas como la bradiquinina (BK), serotonina ( 5-HT) , también llamadas " sustancias 

nemovasoactivas" por sus marcadas propiedades vasoactivas, y por los iones de potasio en alta 

concentración. La bracliquinina se separa de su molécula transportadora, la calidina en 

condiciones patológicas del tejido como ph ácido, isquemia o coagulación sanguínea. La 

serotonina, por su parte es liberada por las plaquetas en caso de lesión de los vasos sangufneos. 

Finalmente el potasio está presente en gran cantidad en el sarcoplasma de las células musculares 

(Palla, 2000). 

La membrana de las terminaciones nociceptivas contiene numerosos receptores que interactúan 

específicamente con las diferentes sustancias excitadoras, y estás sustancias estarían siendo 

liberadas en situaciones de hiperactividad muscular donde se altera la circulación de los tejidos 

musculares. 

Además de esto hay que considerar que un nociceptor no es solamente un simple sensor de 

~timulos nocivos, es también capaz de modificar la composición química de su ambiente en 

:-eacción a estos estímulos, liberando sustancias biológicamente activas. 
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Así, las aferencias musculares contienen neuropéptidos, la sustancia P ( SP ) , el calcitonin-Gene­

Related- Peptide ( CGRP ) y la somatostatina ( SOM ), que se encuentran en las dilataciones de 

los axones y son liberadas al momento de activación de las terminaciones. Estos péptídos , 

además de ser liberados in situ, se transportan de manera antidrómica hacia otros ramales no 

activados de la misma fibra nerviosa, produciéndose así una ampliación espacial de la 

sensibilización nociceptiva 

El CGRP y la SP provocan una marcada dilatación y aumentan la permeabilidad capilar, los 

capilares ,que además de esto último , pueden ser dañados por el mismo estímulo, sufren una 

difusión de suero y proteínas hacia los espacios intersticiales y se liberan sustancias vasoactivas, 

eomo la bradiquinina y serotonina que van a aumentar la sensibilidad de los nociceptores. Así , el 

principal cambio de los tejidos , que es causado por un estímulo mecánico dañino, está 

constituido por un edema localizado en una zona con aumentada sensíbilidad . 

. -\ este cuadro hay que sumar la liberación de prostaglandinas E2 , que jtmto a la serotonina va a 

aumentar la acción de la bradiquinina. Lo que deja ver una potenciación entre estas sustancias 

-llle son liberadas contemporáneamente en los tejidos lesionados, razón por la cual es posible 

;educir las descargas aferentes inducidas por la BK bloqueando la síntesis de las PG con un 

.mtinflamatorio no --esteroidal. 

Entonces, a la íesión causada, por ejemplo, por trauma o sobrecarga, sigue la liberación de 

5UStancias vasoacti vas, como BK, prostaglandinas e histamina que causan una vaso dilatación y 

..:::t aumento de la permeabilidad capilar, el resultado es un edema localizado. Estas sustancias, 

;;acias a su actividad neuroactiva, sensibilizan contemporáneamente los nociceptores en 

:mxirnidad de la lesion, ellos , a su vez, liberan neuropéptidos ( sustancia P y CGRP ) in situ o en 

-=-giones distantes a través del refl~jo axónico. 
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Se especula que en condiciones desfavorables, el edema puede aumentar y llevar a la compresión 

de los capilares venosos; lo que impide la circulación sanguínea en los tejidos dañados y causaría 

una isquemia localizada que libera BK. Se establecería así un círculo vicioso entre la existencia 

del edema y la sensibilización de las terminaciones nociceptivas y en el caso de que no sea 

interrumpido por una terapia apropiada, este mecanismo puede mantenerse por un largo periodo 

de tiempo. La isquemia tiene repercusiones dañinas sobre la musculatura esquelética, ya que 

causa una falta de energía, o ATP , ante esta falta se producirla una disfunción de la bomba de 

calcio, manteniéndose alto el calcio intracelular con lo que los filamentos de actina y miosina 

pem1anecen unidos. Esto provoca una contractura local que también se discute pudiera ser uno de 

los principales mecanismos para la formación de los llamados .. puntos gatillo'' 

5. FACTORES DENTOCLUSALES 

En la investigación odontológica se han indicado muchas características oclusales como factores 

mológícos de TTM. Desde tiempos no tan recientes hasta ahora se l1an estudiado el over jet y el 

.1ver bite ( Hirsch y cols, 2005 ), la mordida abierta bilateral ( Gesch y cols, 2004 ), interferencias 

:en protrusión ( Sipila y cols, 2002 ), deslizamiento entre RCP y PIC, desviación en protrusión, 

:!Simetría en oclusión cuspídea ( Raustia y cols, 1995 ), falta de soporte oclusal posterior y 

::::aordida abierta anterior (Bales y cols, 1994) y otras como mordida cruzada unilateral y falta de 

::1as de 6 piezas en sectores posteriores ( Pullinger y cols, 1993 ) . 

....sí~ muchos autores trataron de establecer , mediante estudios epidemiológicos, una correlación 

~tre factores oclusales y TTM y efectivamente, usando correlaciones lineales múltiples, las 

::50ciaciones fueron en.contradas. 
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Trabajos recientes , basados en técnicas estadísticas adecuadas han puesto en duda estos datos y 

¡ al revisar los trabajos de Pullin.ger y cols, 1993 y Selligman y Pullinger, 2000 ellos han concluido 

que hay aumentos significativos de riesgo selectivamente con mordida abierta anterior, mordida 

cruzada unilateral, over-jet mayor a 6-7 mm., mas de 5-6 piezas posteriores ausentes y 

, deslizamiento entre RCP y PIC mayor a 2 mm. También han destacado que la mayor variación en 

cada enfermedad no se explica por parámetros oclusales, así, la oclusión no puede ser 

considerada el factor único o dominante en definir poblaciones con TTM, y que ciertas 

condiciones como mordida abierta en osteoartrosis es considerado mas una consecuencia que lma 

causa del desorden. 

:.os mismos autores asocian ciertas características oclusales a alguna patología particular, por 

~jemplo , pacientes con desplazamiento discal estuvieron principalmente caracterizados por 

:::1ordida cruzada posterior unilateral y mayores deslizamientos entre RCP y PIC. 

?or su parte, pacientes con osteoartrosis eshlVieron mas caracterizados por deslizanúentos 

"":layares entre RCP y PIC y por overjet mayores. 

:>estacando que los factores oclusales pueden ser cofactores en la identificación de pacientes con 

---

:TM, pero su rol no debiera ser sobreestimado, y que variables solas tienen un valor mas 

illl.Í.tado, pero combinaciones de variables parecen ser mas específicas de enfem1edad. 

: oncluyendo que la oclusión puede tener tm rol sectmdario en la etiología, o sea puede funcionar 

~--mo factor amplificador de un TIM pero que siempre es importante estudiar en cada paciente la 

::1p0rtancia que pueda tener en este como caso individual. 
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6. POSTURA Y TTM 

¡ Varios autores han sugerido que la postura adelantada de la cabeza está estrechamente 

relacionada con ciertos síntomas de TfM (Nicolakis y cols., 2000; Watson y cols., 1993; 

Huggare y cols.,l992; Braun y cols., 1991; Recabado, 1983). Algunos estudios han reportado que 

::a posición de la cabeza afecta a la posición de reposo mandibular (González y Manns,1996; 

Goldtein y cols., 1984; Yamabe y cols., 1999) , aumenta la actividad muscular (FWlakoshi y 

:ols., 1976) y altera la disposición de las estructuras internas de la ATM (Vísscher y cols., 2000). 

-:-ravell y Simons (2002) describen un mecanismo bastante lógico mediante el cual la posición 

~elantada de la cabeza afectaría a la ATM y musculatura masticatoria: el adelantar la cabeza 

~volucra además un movimiento de rotación para mejorar el campo visual, esto es posible 

~cías a la acción de los músculos suboccipitales, cervicales posteriores, trapecio superior y 

~lenio de la cabeza, lo cuales se contraen y acortan para rotarla; esto lleva a que el 

!Stemocleidomastoideo y esplenio del cuello trabajen en desventaja mecánica y con mayor 

· brecarga, y en consecuencia se distienden los mtJsculos supra e infraruoideos. Esta distensión 

- :1eden provocar por un lado, que se cierre el espacio posterior entre el axis y el atlas, 

easionando sintomatología compresiva a nivel de cuello, o también puede inducir a que los 

_úsculos elevadores mandibulares se contraigan reflejamente para contrarrestar la fuerza de los 

.::prahioideos aumentando la presión sobre la ATM . 

.:-se a la gran cantidad de estudios realizados en este tema, otros reportes no han encontrado tal 

~ación entre postura y TTM (Darlow y cols., 1987; Hack:ney y cols., 1993; Visscher y cols., 

~ 01 ), lo que indica que aún hay poca claridad al respecto. Una revisión sistemática publicada 

_ :entemente por Olivo y cols. (2006), en la cual realiza una revisión exhaustiva de los estudios 
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~11blicados al respecto, concluye que la mayorla de las investigaciones publicadas en este tema 

- o pobres en calidad metodológica, por lo que sus hallazgos y conclusiones deben ser 

:nterpretadas con precaución y que b~jo estas circunstancias, no está claro aún la asociación entre 

:'OStura de la cabeza y cuello, y desórdenes musculares y articulares. Sugiere que las futuras 

..:1vestigaciones deben contemplar diagnósticos más claros de TTM, mayores ta.maflos de las 

-~uestras y evaluaciones más objetivas de la postura. El mismo autor anterior, en tm.a publicación 

::!8.s reciente sobre la asociación entre espina cervical, sistema estomatognático y dolor 

::raneofacial, concluye que la información al respecto no es concluyente y deriva principalmente 

:.e estudios de baja calidad metodológica y que se requieren de investigaciones mejor diseñadas 

:ma establecer si existe o no relación entre estos sistemas (Olivo, 2006) 

- . ALTERACIONES DEL SUEÑO: 

3 suefio es el proceso fisiológico natural que interrumpe la apreciación conciente del medio por 

~ periodo de 6 a 9 horas, siendo más largo en recién nacidos, niños y adolescentes. El sueño es 

:sencial para mantener un buen estado de salud tanto fisico como mentaL Personas que 

~rimenten largos periodos de privación del suefto poseen mayor riesgo de sufrir desórdenes 

~ntales, cardiovasculares y reportes de dolor. 

_.a idea de que las alteraciones del sueño pueden relacionarse de alguna u otra forma con el dolor, 

debe a la asociación encontrada con la liberación de neurotransmisores (serotonina, GABA, 

·etilcolina, noradrenalina, colecistoquinina~ opiáceos, prostaglandinas, hormonas del 

_-ecimiento, prolactina y melatonina), y muchas de estas se encuentran relacionados con la 

xrcepción y modulación del dolor. Los disturbios del sueño son potentes disregllladores de los 

- esos homeostáticos del cuerpo. 
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Autores manifiestan que el dolor y el sueño de baja calidad están asociados en los pacientes con 

¡/ ciertas condiciones patológicas como dolor miofascial (en un 50%), fibromialgia (en un 90%), 

artritis reumatoide y dolor lumbar crónico. Los pacientes que sufren de fibromialgia describen 

una alta prevalencia de fatiga, modificaciones del carácter y problemas gastrointestinales, en 

ldición a una mayor cantidad de puntos de dolor. Estudios indican que si se alteran los periodos 

Je sueño o si el paciente experimenta privación del tiempo de sueño pueden manifestarse en el, 

.ma hiperalgesia como repuesta a lo anterior. Estudios demuestran que la perdida de 4 horas de 

sueño REM, produce estados hiperalgésicos al dia siguientes (Roehrs T. 2006). Otro estudio 

:nuestra que la insuficiencia crónica de suefio puede contribuir al inicio y amplificación del dolor, 

.!demás de afectar el bienestar emocional (Haack y cols., 2005). 

i)acientes con dolor crónico manifiestan frecuentemente que despiertan cansados. Además, estos 

; .acientes relatan mayor tiempo de latencia, por lo que el insomnio sería el componente más 

.-omún junto a la fatiga. También se ha observado que pacientes con trastornos 

~poromandibulares, especialmente aquellos con dolor crónico, manifiestan con frecuencia 

.:. ... :,-·turbios del sueño (Carlson CR, 1998; Hamess, 1990). Un estudio reciente, que empleó el PSQI 

?ittsburg Sleep Quality I.nventory), reportó que el grupo de pacientes con TTM presentó 

gnificativam.ente baja calidad del sue.f'l.o comparado a controles sanos (de Leeuw y cols., 2005). 

,:.r otro lado y como se mencionó en párrafos anteriores, los pacientes con TTM, presentan una 

!.:a prevalencia de alteracion.es psicológicas (ansiedad y depresión), las que podrían estar 

#rechamente relacionadas con la calidad del suefio, sin embargo, si es el dolor o las alteraciones 

cológica<> lo que influye en el sueño, es dificil de determinar. En este sentido, Yatani y cols. 

: ()2) encontró que los pacientes que presentaban mal dormir, tenía niveles más altos de 

;raciones del eje II evaluadas mediante el SCL-90R, que los pacientes con buen dormir. 
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-:ambién los disturbios del sueño, junto a la fatiga, han sido considerados como predictores de 

:nalos resultados en los tratamiento de los TTM (Grossi y cols., 2001). En contraposición, hay 

estudios que no han encontrado una relación entre sueño y alteraciones psicológicas (Morris y 

.:ols., 1997), así como tampoco una relación importante entre TTM y pobre calidad de suefio 

Collesano y cols. 2004). En un estudio experimental en sujetos sanos, en que se evaluó la 

:espuesta de la musculatura masticatoria frente a la deprivación selectiva de la fase no REM de 

:-:Jeño, no se encontró un efecto significativo de esto último sobre la actividad muscular (Arima y 

:ols., 2001 ). En resumen, aún no existe evidencia real de la relación entre disturbios del sueño y 

.:.allazgos clínicos en cada paciente. 

LAXITUD LIGAMENTARIA 

-..e ha propuesto que la laxitud de los ligamento articulares estaría asociada con la destrucción del 

:.seo, lo cual se sustenta en los siguientes hallazgos: dos tercios de las articulaciones con 

....aplazamiento discal con reducción son hlpermóviles y dos tercios de las articulaciones 

·7rmóviles presentan desplazamiento discal con reducción (Johansson e Isberg, 1991). Por otro 

~. se ha encontrado que la Laxitud Articular Sistémica es significativamente más prevalente en 

cientes con desplazamientos discales de la ATM que en otros pacientes con otros tipos de TTM 

!n sujetos asintómáticos sanos (Westling, 1992). E1 metabolismo alterado del colágeno podría 

-;'al' un rol importante en la laxitud articular y se ha observado una composición distinta del 

...leoeno en A TMs con desplazamiento discal doloroso comparadas a articulaciones 

~omá:ticas (Pereira. 1996). En este sentido, un estudio en mujeres reveló que aquellas que 

75entaban disfunción de la A TM e hipennovilidad articular sistémica, tenian menor 

~tración de colágeno y mayores valores de proteoglicanos que los controles en una biopsia 
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de piel del brazo (Westling L, 1992); el mismo autor en otro estudio similar observó también 

menores valores de colágeno en pacientes y este era principalmente del tipo lll (Westling, 1992). 

Sin embargo, la alta prevalencia de desplazamientos discales no puede ser comparada con la 

prevalencia de laxitud articular en la población general. Dijkstra y cols. (1993 y 1994) no 

encontró una asociación significativa entre movilídad de las ATM y la movilidad de las 

articulaciones periféricas, así como tampoco observó que osteoartrosis de la ATM y desórdenes 

internos estuvieran relacionadas con hipermovilidad articular generalizada. Otro estudio similar 

realizado por Conti y cols. (2000) no halló asociación entre bipennovilidad articular sistémica y 

desórdenes internos de la ATM, así como tampoco encontró una relación signíficativa entre 

nipennovilidad sistémica e hipermovilidad de la A TM. 
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MATERIALES Y METODOS 

El estudio se realizó en un grupo de 165 pacientes chilenos con TIM (hombres=22; 

mujeres=133), basado en un examen clínico sistemático desanollado por la cátedra de Fisiología 

c;>ral y Trastornos Temporomandibulares de la Facultad de Odontología de la Universidad de 

Valparaiso. Los pacientes acudieron en forma voluntaria o por medio de derivaciones de otros 

centros asistenciales de salud (públicos y privados), centros educacionales o dedvaciones intra­

universitarias, a la clinica de especialidades buscando una solución a su problema sanitario. Los 

pacientes incluidos en el estudio acudieron a la clínica entre Abril del 2004 y Agosto del 2006. 

El paciente era examinado preliminarmente por un profesional expedmentado en el área de los 

ITM, quien luego de realizar una evaluación general decidía si el paciente suftia efectivamente 

.m TTM. Posteriormente se le realizaba al paciente un examen clinico completo realizado por tres 

exa.rrUnadores, instruidos y calibrados en un periodo de cuatro meses. 

El instrumento usado para la evaluación fue una Ficha Clínica diseñada por los miembros de la 

~--pccialidad. Ésta quedo constituida de la siguiente manera: 

1. Antecedentes sociodemoeráticos: 

:a). Identificación del paciente. 

• Nombres y Apellidos 

• Fecha de nacimiento (D/M/A) 

• Edad 

• Número de la cédula de Identidad 

• Genero (Masculino/ Femenino/ Otros) 
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1 
1 b).Dirección del paciente: 

• Dirección particular y comercial 

• Teléfonos 

1 e). Ocupación u oficio 

• Ocupación u Oficio 

1 d). Estado civil: 

• Soltero 

• Casado (no convive con pareja) 

• Casado (convive con pareja) 

• Divorciado 

• Viudo 

• Numero de hijos 

• Edades de los hijos 

1 e). Vía de referencia o derivación: 

• Nombre del profesional y especialidad 

• Dirección 

• Teléfono 

lf). Información deL examinador: 

• Nombres y apellidos 

• Lugar 

• Fecha del examen 

• Numero de ficha 

-~--
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2. Anamoesis 

¡ ~ paciente completaba en su domicilio una encuesta extraída del RDC/TMD, enfocada a evaluar 

~cronicidad e intensidad del dolor. Este cuestionario incluía las siguientes preguntas: 

• ¿ Qué valor le darlas a tu dolor facial?. 

• ¿Cuál es la mayor intensidad de dolor durante los últimos seis meses?. 

• ¿ Cuál es el dolor promedio general durante los últimos seis meses?. 

• ¿ Que tanto ha interferido tu dolor en tus actividades diarias? 

• ¿ Que tanto ha interferido tu dolor en tus actividades laborales? 

~ paciente contestaba estas preg1.mtas usando una escala visual análoga (EVA), que consiste en 

...na linea recta de diez centímetros, con un limite izquierdo representado por el cero, que indica 

.i...-Sencia de dolor o interferencia y un limite derecho de diez que indica el dolor o interferencia 

-.as intenso que el paciente pueda imaginar (Feine JS, Lavigne GJ , 1998). Se establecía si se 

:::iliían realizado evaluaciones y tratamientos previamente, como también si el paciente tenía una 

• rplicación hipotética de su trastorno, todo esto para obtener una información mas objetiva sobre 

_.dimensión discriminativo-sensitiva. 
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En la anamnesis dirigida, el pacientes respondía con un SI o NO a las siguientes preguntas 

Jkeson, 2003) para registrar la síntomatología: 

• ¿Ha tenido dolor o dificultad para abrir la boca y bostezar? 

• ¿Se ha quedado su mandibula bloqueada, atascada o se ha salido de lugar? 

• ¿Ha tenido dolor o dificultad al masticar, hablar o mover su mandibula? 

• ¿Ha sentido nudos en su articulación? 

• ¿Ha sentido su mamh'bula rígida, apretada. tirante o cansada al despertar? 

• ¿Siente dolor en o alrededor de sus oídos, sienes, y/o mejillas? 

• ¿Siente frecuentes dolores de cabeza, cuello o mandtbula? 

• ¿Ha notado desgaste dentario? 

• ¿Ha notado cualquier tipo de cambio en su mordida? 

• ¿Ha sido tratado por algún problema de la articulación Ternporomandibular? 

!otivo de consulta 

~ preguntó el motivo de consulta y de acuerdo a la respuesta se clasificó en las siguientes 

~tegorías: 

• Dolor craneocervicofacial.Dolor facial (articular y/o muscular), dolor de cabeza, dolor de 

cuello 

• Dolor dentario . Relato de dolor percibido en un diente 

• Dificultad en función. Paciente relata dificultad en funciones mandibulares normales 

(dificultad para comer, limitación de la apertura, "cansancio mandibular") 

• Parafunciones. Apretamiento, Rechinamiento u otras parafunciones percibidas por el 

paciente y/o su entomo 
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• Ruidos articulares. Percibido por el paciente y/o su entorno 

• Cambios dentoclusales. Relato de desgaste dentario, migraciones, cambios de mordida, 

malposición dentaria 

• Derivación. Enviado por otro profesional mediante interconsulta. 

• Dificultad en el uso del plano 

• Asimetría facial. Cambio, percibido por el paciente o su entorno, en la forma de su cara 

durante el último año. 

:echa de inicio del problema 

3 paciente señalaba el momento en que percibió el inicio del problema (meses, afios) 

Forma de inicio 

E1 paciente señalaba un evento histórico relacionado, según su percepción, con el inicio del 

:..PQblema. La alternativas propuestas son: 

• Trauma craneal y/o maxilofacial 

• Cirugía de huesos maxilares 

• Intubación faríngea durante cirugía 

• Accidente automovilístico 

• Bostezando 

• A 1 despertar 

• Espontáneo 

• Masticando 
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• Atención dental (Rehabilitación) 

1 • Endodonc1a 

• Exodoncia 

• Ortodoncia 

• Situaciones de stTess 

• Otros 

Presencia de malos hábitos y para/unciones 

5¿ interroga al paciente si está consciente de alguna de las sigtúentes parafunciones 

• Apretamiento (Diurno/Nocturno o Ambos) 

• Rechinamiento dentario 

• Onicofagia 

• Bricomania 

• Morder labios y mejillas 

• Masticar chicle 

• Manierismos mandibulares (Dinámicos) 

• Posturas mandibulares y/o corporales atípicas (Estáticos) 
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Antecedentes de salud Ge,zeral 

/ El paciente relataba historia actual o pasada de los siguiente: 

• Antecedentes de cefaleas 

• Poliartropatias o Mesenquimopatias (Gota, Sjogren, Artritis Reumatoidea, 

Psoriasis) 

• Antecedentes de Neuralgia 

• Antecedentes de sinusitis 

• Historia de afecciones en los oídos (infecciones, cirugía) 

• Diabetes 

• Alergias (Rinitis) 

• TBC 

• Enfermedades cardiovasculares 

• Transtomos en la coagulación 

• Epilepsia 

• Trastornos neurológicos (Tics) 

• Fármaco(s) que esta usando actualmente 

42 



Antecedentes de salud oral 

/ El paciente relataba historia actual o pasada de los siguiente: 

• Control dental anual clínico y radiográfico 

• Fecha del ultimo control o tratamiento dental 

• Tratamientos odontológicos anteriores 

• Exodoncias 

• Endodoncias 

• Ortodoncias 

• Rehabilitación con prótesis removible 

3. EXAMEN FÍSICO: 

l. Test de Laxitud Ligamentaria (Beighton). Se evalúa la movilidad de las siguientes 9 

miculaciones: 

• Flexión del pulgar derecho hacia el antebrazo. Se considera positivo cuando el pulgar 

toca el antebrazo 

• Flexión del pulgar izquierdo hacia el antebrazo. Se considera positivo cuando el 

pulgar toca el antebrazo 

• Extensión del meiiique derecho. Se considera positivo cuando es mayor de 90° 

• Extensión del meñique izquierda. Se considera positivo cuando es mayor de 90° 

• Extensión del codo derecho. Se considera positivo cuando es mayor de 10° 

• Extensión del codo izquierdo. Se considera positivo cuando es mayor de 10° 

• Extensión de la articulación de la rodilla derecha. Es positivo cuando, observándola de 

perfil, existe un ángulo mayor a 180° entre la pantorrilla y la parte posterior del muslo. 
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• Extensión de la articulación de la rodilla izquierda. Es positivo cuando, observándola 

V de perfil, existe un ángulo mayor a 180° entre la pantorrilla y la parte posterior del 

muslo. 

• Palmas en el suelo con rodillas en extensión máxima Se considera positivo cuando el 

paciente puede realizar sin dificultad este ejercicio. 

Cada punto positivo equivale a 1 pWlto; El plmtajc máximo del test es de nueve (9) puntos. Se 

.:onsideró hipermovilidad cuanto la puntuación era mayor o igual a 3 . 

.!. Movimientos Cervicales: Se evalúan los rangos de movimientos cervicales en fotografías 

:umadas en cada una de las siguientes posiciones: 

• Flexión 1 Extensión. Se pide al paciente que aproxime el mentón lo mas posible al pecho 

(flexión normal45°-50°) y luego que lleve 1a cabeza hacia atrás (extensión normal60°). 

• Rotación . Se pide al paciente mover la cabeza hacia la derecha y hacia la izquierda suave 

pero :firmemente desde una posición erecta (valor normal 70°) 

• Inclinación lateral . Se pide al paciente que incline la cabeza lo mas posible sobre uo lado, 

sin girarla, mirando siempre hacia delante. La angulación normal es de 40° 

aproximadamente. 

- registra todo dolor y se investiga de forma cuidadosa toda limitación del movimiento. 
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3. Examen clínico de los pares craneales 

Se realiza el siguientes examen 

Nervios Craneales Test (s) 

Olfatorio Identificar olores 

Óptico Agudeza visual, percepción del color 

!Motor Ocular Común Seguir con los ojos un objeto que se desplaza (acomodación), reflejos pupilares 

!Patético Seguir con los ojos un objeto que se despla7..a 

lfrigémino Examen de sensibilidad al tacto de la región facial y frontal, cootrol de los 

movimientos mandibulares (apertura, cierre). 

Motor ocular externo Seguir con los ojos un objeto que se desplaza 

Facial Sonrisa, arrugar la frente, expresión facial, silbar, mostrar dientes. Examen del 

gusto (dulce o salado,2/3 anteriores de la lengua) 

Auditivo Chasquear dedos cerca a l paciente y preguntar por sonidos escuchados. 

Caminar por una línea recta 

G losofaríngeo Reflejo nauseoso. Distinguir sabores en la zona posterior de la lengua 

~ago Reflejo nauseoso. Observación del velo del paladar durante la pronunciación de la 

letra "A" 

:Sspina1 Girar la cabeza y subir hombros contra resistencia 

:Hipogloso Mayor Movimientos linguales 

En caso de encontrar alguna carencia o anomalia neurológica el paciente era remitido a un 

neurólogo. 
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4. Examen frontal fad!'l del paciente 

Se realiza una evaluación general, observando lo siguiente: 

• Simetría transversal. Se trazan lineas paralelas horizontales a nivel del triquion, ofrion, 

subnasal y mentón, sobre una fotografia frontal del paciente. Los tercios resultantes de 

este trazado deben ser equivalentes (La respuesta a esta evaluación es SI o NO) 

• Simetría Vertical. Se traza una línea vertical que pasa por los puntos tdquion, ofrion, 

subnasal y mentón. Las mitades resultantes deben ser equivalentes (La respuesta a esta 

evaluación es SI o NO) 

• Desviación Lateral de mentón. Se observa si existe correspondencia entre el punto mentón 

y la línea vertical mencionada anterionnente (La respuesta a esta evaluación es SI o NO) 

• Tercio Meclio. Observado frontalmente, se especifica si es equivalente, aumentado o 

disminuido respecto a los otros tercios. 

• Tercio Inferior. Observado frontalmente, se especifica si es equivalente, aumentado o 

disminuido respecto a los otros tercios. 

"5. Dinamia Mandibular: 

---

a) Apertura máxima sin dolor 

b) Apertura máxima por el paciente 

e) Apertura máxima asistida 

d) Protrusión máxima 

e) Retrusión máxima 

f) Lateralidad derecha 
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g) Lateralidad izquierda 

h) Overjet y Overbite. Los anteriores se determinan realizando mediciones con regla 

milimetrada 

i) Sensación final: se define como la sensación al final de la apertura asistida por el 

operador y puede ser blanda o dura 

j) Desviación durante el movimiento de apertura 

k) Deflexión al final de la apertura 

6. Dolor C:Qn (!rO!OC:a~ÍÓil 

Este test se utilizó para diferenciar el dolor de origen muscular del articular y para ello se le pidió 

morder con lm separador (eyector) : 

• Ubicado bilateralmente, y se preguntaba al paciente si sentía dolor o no y si este 

era bilateral o no. 

• Ubicado en el lado derecho, preguntando lo mismo que anterior 

• Ubicado en el lado izquierdo, preguntando lo mismo que anterior 

Luego se aplicaba una contra resistencia a ciertos movimientos solicitados al paciente y se volvía 

a preguntar si sentía dolor y donde: 

• Resistencia en protrusión. 

• Resistencia en lateralidad derecha. 

• Resistencia lateralidad izquierda. 
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7. Examen de la articuJación temooromandibular 

Las A TMs se exploran para detectar posibles signos o síntomas asociados con dolor y disfunción. 

Lo primero fue determinar si era posible este examen en cada paciente, definido por la presencia 

de dolor que lo impidiera. 

EJ dolor o la sensibilidad de las ATMs se determinó mediante una palpación dig-ital de las 

articulaciones estando la mandíbula en reposo y durante su movimiento dinámico. Se colocan las 

puntas de los dedos sobre la cara externa de ambas áreas articulares al mismo tiempo. Una vez 

verificada su posición , el paciente se relaja y se aplica una fuerza medial sobre las áreas 

articulares. Se pide al individuo que indique la aparición de cualquier síntoma, que se registrará 

utilizando el mismo sistema EVA. Una vez registrados los síntomas en tma posición estática, el 

paciente abre al máximo y se giran un poco los dedos hacia atrás para aplicar la fuerza en la cara 

posterior del cóndilo evaluando así la zona retrodiscal de ambos lados, si hay dolor este también 

se evalúa utilizando la EVA. Al preguntar si se produce o no dolor también se pregunta si el dolor 

se irradia o permanece en su sitio, buscando así la posible presencia de puntos gatillo de origen 

articular. 

Para evaluar si existía disfunción de la articulación temporomanclibular se evaluó la presencia de 

ruidos articulares, estos pueden ser clics o crepitaciones. Un elle es un ruido único de corta 

duración. La crepitación es un ruido múltiple que se describe como chirrido. Se registraron estos 

ruidos situando las puntas de los dedos sobre las superficies laterales de la articulación e 

indicando al paciente que abra y cierre la boca. Se registró no sólo el carácter de los posibles 

ruidos (clíc o crepitación) sino también el grado de a:pertura y cierre mandibular (distancia 

interincisal) asociado al ruido. Esta medición también se realizó para los movimientos de 

lateralidad y protrusíón. Finalmente si había ruido, se evaluaba si este d.esaparecfa durante la 
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apertura y cierre en posición protruída y que protrusión (en milímetros) era necesaria para este 

~ efecto. 

8. Palpación muscular 

Los músculos fueron palpados bilateralmente, informándole al paciente que debía infonnar la 

presencia de dolor y clasificarlo según EVA . Los músculos examinados son: 

• TemporaJ anterior 

• Temporal medio 

• Temporal posterior 

• Masetero super11cial 

• Masetero pro fundo 

• Ptergoideo medjal 

• Digastrico anterior 

• Trapecio superior 

• OccipitaJ 

• Estemocleidomastoideo 

Todos ellos se evaluaban bilateralmente 
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9. Examen D_ento- Oclusal. 

/ En esta exploración se evaJ uaron algunos parámetros que han sido estudiados y definidos como 

importantes desde el punto de vista de los TTM. Lo primero que se indicó fue si era posible 

realizar el examen, si la respuesta era positiva se registraba presencia o ausencia (SI o NO) de lo 

siguiente: 

../ Pérdida de mas de 5 piezas en sector posterior 

../ Portador de prótesis removible 

./ Deslizamiento entre PRC y MIC mayor a 2 mm., para esto se desprogramaba en el 

momento al paciente con tórulas de algodón para luego manipular la 

mandíbula llevándola hacia una posición retruida . 

./ MlC estable en sentido vertical 

./ Guia canina o función de grupo uni o bilateral 

./ Mordida cruzada 

../ Mordida abierta lateral o anterior 

./ Mordida invertida anterior 

./ Retracción gingival y en que grupos . 

./ Abrasiones gingivales y en que gmpos 

./ Desgaste o atrición y en que grupos 

.-\ todos los pacientes de forma paralela a este examen se les pidió una radiogra:fia panorámica y 

..;na telerradiograí1a transcraneal oblicua. 
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9. Examen Dento - Odusal. 

/ En esta exploración se evaluaron algunos parámetros que han sido estudiados y definidos como 

importantes desde el punto de vista de los TTM. Lo primero que se indicó fue si era posible 

realizar el examen, si la respuesta era positiva se registraba presencia o ausencia (SI o NO) de lo 

sibruiente: 

./ Pérdida de mas de 5 piezas en sector posterior 

./ Portador de prótesis removible 

./ Deslizamiento entre PRC y MIC mayor a 2 mm .• para esto se desprogramaba en el 

momento al paciente con tórulas de algodón para luego manipular la 

mandíbula llevándola hacia una posición retruida 

./ MIC estable en sentido vertical 

./ Guía canina o función de grupo uni o bilateral 

./ Mordida cruzada 

./ Mordida abierta lateral o antedor 

./ Mordida invertida anterior 

./ Retracción ginbrival y en que grupos . 

./ Abrasiones ginf,rivales y en que grupos 

./ Desgaste o atrición y en que grupos 

A todos los pacientes de forma paralela a este examen se les pidió una radiografía panorámica y 

una telerradiografia transcraneal oblicua. 
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4. DIAGNOSTICO 

/ Con todos estos datos se realizaba el diagnóstico del paciente, según los criterios de la AAOP, en 

témlinos generales estuvo dividido en : 

.¡ Desordenes musculares 

-/ Desordenes dentarios 

-/ Desordenes articulares 

-/ Desordenes inflamatorios 

-/ Hipomovilidad mandibular crónica 

-/ Desorden del desarrollo 

-/ Dolor cervical 

-/ Dolor neuropático 

-/ Dolor de cabeza 

-/ Otros desórdenes, entre los que se encontraban la :fibromialgia, dolor sinusal o nasal, 

disturbios del sueño ; dolor ótico, desórdenes psicosociales 

5. DISTIJRBIOS DEL SUE&O 

Para evaluar este punto se le pedía al paciente calificar su calidad de sueño y además en la 

primera cita se le pedía completar la encuesta" Pittsburgh Sleep Quality lndex'; (PSQI), diseñada 

para este fm; el cuestionario consta de 19 preguntas de auto reporte sobre la calidad y posibles 

alteraciones del periodo de sueño a lo largo del ultimo mes y tiene una escala global para la 

medición de estas alteraciones (Buysse y cols. 1989). 
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6. EVALUACIÓN PSICOSOCIAL 

( Para la evaluación de este aspecto se utilizó el SCL-90 del Research Diagnostic Criteria for TMD 

RDC) de Dworkin, (Dworkin S.F., Le Resche L. 1992) usado para medir niveles presentes de 

depresión y somatización en los pacientes. 

i:.sta evaluación se realizó mediante una encuesta e crita entregada al paciente al finalizar la 

?rimera sesión con el primer examinador, quien daba las instrucciones para el llenado de esta. En 

la cita sibruiente el paciente entregaba al clínico tratante su cuestionario terminado para analizar la 

~ormación alli depositada y poder graduar el puntaje según lo indicado por el instructivo del 

R.DCffMD. 

:i el paciente presentaba un grado de depresión o somatización aumentado o severo se le 

~ecomendaba una evaluación psicológica mas completa y detallada realizada por un Professional 

:n. el área, para ser tratado y favorecer al manejo de los TTM y DOF, brindando un tratamiento 

;;;:negral, reconociendo la importancia del aspecto psicológico en este trastorno . 

.aa de las principales ventajas encontrados con esta ficha clínica fue el de poder eliminar la 

... ·bilidad de extensión en cada pregunta, al dejar solamente preguntas cerradas (si, o no). 

:-~grande maximizar el tiempo de recolección de información, en cada paciente 

:'ópués de recolectar toda la información en los distintos instrumentos de evaluación, los 

. i.3.D1Ínadores traspasaban la información obtenida a una base de datos sistematizada realizada en 

programa Excel, hasta completar la primera base de datos de pacientes atendidos en la clínica 

:e ITM y DOF de la Universidad de Valparaiso 2004-2006. 
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Luego de completar la base datos, se envió a W1 estadfstico para el análisis de variables y 

V tabulación de la infonnación. 

Para realizar el análisis completo de estas variable~ se utilizaron las siguientes herramientas 

esta dí sti e as: 

• l. Análi~is descriptivo con tablas de frecuencia absoluta y relativa (%) en conjtmto con 

gráficas como una forma de resumir la informadón. 

• 2. Análisis de asociación a través de tablas de contingencia (cruce) para las variables más 

relevantes. 
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V 

RESULTADOS 

l. DISTRIBUCIÓN SEGÚN GÉNERO 

Se observa que lm 80,61% de los pacientes examinados corresponden a mujeres y un 19,39% a 
hombres. 

TABLA l. Distribución porcentual según género 

No % 
Femenino 133 80,61 
Masculino 32 19.39 

Total 165 100.00 

GRÁFICO 1 

Distribución por género 
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2. DISTRIBUCIÓN SEGÚN EDAD 

Según el número de pacientes y las edades, se obtuvo una categorización en grupos etáreos como 
se muestran en la tabla 11 y gráfico 2. 

TABLA 11. Distribución según edad 

n % 
8 a 18 36 21,82 
19 a29 55 33,33 
30 a40 25 15,15 
41 a 51 24 14,55 
52 a 62 15 9,09 
63 a 73 8 4,85 
74 y más 2 1,21 
TOTAL 165 100,00 

GRAFIC02 
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3. DISTRIBUCIÓN SEGÚN EDAD Y GÉNERO 

El promedio de edad de los pacientes fue de 31,65± 16,3 7 años. El rango de edad osciló entre los 
8 y 83 años 

La tabla m y gráfico 3 muestran la distribución del número de pacientes según edad y género. 

TABLA 111 

Grupo etáreo Masculino Porcentaje Femenino Porcentaje 
Masculino Femenino 

Hasta 30 años 16 4,24% 79 10,91% 
51 años y más 7 5 45% 18 21,82% 
Entre 31 y 50 afias 9 9,70% 36 47,88% 
Total 32 19,39% 133 80,61% 

GRAFICO 3 

Distribución según grupo otároo y génoro 
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4. DISTRIBUCIÓN SEGÚN ESTADO CIVIL 

Se observa que el66,06% (n=109) de los pacientes son solteros, en tanto que el menor porcentaje 
corresponde separados o divorciados con un 1,21% 

TABLA IV. Distribución según estado civil 

No % 
Separado/divorciado 2 1,21 

Viudo 3 1,82 
Casado (no vive con pareja) 6 3,64 
Casado (vive con pareja) 45 27,27 
Soltero 109 66,06 
Total 165 100,00 

GRAFIC04 
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5. DISTRIBUCIÓN SEGúN MOTIVO DE CONSULTA 

La tabla V y gráfico 5 muestran el número y porcentaje de pacientes distribuidos según el 
motivo de consulta. Estas variables son excluyentes 

TABLA V 

Motivo de Consulta No Porccnlaje 

Desajuste de plano 1 0,61 

Asimetria fucial 2 1,21 

Dolor dentario 4 2,42 

Alteraciones dentoclusales 14 8,48 

Derivado 15 9,09 

Dificultad en función 16 9,70 

Ruido articular 28 16,97 

Apretai}ljento/Rechinam iento 31 18;79 

Dolor c.raneocervicofacial 54 32,73 

Total 165 100,00 

GRAFICO 5 
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6. FRECUENCIA RELATIVA DE RÍNTOMAS 

La tabla VI y gráfico 6 muestran la frecuencia relativa de síntomas. Esta información fue 
obtenida mediante la aplicación de un cuestionario de 1 O pregtmtas. Las variables no son 
excluyentes, por lo que puede existir más de una condición en cada paciente. 

TABLA VI 

Síntomas N" 
Ruido articular 122 

Dolor o[do, sien o n1ejilla 111 

Rigidez mandibular 100 

Dolor cabeza, cuello o mandfbula 98 

Dolor al masticar o hablar 84 
Dolor al abrir 81 

Bloqueo mandibular 63 

Desgaste dentario 56 

Cambios dentooclusales 37 

Tio. por cefalea inexplicable 2 1 

GRÁFICO 6 
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7. TIEMPO DE EVOLUCIÓN 

En la tabla VD y gráfico 7 se muestra el número de pacientes y porcentaje distribuidos según 
tiempo de evolución del problema. 

TABLA 7 

Do Porcentaje 

Menor a 6 meses 29 17,58 

Entre 6 y 12 meses 41 24,85 

Entre 1 y 5 años 57 34,55 

Mayor a 5 ai'los 33 20,00 
No recuerda 5 3,03 

Total 165 100,00 

GRÁFICO 7 
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8. FORMA DE INJCIO 

La tabla Vlli y gráfico 8 muestran la distribución de los pacientes de acuerdo a la forma de 
inicio de su problema. La variables son excluyentes. 

TABLA VITI 

NO Porcentaje 

No identifica causa 99 60,00 
Estrés/depresión 26 15,76 

Atención odontológica 15 9,09 

Al Despertar 7 4,24 

Trauma Craneal 6 3,64 

Boste¡;:ando 5 3,03 
Masticando 4 2,42 

Accidente de auto 2 1,21 
Cirugía de huesos maxilares 1 0,6 1 

Total 165 100,00 

GRAFICO 8 
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9. MALOS HÁ_BITOS Y PARAFUNCIONES 

La tabla IX y gráfico 9 muestran la frecuencia relativa de malos hábitos y parafunciones. Las 
variables no son excluyentes por lo que puede existir más de una condición en cada paciente 

TABLA IX 

No Porcentaje 

ApreLamieoto y Rechinamiento lll 67,27 

Morder labios 53 32,l2 

Onicofagia 39 23 ,64 

Bricomanía 37 22,42 

Chicle 31 18,79 

Manierismos 19 ] ] ,52 

Posturas atípicas 12 7,27 

GRAFICO 9 

Frecuencia re lativa de parafunciones 
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10. COMORBILIDAD 

La tabla X y gráfico 1 O muestran la frecuencia relativa de otras enfermedades coexistentes. Las 
variables no son excluyentes, pudiendo existir más de una condición en cada paciente. 

TABLA X 

Trastornos neurológicos 
Antecedentes de neuralgias 
Diabetes 
Hepatitis 
Poliartropat(as 
Enfermedades Cardiovasculares 
Sinusitis 
Alergias 
Afecciones a los oídos 
Cefaleas 

GRÁFICO 10 
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11. TEST DE HTPERLAXlTUD LIGAMENTARIA SISTÉMICA CBEIGHTON) 

La tabla XI y gráfico 11 muestran la cantidad de pacientes distribuidos según género y puntaje 
de test. El test fue aplicado en 151 pacientes. Se consideró biperlaxitud cuando el puntajc fue 
mayor o igual a 3. 

TABLA XI 

GRAFICO 11 
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En las siguientes tablas y gráficos se muestra la distribución de las mujeres (tabla XD y gráfico 
12) y hombres (tablas XIll y gráfico 13) según edad y puntaje de test de laxitud 

TABLA XII. Mujeres TABLAXITI. Hombres 

Menor 20 Enlrc 20 Y Encre 31 y Mayor n 41 Meuor 20 :u'!os Entrc20 y 30 P.ol!le 31 y 
40 anos 30 

Trst 11 % n 
beiehton 

o_plo 17 51.5 21 

Entre 1 y S 15,2 6 
2 
Entre J y 6 18,2 11 
S 
Mayor o S 15,2 3 
igual a 6 
Total 33 100 41 
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12. MOVIMIENTOS CERVICALES 

La tabla XIV y gráfico 14 muestran la distribución según la evaluación de los movirllientos 
cervicales. Las variables no son excluyentes 

TABLA XIV 

u• % 

R<.,ncción Flo•lón y E~trosión 25 15,15 

~1riccihn de ro1ación 28 16,97 

RC!'S!tiC\'ión en inclinAción )8 23,03 

Dolor en rontci6n l2 19,39 

Pnlor c:n FJc;r¡;iOn y E'tteu~i6n 16 21,82 

Dolllf en loc;ll n•~lñn ~o ;¡4,l4 

GRÁFICO 14 
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13. EXAMEN DE NERVIOS CRANEALES 

La tabla XV y gráfico 15 muestra La distribución según alteraciones observadas en nervios 
craneales. Las variables no son excluyentes 

TABLA XV 

W de l'l~lcm.:s con o:. 
nhenciana 

Ouosp.n.-. o o 
1 PatCra,..l 2 121 
VIIPer 1 1,2 1 
IX Pat 2 l l l 
VPu 3 1 82 
11 ~ .. 6 1,64 
VIIJ ?&r 35 21,2 1 

GRÁFICO 15 
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14. EXAMEN ARTICULAR 

La tabla XVI y gráfico 16 muestran la frecuencia de ruidos articulares detectados mediante 
palpación. Estas variables no son excluyentes por lo que puede haber más de una condición en 
cada paciente 

TABLA XVI 

n 

Clic recíproco a distinta separación interincisiva 80 

Sin ruido 57 

Clic recíproco a igual separación interincisiva 56 

Crepitación 

GRÁFICO 16 
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15. PALPACIÓN DE LA ATM 

La tabla XVll y gráfico 17 muestran la distribución según lugar de la palpación ruticular y 
EVA. Las variables no son excluyentes 

TABLA XVII 

hasta S EVA mayor a 5 8VA Igual a OEVA 

11 % n % n % 

Polo exl. A TM D 34 20,61 14 8,48 117 70,91 

Polo cxt. ATM 1 39 "23,64 13 7,88 113 68,4R 

Zona rctrodisc11l D 36 21,82 21 12,73 108 65,45 

Zona relrodiscal 1 38 23,03 17 10,30 109 66,06 

GRAFICO 17 
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16. PALPACIÓN MUSCULATURA MASTICATORIA 

V muscu os masticaton os. muse o que presenta a mayor o or a a pa pac1 n e e masetero 
Se encontró en que al menos en 122 pacientes (73,94%) existía dolor a la palpación de los 

' l . . El ' ul b d 1 1 1 '6 fu 1 
superficial (derecho e iz quierdo) 

La tabla XVIII y gráfico 18 muestran la distribución según músculo palpado y EVA. Las 
variables no son excluyentes. 

TABLA XVW 

OBVA Hasta S EVA Mayor a S EVA 

n igual a O EVA Ilnstn 5 EVA Mayor a S EVA 

Temporal ant. D 136 82,42 21 12,73 8 4,85 

Temporal m~:t.l . D 137 83,03 23 13,94 S 3,03 
1 

1 Temporal post. D 135 81,82 14 14,55 6 3,64 

Temporal anL 1 133 80,61 25 15,15 7 4,24 

Temporal med. 1 126 76,36 32 19,39 6 3,64 

Temporal post 1 138 83,64 24 14,55 3 1,82 

Masetero super. D 95 57,58 52 31,52 18 10,91 

Mu.~e.(cro pro f. 1) 110 66,67 36 2 1,82 18 10,91 

Masetero super. 1 96 58,18 49 29,70 20 12,12 

Masetero prof. 1 121 73,33 31 18,79 13 7,88 

Plerig. mcdinl D 128 77,58 28 16,97 9 5,45 

Ptcrig. medial 1 130 78,79 28 16,97 7 4,24 

GRAFICO 18 

Examen musculatura m!lstlcatorla según FNA 
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17. PALPACIÓN DE LA MUSCULATURA CERVICAL 

Se encontró en que al menos 82 pacientes (49,7%) manifestaban dolor a la palpación muscular. 
El músculo que presentó mayor dolor a la palpación f-ue el trapecio superior (derecho e izquierdo) 

La tabla XIX y gráfico 19 muestran la distribución (frecuencia relativa) según músculo palpado 
y EVA. 

'TABLA XIX 

OEVA Hasta 5 EVA Mayor a 5 'CV A 

fi igual 8 O EV J\ Hasta 5 EVA 

Di~tásttico ant. D 142 86 06 JS 9 09 8 

Digástrico 1111!. 1 140 84,85 15 9,09 JO 

ECMD 124 75 15 33 20 00 8 

ECMI 125 75 76 30 18,18 10 

Occipital D 130 78,79 27 16 36 8 
Occipilall 135 81 82 2 1 12 73 9 

'fnmeci(l sup. D 94 56.97 49 29,70 22 

Trapecio sup. 1 103 6242 43 2606 19 

GRAFICO 19 

EXamen mus culatura cervical según fNA 
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1.8. EXAMEN DENTOOCLUSAL 

La tabla XX y gráfico 20 muestran la distribución de las características dentooclusales. Las 
variables no son excluyentes. La apertura máxima voluntaria promedio fue 44, 75±8 mm. Un 
26,8% ( 44 pacientes) de los pacientes presentaron una apertura máxima voluntaria menor a 40 
mm. En cuanto a la máxima apertura asistida, un 15,2% de los pacientes presentó un valor menor 
a 40 mm. 

TABLA XX 

" Porcentaje 

Mordida abierta IHteral o 0,00 

Mordida l.nvertida Anterior 2 1,31 

Mordida cn1zada biJatewl 4 2.61 

Próte.~ is rcmovibh: 8 5,23 

Mordida cruzada unilateral 9 5.88 

Mordida abierta Anl~rior 9 S,R8 

Over jet > 6 mm 11 7.1 9 

Dcsli7.amiento > 2 mm de RC a MIC 18 tt ,76 

a ura Canina unilateral 22 14,38 

Funclón de Grupo unilaterol 23 15,03 

Pérdida > S pzas posteriores 29 18,95 

Gura Canina bilateral 43 28,10 

Función de Grupo bilateml 56 36,60 
'1 
-" 

GRAFTC020 

Examen dcntoc;lu$al (Frocuoncl3 robüiv3) 
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19. CATEGORÍA DIAGNÓSTICA: DESÓRDENES MUSCULARES 

La tabla XXI y gráfico 21 muestran La frecuencia relativa de los diagnósticos musculares 
(musculatura masticatoria). 

TABLA XXI 
n 

Mialgia por mediación Centra.! o 
Mioespasmo o 
Dolor Miofa5cia1 6 

Co Contraccción Protectora 31 

Dolor Muscular Local 122 

GRAFIC0 21 
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20. CATEGORÍA DIAGNÓSTICA: DESÓRDENES ARTICULARES 

La tabla XXII y gráfico 22 muestran la frecuencia relativa de los diagnósticos articulares 
(desórdenes internos e inflamatorios). 

TABLAXXIJ 

n Porcentaje 

Desplazamiento discal con reducción 80 48,48 

Desplazamiento discal sin reducción 2 1,21 

Subluxación 52 31,52 

Incompatibilidad estrtictural 4 2,42 

Luxnción espontánea 1 0,6 1 

Cupsu litis/Sinovitis 104 63,03 

Retrodiscilis 62 37,58 

Osteoartritis t• 2 1,21 
Ostcoartritis 23 13 7,88 
Adhesión discul o 0,00 

Poliartritis o 0,00 

GRAFIC0 22 

Desórdenes articulares (Frecuencia relativa) 
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21. CATEGORÍA DIAGNÓSTICA: DESÓRDENES DENTARIOS Y PARAFUNCIONES 

La tabla XXlll y gráfico 23 muestran la frecuencia relativa de los desórdenes dentarios y 
parafunciones 

TABLA XXIII GRAFIC0 23 
11 J>on:enrnjc Desórdenes dónt~rlo$ y parafunclone& 

Dl>lnr referido S<JI>rc el diente 2 1,2 1 

ln~abilidad onopédica 9 5,45 Bruxl&mo 
l 

1 1 
Dl:si!!J.~Ie e•tesivo 34 20,61 

Dolor odontogilolicu 38 23,03 

23, 3 

1 1 
20,61 

Dokx odontogéolco 

I:Jruo¡¡~mo 135 
-

81,82 p s. s ln&9labílidad orlopédíoli 

bolor rererído sobre el diente ~ 1,21 

81,82 

1 

o 10 20 30 40 50 60 70 80 90 

Porcentaje 

22. CATEGORÍA DIAGNÓSTICA: OTROS DESÓRDENES 

La tabla XXIV y gráfico 24 muestran la frecuencia relativa otros diagnósticos y desórdenes 

TABLA XXIV 
n 

Desórdenes del cr~c. 6~ 3 

Dolor neuropático episódico 3 

Dolor sinusul/nnsnl 4 

Dolor de cubem nc:urovascular 8 

Dolor 6Lico 12 

Dolor de cabeza tcnsional 48 

Dislurbins del sueno 59 
Dolor miof!IScial cervical 82 

GRAFIC0 24 

Otros dosórdene& 
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23. EVALUACIÓN DEL COMPONENTE BIOPSlCOSOCIAL 

La Tabla XXV y gráfico 25 muestran los resultados obtenidos luego de aplicar el SCL-90 
modificado deJ RDC/TMD. 

Tabla XXV 

no 

De resión moderada 52 
De resión severa 39 
Somatlzación moderada s/signos 
de dolor incluidos 43 
Somatización severa s/signos de 
dolor incluidos 27 
Somatización moderada clsignos 
de dolor incluidos 61 
Somatízación severa clsignos 
dolor incluidos 31 

GRAFIC025 

Evaluación Dworkin 

o 5 10 15 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 

De acuerdo a los descrito en la literatura y lo que se planteó en la introducción de este estudio, se 
intentó establecer asociaciones entre algunas variables. El test empleado fue el Cm-cuadrado, 
estableciéndose un nivel de significancia de P<0.05. 

l. Se analizó la asociación entre los diagnósticos más frecuentes a nivel de sistema 
estomatognático con parafunciones, malos hábitos y los factores oclusales descritos por Pullinger. 

TABLA 26 
Dolor mUJ<tulur IÓcal Capsulins/SintJviti~ Rctro•llsd tii Dcsp!Atamiento lllscal con 

N• lll N=l04 N..¡¡z rrom:ciAn Noo80 

n P-Value n P-Value n P-Value n 

Bruxismo 104 0,449 87 0,959 51 1,00 67 

Malos hábitos sobr~ tej. biMdos• 45 0,216 33 0,997 17 0,935 26 
Malos hábitos sobre: In masticación*- 30 0,999 26 0,999 17 0,986 18 

Perdida > a 5 dicntc:s posteriores 20 0,978 18 1,000 13 0,940 10 

RC-MJC > 2 rnrn IS 0,917 10 0,971$ 3 0,456 6 

Ovcr jet > 6 nun 11 0,410 9 0,808 2 0,729 6 
Mordidnnbierta 31ltcrior 8 0,894 8 0,604 5 0,859 4 

Mordida cruuda unil!!tc:ral 7 0.997 4 0,971 5 1,00 9 
• Molos hihilos SC>bro ttjidl• blªottlos brioofllgia, mnrder lobio> mcjlll., 
•• Malót lulbitos sobre !~ f!l~icación: onicof"8ia. lllll!llicat thiclo, morder oh).,<>$ 

2. Se estudió la asociación entre dolor muscular local con disturbios del sueño y depresión severa 
TABLA 27 

Disnubios del sueiiO 

Dcprcsi{ln severa 

Somatizacióo severa inclttidos s!g11os de dolor 

Somat·ización ~c:vc:ra excluidos signos de dolor 

*P<0.05 

!)11lor muscular local 
N-tn 

o P-Value 

45 0,992 

36 !1.025* 

26 0,459 

24 0,573 

3. No se encontraron asociaciones significativas entre otras variables mencionadas en el marco 

teórico. 
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DISCUSIÓN 

Es el género femenino, el que presenta mayor prevalencia de TTM, este dato se ha repetido en 

todos los estudios realizados a nivel mundial y parece ya no haber objeción ante esto. 

Al investigar qué diagnósticos son los mas prevalentes en mujeres, parece ser que el dolor 

muscular local y los desórdenes internos son mas prevalentes en mujeres como ha sido descrito 

en otros estudios ( Velly y cols 2003; Isberg y cols, 1998). 

Por otro lado, al comparar nuestros resultados con los encontrados en otro estudio ( Haley y cols, 

1985), existe una asociación en hombres entre depresión y discapacidad y en mujeres la 

asociación más frecuente sería entre depresión y dolor. 
' 

En el estudio encontramos la misma tendencia de prevalencia de TTM muy baja en la nií'íez para 

luego aumentar en la adultez e ir disminuyendo hacia la vejez; la diferencia con los otros estudios 

( Yap y cols. 2003 ) fue que, si en la mayoría de los trabajos la mayor prevalencia se encuentra 

entre los 30-45 años, en este estudio fue a los 19-29 afios, lo que podría indicar que los factores 

predisponentes y desencadenantes, en nuestra población, se producen a mas temprana edad o que 

nuestro grupo de pacientes es mas joven. 

La frecuencia de síntomas estuvo de acuerdo a lo encontrado en la literatura sobre pacientes con 

TTM, estos están conscientes de un ruido articular muchas veces molesto, siendo éste, el sintoma 

más frecuentemente relatado por los pacientes. 

En la anamnesis encontramos que después de ruido articular, los síntomas que más se repetían 

eran los relacionados con el dolor, primero de tipo espontáneo, como dolor de cabeza, oídos, 
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mandíbula y luego dolor durante la función mandibular , siendo el desgaste dentario o cambios en 

( la oclusión los reportados menos frecuentemente. 

El motivo de consulta más frecuentemente relatado por los pacientes fue el dolor 

craneocervicofacial, el que incluía dolor articular, facial, dolor de cabeza o de cuello; esto 

conflfiila lo encontrado antes de que es el dolor el que gatilla con mayor frecuencia la búsqueda 

de ayuda ( Plesh y cols, 2005 ) y no las otras razones mencionadas, esto nos lleva a reconocer la 

importancia del dolor dentro de los TTM, no sólo como síntoma sino su relevancia dentro de la 

terapia. Los diagnósticos musculares son predominantemente crónicos o con dolor fluctuante con 

una modesta probabilidad de remisión (Rammelsberg, 2003). Por otro lado, resultados 

experimentales en que el dolor de larga duración en la ATM es asociado con una marcada 

disfuncionalidad (incapacidad funcional ). Esta disfunción, es probablemente resultado de 

mecanismos de sensibilización, adaptación retleja y una hipoactividad a largo plazo de los 

músculos mandibulares (Bakke y cols, 2004 ) 

Todo esto debe ser sumado al hecho de que se ha encontrado una alta comorbilidad entre dolor y 

depresión, (Sipila y cols, 2006 ), lo que indica lo necesario de una aproximación 

multidisciplinaria, especialmente para pacientes con condiciones complejas de dolor, como 

aquellos pacientes en los que se observan cambios en la intensidad de dolor donde la terapia y el 

seguimiento involucran largos períodos de tiempo (Ramrnelsberg, 2003). 

El dolor ha sido propuesto también como factor de riesgo de TIM (Johansson, 2003; 

Rammelsberg, 2003; Garofalo y cols 1998; Van der Meulen y cols, 2006). Se ha mencionado que 

la frecuencia de dolor al inicio, el número de sitios dolorosos a la palpación y sitios del cuerpo 

dolorosos, fueron predictores significativos de casos persjstentes al dolos versus casos remitidos 
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o recurrentes. También se ha identificado la intensidad de dolor como factor de riesgo 

V significativo para desarrollar cronicidad de dolor en sujetos con ITM agudo. 

El segundo motivo de consulta mas mencionado fue el apretamiento o rechinamiento dentario, 

, este, relatado por el sujeto o su entorno ha sido propuesto como factor de riesgo significativo de 

desarrollar dolor de ATM (Johansson, 2003 ) , también como factor etiológico de TfM ( 

Carlson; 2003) 

El tiempo de evolución promedio de los TTM de los pacientes del estudio, o sea eJ tiempo 

relatado de inicio del problema el mas frecuente fue aquel que había tenido una evolución entre 

1- 5 afias, o sea un problema mas bien crónico, a diferencia de casos agudos que clasificamos 

como de menos de 6 meses. Estos antecedentes deben ser interpretados con precaución, ya que se 

reconoce que en períodos superiores a un año el sujeto pierde precisión en sus recuerdos. 

Ante la pregunta sobre la forma de inicio que el sujeto reconocía, la respuesta más frecuente fue 

que el paciente no identificaba la causa, o sea el inicio del problema pasaba desapercibido para él. 

La segunda respuesta más frecuente fue estrés o depresión, lo que esta en acuerdo con todo lo 

examinado en diferentes estudios que sitúan al estrés o depresión o a los factores psicosociales en 

general como predictivos de TTM. (Si pila y cols,2006; Suvinem, 2004; Plesh y cols, 2005) 

En cuanto a Los hallazgos referentes a Malos hábitos y paraftmciones, se encontró en nuestro 

estudio una alta prevalencia de ellos. Sólo 8 individuos (4.8 %) reportaron no tener ningún tipo 

de actividad parafuncional. 
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Las parafunciones han sido relacionado con los TTM como factor de riesgo para dolor de ATM 

V (Johansson, 2003 ) patología articular y como factor etiológico en general de TfM ( Carlson y 

cols, 2003). Si bien hay estudios en que se ha buscado relacionar bruxismo y dolor y no se ha 

encontrado tma asociación significativa hay otros que sí la mencionan, como el estudio 

mencionado en el marco teórico, que luego de clasificar los hábitos parafuncionales en bruxismo, 

de mordida y de tejidos suaves, los había relacionado con diferentes diagnósticos encontrando 

una asociación significativa entre los hábitos de tejidos suaves y el grado de intensidad de dolor 

del paciente. En nuestro análisis, basado en correlaciones lineales no encontramos asociaciones 

que destacar. Solo mencionar que ante la alta prevalencia de parafunciones entre los sujetos con 

TTM, la terapéutica debe siempre incluir la autorregulación dr estos malos hábitos. 

Como se describió en el marco teórico, aún no hay claridad respecto a la asociación entre postura 

de la cabeza y cuello con los trastornos temporomandibulares, tampoco hay acuerdo en cuanto a 

establecer un método estandarizado y válido para evaluar la postura de la cabeza y cuello. En 

nuestro estudio, la evaluación realizada a estructuras del cuello contempló lUl examen funcional 

de los movinúentos cervicales y palpación de los músculos esternocleidomastoideo, trapecio 

superior, occipital y digástrico anterior. Algunos estudios señalan que los pacientes afectados por 

TTM sufren a menudo de dolores o tensiones en la zona cervical y de los hombros ( de Wijer y 

cols., 1996; Hagberg y cols.; 1991), además se han establecido asociaciones entre dolor por 

desórdenes internos de la ATM con dolor a nivel de los músculos cervicales (Stiesch-Scholz y 

cols. ~ 2003), así como también se ha descrito que pacientes con TTM de origen muscu]ar 

presentan mayor actividad electromiográfica a nivel del músculo trapecio superior y 

estemocleidomastoideo comparado con controles sanos (Pallegrama, 2004). La evaluación de los 
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músculos cervicales permiten además identificar los ptmtos gatillos relacionados al Síndrome de 

Dolor Miofascial descrito por Travell y Simons, encontrando literatura estudios que señalan que 

la inyección de estos puntos alivia el dolor percibido en las estructuras craneofaciales (Carlson y 

cols., 1993; Wright, 2000; Mellick y cols., 2003). Sin embargo, todas estas asociaciones han sido 

soportadas por estudios de nivel 3b y 4 (estudios transversales y series de casos 

respectivamente), que sólo demuestran una tendencia clínica y no sustentan una relación causa-

efecto. 

En cuanto a la función, nuestro estudio encontró que sólo un 24,24% de los pacientes (n=40) 

presentaba alguna limitación de la función, siendo lo más frecuente dolor en e] movimiento de 

inclinación o laterotrusión. El examen clínico mediante palpación realizádo en los músculos 

anteriormente señalados, encontramos que el49,7% de los pacientes (n=82) presentaba dolor a 

nivel de estos músculos y cuyo hallazgo nos condujo al diagnóstico de Dolor Miofascial Cervical. 

De los pacientes con Dolor Miofascial Cervical (n=82), el 37,8 % (n=31) presentó alguna 

limitación fimcional de los movimíentos cervicales , sin embargo, no se encontró una asociación 

significativa entre estas variables (p>O.OS), asi como tampoco entre Dolor m.iofascial cervical y 

dolor de cabeza tipo tensional. 

Puntos gatillo que refrrieran dolor a la región craneofacial fueron hallados en 2 pacientes. Estos 

hallazgos derivan de observaciones clínicas y sólo muestran una tendencia, no estableciendo 

relaciones de causalidad. 

En el marco teórico mencionábamos que hay estudios que avalan y otros que no, la relación que 

existirla entre Hipermovilidad articular sistémica y TTM, especialmente los relacionados a 
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desórdenes articulares. Los resultados obtenidos en este estudio indican que un 25,8% (hombres 

=9; mujeres=30) de los pacientes presentó hipermovilidad articular sistémica según el test de 

Beigbton (mayor o igual a 3 puntos). De los pacientes con hipennovilidad, un 41% presentó 

Sub luxación y tm 64, l% Desplazamiento discal con reducción (No hubo una asociación 

significativa p>O.OS). 

Se observó desviación en el movimiento de apertura en un 41 % de los pacientes (desviación 

durante el movimiento) y deflexión en un 23%. La interpretación para el primer caso, es que 

existiría una incoordinación en el movimiento entre ambas articulaciones, en tanto que en el 

segundo caso, se evidenciaría una reducida movilidad del cóndilo del mismo lado en que se 
1 

verifica la desviación o una asimetría al final del movimiento de un cóndilo respecto al otro (Ej: 

hipertraslación). 

En cuanto a la apertura bucal, se planteó años atrás que la amplitud normal de la apertura 

mandibular en una medición interincisiva es de 53 a 58 mm. (Agerberg, 1974). Dworkin y cols. 

(1990), consideran que la apertura máxima libre de dolor estaría en Wl rango de 40±3 mm para 

hombres y algo levemente menor para mujeres. Por lo tanto, en este estudio se definió como 

apertura disminuida cuando la distancia interincisiva era menor a 40 mm. Los resultados 

obtenidos señalan que un 26,8% (n=44) de Jos pacientes presentaron una apertura dismimúda 

cuando se les solicitó realizar este movimiento al máximo de su capacidad en forma voluntaria. 

Cuando el operador asistió la apertura bucal mediante manipulación; el porcentaje se redujo a Wl 

15,2%, lo que indicarla la presencia de un mecanismo para evitar dolor o alguna molestia (Ej : 

Co-contracción protectora). El promedio de la apertura máxima por el paciente fue 44,75±8 mm. 

Un estudio reciente publicado por Hansdottir y cols. en el año 2004, encontró que la apertura 

_,, 
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promedio en pacientes con TTM era de 42±9 mm y significativamente menor que los controles 

sanos. 

Por otro lado, es importante nunca olvidar al evaluar la apertura, tener en cuenta la edad y el 

tamaflo corporal del individuo. Además, más que el valor absoluto obtenido en la medición, se 

debe considerar la sensación subjetiva de la limitación por parte del paciente y/o de la presencia 

de dolor. 

El examen de las A TMs fue realizado mediante palpación . A través de esto método se evaluaba 

la existencia de ruidos articulares y dolor. Huddleston y cols. (2004) señala que el examen 

funcional de la ATM es un buen método para evaluar desórdenes internos de la ATM comparado 

a técnicas que registran el movímiento condilar. Se halló que había presencia de ruido en el 

65,45% de los pacientes (n= l08). En los pacientes que presentaron ruidos, no sólo se evaluó la 

presencia de éstos, sino que además se determinó la calidad del ruido y el momento en que 

ocurría durante el movimiento de apertura y cierre , encontrándose que 80 pacientes presentaron 

clics recíprocos a distinta distancia de separación interincisiva,; 56 pacientes presentaron clics 

recíprocos a igual distancia de separación interincisiva y 15 pacientes presentaron crépito. Como 

se puede observar estos valores indican que muchos sujetos presentaron más de una condición. 

Los pacientes que presentaban clic recíproco a distinta separación intcrincisiva fueron 

diagnosticados como Desplazamiento discal con reducción, en tanto, los que presentaban clic a 

igual separación interincisiva fueron diagnosticados como Subluxación (52 pacientes) e 

Incompatibilidad estructural (4 pacientes). Un estudio publicado recientemente halló que 

desórdenes relacionados al disco articular estaban presente en un 33% de los casos (Plesh y cols., 

2005), otro estudio similar encontró que los desplazamientos discales estaban presente en el 
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15,7% de los pacientes (Yap y cols., 2003). Se estima que el desplazamiento discal es 

probablemente la principal causa de ruidos articulares (Elfving y cols., 2002). 

Otro valor obtenido en este estudio y que vale la pena mencionar es el dolor evaluado en las 

articulaciones temporomandibulares ya sea a nivel del polo externo como en la zona retrodiscal. 

) 

En este sentido se halló que al menos en el 63,03% de los pacientes (n= ] 04) existía dolor a nivel 

del polo externo y en el 37,58% (n=62) a nivel de la zona retTodiscal, lo que fue interpretado 

como Capsulitis/Sinovitis y Retrodiscitis, respectivamente. Estos valores son inferiores a los 

descrito por Plesb y cols. (2005), los que hallaron que artra1gia estaba presente en tm 48% de los 

casos estudiados. En cuanto a la evaluación del dolor a nivel de la ATM mediante palpación, 

estos datos deben ser interpretados con precaución, ya que podrían estar participando fenómenos 

de sensibilización periférica de los receptores debido al dolor crónico (hiperalgesia), por lo tanlo, 

el dolor evocado, estaría relacionado a ello y no a alteraciones en la ATM. ' 

No se encontró Wla asociación significativa entre desplazamiento discal con reducción y los 

factores oclusales descritos por Pullinger, ni tampoco con los malos hábitos y parafunciones. 

El examen muscular mediante palpación digital realizado en los músculos masétero (superficial y 

profundo), temporal (anterior, medio y posterior) y pterigoideo medial arrojó como resultado que 

al menos en 122 pacientes (74%) existía dolor a la palpación muscular. Este signo clínico, 

pennite establecer el diagnóstico de Dolor Muscular Local, siendo la característica más 

prevalente en el grupo de los 165 pacientes evaluados. La mayoría de los estudios publicados 

coinciden en que el subtipo de TTM más prevalente es el de origen muscular (Plesh y cols., 

2005;Rammelsberg y cols.,2003). El músculo que presentó los valores más altos según la escala 

visual análoga, fue el masétero en su porción superficial . Respecto a la palpación digital, 
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podemos comentar que la presión ejercida varia entre los examinadores, pero no en el mismo 

examinador, y que la intensidad del dolor a la compresión es directamente proporcional a la 

presión ejercida (Bendtsen 1994 y 1995), por lo tanto, la confiabilidad de la palpación en 

examinadores poco expertos es moderada, mejorando con el ejercicio y la calibración, hasta 

resultar buena o excelente por lo menos en lo que respecta a los músculos masétero y temporal 
. 

anterior debido a que el examinador aprende a realizar una presión mas bien constante (Goulet y 

cols., 1993 y 1998). Por último, nunca se debe olvidar que el dolor a la compresión es un signo 

clínjco que se debe evaluar junto a otros siotomas presentes antes de asignarles un significado 

fisiopatológico. Al tratar de establecer alguna asociación entre Dolor muscular local con los 

factores oclusales y parafunciones, los valores no fueron significativos (p>0,05). Sólo se encontró 

una correlación significativa entre Dolor muscular local y depresión severa (p<0,05), lo que 

coincide con otros estudios que fueron mencionados en el marco teórico y que señalan la alta 

prevalencia de alteracjones psicosociales en pacientes con TTM. 

Investigaciones indican que características oclusales pueden ser tomados como factores 

etiológicos de ITM. Se ban estudiado el oveijet y el overbite (Hirsch y cols, 2005), la mordida 

abierta bilateral ( Gesch y cols, 2004 ), interferencias en protrusión (Sipila y cols, 2002), 

deslizamiento entre RCP y PIC, desviación en protrusión, asimetría en oclusión cuspídea (Raustia 

y cols, 1995 ), falta de soporte oclusal posterior y mordida abierta anterior (Bales y cols, 1994) y 

otras como mordida cruzada unilateral y falta de mas de 6 piezas en sectores posteriores 

(Pullinger y ools, 1993 ). 

Así, muchos autores han tratado de establecer, correlaciones entre factores ocl usales y TTM. En 

este estudio también se realizaron diversos cruces de variables con los diferentes factores 
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oclusales postulados para observar si tenian alguna significancia estadística. Se cruzaron las 

variables de factores oclusales con la presencia de dolor muscular local, capsulitis, retmsiditis, y 

desplazameintes discales; Ninb'Uilo de los valores arrojo cifras estadísticamente significativos. 

En cuanto~a los disturbios de sueño, encontramos que 35,76% de los pacientes reportó mala 

. 
calidad de sueño (n=59). Cómo mencionábamos en el marco teórico, estos disturbios son 

frecuentes en pacientes con TIM señalándose que habría una relación con el dolor y las 

alteraciones psicosociales. Selaimen y cols. (2006) señalan que el sueño y la depre-sión son 

considerados importantes indicadores de riesgo para el desarrollo de los TTM. En nuestro 

estudio, encontramos que de los pacientes con dolor a nivel muscular (Dolor Muscular Local) un 

36,88% reportaba disturbios del sueño (p>0.05), no existiendo una asociación significativa. 

Otro diagnóstico frecuente que encontramos fue el dolor de cabeza tipo tensional, donde un 

29,09% de Jos pacientes lo reportó. Algunos estudios señalan que los TTM serían un factor de 

riesgo para Jos dolores de cabeza (Bernhardt y cols., 2005). Por otro lado, al mejorar los ITM, 

también hay mejoría en los dolores de cabeza (Ekberg y cols.,2006). 

De la evaluación del eJe TT (psicosocial) según el RDC-TMD SCL-90R se obtuvieron los 

siguientes resultados; el desorden más frecuentemente encontrado en los pacientes fue 

Somatización con signos de dolor moderada con un valor de 36.96% que corresponde a 61 

pacientes, seguida por depresión moderada con un 31.51% (n=52). Yap y cols. (2003) 

encontraron en un grupo de pacientes asiáticos, que depresión estaba presente en el 39,8% y 

somatización en el 47,6%. Un estudio similar hecho por Plesh en el 2005, publicó que la 
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depresión moderada y severa, estaba presente en un 28% y 36%, respectivamente en un grupo de 

pacientes caucásicas, en tanto que la somatización moderada con dolor fue del 50%. Por otro 

lado, estudios señalan que alteraciones psicológica como depresión, ansiedad y catastrofismo, 

podrían contribuir en alguna medida a aumentar el riesgo de aparición de dolor en pacientes 

(Weissman y Olfson, 1995). 

88 



1 

.... 

CONCLUSIONES Y SUGERENCIAS 

Los pacientes con TIM y DOF evaluados en nuestro estudio presentan caracterfsticas clínicas 

similares a las descritas en otras investigaciones. 

) 

Los instrumentos de registro utilizados nos permitieron establecer diagnósticos específícos según 

la AAOP, lo que permitiría indicar terapias específicas basadas en un listado de prestaciones 

codificadas. Basados en la alta prevalencia de alteraciones neuromusculares y psicosociales, se 

hace necesario integrar recursos humanos e instrumentales que respondan a esta calidad de 

demanda. 

La asociación entre factores oclusales y ciertos desórdenes específicos, no es concluyente. 

Tampoco otro tipo de asociaciones indicaron dependencia o correlación entre las variables. 

En el futuro se debería aumentar el número de pacientes en la base de datos, incorporar una 

evaluación objetiva y subjetiva de la terapia, establecer otras asociaciones de variables y difundir 

las competencia.;; del especialista en las fuentes de derivación de pacientes . 
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RESUMEN 

Se han descrito diversos métodos de examen para evaluar los trastornos temporomandibulares. La 
mayoría permite establecer signos y síntomas generales de los TTM, no contribuyendo a 
establecer diagnósticos específicos, lo que dificulta el poder plantear un tratamiento adecuado. El 
presente estudio tuvo como objetivo principal disefiar un instrumento de evaluación clínica, que 
permitiera establecer diagnósticos específicos según los criterios de la Academia Americana de 
Dolor Orofacial co~ algunas complementaciones, además del método de evaluación del Eje TI 
planteado en el Rb>C/TMD, con el frn de describir en primer lugar, las características de los 
paci~nte, y luego establecer tratamientos individuales. En esta primera fase del estudio, 
presentamos una descripción de la<; pr.incjpales características clínicas y anamnésticas de los 
pacientes con TTM, luego de la aplicación de este método de examen sistematizado. Como 
principales resultados podemos mencionar que el 80% de los pacientes fueron mujeres, la edad 
promedio de los pacientes fue de 31 af'íos, un 67% reportó alguna parafunción, un 65% presentó 
ruido articular, un 74% presentó compromiso muscular, un número importante reportó alguna 
alteración del componente biopsicosocial y fmalmente hubo un reporte importante de alteraciones 
del suefto y dolor de cabeza coexistiendo con los TTM. Los resultados se discuten en relación a 
otros estudios descritos en la literatura. Se concluye finalmente que el método disetlado fue útil 
en la obtención de diagnósticos específicos y que las caracteristicas de los pacientes evaluados 
son similares a las descritas en la literatura. 
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