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ESTUDIO EN UN GRUPO DE PACIENTES CHILENOS CON TRASTORNOS
TEMPOROMANDIBULARES BASADO EN UN METODO DE EXAMEN

SISTEMATICO

1. INTRODUCCION

Trastornos temporomandibulares es un término usado para definir los desérdenes funcionales y
estructurales asociados con las articulaciones temporomandibulares, musculos de la masticacion
o ambos. Estudios epidemiol6gicos han mostrado que sobre el 50% de la poblacion general puede
experimentar signos o sintomas de disfuncion, aunque solo entre el 3-7% de esta poblacion busca

tratamiento.

Se han propuesto diferentes métodos de examen de los TTM., existiendo en la actualidad uno de
uso colectivo a nivel mundial: el RDC/TMD (Research Diagnostic Criteria/ Temporomandibular
Disorders) de Dworkin. Este método es til en la recoleccién de signos y sintomas que
involucran el Eje I (componente biologico) y el Eje II (componente biopsicosocial), sin embargo,
no permite establecer diagnosticos precisos que permitan disefiar un plan terapéutico adecuado a
cada caso particular. Los fracasos en el tratamiento se atribuyen con frecuencia a la utilizaciéon de
una modalidad terapcutica basada en diagndsticos generales, 1o que casi siempre conduce al error.
Es por esto que se considerd necesario elaborar un instrumento que cumpliera con estos
objetivos, es decir, métodos de evaluacién en ambos ejes que condujeran a diagndsticos
especificos a nivel de los diferentes sistemas y que registrara la presencia de aquellos factores,

descritos en la literatura, relacionados con la génesis de un TTM.



Para esto, se utilizaron los métodos de examen clinico y los diagnésticos descritos por la
Academia Americana de Dolor Orofacial (Okeson, 2003) con algunas complementaciones,
ademas del método de evaluacion del Eje 1 planteado en el RDC/TMD. Este instrumento debe
permitir llegar a diagnésticos especificos para asi establecer tratamientos individuales. Por otro
lado, debe ser un método simple para la recoleccion de la informacion y su posterior andlisis,
cumplir un objetivo docente que permita a las nuevas generaciones de especialistas en TTM
cefiirse a un protocolo definido compatible con patrones internacionales y a la vez acotado a la
realidad local. Ademas, es importante destacar el valor de contar con este registro histérico que

constituird una base de datos de pacientes con TTM.

1. MARCO TEORICO

La Academia Americana de dolor orofacial adopté, luego de hacer algunas modificaciones, la
clasificaciéon de los trastornos temporomandibulares presentada por Welden Bell en el afio 1986
(Okeson, 2003), después de afios en que se plantearon tantas clasificaciones como textos sobre el
tema. Esta clasificaciéon se ha convertido en un “mapa” que permite a los clinicos llegar a un
diagndstico preciso y bien definido. La Gltima edicion (Okeson, 1996) de esta clasificacion
cuenta con la colaboracion de la Sociedad Internacional de Dolor de Cabeza. La caracteristica
principal de este sistema de clasificacién es que se dividen todos los TTM en cuatro grandes
grupos con caracteristicas clinicas similares: 1) el trastornos de los misculos masticatorios; 2) de
la articulacién temporomandibular; 3) de la hipomovilidad mandibular cronica y 4) del
crecimiento. Cada uno de estos grupo se subdividen a su vez en funcion de las diferencias
clinicamente (signos especificos) identificables. Esta clasificacion es importante, puesto que el

tratamiento que estd indicado para cada subcategoria es muy diferente. De hecho, el tratamiento



que estd indicado en una de ellas, puede estar contraindicado en otra. Cada categoria general
puede describirse en funcién de los sintomas que son comunes en ella, mientras que las diversas
subdivisiones se diferencias por determinadas caracteristicas clinicas que las distinguen de las

demas.

Ademds es necesario identificar y registrar en el instrumento de evaluacién aquellos factores de
riesgo que pudiendo jugar un rol predisponente (aquellos que aumentan el riesgo de desarrollar
un TTM), desencadenante (aquellos que lo gatillan) o perpetuante (aquellos que impiden la
recuperacion y favorecen su avance), son de gran importancia en el diagnostico y plan de
tratamiento de cada cuadro clinico. 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 identificacién

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

La revision de la literatura y lo que ensefia la prictica clinica revela la existencia de 8 factores
esenciales asociados a los TTM, estos se repiten incansablemente entre los pacientes
manifestindose en mayor o menor medida. Respecto a esto altimo es muy importante destacar
gue la importancia de cada factor varia de un paciente a otro, punto muy interesante de
manilestar, ya que esto podria ser la clave para entender los diferentes e innumerables matices

gue puede adoptar esta enfermedad en los individuos.



Estos factores a su vez pueden corresponder a condiciones generales orgénicas o a factores

fisiopatoldgicos propiamente tales. Se describiran:

1) Edad

2) Género

3 ) Factor psicosocial

4 ) Hébitos parafuncionales
5 ) Condiciones oclusales
6 ) Postura

7 ) Alteraciones del suefio

8 ) Laxitud Ligamentaria

1. EDAD

Diversos estudios realizados, muestran que la prevalencia de los signos y sintomas de TTM
varian de acuerdo a las edades de las personas.

Los signos de TTM son escasamente encontrados en nifios con edades entre 3 y 6 afios, pero se
han reportado algunos casos; en ellos la prevalencia de los sintomas es mas de problemas
musculares, que de alteraciones a nivel articular (Sieberg 1997). En la nifiez y en la adolescencia
no se observa una mayor presencia de sintomas en las personas del género femenino como ocurre
en las edades adultas.

En un trabajo realizado en un grupo de 217 adolescentes brasilefios (Bonjardim LR. 2005), con
edades entre 12 y 18 afios se observé una alta prevalencia de ansiedad y depresion,

correlaciondndose la ansiedad con los signos clinicos de TMD y sensibilidad muscular,



concluyendo que estos dos aspectos se presentan de manera muy comun en adolescentes, con
intensidades medias y altas, lo que tendria gran relacion con la aparicion de casos en este grupo
etario. Wahlund (2003) recalca la importancia de usar la terapia Psicosomatica, como apoyo para
la disminucion de la sintomatologia, teniendo en cuenta que este grupo de personas estin
constantemente sometidos a alteraciones emocionales importantes.

Otro estudio realizado en un grupo de estudiantes con edades entre los 19 y los 25 afios de edad;
demostré que del 100% de jovenes incluidos en el estudio el 68% de ellos presentaban algin
grado de TMD como dolor a la palpacién 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 sintomas 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 nifiez; aumentando en la adolescencia, para luego alcanzar su dpice
en adultos con edades entre los 30 y los 45 afios; los estudios concluyen que este fendmeno
empieza a mostrar una disminucién y cambio de alteraciones luego de los cincuenta afios de edad
(GouletJP, 1995), donde la prevalencia de los casos con artrosis, parece ser més elevada sin

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

2. GENERO

La mayoria de los estudios publicados respecto a los Trastornos Temporomandibulares (TTM)
coinciden en que éstos se presentan con mayor frecuencia en mujeres. Sin embargo, esto no es
especifico para los TTM, ya que en general las mujeres sufren con mas frecuencia de dolor
cronico y relatan dolor con mayor intensidad y duracioén que los hombres (Unruh, 1996). Ademas

se ha observado que numerosos desérdenes dolorosos son mas prevalentes en mujeres que en



hombres. LeResche (2006) concluye que la asociacion entre género y dolor es muy compleja y
que sélo recientemente se han podido aclarar los mecanismos de muchas enfermedades los cuales
pueden diferir en cuanto a edad y sexo, plantedndose que los estados anatomicos, fisiolégicos 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 asociacién 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) concluyé que las mujeres
presentaban tres veces mas riesgo de presentar dolor miofascial erénico que los hombres. En un
estudio experimental realizado por Karibe y cols. (2003) en el cual se sometia tanto a grupos de
pacientes como controles de ambos sexos a un ejercicio de masticacién excesivo durante 6
minutos, se encontré que esta accion aumentaba el dolor muscular no sélo 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 desérdenes internos de la articulaciéon temporomandibular como
los desplazamientos discales, también se presenta la misma tendencia, donde la prevalencia en

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

Para tratar de explicar esta importante asociacién entre TTM y sexo femenino, se ha propuesto
gue existiria una asociacion entre factores hormonales, diferencias en cuanto a la modulacion

central del dolor y factores psicosociales y culturales,



Factores hormonales

El involucrar factores hormonales con la aparicion de los TTM, se sustenta en varios reportes que
han evaluado esta asociaciéon. LeResche y cols. (1997) observo que el riesgo de presentar algin
tipo de TTM aumenta en un 30% en mujeres con terapia hormonal postmenopausia y en un 20%
en mujeres que usan firmacos anticonceptivos, ademds estimé que las mujeres que recibian
. terapia hormonal de reemplazo postmenopausia, presentaban 1,8 veces més probabilidad de ser
referidas a tratamiento por TTM que las que no tomaban estrégenos. Los mecanismos mediante
los cuales los estrégenos modularian la percepcion del dolor o harian mas susceptibles a las
articulaciones a sufrir alguna alteracion no estan aln del todo claro. Los estrogenos ejercen su
accién mediante la unién a los receptores de estrogenos 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 estrégenos (Abubaker, 1993).

Los estrogenos pueden evocar respuestas gendmicas y no genémicas (es decir, respuestas rapidas
y que no dependen de la sintesis de proteinas) en varias poblaciones de células que constituyen
los tejidos de las ATM. Kapila y Xie (1998) han aportado evidencia de que los estrogenos pueden
promover hipermovilidad articular, examinando la respuesta de células del disco articular
imprimadas con estrégenos frente a la estimulaciéon con relaxina, obteniendo como resultado una
potenciacion de la sintesis de metaloproteinasa, es decir, aumentando la produccion de enzimas
que degradan la matriz extracelular y promocionando la hipermovilidad articular, lo que
conducirfa a una biomecénica desfavorable. En este sentido, Abubaker y cols. (1996) estudi6 el
efecto de las hormonas sexuales sobre el coligeno y el contenido total de proteinas en discos de
ATMs de ratas, concluyendo que los estrogenos actuarian sobre receptores expresados en la

ATM, influyendo sobre la composicién y remodelado de la matriz extracelular del tejido articular



de la ATM. También se han encontrado diferencias significativas en cuanto a los niveles séricos
de estrégeno (17-beta-estradiol) entre pacientes con TTM y controles sanos, tanto en hombres
como mujeres (en fase lutea del ciclo menstrual), lo que sugiere que los altos niveles séricos de
ésta hormona, podrian estar implicados en la fisiopatologia de los TTM (Landi y cols., 2004). Un
estudio reciente en ratas (Flake y cols. 2006) estudio el efecto de la testosterona y estrogeno sobre
la extravasacion de plasma en ATM sanas y en presencia de inflamacion, observando que la
testosterona a diferencia del estrégeno, provocaba una mayor extravasacion de plasma
especialmente en presencia de inflamacién, lo que se traduce como una respuesta favorable para

mitigar la accion destructiva sobre la articulacion temporomandibular.

Se ha planteado también que los estrogenos tendrian un efecto sobre los mecanismos
neurofisiologicos del dolor. Flake y cols. (2005) estudiaron el efecto de los estrogenos sobre la
excitabilidad de las neuronas aferentes de ATMs de ratas y sobre la sensibilizacion de estas
neuronas inducida por inflamacién, obteniendo como resultado que tanto la inflamacién como
los estrogenos, incrementaron la excitabilidad de las neuronas de la ATM. El estrogeno también
puede alterar la expresion del receptor opiode tipo 1 mRNA a nivel del subniicleo caudal del
trigémino en ratas, observandose que ante la presencia de esta hormona, se produce una
reduccion en la expresion de estos genes (Flores y cols. 2003). Otro reporte realizado también en
ratas , en que se estudid el efecto del estrégeno sobre un cultivo del ganglio trigeminal, mostré
que esta hormona activaba receptores asociados al dolor inflamatorio, lo que estarfa directamente

vinculado a las migrafias (Puri y cols., 2006).



Modulacion 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 nocicepcion en
la ATM es diferente entre machos y hembras, observando a nivel del complejo trigeminal en el
tronco encefilico una expresion temprana del gen c-Fos (se expresa cuando una neuronas es
activada por un estimulo recientes) luego de un estimulo 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 estimulacién nociva en 25 mujeres con
TTM, 25 hombres sanos y 25 mujeres sanas, se obtuvo como resultado que las mujeres con TTM
exhibieron mayor sumacién temporal de dolor, mayor disconformidad, mayor frecuencia de
postsensaciones dolorosas que los controles sanos; en tanto que las mujeres sanas mostraron gran
sumacion temporal de dolor, alta intensidad y mayor frecuencia de postsensaciones dolorosas que
los hombres, lo que sugiere diferentes mecanismos de regulacion superior (Sarlani y col, 2005).
Un estudio neurofisiolégico en ratas (You HI y cols. 2006) en que se evalud la respuesta de las
neuronas de amplio rango dindmico del asta dorsal luego de la inyeccidn subcutinea de un
irritante (formalina) asi como también los efectos analgésicos de la estimulacion eléctrica a
diferentes frecuencias, mostré que la respuestas de las neuronas fue mas amplia en hembras que
en machos (luego de inyectar formalina al 5%); por otro lado, la respuesta nociceptiva inducida
por la formalina fue reducida significativamente con estimulacion eléctrica a partir de frecuencias
de 5 Hz en machos, mientras que en las hembras esto ocurrio solo con frecuencias de 50 Hz. En
relacion al dolor muscular, hay estudios que han evaluado la respuesta dolorosa muscular luego
de inyectar una soluci6n salina hipertonica a nivel del musculo trapecio, observandose que las

mujeres presentan mayor intensidad de dolor y umbrales de presién al dolor més bajos que los



hombres atn a los 15 minutos posteriores a la inyeccién (Ge y cols. 2005 y 2006). En relacion a
lo anterior, Caims y cols. (2003) encontraron diferencias similares entre hombres y mujeres luego
de inyectar glutamato dentro del masétero, presentando éstas ultimas, mayores niveles de dolor

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

Por otro lado, contrariamente a lo ya sefialado, un estudio por Svensson en el 2003, evalué el
dolor y la alodinia mecénica luego de inyectar glutamato en el masétero no encontrando
diferencias relacionadas al género. Baad-Hansen (2005) no hall6 diferencias significativas entre
hombres y mujeres al estudiar los mecanismos moduladores de dolor luego de la aplicacion

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, sefialando que el sexo
femenino responderia a dosis més alta de opioides y la respuesta analgésica seria mayor ante la
administracién de agonistas de receptor mu. Se pueden elaborar distintas explicaciones para lo
anterior, como los efectos de las hormonas sexuales, mecanismos farmacocinéticas y
farmacodinamicos, influencia genética, el balance de los procesos analgésico y antianalgésicos vy
a factores psicosociales, sin embargo, la disparidad de los resultados obtenidos de modelos de
experimentacion animales y humanos, sugieren que estos modelos son de naturaleza distinta
(Fillingim 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).

10



Factores psicosociales y culturales

Diversas alteraciones psicologica como depresion, ansiedad y catastrofismo se presenta con
mayor frecuencia en mujeres y podrian contribuir en alguna medida a aumentar el riesgo de
aparicién de dolor (Weissman y Olfson, 1995). También, la reaccién al dolor seria diferente en
~ hombres y mujeres, por ejemplo la depresion en mujeres, parece depender mayormente del grado
de dolor, mientras que en el hombre dependeria del grado de incapacidad (Haley y cols., 1985);
las mujeres por otro lado, son mas sensibles a estimulos negativos, mientras que los hombres
responden con mayor atencion a estimulos placenteros (ej: estimulo sexual erético) lo que
llevaria a una positiva disminucion del dolor “emocional” (Rhudy JL y Williams AE, 2005).
Hombre y mujeres difieren en la percepcion 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
psicologico incrementarian los niveles plasmaticos del Factor de Crecimiento Nervioso (NGF).
Este factor ha sido implicado en la génesis del dolor muscular, dolor neuropatico y dolor
mantenido simpaticamente (Jones, 1999; Amann, 1996). En humanos, la administracién local o
sistémica de NGF, puede evocar dolor moderado o severo a nivel de la musculatura mandibular
(Svensson, 2003). En tanto, las mujeres parecen ser mas sensibles al NGF que los hombres
{Petty, 1994). Una explicacion para lo anterior es que el principal receptor para el Factor de
Crecimiento Nervioso es el receptor Tirosina Kinasa A (irkA). En desérdenes genéticos como la
anhidrosis, en que ocurre una mutacién del gen TRKA que sintetiza el trkA, se observa una

msensibilidad al dolor frente a estimulos nociceptivos. El gen TRKA es regulado por estrégenos
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y responde a éstos en un lugar especifico de su conformaciéon molecular, lo que se traduce en que
las mujeres sinteticen m4s receptor trkA que los hombres, aumentando en ellas la sensibilidad al
NGF (Indo, 2001 y 2002).

También se ha planteado que factores culturales y sociales normarian la manifestacién del dolor,

siendo mas limitada en los hombres (Dao y LeResche, 2000).

3. ASPECTO PSICOSOCIAL

Hallazgos de investigaciones epidemiologicas y experimentales indican que los trastornos
temporomandibulares son una condicién de dolor crénico que comparte muchas caracteristicas de
otras condiciones comunes de dolor crénico, como el dolor de cabeza y de espalda. Como estas
condiciones estan asociadas a factores psicologicos, conductuales y sociales ademas de la
patologia fisica, estos ltimos deben ser considerados si se quiere hacer un anélisis detallado de la
etiologia y curso de la enfermedad (Yap, 2004 )

Desde 1950 se ha acumulado evidencia de que los factores psicologicos son de importancia en
ciertos subgrupos de pacientes con desdrdenes temporomandibulares ( Sipila y cols, 2006).

Los investigadores, usando variadas herramientas de evaluacion psicoldgica y conductual han
reportado hallazgos de depresion, ansiedad, habitos orales y dolor crénico en un gran porcentaje
de pacientes con TTM ( Rugh y cols., 1993 ).

La ansiedad, por ejemplo, ha sido propuesta como un factor etioldgico a través de hdbitos orales
y tension 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 depresién, por su parte, que también provoca una disminucién de umbrales y menos tolerancia
al dolor, ha sido reportada cominmente, en un estudio de 368 pacientes Gerschman y cols. en
1987, encontraron que un 18 % de los pacientes tenian depresion severa.

Si bien se ha reconocido que la ansiedad y la depresion pueden actuar como factores etioldgicos
~ en algunos casos (Hamess , Rome, 1989) , en otros casos estos pueden ser el resultado de un
desorden temporomandibular (Gamsa, 1990) . Finalmente, en otros casos, ansiedad y/o
depresion pueden existir independientemente del trastorno y no estar relacionados. En todos los
casos anteriores, cuando las condiciones sean clinicamente significantes, requieren ser
adecuadamente reconocidas y manejadas.

Ademas de esta comorbilidad entre ansiedad y depresion con TTM, se ha descubierto que el
inicio y la exacerbacion de sus sintomas estan relacionados con la ocurrencia de estresares
(Korszun y cols.,, 2002 ). Asi, los TTM son considerados como uno de los desordenes
relacionados con el estrés que incluyen la fibromialgia, el sindrome de fatiga crénica ( Korszun y
cols., 1998 ) . y como en estas, se ha hipotetizado que los pacientes con TTM pueden mostrar
anomalias en las hormonas de respuesta al estrés.

Han sido postulados mecanismos centrales y periféricos a través de los cuales los factores
psicologicos podrian operar para aumentar la probabilidad de un TTM. , por ejemplo, se ha
demostrado que el estrés aumenta la tensién muscular del masetero en los pacientes con dolor
miofascial ( Flor y cols, 1991).El mismo rol ha sido asignado a la somatizacién 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 psicologicos o psicosociales,
podrian ser importantes en determinar la tolerancia del paciente a los sintomas, la necesidad de

tratamiento, el riesgo de desarrollar des6rdenes cronicos y la resolucion de los sintomas.
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Estrés emocional

Se ha mencionado ( Clark, 1991 ) la teorfa de la disrregulacion psicobiol6gica, 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 podria aplicar a los TTM.

El estrés puede afectar al organismo activando el hipotalamo, que es el que prepara al mismo para
responder a través del sistema nervioso auténomo. 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 adaptacion, y si lo vemos como generacién de energia, el organismo
necesita liberar esa energia, y para hacerlo puede elegir dos vias, una via de liberacién interna o
una externa.

Los mecanismos externos de liberacion consisten en actividades como gritar o si queremos ser
mas positivos y civilizados, mediante gjercicio fisico.

Una persona utiliza los mecanismos internos de liberacién cuando libera interiormente el estrés y
desarrolla un trastorno psicofisioldgico, como un sindrome de colon irritable, hipertensién, asma
o un incremento del tono de la musculatura cefdlica y cervical, trastornos que se relacionan
habitualmente con los TTM.

El aumento del estrés emocional no s6lo incrementa la tonicidad de los musculos cefilicos 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 hipotdlamo, a través de vias neurales muy complejas incrementa la actividad de las gamma
eferentes que hacen que se contraigan las fibras intrafusales de los husos musculares,
sensibilizindolos de tal modo que cualquier ligera contraccion del musculo provoca una
contraccion refleja (Okeson, 2003).

El efecto global es un incremento de la tonicidad muscular.

Por otro lado, como el sistema nervioso auténomo controla y regula constantemente numerosos
sistemas subconscientes que mantienen la hemostasia y con ello, el flujo sanguineo corporal, en
situacién de estrés, se restringe el flujo sanguineo capilar a los tejidos exteriores para poder
aumentar el flujo hacia los Organos internos y las estructuras musculoesqueléticas mads
importantes, asi se ha sugerido que la actividad simpatica puede aumentar el tono muscular
debido a que la estimulacién simpatica influencia la funcién motora al afectar la contraccion
muscular, generando de ese modo un proceso muscular doloroso. La aplicacion de agentes
simpaticomiméticos también afectan el funcionamiento de los musculos esqueletales a través de
cambios en el flujo sanguineo, de la actividad del huso muscular y la actividad muscular
extrafusal. Asi, el flujo simpatico esta estrechamente relacionado con la funcién muscular
(Hidaka y cols., 2004 ).

Se demostré que los cambios hemodinamicos del musculo masétero estuvieron estrechamente
relacionados con el estrés mental, evidenciando una disminucién en la saturacion de oxigeno de
la sangre del musculo al inicio del estrés mental, lo que sugiere que el estrés mental induce
cambios hemodindmicos que no estan asociados con la actividad EMG en este muscul (Hidaka y
cols. , 2004 )

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

respuesta al estrés es el eje hipotalamo-pituitario-adrenal ( HPA). Siendo el Cortisol el
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glucocorticoide circulante principal, y su liberacién 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 corticotrofina ( CRH ) del hipotdlamo . La
activacién del eje HPA estd sujeta a un control de regulacion por feedback negativo mediada por
los receptores de glucocorticoides dentro del cerebro y de la pituitaria anterior. Variaciones en los
niveles plasmaticos de ACTH y cortisol ocurren como resultado de un ritmo circadiano
pronunciado, asi como por activacion del eje HPA por estrés, ( Korszun y cols., 2002 ) y este
aumento se ha observado en pacientes con TTM.

La activacion del eje HPA en estrés agudo estd 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 exposicion cronica al estrés puede resultar
en hiperalgesia ( Lariviere y Melzack, 2000).

Es posible que altos niveles de cortisol en TTM representen la respuesta fisiologica al estrés

cronico y revisando las funciones del cortisol encontramos:
1.- Sobre el metabolismo de carbohidratos.

a. Estimulacion de la gluconeogénesis

b. Reduccion del consumo de glucosa en las células:

c. Elevacion de la glucemia y diabetes suprarrenal:
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2.- Sobre el metabolismo de proteinas.
a. Disminucion de las proteinas celulares:
b. Incremento en las proteinas plasmaticas y hepaticas:

¢ Incremento de aminodcidos sanguineos, disminucién del transporte de amino4cidos al interior

de células extrahepéticas e incremento del transporte hacia las células hepaticas:

Estudios recientes en tejidos aislados demuestran que el cortisol deprime el transporte de
aminodcidos al interior de las células musculares y quizas en otras células fuera del higado; pero,

en contraste, aumenta el transporte en las células hepaticas.
3.- Sobre el metabolismo de grasas.

a) Movilizacion de acidos grasos:

4. Funcion del cortisol en el estrés y la inflamacion.

Uno de los efectos antiinflamatorios mas importantes del cortisol es su capacidad para estabilizar
1a membrana de los lisosomas intracelulares; es decir, el cortisol vuelve mas dificil la rotura de la
membrana lisosomal. Por tanto, se libera en cantidad mucho menor la mayor parte de las enzimas
proteoliticas causantes de inflamacién que dejan salir las células dafiadas y sintetizan sobre todo

los lisosomas ( Guyton , 1998 )

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

encontrado altas correlaciones entre sintomas 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
estresantes ocurririan 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.

E stos ncluian trabajo, dinero, salud, y pérdida de relaciones interpersonales.

Depresion

Otro estado emocional que se ha relacionado con los TTM es la depresion. Esta, segun algunos
estudios, parece desempefiar un papel importante en determinados TTM o simplemente se ha
encontrado comorbilidad entre TTM y depresion, lo que hace que cuando se da esta coexistencia,
los pacientes respondan mejor a los tratamientos que abordan tanto los factores dentarios como
los depresivos.( Sipila y cols, 2006; Gallagher y cols, 2005)

Se ha encontrado que los pacientes que sufren de dolor crénico también sufren de depresion.

El dolor en los TTM es un problema comun y costoso que afecta aproximadamente al 7-15% de
la poblacion adulta en Norteamérica, con un gasto en salud estimado en 2 billones de dolares
anuales ( Sherman y cols, 2004 ).

Estudios han demostrado una correlacion positiva entre depresion y la presencia de sintomas
fisicos no especificos y que los pacientes que sufren un dolor durante periodos de tiempo
srolongados se deprimen con frecuencia. Depresion y somatizacion estén asociadas con distintas
medidas de dolor experimental. La somatizacion puede estar relacionada al aspecto mas
perceptual o atencional del dolor mientras depresion puede estar mas relacionada con aspecto
mas conductual del dolor.

Los pacientes con TTM tienen umbrales mas bajos al dolor y mayor sensibilidad al dolor

experimental cuando se los compara a controles sin dolor ( Maixner y cols, 1997 ). Se han dado
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muchas explicaciones como sensibilizacién central , disrregulacién neuroendocrina o autonémica
v la explicacion psicologica ha recibido menos atencion.

Depresion y somatizacion en particular han mstrado influenciar la expresion de signos y sintomas
de los TTM. Sobre el 50 % de aquellos con un TTM crénico pueden tener un desorden somadtico
¥ 33% un desorden afectivo.

 Individuos que arrojan resultados altos en somatizacion se cree que perciben sensaciones fisicas
autonominas y exdgenas de manera mas intensa, estos a su vez tendrian menos habilidad para
regular las consecuencias fisiologicas y psicoldgicas del estrés.

Pacientes con somatizacién reportan el dolor de forma mas difusa y sin seguir una distribucion
znatomica cuando se compara con pacientes con menores niveles de somatizacion. (Gil y cols,
1990).

La evaluacion del factor psicosocial ha sido desarrollada en el “ Research diagnostic criteria™
(RDC) para los TTM. Los creadores de esta taxonomia diagnéstica propusieron una
sproximacion en dos ejes, El Eje I que consiste en el diagnostico fisico basado en la
fisiopatologia y el Eje II que consiste en la evaluacién psicosocial. RDC/TMD.

La medicion del eje I1 incluye las escalas de depresion y somatizacion del SCL-90. La depresion
es el estado psicologico caracterizado por sentimientos de ftristeza, soledad, angustia,
desesperacion. Mientras que somatizacion es el proceso mediante el cual una condicion mental es
experimentada como un sintoma fisico. De forma caracteristica, los sintomas fisicos reportados
en somatizacion reflejan anomalias en multiples sistemas organicos, incluyendo el
gastointestinal, cardiopulmonar, dolor y sintomas pseudoneurolégicos y quejas psicosexuales,

como impotencia o indiferencia sexual.
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Se cree que existe una relacion entre sintomas depresivos y de somatizacion, especificamente que
pacientes con sintomatologia depresiva son somatizadores potenciales, y que éstos podrian ser
importantisimos factores desencadenantes o perpetuantes en un TTM.

Las conclusiones obtenidas respecto a la comorbilidad y/o posible comportamiento etiologico,
_ predisponente o perpetuante de estos factores sométicos o psicologicos en nuestra poblacioén en
particular nos puede llevar a concluir cual debiera ser la aproximacion multidisciplinaria

necesaria de nuestro equipo de trabajo para tratar estos pacientes.

4. HABITOS PARAFUNCIONALES

Los habitos parafuncionales han sido sugeridos como factores etiolégicos importantes de los
Desordenes Temporomandibulares (Watanabe y cols, 2003), y aunque subsisten dudas sobre la
existencia de una relacion causa-efecto, es siempre necesario, ademas del examen clinico
detallado, recolectar informacion del paciente como el reporte de parafunciones orales. La
parafuncién consiste en una activacion normal fisiolégica de los musculos esqueléticos
voluntarios que ocasiona comportamientos que no tienen un propdsito especifico y que son
potencialmente lesivos. Cuando aparecen de forma ocasional estos comportamientos no se
consideran anormales; pero la repeticion cronica de los mismos provocan alteraciones y llevan al
diagnostico de parafuncion. La relacién entre parafuncion y dolor midgeno existe. El nexo
iemporal , es demostrado por la aparicién de una mialgia de los musculos masticadores en

pacientes que parafuncionan durante el suefio.

El nexo biologico , ha sido demostrado puesto que una simulacién de la parafuncién con

ntensidad de baja a fuerte, pero por un largo tiempo ( > 15 minutos), provoca dolor muscular
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junto a otros sintomas como fatiga muscular, odontalgia, dolor en la region de la articulacion
temporomandibular, cefaleas y ruidos articulares ( Watanabe y cols., 2003 ).

Normalmente los pacientes no son conscientes de los propios habitos orales, ni de la relacién de
causa con las mioartropatias. Muchas parafunciones oclusales u otros habitos orales, como
~ morder el ldpiz o mantener la mandibula en una posicién avanzada para mejorar el perfil, forman
parte de una serie de comportamientos que pueden nacer de estimulos o actitudes, pero que
pueden ser también la expresion de una situacion no superada ( Palla, 2000).

Son comportamientos parafuncionales el bruxismo, que puede ser en vigilia o durante el suefio, la
onicofagia, la bricomania, el morder labios o mejillas, el posicionamiento mandibular anormal,
entre otros.

Estudios epidemiolégicos han documentado que la prevalencia de la parafuncion en la poblacion
adulta varia entre el 5%-20%, cerca del 20% aprieta los dientes estando despierto, el 10% durante
el suefio, mientras un nimero entre 6 % y 12 % rechina durante el suefio. Al parecer , durante el
suefio es mas prevalente rechinar que apretar los dientes. La prevalencia de la parafuncion en los
nifios se situa alrededor del 20%, alcanza el maximo entre los 20 y 50 afios para luego disminuir
con la edad. ( Van der Meulen y cols., 2006 )

El bruxismo durante el suefio ha sido diferenciado de aquel que se produce durante la vigilia. El
nocturno se caracteriza por intensos episodios de apretamiento o rechinamiento dentario bilateral
de una duracion de hasta 5 minutos y con una periodicidad aproximada de 90 minutos a lo largo
del ciclo del suefio. Estos episodios coinciden frecuentemente con el paso de una fase de suefio
mas profunda a una mas superficial; también se observan en la fase REM del suefio. Durante los
episodios de bruxismo nocturno, los registros electromiogréficos revelan una activacion bilateral

sitmica de los musculos de cierre mandibular seguida de una contraccién muscular maxima
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sostenida que con frecuencia se da en una posicién mandibular excursiva. Acerca de la etiologia
del bruxismo durante el suefio se han formulado diversas hipotesis, existen pruebas que avalan la
hipétesis de que el bruxismo nocturno es una alteracién del suefio relacionada con la situacion
emocional del individuo (Schiffman, 1992). Entonces ésta hiperactividad muscular representada
~ por el bruxismo nocturno, tiene su origen a nivel del sistema nervioso central, y probablemente,
por una interaccion del sistema limbico-hipotalamico y sistema dopaminérgico central con el
sistema motor (Lobenzoo y cols., 1996). Esta participacién del sistema limbico-hipotalamico es
corroborada por la observacién de que, a menudo, el bruxismo viene acompafiado por signos de

estimulacion de la actividad simpatica, como una mayor frecuencia respiratoria y cardiaca.

En cuanto al bruxismo diurno, éste tendria una causa distinta al nocturno , pero sus efectos serian
los mismos, es posible que se deba en parte a un habito o situacion contingente ( estres,
nerviosismo, concentracion, etc )

Los efectos o consecuencias serian, abrasion dentaria severa, problemas articulares, dolor e
hipertrofia muscular, ya que cuando la actividad excede la tolerancia fisioldgica individual, el

sistema comienza a alterarse y ocurre el quiebre.

Efecto a nivel articular

Estas actividades parafuncionales, cualquiera de ellas, van a producir fuerzas de carga
sumentadas sobre la articulacion temporomandibular que pueden contribuir a la disfuncion y
sewologia.Estas podria cambiar el equilibrio entre la degradacion y sintesis de cartilago,
encediendo la capacidad adaptativa funcional de los tejidos articulares. Esta carga articular

wwcesiva puede conducir a la degradacién de los proteoglicanos, alteraciones en el tejido sinovial
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donde el fluido se hace inadecuado para la lubricacién y nutriciéon de los condrocitos y que
finalmente puede resultar en la degradacion del cartilago (Israel y cols. 1999).

Milam, Zardeneta y Schmitz han propuesto la hipétesis de la “Degeneracién articular y el estrés
oxidativo” como un modelo para la patogénesis molecular de la enfermedad degenerativa
~ articular. Ellos entregan evidencia de que el estrés mecénico anormal sobre la ATM, puede
conducir a la generacion de radicales libres a través de la injuria hipoxia-reperfusion,y
microhemorragias permitiendo la deposicion de hemoglobina en los tejidos intrarticulares,
catabolismo de fosfolipidos y otros mecanismos. Ellos proponen que la acumulacion de radicales
libres en la articulacion conduce a la degradacién de la matriz y la elaboracién de una respuesta
inflamatoria que finalmente va a llevar a alterar las propiedades biomecanicas de los tejidos
articulares. El estudio del fluido sinovial de la ATM ha dado soporte a esta hipotesis, en €l se han
encontrado altos niveles de productos de la degradacion 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-inflamatorias, neuropéptidos,
serotonina, interleukina 1P, proteinasas y condroitin sulfato en el fluido sinovial de ATMs

patologicas.
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Como menciondbamos antes no s6lo el bruxismo sino también el resto de parafunciones que
involucran tejidos blandos serian capaces de producir este tipo de injuria , en un estudio se

clasificaron 12 tipos de parafunciones orales en 4 itemes.

1 ) Bruxismo, que incluia apretamiento y rechinamiento diurno y nocturno,

2 ) De mordida, que incluia morder ufias, lapices y masticar chicle,

3) De tejidos suaves, que incluia jugar con la lengua, morder labios, morder mejillas y jugar con
plano o dentaduras, y se encontrd una correlacion positiva entre los habitos de tejidos suaves y el

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

Efecto a nivel muscular

Menciondbamos que una de las situaciones que avalan una relacion entre parafuncién y dolor
muscular era la descripcion de dolor matinal por parte de los pacientes, este dolor muscular puede
tener dos causas:

o isquemia

-4 lesiones por microtraumas

El dolor isquémico es debido a la concentracion en el tejido muscular de sustancias inductoras de
dolor producidas por la contraccién; la oclusion de los vasos sanguineos, a consecuencia del
aumento de la presion intramuscular generada por la contraccidn, impide que dichas sustancias

sean transportadas. Este dolor depende del nimero, frecuencia y duracion de las contracciones asi
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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
excéniricas, causado por microlesiones del tejido muscular, o sea de las microfibrillas, del
_ sarcolema y del tejido conjuntivo. Estas microlesiones, que provocan una inflamacion con la
consecuente sensibilizaciéon de los nociceptores, tienen mayor capacidad que la isquemia para
provocar un dolor prolongado en el tiempo 1lamado 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 maximo en la segunda jornada. También el
incremento de la parafuncién durante el suefio puede preceder al dolor midgeno de una o dos
noches. Se pueden verificar contracciones excéntricas de los mitsculos masticadores, por
gjiemplo, durante el rechinamiento, en la fase de laterotrusién, o durante el movimiento de
apertura oral cuando los muasculos elevadores de la mandibula estan contraidos. Hay que recordar
que los pacientes con mialgia y/o artralgia frecuentemente presentan una coactivacion de los
musculos elevadores y depresores de la mandibula durante la apertura de la boca.

Si esta situacion se mantiene en el tiempo y no hay desarrollo muscular de por medio el paciente
podria desarrollar una sintomatologia de origen muscular , hallazgo frecuente que ha sido
denominado dolor muscular localizado, que se entiende como un dolor causado por la
estimulacion de los nociceptores musculares y percibido en el lugar de la lesion.

En el caso de lesién dolorosa de larga duracion, los nociceptores son activados, recordemos que
un nociceptor es una terminacién receptiva que es activada por estimulos 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 tejidos donde
estan ubicados han alcanzado este limite de sobrecarga funcional y estructural.

Las fibras aferentes nociceptivas son escasamente mielinicas o amielinicas y por esto su lenta
velocidad de conduccion , y finalizan en terminaciones nerviosas libres. Las terminaciones
_ nerviosas libres de la musculatura esquelética, se encuentran frecuentemente en la tinica
adventicia de las arteriolas, y la marcada sensibilidad de las terminaciones nerviosas libres a
sustancias quimicas producidas por una microcirculacién alterada, podria estar asociada a su
ubicacion sobre o en la pared vascular.

Las terminaciones nerviosas libres y los nociceptores son activados por sustancias endogenas

“

algogénicas como la bradiquinina (BK), serotonina ( 5-HT) , también llamadas “ sustancias
neurovasoactivas” por sus marcadas propiedades vasoactivas, y por los iones de potasio en alta
concentraciéon. La bradiquinina se separa de su molécula transportadora, la calidina, en
condiciones patologicas del tejido como ph écido, isquemia o coagulacién sanguinea. La
serotonina, por su parte es liberada por las plaquetas en caso de lesion de los vasos sanguineos.
Finalmente el potasio esta presente en gran cantidad en el sarcoplasma de las células musculares
(Palla, 2000).

La membrana de las terminaciones nociceptivas contiene numerosos receptores que interactan
especificamente con las diferentes sustancias excitadoras, y estds sustancias estarfan siendo
liberadas en situaciones de hiperactividad muscular donde se altera la circulacion de los tejidos
musculares.

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

estimulos nocivos, es también capaz de modificar la composicién quimica de su ambiente en

reaccion a estos estimulos, liberando sustancias bioldgicamente activas.
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Asi, 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 activacion de las terminaciones. Estos péptidos ,
ademas de ser liberados in situ, se transportan de manera antidromica hacia otros ramales no
activados de la misma fibra nerviosa, produciéndose asi una ampliacion espacial de la
sensibilizacion nociceptiva

El CGRP y la SP provocan una marcada dilatacién y aumentan la permeabilidad capilar, los
capilares .que ademdas de esto tiltimo , pueden ser dafiados por el mismo estimulo, sufren una
difusién de suero y proteinas hacia los espacios intersticiales y se liberan sustancias vasoactivas,
como la bradiquinina y serotonina que van a aumentar la sensibilidad de los nociceptores. Asi , el
principal cambio de los tejidos , que es causado por un estimulo mecanico dafiino, estd
constituido por un edema localizado en una zona con aumentada sensibilidad.

A este cuadro hay que sumar la liberacién de prostaglandinas E2 , que junto a la serotonina va a
zumentar la accion de la bradiquinina. Lo que deja ver una potenciacién entre estas sustancias
gue son liberadas contempordneamente en los tejidos lesionados, razén por la cual es posible
reducir las descargas aferentes inducidas por la BK bloqueando la sintesis de las PG con un
antinflamatorio no —esteroidal.

Entonces, a la lesién causada, por ejemplo, por trauma o sobrecarga, sigue la liberacion de
sustancias vasoactivas, como BK, prostaglandinas e histamina que causan una vasodilatacion y
un aumento de la permeabilidad capilar, el resultado es un edema localizado. Estas sustancias,
gracias a su actividad neuroactiva, sensibilizan contempordneamente los nociceptores en
sroximidad de la lesion, ellos , a su vez, liberan neuropéptidos ( sustancia P y CGRP ) in situ o en

segiones distantes a través del reflejo axénico.
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Se especula que en condiciones desfavorables, el edema puede aumentar y llevar a la compresion
de los capilares venosos; lo que impide la circulacién sanguinea en los tejidos dafiados y causaria
una isquemia localizada que libera BK. Se estableceria asi un circulo vicioso entre la existencia
del edema y la sensibilizacion 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 dafiinas sobre la musculatura esquelética, ya que
causa una falta de energia, o ATP , ante esta falta se produciria una disfuncién de la bomba de
calcio, manteniéndose alto el calcio intracelular con lo que los filamentos de actina y miosina
permanecen unidos. Esto provoca una contractura local que también se discute pudiera ser uno de

los principales mecanismos para la formacion de los llamados * puntos gatillo™

5. FACTORES DENTOCLUSALES

En la investigacion odontoldgica se han indicado muchas caracteristicas oclusales como factores
stiologicos de TTM. Desde tiempos no tan recientes hasta ahora se han estudiado el over jet y el
aver bite ( Hirsch y cols, 2005 ), la mordida abierta bilateral ( Gesch y cols, 2004 ), interferencias
en protrusion ( Sipila y cols, 2002 ), deslizamiento entre RCP y PIC, desviacién en protrusién,
asimetria en oclusion cuspidea ( 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 cols, 1993 ).

Asi, muchos autores trataron de establecer , mediante estudios epidemiolégicos, una correlacién
entre factores oclusales y TTM y efectivamente, usando correlaciones lineales multiples, las

ssociaciones fueron encontradas.
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Trabajos recientes , basados en técnicas estadisticas adecuadas han puesto en duda estos datos y
al revisar los trabajos de Pullinger y cols, 1993 y Selligman y Pullinger, 2000 ellos han concluido
gue 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 variacion en
cada enfermedad no se explica por pardmetros oclusales, asi, la oclusion no puede ser
considerada el factor tinico o dominante en definir poblaciones con TTM, y que ciertas
condiciones como mordida abierta en osteoartrosis es considerado mas una consecuencia que una
causa del desorden.

Los mismos autores asocian ciertas caracteristicas oclusales a alguna patologia particular, por
sjemplo , pacientes con desplazamiento discal estuvieron principalmente caracterizados por
mordida cruzada posterior unilateral y mayores deslizamientos entre RCP y PIC.

Por su parte, pacientes con osteoartrosis estuvieron mas caracterizados por deslizamientos
mayores entre RCP y PIC y por overjet mayores.

Destacando que los factores oclusales pueden ser cofactores en la identificacion de pacientes con
TTM, pero su rol no debiera ser sobreestimado, y que variables solas tienen un valor mas
imitado, pero combinaciones de variables parecen ser mas especificas de enfermedad.
Concluyendo que la oclusion puede tener un rol secundario en la etiologia, o sea puede funcionar
como factor amplificador de un T'TM pero que siempre es importante estudiar en cada paciente la

smportancia 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 estd estrechamente
relacionada con ciertos sintomas de TTM (Nicolakis y cols., 2000; Watson y cols., 1993;
Huggare y cols.,1992; Braun y cols., 1991; Rocabado, 1983). Algunos estudios han reportado que
la posicion de la cabeza afecta a la posicién de reposo mandibular (Gonzalez y Manns,1996;
Goldtein y cols., 1984; Yamabe y cols., 1999) , aumenta la actividad muscular (Funakoshi y
cols., 1976) y altera la disposicion de las estructuras internas de la ATM (Visscher y cols., 2000).
Travell y Simons (2002) describen un mecanismo bastante 16gico mediante el cual la posicion
zdelantada de la cabeza afectaria a la ATM y musculatura masticatoria: el adelantar la cabeza
mvolucra ademds un movimiento de rotacién para mejorar el campo visual, esto es posible
gracias a la accién de los musculos suboccipitales, cervicales posteriores, trapecio superior y
esplenio de la cabeza, lo cuales se contraen y acortan para rotarla; esto lleva a que el
ssternocleidomastoideo y esplenio del cuello trabajen en desventaja mecénica y con mayor
sobrecarga, y en consecuencia se distienden los musculos supra e infrahioideos. Esta distension
pueden provocar por un lado, que se cierre el espacio posterior entre el axis y el atlas,
acasionando sintomatologia compresiva a nivel de cuello, o también puede inducir a que los
misculos elevadores mandibulares se contraigan reflejamente para contrarrestar la fuerza de los

seprahioideos aumentando la presion sobre la ATM.

Pese a la gran cantidad de estudios realizados en este tema, otros reportes no han encontrado tal
wsociacion entre postura y TTM (Darlow y cols., 1987; Hackney y cols., 1993; Visscher y cols.,
2002), lo que indica que ain hay poca claridad al respecto. Una revisién sistematica publicada

mcientemente por Olivo y cols. (2006), en la cual realiza una revision exhaustiva de los estudios
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sublicados al respecto, concluye que la mayoria de las investigaciones publicadas en este tema
son pobres en calidad metodologica, por lo que sus hallazgos y conclusiones deben ser
mterpretadas con precaucion y que bajo estas circunstancias, no esta claro ain la asociacion entre
sostura de la cabeza y cuello, y desérdenes musculares y articulares. Sugiere que las futuras
mvestigaciones deben contemplar diagnoésticos mas claros de TTM, mayores tamafios de las
muestras y evaluaciones mas objetivas de la postura. El mismo autor anterior, en una publicacion
mas reciente sobre la asociacion entre espina cervical, sistema estomatognatico y dolor
craneofacial, concluye que la informacion al respecto no es concluyente y deriva principalmente
2= estudios de baja calidad metodoldgica y que se requieren de investigaciones mejor disefiadas

zara establecer si existe o no relacion entre estos sistemas (Olivo, 2006)

=. ALTERACIONES DEL SUENO:

£l suefio es el proceso fisiologico natural que interrumpe la apreciacion conciente del medio por
wn periodo de 6 a 9 horas, siendo més largo en recién nacidos, nifios y adolescentes. El suefio es
esencial para mantener un buen estado de salud tanto fisico como mental. Personas que
experimenten largos periodos de privacion del suefio poseen mayor riesgo de sufrir desérdenes
mentales, cardiovasculares y reportes de dolor.

Lz idea de que las alteraciones del suefio pueden relacionarse de alguna u otra forma con el dolor,
se debe a la asociacion encontrada con la liberacion de neurotransmisores (serotonina, GABA,
acetileolina, noradrenalina, colecistoquinina, opiaceos, prostaglandinas, hormonas del
ceecimiento, prolactina y melatonina), y muchas de estas se encuentran relacionados con la
percepeion y modulacion del dolor. Los disturbios del suefio son potentes disreguladores de los

procesos homeostéticos del cuerpo.
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Autores manifiestan que el dolor y el suefio de baja calidad estan asociados en los pacientes con
ciertas condiciones patoldgicas como dolor miofascial (en un 50%), fibromialgia (en un 90%),
artritis reumatoide y dolor lumbar crénico. Los pacientes que sufren de fibromialgia describen
una alta prevalencia de fatiga, modificaciones del caracter y problemas gastrointestinales, en
adicion a una mayor cantidad de puntos de dolor. Estudios indican que si se alteran los periodos
de suefio o si el paciente experimenta privacion del tiempo de suefio pueden manifestarse en el,
una hiperalgesia como repuesta a lo anterior. Estudios demuestran que la perdida de 4 horas de
suefio REM, produce estados hiperalgésicos al dia siguientes (Roehrs T. 2006). Otro estudio
muestra que la insuficiencia crénica de suefio puede contribuir al inicio y amplificacion del dolor,
ademas de afectar el bienestar emocional (Haack y cols., 2005).

Pacientes con dolor crénico manifiestan frecuentemente que despiertan cansados. Ademas, estos
pacientes relatan mayor tiempo de latencia, por lo que el insomnio seria el componente mas
comin junto a la fatipa. También se ha observado que pacientes con trastornos
emporomandibulares, especialmente aquellos con dolor crénico, manifiestan con frecuencia
disturbios del suefio (Carlson CR, 1998; Harness, 1990). Un estudio reciente, que empled el PSQI
(Pittsburg Sleep Quality Inventory), reportd que el grupo de pacientes con TTM presento
wgnificativamente baja calidad del suefio comparado a controles sanos (de Leeuw y cols., 2005).
Por otro lado y como se mencioné en parrafos anteriores, los pacientes con TTM, presentan una
a2 prevalencia de alteraciones psicologicas (ansiedad y depresién), las que podrian estar
estrechamente relacionadas con la calidad del suefio, sin embargo, si es el dolor o las alteraciones
gsicologicas lo que influye en el suefio, es dificil de determinar. En este sentido, Yatani y cols.
2) encontro que los pacientes que presentaban mal dormir, tenia niveles mds altos de

ciones del eje I evaluadas mediante el SCL-90R, que los pacientes con buen dormir.
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También los disturbios del suefio, junto a la fatiga, han sido considerados como predictores de
malos resultados en los tratamiento de los TTM (Grossi y cols., 2001). En contraposicion, hay
=studios que no han encontrado una relacién entre suefio y alteraciones psicolégicas (Morris y
cols., 1997), asi como tampoco una relacién importante entre TTM y pobre calidad de suefio
- (Collesano y cols. 2004). En un estudio experimental en sujetos sanos, en que se evalu6 la
respuesta de la musculatura masticatoria frente a la deprivacion selectiva de la fase no REM de
suefio, no se encontrd un efecto significativo de esto ultimo sobre la actividad muscular (Arima y
zols., 2001). En resumen, aun no existe evidencia real de la relacion entre disturbios del suefio y

mzllazgos clinicos en cada paciente.

£ LAXITUD LIGAMENTARIA

S¢ ha propuesto que la laxitud de los ligamento articulares estaria asociada con la destruccion del
Zsco, lo cual se sustenta en los siguientes hallazgos: dos tercios de las articulaciones con
gesplazamiento discal con reduccién son hipermoéviles y dos tercios de las articulaciones
wpermdviles presentan desplazamiento discal con reduccién (Johansson e Isberg, 1991). Por otro
“ado, se ha encontrado que la Laxitud Articular Sistémica es significativamente més prevalente en
sacientes con desplazamientos discales de la ATM que en otros pacientes con otros tipos de TTM
© en sujetos asintomaticos sanos (Westling, 1992). El metabolismo alterado del colageno podria
ezar un rol importante en la laxitud articular y se ha observado una composicién distinta del
woidgeno en ATMs con desplazamiento discal doloroso comparadas a articulaciones
ssntomdticas (Pereira, 1996). En este sentido, un estudio en mujeres revelé que aquellas que
wesentaban  disfuncion de la ATM e hipermovilidad articular sistémica, tenian menor

wmcentracion de coldgeno 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 observo también
menores valores de coldgeno en pacientes y este era principalmente del tipo III (Westling, 1992).
Sin embargo, la alta prevalencia de desplazamientos discales no puede ser comparada con la
prevalencia de laxitud articular en la poblacién general. Dijkstra y cols. (1993 y 1994) no
encontré una asociacién significativa entre movilidad de las ATM y la movilidad de las
articulaciones periféricas, asi como tampoco observé que osteoartrosis de la ATM y desérdenes
internos estuvieran relacionadas con hipermovilidad articular generalizada. Otro estudio similar
realizado por Conti y cols. (2000) no hallé asociacion entre hipermovilidad articular sistémica y
desérdenes internos de la ATM, asi como tampoco encontré una relacion significativa entre

hipermovilidad sistémica e hipermovilidad de la ATM.
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MATERIALES Y METODOS

El estudio se realiz6 en un grupo de 165 pacientes chilenos con TTM (hombres=22;
mujeres=133), basado en un examen clinico sistematico desarrollado por la catedra de Fisiologia
Oral y Trastornos Temporomandibulares de la Facultad de Odontologia de la Universidad de
Valparaiso. Los pacientes acudieron en forma voluntaria o por medio de derivaciones de otros
centros asistenciales de salud (publicos y privados), centros educacionales o derivaciones intra —
universitarias, a la clinica de especialidades buscando una solucién a su problema sanitario. Los
pacientes incluidos en el estudio acudieron a la clinica entre Abril del 2004 y Agosto del 2006.

El paciente era examinado preliminarmente por un profesional experimentado en el area de los
TTM, quien luego de realizar una evaluacién general decidia si el paciente sufria efectivamente
un TTM. Posteriormente se le realizaba al paciente un examen clinico completo realizado por tres
examinadores, instruidos y calibrados en un periodo de cuatro meses.

El instrumento usado para la evaluacion fue una Ficha Clinica disefiada por los miembros de la

sspecialidad. Esta quedo constituida de la siguiente manera:

1. Antecedentes sociodemograficos:

la). Identificacion del paciente.
e Nombres y Apellidos
e Fecha de nacimiento (D/M/A)
e FEdad
e Numero de la cédula de Identidad

e Genero (Masculino/ Femenino/ Otros)
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1b). Direccion del paciente:
e Direccion particular y comercial
e Teléfonos

l¢). Ocupacion u oficio

e Ocupacion u Oficio

1d). Estado civil:
e Soltero
e Casado (no convive con pareja)
e Casado (convive con pareja)
e Divorciado
e Viudo
e Numero de hijos
o Edades de los hijos
le). Via de referencia o derivacion:
e Nombre del profesional y especialidad
e Direccion
e Teléfono
1f). Informacién del examinador:
e Nombres y apellidos
e Lugar
e Fecha del examen

e Numero de ficha
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2. Anamnesis

£l paciente completaba en su domicilio una encuesta extraida del RDC/TMD, enfocada a evaluar
la cronicidad e intensidad del dolor. Este cuestionario incluia las siguientes preguntas:

e ; Qué valor le darias a tu dolor facial?.

o ; Cudl es la mayor intensidad de dolor durante los Gltimos seis meses?.

e ; Cudl es el dolor promedio general durante los tiltimos seis meses?.

e ; Que tanto ha interferido tu dolor en tus actividades diarias?

e ; Que tanto ha interferido tu dolor en tus actividades laborales?

£l paciente contestaba estas preguntas usando una escala visual andloga (EVA), que consiste en
una linea recta de diez centimetros, con un limite izquierdo representado por el cero, que indica
‘susencia de dolor o interferencia y un limite derecho de diez que indica el dolor o interferencia
mas intenso que el paciente pueda imaginar (Feine JS, Lavigne GJ., 1998). Se establecia si se
Sabian realizado evaluaciones y tratamientos previamente, como también si el paciente tenia una
licacion hipotética de su trastorno, todo esto para obtener una informacién mas objetiva sobre

‘2 dimension discriminativo-sensitiva.
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En la anamnesis dirigida, el pacientes respondia con un SI o NO a las siguientes preguntas

- Okeson, 2003) para registrar la sintomatologia:

categorias:

cuello

¢(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 ruidos en su articulacién?

;Ha sentido su mandibula rigida, apretada, tirante o cansada al despertar?
¢ Siente dolor en o alrededor de sus oidos, sienes, y/o mejillas?

¢ Siente frecuentes dolores de cabeza, cuello o mandibula?

¢Ha notado desgaste dentario?

(Ha notado cualquier tipo de cambio en su mordida?

(Ha sido tratado por algtin problema de la articulacién Temporomandibular?

Aotive de consulta

Se preguntd el motivo de consulta y de acuerdo a la respuesta se clasificé en las siguientes

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

* Dolor dentario. Relato de dolor percibido en un diente

e Dificultad en funcién. Paciente relata dificultad en funciones mandibulares normales

(dificultad para comer, limitacién de la apertura, “cansancio mandibular™)

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

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

¢ (Cambios dentoclusales. Relato de desgaste dentario, migraciones, cambios de mordida,
malposicién dentaria

e Derivacion. Enviado por otro profesional mediante interconsulta.

¢ Dificultad en el uso del plano

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

durante el ultimo afio.

Fecha de inicio del problema

El paciente sefialaba el momento en que percibi6 €l inicio del problema (meses, afios)

Forma de inicio
£l paciente seflalaba un evento histérico relacionado, segin su percepcion, con el inicio del
sroblema. La alternativas propuestas son:

e Trauma craneal y/o maxilofacial

o Cirugia de huesos maxilares

e Intubacidén faringea durante cirugia

e Accidente automovilistico

¢ Bostezando

* Al despertar

e Espontaneo

e Masticando
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e Atencion dental (Rehabilitacion)
e Endodoncia

e [ixodoncia

¢ Ortodoncia

e Situaciones de stress

e  Oftros

Presencia de malos hdbitos y parafunciones
Se interroga al paciente si estd consciente de alguna de las siguientes parafunciones
e Apretamiento (Diurno/Nocturno o Ambos)
® Rechinamiento dentario
* Onicofagia
e Bricomania
e Morder labios y mejillas
e Masticar chicle
e Manierismos mandibulares (Dindmicos)

e Posturas mandibulares y/o corporales atipicas (Estaticos)
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Antecedentes de salud General
El paciente relataba historia actual o pasada de los siguiente:
e Antecedentes de cefaleas
e Poliartropatias o Mesenquimopatias (Gota, Sjogren, Artritis Reumatoidea,
Psoriasis)
e Antecedentes de Neuralgia
¢ Antecedentes de sinusitis
e Historia de afecciones en los oidos (infecciones, cirugia)
e Diabetes
e Alergias (Rinitis)
e TBC
e Enfermedades cardiovasculares
e Transtornos en la coagulacion
e Epilepsia
e Trastornos neurolégicos (Tics)

e Féarmaco(s) que esta usando actualmente
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Antecedentes de salud oral

£l paciente relataba historia actual o pasada de los siguiente:

e Control dental anual clinico y radiografico

e Fecha del ultimo control o tratamiento dental
e Tratamientos odontologicos anteriores

e [Exodoncias

¢ Endodoncias

e Ortodoncias

e Rehabilitacion con prétesis removible

3. EXAMEN FiSICO:

1. Test de Laxitud Ligamentaria (Beighton). Se evalia la movilidad de las siguientes 9

articulaciones:

Flexion del pulgar derecho hacia el antebrazo. Se considera positivo cuando el pulgar
toca el antebrazo

Flexion del pulgar izquierdo hacia el antebrazo. Se considera positivo cuando el
pulgar toca el antebrazo

Extension del mefiique derecho. Se considera positivo cuando es mayor de 90°
Extension del mefiique izquierda. Se considera positivo cuando es mayor de 90°
Extension del codo derecho. Se considera positivo cuando es mayor de 10°

Extension del codo izquierdo. Se considera positivo cuando es mayor de 10°
Extension de la articulacion de la rodilla derecha. Es positivo cuando, observandola de

perfil, existe un 4ngulo mayor a 180° entre la pantorrilla y la parte posterior del muslo.
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e Extension de la articulacion de la rodilla izquierda. Es positivo cuando, observandola
de perfil, existe un angulo mayor a 180° entre la pantorrilla y la parte posterior del
muslo.

e Palmas en el suelo con rodillas en extension maxima. Se considera positivo cuando el

paciente puede realizar sin dificultad este ejercicio.

.

Cada punto positivo equivale a 1 punto; El puntaje maximo del test es de nueve (9) puntos. Se

considerd hipermovilidad cuanto la puntuacién era mayor o igual a 3.

2. Movimientos Cervicales: Se evaltan los rangos de movimientos cervicales en fotografias

somadas en cada una de las siguientes posiciones:

e Flexion / Extension. Se pide al paciente que aproxime el mentdén lo mas posible al pecho

(flexién normal 45°-50°) y luego que lleve la cabeza hacia atras (extension normal 60°).

¢ Rotacion . Se pide al paciente mover la cabeza hacia la derecha y hacia la izquierda suave

pero firmemente desde una posicion erecta (valor normal 70°)

e Inclinacién lateral . Se pide al paciente que incline la cabeza lo mas posible sobre un lado,
sin girarla, mirando siempre hacia delante. La angulacién normal es de 40°

aproximadamente.

Se registra todo dolor y se investiga de forma cuidadosa toda limitacién del movimiento.
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3. Examen clinico de los pares craneales

Se realiza el siguientes examen

Nervios Craneales

Test (s)

Olfatorio

Identificar olores

Optico

Agudeza visual, percepcion del color

Motor Ocular Comiin

Seguir con los ojos un objeto que se desplaza (acomodacién), reflejos pupilares

Patético

Seguir con los ojos un objeto que se desplaza

Trigémino

Examen de sensibilidad al tacto de la region facial y frontal, control de los

movimientos mandibulares (apertura, cierre).

Motor ocular externo

Seguir con los 0jos un objeto que se desplaza

Facial Sonrisa, arrugar la frente, expresion facial, silbar, mostrar dientes. Examen del
gusto (dulce o salado,2/3 anteriores de la lengua)
Auditivo Chasquear dedos cerca al paciente y preguntar por sonidos escuchados.

Caminar por una linea recta

Glosofaringeo

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

Vago Reflejo nauseoso. Observacion del velo del paladar durante la pronunciacion de la
letra “A”

Espinal Girar la cabeza y subir hombros contra resistencia

Hipogloso Mayor Movimientos linguales

En caso de encontrar alguna carencia o anomalia neurol6gica el paciente era remitido a un

neurdlogo .
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4. Examen frontal facial del paciente

Se realiza una evaluacion general, observando lo siguiente:

Simetria transversal. Se trazan lineas paralelas horizontales a nivel del triquion, ofrion,
subnasal y menton, sobre una fotografia frontal del paciente. Los tercios resultantes de
este trazado deben ser equivalentes (La respuesta a esta evaluacion es Sl o NO)

Simetria Vertical. Se traza una linea vertical que pasa por los puntos triquion, ofrion,
subnasal y menton. Las mitades resultantes deben ser equivalentes (La respuesta a esta
evaluacion es SI o NO)

Desviacion lateral de menton. Se observa si existe correspondencia entre €l punto mentén
y la linea vertical mencionada anteriormente (La respuesta a esta evaluacion es ST o NO)
Tercio Medio. 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:

Apertura maxima sin dolor
Apertura maxima por el paciente
Apertura maxima asistida
Protrusién maxima

Retrusion maxima

Lateralidad derecha
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g) Lateralidad izquierda

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

i) Sensacion final: se define como la sensacion al final de la apertura asistida por el
operador y puede ser blanda o dura

i) Desviaciéon durante el movimiento de apertura

k) Deflexion al final de la apertura

6. Dolor con provocacion

Este test se utilizo para diferenciar el dolor de origen muscular del articular y para ello se le pidio

morder con un separador (eyector) :
e Ubicado bilateralmente, y se preguntaba al paciente si sentia dolor o no y si este
era bilateral o no.
e 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 volvia
a preguntar si sentia dolor y donde:

e Resistencia en protrusion.

e Resistencia en lateralidad derecha.

e Resistencia lateralidad izquierda.
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7. Examen de la articulacion temporomandibular

Las ATMs se exploran para detectar posibles signos o sintomas asociados con dolor y disfuncién.
Lo primero fue determinar si era posible este examen en cada paciente, definido por la presencia
de dolor que lo impidiera.

~ El dolor o la sensibilidad de las ATMs se determiné mediante una palpacion digital de las
articulaciones estando la mandibula en reposo y durante su movimiento dindmico. Se colocan las
puntas de los dedos sobre la cara externa de ambas areas articulares al mismo tiempo. Una vez
verificada su posicién , el paciente se relaja y se aplica una fuerza medial sobre las dreas
articulares. Se pide al individuo que indique la aparicion de cualquier sintoma, que se registrara
utilizando el mismo sistema EVA. Una vez registrados los sintomas en una posicion estética, el
paciente abre al maximo y se giran un poco los dedos hacia atrés para aplicar la fuerza en la cara
posterior del condilo evaluando asi la zona retrodiscal de ambos lados, si hay dolor este también
se evalua 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 asi la posible presencia de puntos gatillo de origen
articular.

Para evaluar si existia disfuncion de la articulacién temporomandibular se evalué la presencia de
ruidos articulares, estos pueden ser clics o crepitaciones. Un clic es un ruido unico de corta
duracion. La crepitacion es un ruido maltiple que se describe como chirrido. Se registraron estos
ruidos situando las puntas de los dedos sobre las superficies laterales de la articulacién e
indicando al paciente que abra y cierre la boca. Se registré no solo el cardcter de los posibles
ruidos (clic o crepitacion) sino también el grado de apertura y cierre mandibular (distancia
interincisal) asociado al ruido. Esta medicién también se realizé para los movimientos de

lateralidad y protrusion. Finalmente si habfa ruido, se evaluaba si este desaparecia durante la
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apertura y cierre en posicion protruida y que protrusion (en milimetros) era necesaria para este

efecto.

8. Palpacién muscular

Los musculos fueron palpados bilateralmente, informéndole al paciente que debia informar la

_presencia de dolor y clasificarlo segiin EVA . Los musculos examinados son:

e Temporal anterior

e Temporal medio

e Temporal posterior
e Masetero superficial
e Masetero profundo
e Ptergoideo medial

e Digastrico anterior
e Trapecio superior

e Occipital

¢ Esternocleidomastoideo

Todos ellos se evaluaban bilateralmente
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9, Examen Dento - Oclusal.

En esta exploracion se evaluaron algunos pardmetros que han sido estudiados y definidos como

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

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

~ siguiente:

v Pérdida de mas de 5 piezas en sector posterior

v Portador de prétesis removible

v Deslizamiento entre PRC y MIC mayor a 2 mm., para esto se desprogramaba en el
momento al paciente con torulas de algodén para luego manipular la
mandibula llevandola hacia una posicién retruida.

v MIC estable en sentido vertical

v Guia canina o funcién de grupo uni o bilateral

v Mordida cruzada

v Mordida abierta lateral o anterior

v Mordida invertida anterior

v Retraccion gingival y en que grupos.

v Abrasiones gingivales y en que grupos

v Desgaste o atricion y en que grupos

A todos los pacientes de forma paralela a este examen se les pidié una radiografia panordmica y

una telerradiografia transcraneal oblicua.
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9. Examen Dento - Oclusal.

En esta exploracién se evaluaron algunos parametros que han sido estudiados y definidos como

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

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

_ siguiente:

4 Pérdida de mas de 5 piezas en sector posterior

4 Portador de protesis removible

v Deslizamiento entre PRC y MIC mayor a 2 mm., para esto se desprogramaba en el
momento al paciente con térulas de algodén para luego manipular la
mandibula llevandola hacia una posicion retruida.

v MIC estable en sentido vertical

v Guia canina o funcién de grupo uni o bilateral

v Mordida cruzada

v Mordida abierta lateral o anterior

v Mordida invertida anterior

v Retraccion gingival y en que grupos.

v Abrasiones gingivales y en que grupos

v Desgaste o atricidén y en que grupos

A todos los pacientes de forma paralela a este examen se les pidi6 una radiografia panordmica y

una telerradiografia transcraneal oblicua.
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4. DIAGNOSTICO

Con todos estos datos se realizaba el diagnéstico del paciente, segin los criterios de la AAOP, en
términos generales estuvo dividido en :

v Desordenes musculares

v Desordenes dentarios

v Desordenes articulares

v Desordenes inflamatorios

v Hipomovilidad mandibular cronica
v Desorden del desarrollo
v Dolor cervical

v Dolor neuropético
v Dolor de cabeza
v Otros desordenes, entre los que se encontraban la fibromialgia, dolor sinusal o nasal,

disturbios del suefio , dolor ético, desérdenes psicosociales

5, DISTURBIOS DEL SUENO

Para evaluar este punto se le pedia al paciente calificar su calidad de suefio y ademas en la
primera cita se le pedia completar la encuesta “ Pittsburgh Sleep Quality Index” (PSQI), disefiada
para este fin; el cuestionario consta de 19 preguntas de auto reporte sobre la calidad y posibles
alteraciones del periodo de suefio a lo largo del ultimo mes y tiene una escala global para la

medicién de estas alteraciones (Buysse y cols. 1989).
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6. EVALUACION PSICOSOCIAL

Para la evaluacion de este aspecto se utilizd 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
depresion y somatizacion en los pacientes.

_Esta evaluacion se realizé mediante una encuesta escrita entregada al paciente al finalizar la
primera sesion con el primer examinador, quien daba las instrucciones para el llenado de esta. En
la cita siguiente el paciente entregaba al clinico tratante su cuestionario terminado para analizar la
informacion alli depositada y poder graduar el puntaje segin lo indicado por el instructivo del
RDC/TMD.

Si el paciente presentaba un grado de depresion o somatizacion aumentado o severo se le
secomendaba una evaluacion psicolégica mas completa y detallada realizada por un Professional
2n el drea, para ser tratado y favorecer al manejo de los TTM y DOF, brindando un tratamiento

‘mtegral, reconociendo la importancia del aspecto psicologico en este trastorno.

1'na de las principales ventajas encontrados con esta ficha clinica fue el de poder eliminar la
posibilidad de extensién en cada pregunta, al dejar solamente preguntas cerradas (si, o no).

Logrando maximizar el tiempo de recoleccion de informacion, en cada paciente

Después de recolectar toda la informacioén en los distintos instrumentos de evaluacion, los
inadores traspasaban la informacion obtenida a una base de datos sistematizada realizada en
programa Excel, hasta completar la primera base de datos de pacientes atendidos en la clinica

TIM y DOF de la Universidad de Valparaiso 2004- 2006 .
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Luego de completar la base datos, se envié a un estadistico para el analisis de variables y
tabulacion de la informacion.
Para realizar el andlisis completo de estas variables se utilizaron las siguientes herramientas
estadisticas:
e 1. Analisis descriptivo con tablas de frecuencia absoluta y relativa (%) en conjunto con
graficas como una forma de resumir la informacion.
e 2. Analisis de asociacion a través de tablas de contingencia (cruce) para las variables mas

relevantes.

53




RESULTADOS

1. DISTRIBUCION SEGUN GENERO

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

hombres.

TABLA I. Distribucién porcentual segin género

N° %
Femenino 133 80,61
Masculino 32 19,39
Total 165 100,00
GRAFICO 1
Distribucién por género ki
F aM
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2. DISTRIBUCION SEGUN EDAD

Segtin el namero de pacientes y las edades, se obtuvo una categorizacién en grupos etareos como
se muestran en la tabla Il y grafico 2.

TABLA 11. Distribucién segtin edad

n % _
8ald 36 21,82
19a29 35 33,33
30a40 25 15.15
41 a 51 24 14,55
52a62 15 9,09
63a73 8 4,85
74 y mas 2 1,21
TOTAL 165 100,00

GRAFICO 2

Distribucién segiin grupo etireo W

Grupo etareo

20 25 30 35 40
. Porcentaje
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3. DISTRIBUCION SEGUN EDAD Y GENERO

El promedio de edad de los pacientes fue de 31,65+16,37 afios. El rango de edad oscilo entre los
8 y 83 afios

La tabla Il y grifico 3 muestran la distribucién del nimero de pacientes segiin edad y género.

TABLAII

Grupo etareo Masculino | Porcentaje | Femenino | Porcentaje
Masculino Femenino

Flasta 30 afios 16 4,24% 79 10.91%

51 afios y més 7 545% | 18 21,82%

Entre 31 y 50 afios 9 9,70% 36 47,88%

Total 32 19,39% 133 80,61%

GRAFICO 3

Distribucion segdn grupo etireo y género
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4. DISTRIBUCION SEGUN ESTADO CIVIL

Se observa que el 66,06% (n=109) de los pacientes son solteros, en tanto que el menor porcentaje
corresponde separados o divorciados con un 1,21%

TABLA TV, Distribucion segin estado civil

N° %
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
GRAFICO 4
o . | . \
Distribucién segun estado civil
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5. DISTRIBUCION SEGUN MOTIVO DE CONSULTA

La tabla V y grifico 5 muestran el niimero y porcentaje de pacientes distribuidos segtin el
motivo de consulta. Estas variables son excluyentes

TABLAV
Motivo de Consulta N® Porcentaje
Desajuste de plano 1 0,61
Asimetria facial 2 1,21
Dolor dentario 4 242
Alteraciones dentoclusales 14 8.48
Derivado 15 9,09
Dificultad en funcién 16 9,70
Ruido articular 28 16,97
Apretamiento/Rechinamiento 31 18,79
Dolor craneocervicofacial 54 32,73
Total 165 100,00
GRAFICO 5
Y
Motivo de consulta
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6. FRECUENCIA RELATIVA DE SINTOMAS

La tabla VI y grifico 6 muestran la frecuencia relativa de sintomas. Esta informacién fue
obtenida mediante la aplicacién de un cuestionario de 10 preguntas. Las variables no son
excluyentes, por lo que puede existir mas de una condicion en cada paciente.

TABLA VI
Sintomas N® Porcentaje
Ruido articular 122 73,94
Dolor oido, sien o mejilla 111 67,27
Rigidez mandibular 100 60,61
Dolor cabera, cuello o mandibula 98 5939
Dolor al masticar o hablar 84 50,91
Dolor al abrir 81 49,09
Bloqueo mandibular 63 38.18
Desgaste dentario 56 33,94
Cambios dentooclusales 37 22,42
Tto. por cefalea inexplicable 21 12,73
GRAFICO 6
Frecuencia relativa de sintomas
RUIDO ARTICULAR |5 173,94
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7. TIEMPO DE EVOLUCION

En la tabla VII y grifico 7 se muestra el numero de pacientes y porcentaje distribuidos segtin
tiempo de evolucion del problema.

TABLA 7
n° Porcentaje
Menor a 6 meses 29 17,58
Entre 6 y 12 meses 41 24.85
Entre 1 y 5 afios 57 34,55
Mayor a 5 afios 33 20,00
No recuerda 5 3.03
Total 165 100,00
GRAFICO 7
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8. FORMA DE INICIO

La tabla VIII y grafico 8 muestran la distribucién de los pacientes de acuerdo a la forma de
inicio de su problema. La variables son excluyentes.

TABLA VIII
Ne == Porcentaje

No ideniifica causa 99 60,00
Estrés/depresion 26 15,76
Atencién odontolégica 15 9,09
Al Despertar 7 4,24
Trauma Craneal 6 3.64
Bostezando 5 3,03
Masticando BEE: 2,42
Accidente de auto 2 1.21
Cirugia de huesos maxilares 1 0.61
Total 165 100,00

GRAFICO 8
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9. MALOS HABITOS Y PARAFUNCIONES

La tabla IX y grafico 9 muestran la frecuencia relativa de malos hébitos y parafunciones. Las
variables no son excluyentes por 1o que puede existir mas de una condicién en cada paciente

TABLA IX

GRAFICO 9

N Porcentaje

Apretamiento y Rechinamiento | 111 67,27
Morder labios 53 132,12
Onicofagia 39 23,64
Bricomania 37 22,42
Chicle 31 18.79
Manierismos 19 11,52
Posturas atipicas 12 7,27

Frecuencia relativa de parafunciones
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10. COMORBILIDAD

La tabla X y grifico 10 muestran la frecuencia relativa de otras enfermedades coexistentes. Las
variables no son excluyentes, pudiendo existir mas de una condicién en cada paciente.

TABLA X
N° %
Trastornos neuroldgicos | 0,61
Antecedentes de neuralgias 4 2,42
Diabetes 5 3.03
Hepatitis 5 3,03
Poliartropatias T 4,24
Enfermedades Cardiovasculares 10 6,06
Sinusitis 19 11,52
Alergias 25 15,15
Afecciones a los oidos 33 20,00
Cefaleas 81 49,09
GRAFICO 10
Comorbilidad 7
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11. TEST DE HIPERLAXITUD LIGAMENTARIA SISTEMICA (BEIGHTON)

La tabla XI y gréfico 11 muestran la cantidad de pacientes distribuidos segin género y puntaje
de test. El test fue aplicado en 151 pacientes. Se considero hiperlaxitud cuando el puntaje fue

mayor o igual a 3.
TABLA XI
) Masculino Femenino Total (M+F)
0 pto 22 68 90
Entre | y 2 ptos 3 19 22
Enire 3 y 5 ptos 5 25 30
Mayor o igual a 6 ptos 1 8 9
Total 31 120 151
GRAFICO 11
Test de laxitud ligamentaria segin sexo :
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En las siguientes tablas y graficos se muestra la distribucion de las mujeres (tabla XII y grifico
- 12) y hombres (tablas XIII y grafico 13) segiin edad y puntaje de test de laxitud

TABLA XII. Mujeres TABLA XIII. Hombres
I
Menor 20 Entre 20 v Entre 31 y Mayor a 41 Menor 20 aiios Entre 20 y 30 Entre 31 y Mayora 41
ailos 30 40 40

Test B DA 5 [ " DA = A Test de n % n % n % n %

beighton Beighton

0 pto 17 515 | 21 512 (9 563 | 22 7,0 0 5 55,56 5 8333 4 100 8 72,73

Entrely | 5 152 | 6 1456 | 4 250 | 4 129 Eﬂtrza ly 2 22| 0 0,00 0 1 0,09

2

Entrc3y | 6 182 | 11 268 | 3 188 | 5 161 F-mr;r 3y 2 22 0 0,00 0 0 % 18,18

5

Mayor o [ 15213 73 |0 00 [0 0,0 May]erg 0 0 ! 1667 1 0 0 0 0,00
_ignala b |_igual a

Total 33 |10 [41 | 100 [16 | 100 [ 31 [ 100 Total 9 100 6 100 4 wo | n 100
i

GRAFICO 12

Test de laxitud segin grupe etdreo (Femenino)
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12. MOVIMIENTOS CERVICALES

La tabla X1V y gréfico 14 muestran la distribucion segiin la evaluacion de los movimientos

cervicales. Las variables no son excluyentes

TABLA XIV

GRAFICO 14

n" %
Restriccion Flexion y Fxtensiin 25 15,15
Resiriccion de rotacion 28 16,97
Restriecidn en inclinacién 38 ﬂ,‘ﬁ
Dolor en rotacion 2 19,39
Dalor en Flesion y Extension 0 ETN 7]
Dolo en inclinacidn 40 2424

Movimientos Cervicales (Frecuwncia ralativa)
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13. EXAMEN DE NERVIOS CRANEALES

La tabla XV y grafico 15 muestra la distribucion segtn alteraciones observadas en nervios
craneales. Las variables no son excluyentes

TABLA XV

N de Pacientes con %
alieraciones

Otros
| Par Craneal
VII Par

IX Par
V Par
11 Par
VI Par

121
1,31
121
1,82
3,64

31321

ed 1= EY 109 TR0 () Y

GRAFICO 15
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14, EXAMEN ARTICULAR

La tabla XVI vy grifico 16 muestran la frecuencia de ruidos articulares detectados mediante
palpacion. Estas variables no son excluyentes por lo que puede haber més de una condicion en

cada paciente
TABLA XVI
| n Porcentaje

Clic reciprdco a distinta separacidn interincisiva 80 48,48
Sin ruido , 57 34,55
Clic reciproco a igual separacién interincisiva 56 33,94
Crepitacion 15 9,09

GRAFICO 16

Ruido articular

Clic reciproco adistinta Sin ruido Clic reciproco a igual Crepitacian
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15. PALPACION DE LA ATM

La tabla XVII y grifico 17 muestran la distribucién seglin lugar de la palpacion articular y
EVA. Las variables no son excluyentes

TABLA XVII
hasta 5 EVA mayor a 5 EVA igual a0 EVA
' n % n % n %
Polo ext. ATM D 34 20,61 14 848 117 70,91
Polo ext, ATM | 39 123,64 13 7,88 113 68,48
Zona retrodiscal [2 36 21,82 21 12,73 108 65,45
Zona retrodiscal 1 38 23,03 17 10,30 109 66,06
GRAFICO 17
Palpacion articular segun EVA
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16. PALPACION MUSCULATURA MASTICATORIA

Se encontrd en que al menos en 122 pacientes (73,94%) existia dolor a la palpacion de los

musculos masticatorios. El musculo que presentaba mayor dolor a la palpacién fue el masétero

superficial (derecho e izquierdo)

La tabla XVIII y grafico 18 muestran la distribucion segiin musculo palpado y EVA. Las

variables no son excluyentes.

TABLA XVIII
0 EVA Hasta 5 EVA Mayor a 5 EVA
n igual a 0 EVA Hasta 5 EVA Mayora 3 EVA
Temporal ant. D 136 82,42 Z1 12,73 ] 485
Temporal med, D 137 83,03 23 13,94 5 3,03
“Temporal post. D 135 81,82 24 14,55 6 364
Temporal ant. | 133 80,61 25 15,15 7 4,24
Temporal med. | 126 76,36 12 19,39 6 364
Temporal post. | 138 83,64 24 14,55 3 1,82
Masetero super. D 95 57,58 52 31,52 18 10,91
Masetero prof. I 110 66,67 36 21,82 18 10,91
Masetero super, [ 96 58,18 49 2970 20 12,12
Masetero prof. | 121 73,33 31 18,79 13 7,88
Pierig. medial D 128 77,58 28 16,97 545
Pterig. medial 1 130 78,79 28 16,97 424
GRAFICO 18
Examen musculatura masticatoria segan EVA
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17. PALPACION DE LA MUSCULATURA CERVICAL

Se encontrd en que al menos 82 pacientes (49,7%) manifestaban dolor a la palpacion muscular.
El musculo que presentd mayor dolor a la palpacion fue el trapecio superior (derecho e izquierdo)

La tabla XIX y grafico 19 muestran la distribucién (frecuencia relativa) segin musculo palpado

y EVA.
"TABLA XIX
0 EVA Hasta 5 EVA Mayora 5 EVA
n igual a0 EVA Hasta 5 EVA Mayor a 5 EVA
| Digstrico ant. D 142 86,06 15 909 8 4 85
| Digéstrico ant. | 140 84,85 15 9,09 10 6,06
ECM D 124 75.15 33 20,00 8 4,85
ECM 1 125 75,76 30 18,18 10 6.06
Occipital D 130 78,79 27 16,36 8 4 85
Occipital 1 135 81,82 21 12,73 9 5,45
‘Trapecio sup. D 94 56,97 49 29.70 22 13,33
Trapecio sup. | 103 62,42 13 26,06 19 11,52
GRAFICO 19
Examen musculatura cervical segun EVA
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18. EXAMEN DENTOOCLUSAL

La tabla XX y grifico 20 muestran la distribucién de las caracteristicas dentooclusales. Las
variables no son excluyentes. La apertura méxima voluntaria promedio fue 44,7548 mm. Un
26,8% (44 pacientes) de los pacientes presentaron una apertura maxima voluntaria menor a 40

mm. En cuanto a la méxima apertura asistida, un 15,2% de los pacientes presenté un valor menor

a 40 mm.

TABLA XX

GRAFICO 20

n Porcentaje
Mordida abierta lateral 0 0,00
Mordida Invertida Anterior 2 131
Mordida cruzada bilateral 4 2,61
Protesis removible 8 523
Mordida cruzada unilateral 9 5,88
Mordida abierta Anterior 9 5,88
Over jet > 6 mm 11 719
Deslizamiento = 2 mm de RC a MIC 18 11,76
Guia Canina unilateral 22 14,38
Funcion de Grupo unilateral 23 15,03
Pérdida > 5 pzas posteriores 29 18,95
Guia Canina hilateral 43 28,10
Funcidn de Grupo bilateral 56 36,60

Mardida critada bitsteral [l

Wordida inverlids Antarior [T

Examan dentoclusal (Frecuencia relativa)
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19. CATEGORIA DIAGNOSTICA: DESORDENES MUSCULARES

La tabla XX1 y grafico 21 muestran la frecuencia relativa de los diagndsticos musculares

(musculatura masticatoria).

TABLA XXI
n Porcentaje
Mialgia por mediacion Central ] 0.00
Mioespasmo B 0 0,00
“Dolor Miofascial 6 3.64
Co Contracccion Protectora 31 18,79
Dolor Muscular Local 122 73.94
GRAFICO 21
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20. CATEGORIA DIAGNOSTICA: DESORDENES ARTICULARES

La tabla XXII y grafico 22 muestran la frecuencia relativa de los diagnosticos articulares

(desérdenes internos e inflamatorios).

TABLA XXII

GRAFICO 22

n Porcentaje
Desplazamiento discal con reduccion 80 48,48
Desplazamiento discal sin reduccion 2 1,21
Subluxacion 52 31,52
Incompatibilidad estructural 4 2,42
Luxacidn espontanea 1 0,61
Capsulitis/Sinovitis 104 63,03
Retrodiscitis 62 37,58
Osteoartritis 1" 2 1,21
Osteoartritis 2" 13 7.88
Adhesidn discal 0 0,00
Poliartritis 0 0,00
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21. CATEGORIA DIAGNOSTICA: DESORDENES DENTARIOS Y PARAFUNCIONES

La tabla XXIII y grafico 23 muestran la frecuencia relativa de los desordenes dentarios y

parafunciones
TABLA XXIII

n Porcentaje
Dolar referido sobre el diente 2 1,21
Inestabilidad ortopédica 9 545
Desgaste excesivo 34 20,61
Dolor adontogénice 38 23,03
Bruxismo 135 81,82

GRAFICO 23

=

Desdérdenes dentarios y parafunciones
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22. CATEGORIA DIAGNOSTICA: OTROS DESORDENES

La tabla XXTV y grafico 24 muestran la frecuencia relativa otros diagnosticos y desordenes

TABLA XXIV
n Porcentaje
Desdrdenes del crec, dseo 3 1,82
Dolor neuropético episddico 3 1,82
Dolor sinusal/nasal 4 242
Dolor de cabeza neurovascular 8 4,85
Dolor dlico 12 727
Dolor de cabeza tensional 48 29,09
Disturbios del suefio 59 3576
Dolor miofascial cervical 82 49,70
GRAFICO 24
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23. EVALUACION DEL COMPONENTE BIOPSICOSOCIAL

La Tabla XXV y grafico 25 muestran los resultados obtenidos luego de aplicar el SCL-90
modificado del RDC/TMD.

Tabla XXV
n°® Porcentaje
‘ Depresion moderada 52 31,52
Depresion severa 39 2364
Somatizacion moderada s/signos
de dolor incluidos 43 26,06
Somatizacion severa s/signos de
dolor incluidos 27 16,36
Somatizacion moderada c/signos
de dolor incluidos 61 36,97
Somatizacion severa c/signos
dolor incluidos 31 18,79
GRAFICO 25

Evaluacion Dworkin
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ANALISIS ESTADISTICO.

De acuerdo a los descrito en la literatura y lo que se plante6 en la introduccion de este estudio, se
intent6 establecer asociaciones entre algunas variables. El test empleado fue el Chi-cuadrado,
estableciéndose un nivel de significancia de P<0.05.

1. Se analiz6 la asociacion entre los diagnésticos mas frecuentes a nivel de sistema
estomatognético con parafunciones, malos habitos y los factores oclusales descritos por Pullinger.

TABLA 26

Dolor muscular local Capsulitis/Sinovitis Retrodiscitis Desplazamiento discal con

N=122 N=104 N=62 reduccion N=80
n P-Value n P-Value n P-Value n P-Value

Bruxismo 104 0,449 87 0,959 51 1,00 67 0,983
Malos hibitos sobre lej. blandos* 45 0,216 33 0,997 17 0,935 26 0,993
Malos hibitos sobre la masticacion** | 30 0,999 26 0,999 17 0,986 18 1,00
Perdida > a 5 dientes posteriores 20 0,978 18 1,000 13 0,940 10 0,598
RC-MIC >2 mm 15 0,917 10 0,978 3 0,456 6 0,748
Over jel = 6 mm 11 0,410 9 0,808 2 0,729 6 0,998
Mordida abierta anterior 8 0,894 8 0,604 5 0,859 4 1,000
Mordida cruzada unilateral 7 0,997 4 0,971 5 1,00 9 0.376

* Malos habitos sobre tejidos blandos: bricofagia, morder labios mejillas
** Malos habitos sobre la masticacion: onicofagis, masticar chicle, morder nhjeios

2. Se estudid la asociacion entre dolor muscular local con disturbios del suefio y depresion severa
TABLA 27

Daolor muscular local
N=122
n P-Value
Disturbios del suefio 45 0,992
Depresion severa 36 0,025%
Somatizacion severa incluidos signos de dolor 26 0,459
Somatizacion severa excluidos signos de dolor 24 0573

*P=0.05

3. No se encontraron asociaciones significativas entre otras variables mencionadas en el marco

tedrico.
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DISCUSION

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 objecion ante esto.

Al investigar qué diagnosticos son los mas prevalentes en mujeres, parece ser que el dolor
muscular local y los desérdenes 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 asociacion en hombres entre depresion y discapacidad y en mujeres la

asociacion mas frecuente seria entre depresion y dolor.
&

En el estudio encontramos la misma tendencia de prevalencia de TTM muy baja en la nifiez 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 mayoria de los trabajos la mayor prevalencia se encuentra
entre los 30-45 afios, en este estudio fue a los 19-29 afios, lo que podria indicar que los factores
predisponentes y desencadenantes , en nuestra poblacion, se producen a mas temprana edad o que

nuestro grupo de pacientes es mas joven.

La frecuencia de sintomas estuvo de acuerdo a lo encontrado en la literatura sobre pacientes con
TTM, estos estan conscientes de un ruido articular muchas veces molesto, siendo éste, el sintoma
mas frecuentemente relatado por los pacientes.

En la anamnesis encontramos que después de ruido articular, los sintomas que mads se repetian

eran los relacionados con el dolor, primero de tipo espontdneo, como dolor de cabeza, oidos,
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mandibula y luego dolor durante la funcién mandibular , siendo el desgaste dentario o cambios en
la oclusién los reportados menos frecuentemente.

El motivo de consulta mas frecuentemente relatado por los pacientes fue el dolor
craneocervicofacial, €l que incluia dolor articular, facial, dolor de cabeza o de cuello: esto
confirma lo encontrado antes de que es el dolor el que gatilla con mayor frecuencia la busqueda
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 s6lo como sintoma sino su relevancia dentro de la
terapia. Los diagndsticos musculares son predominantemente crénicos o con dolor fluctuante con
una modesta probabilidad de remision (Rammelsberg, 2003). Por otro lado, resultados
experimentales en que el dolor de larga duracién en la ATM es asociado con una marcada
disfuncionalidad (incapacidad funcional ). Esta disfunc-.i(m, es probablemente resultado de
mecanismos de sensibilizacion, adaptacion refleja y una hipoactividad a largo plazo de los
musculos mandibulares (Bakke y cols, 2004 )

Todo esto debe ser sumado al hecho de que se ha encontrado una alta comorbilidad entre dolor y
depresion, (Sipila y cols, 2006 ), lo que indica lo necesario de una aproximacion
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 periodos de tiempo (Rammelsberg, 2003).

El dolor ha sido propuesto también como factor de riesgo de TTM (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 nimero de sitios dolorosos a la palpacion y sitios del cuerpo

dolorosos, fueron predictores significativos de casos persistentes al dolos versus casos remitidos

79



o recurrentes. También se ha identificado la intensidad de dolor como factor de riesgo

significativo para desarrollar cronicidad de dolor en sujetos con TTM 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 etiologico de TTM (
Carlson, 2003)

El tiempo de evolucion promedio de los TTM de los pacientes del estudio, o sea el tiempo
relatado de inicio del problema el mas frecuente fue aquel que habia tenido una evolucion entre
1- 5 afios, o sea un problema mas bien cronico, a diferencia de casos agudos que clasificamos
como de menos de 6 meses. Estos antecedentes deben s;:r interpretados con precaucion, ya que se

reconoce que en periodos superiores a un afio el sujeto pierde precision en sus recuerdos.

Ante la pregunta sobre la forma de inicio que el sujeto reconocia, la respuesta mas frecuente fue
que el paciente no identificaba la causa, o sea el inicio del problema pasaba desapercibido para él.
La segunda respuesta mas frecuente fue estrés o depresion, lo que esta en acuerdo con todo lo
examinado en diferentes estudios que sitiian al estrés o depresion o a los factores psicosociales en

general como predictivos de TTM. ( Sipila y cols,2006; Suvinem, 2004; Plesh y cols, 2005)
En cuanto a los hallazgos referentes a Malos hébitos y parafunciones, se encontré en nuestro

estudio una alta prevalencia de ellos. Solo 8 individuos (4.8 %) reportaron no tener ningin tipo

de actividad parafuncional.
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Las parafunciones han sido relacionado con los TTM como factor de riesgo para dolor de ATM
(Johansson, 2003 ) patologia articular y como factor etioldgico en general de TTM ( Carlson y
cols, 2003). Si bien hay estudios en que se ha buscado relacionar bruxismo y dolor y no se ha
encontrado una asociacién significativa, hay otros que si la mencionan, como el estudio
mencionado en el marco tedrico, que luego de clasificar los habitos parafuncionales en bruxismo,
de mordida y de tejidos suaves, los habia relacionado con diferentes diagnésticos encontrando
una asociacion significativa entre los habitos de tejidos suaves y el grado de intensidad de dolor
del paciente. En nuestro andlisis, 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 autorregulacién de estos malos habitos.

Como se describi6 en el marco tedrico, atin no hay claridad respecto a la asociacién entre postura
de la cabeza y cuello con los trastornos temporomandibulares, tampoco hay acuerdo en cuanto a
establecer un método estandarizado y valido para evaluar la postura de la cabeza y cuello. En
nuestro estudio, la evaluacion realizada a estructuras del cuello contemplé un examen funcional
de los movimientos cervicales y palpaciéon de los musculos esternocleidomastoideo, trapecio
superior, occipital y digéstrico anterior. Algunos estudios sefialan 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), ademas se han establecido asociaciones entre dolor por
desdrdenes internos de la ATM con dolor a nivel de los misculos cervicales (Stiesch-Scholz y
cols,, 2003), asi como también se ha descrito que pacientes con TTM de origen muscular
presentan mayor actividad electromiografica a nivel del musculo trapecio superior y

esternocleidomastoideo comparado con controles sanos (Pallegrama, 2004). La evaluacion de los

81



musculos cervicales permiten ademas identificar los puntos gatillos relacionados al Sindrome de
Dolor Miofascial descrito por Travell y Simons, encontrando literatura estudios que sefialan que
la inyeccion 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 solo demuestran una tendencia clinica y no sustentan una relacion causa-

efecto.

En cuanto a la funcién, nuestro estudio encontré que sélo un 24.24% de los pacientes (n=40)
presentaba alguna limitacién de la funcion, siendo lo mas frecuente dolor en el movimiento de
inclinacion o laterotrusion. El examen clinico mediante palpacién realizddo en los musculos
anteriormente sefialados, encontramos que el 49,7% de los pacientes (n=82) presentaba dolor a
nivel de estos musculos y cuyo hallazgo nos condujo al diagnéstico de Dolor Miofascial Cervical.
De los pacientes con Dolor Miofascial Cervical (n=82), el 37,8 % (n=31) present6 alguna
limitacion funcional de los movimientos cervicales . sin embargo, no se encontré una asociacion
significativa entre estas variables (p=0.05), asi como tampoco entre Dolor miofascial cervical y
dolor de cabeza tipo tensional.

Puntos gatillo que refirieran dolor a la region craneofacial fueron hallados en 2 pacientes. Estos
hallazgos derivan de observaciones clinicas y s6lo muestran una tendencia, no estableciendo

relaciones de causalidad.

En el marco teérico menciondbamos que hay estudios que avalan y otros que no, la relacién que

existirfa entre Hipermovilidad articular sistémica y TTM, especialmente los relacionados a
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desordenes articulares. Los resultados obtenidos en este estudio indican que un 25,8% (hombres
=9:; mujeres=30) de los pacientes presenté hipermovilidad articular sistémica segin el test de
Beighton (mayor o igual a 3 puntos). De los pacientes con hipermovilidad, un 41% presento
Subluxaciéon y un 64,1% Desplazamiento discal con reduccién (No hubo una asociacion

significativa p=0.05).

Se observé desviacion en el movimiento de apertura en un 41 % de los pacientes (desviacion
durante el movimiento) y deflexién en un 23%. La interpretacion para el primer caso, es que
existiria una incoordinacién en el movimiento entre ambas articulaciones, en tanto que en el
- segundo caso, se evidenciaria una reducida movilidad del condilo del mismo lado en que se
verifica la desviacién o una asimetria al final del movimiento de un céndilo resptecto al otro (Ej:
hipertraslacion).

En cuanto a la apertura bucal, se planteé afios atras que la amplitud normal de la apertura
mandibular en una medicién interincisiva es de 53 a 58 mm. (Agerberg , 1974). Dworkin y cols.
(1990), consideran que la apertura maxima libre de dolor estaria en un rango de 40£3 mm para
hombres y algo levemente menor para mujeres. Por lo tanto, en este estudio se definié como
apertura disminuida cuando la distancia interincisiva era menor a 40 mm. Los resultados
obtenidos sefialan que un 26,8% (n=44) de los pacientes presentaron una apertura disminuida
cuando se les solicité realizar este movimiento al maximo de su capacidad en forma voluntaria.
Cuando el operador asistio la apertura bucal mediante manipulacion, el porcentaje se redujo a un
15,2%, lo que indicaria la presencia de un mecanismo para evitar dolor o alguna molestia (Ej:
Co-contraccion protectora). El promedio de la apertura maxima por el paciente fue 44,75+8 mm.

Un estudio reciente publicado por Hansdottir y cols. en el afio 2004, encontré que la apertura
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promedio en pacientes con TTM era de 4249 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
tamafio corporal del individuo. Ademas, mas que el valor absoluto obtenido en la medicién, se
debe considerar la sensacion subjetiva de la limitacion por parte del paciente y/o de la presencia

de dolor.

El examen de las ATMs fue realizado mediante palpacion . A través de esto método se evaluaba
la existencia de ruidos articulares y dolor. Huddleston y cols. (2004) sefiala que el examen
funcional de la ATM es un buen método para evaluar desérdenes internos de la ATM comparado
a técnicas que registran el movimiento condilar. Se hallé que habia presencia de ruido en el
65,45% de los pacientes (n=108). En los pacientes que presentaron ruidos, no soélo se evalué la
presencia de éstos, sino que ademas se determiné la calidad del ruido y el momento en que
ocurria durante el movimiento de apertura y cierre , encontrandose que 80 pacientes presentaron
clics reciprocos a distinta distancia de separacion interincisiva,; 56 pacientes presentaron clics
reciprocos a igual distancia de separacién interincisiva y 15 pacientes presentaron crépito. Como
se puede observar estos valores indican que muchos sujetos presentaron mas de una condicion.
Los pacientes que presentaban clic reciproco a distinta separacién interincisiva fueron
diagnosticados como Desplazamiento discal con reduccién, en tanto, los que presentaban clic a
igual separacién interincisiva fueron diagnosticados como Subluxacion (52 pacientes) e
Incompatibilidad estructural (4 pacientes). Un estudio publicado recientemente hallé que
desérdenes relacionados al disco articular estaban presente en un 33% de los casos (Plesh y cols.,

2005), otro estudio similar encontré 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 hallé que al menos en el 63,03% de los pacientes (n=104) existia dolor a nivel
del })010 externo y en el 37,58% (n=62) a nivel de la zona retrodiscal, lo que fue interpretado
como Capsulitis/Sinovitis y Retrodiscitis, respectivamente. Estos valores son inferiores a los
descrito por Plesh y cols. (2005), los que hallaron que artralgia estaba presente en un 48% de los
casos estudiados. En cuanto a la evaluacion del dolor a nivel de la ATM mediante palpacion,
estos datos deben ser interpretados con precaucion, ya que podrian estar participando fenémenos
de sensibilizacion periférica de los receptores debido al dolor crénico (hiperalgesia), por lo tanto,
el dolor evocado, estaria relacionado a ello y no a alteraciones en la ATM. S

No se encontré una asociacion significativa entre desplazamiento discal con reduccion y los

factores oclusales descritos por Pullinger, ni tampoco con los malos habitos y parafunciones.

El examen muscular mediante palpacion digital realizado en los misculos masétero (superficial y
profundo), temporal (anterior, medio y posterior) y pterigoideo medial arroj6é como resultado que
al menos en 122 pacientes (74%) existia dolor a la palpacion muscular. Este signo clinico,
permite establecer el diagnéstico de Dolor Muscular Local, siendo la caracteristica mads
prevalente en el grupo de los 165 pacientes evaluados. La mayoria de los estudios publicados
coinciden en que el subtipo de TTM mas prevalente es el de origen muscular (Plesh y cols.,
2005;:Rammelsberg y cols..2003). El musculo que presento los valores més altos seglin la escala

visual anéloga, fue el masétero en su porcién superficial. Respecto a la palpacién digital,
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podemos comentar que la presion ejercida varfa entre los examinadores, pero no en el mismo
examinador, y que la intensidad del dolor a la compresion es directamente proporcional a la
presion ejercida (Bendtsen 1994 y 1995), por lo tanto, la confiabilidad de la palpacion en
examinadores poco expertos es moderada, mejorando con el ejercicio y la calibracion, hasta
resultar buena o excelente por lo menos en lo que respecta a los musculos masétero y temporal
anteribr debido a que el examinador aprende a realizar una presion mas bien constante (Goulet y
cols., 1993 y 1998). Por tltimo, nunca se debe olvidar que el dolor a la compresion es un signo
clinico que se debe evaluar junto a otros sintomas presentes antes de asignarles un significado
fisiopatol6gico. Al tratar de establecer alguna asociacién entre Dolor muscular local con los
factores oclusales y parafunciones, los valores no fueron significativos (p=0,05). Sélo se encontrd
una correlacion significativa entre Dolor muscular local y depresion severa (p<0,05), lo que
coincide con otros estudios que fueron mencionados en el marco tedrico y que sefialan la alta

prevalencia de alteraciones psicosociales en pacientes con TTM.

Investigaciones indican que caracteristicas oclusales pueden ser tomados como factores
etiologicos de TTM. Se han estudiado el overjet y el overbite (Hirsch y cols, 2005), la mordida
abierta bilateral ( Gesch y cols, 2004 ), interferencias en protrusion (Sipila y cols, 2002),
deslizamiento entre RCP y PIC, desviacion en protrusion, asimetria en oclusion cuspidea (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 cols, 1993 ).

Asi, muchos autores han tratado de establecer, correlaciones entre factores oclusales 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 estadistica. Se cruzaron las
variables de factores oclusales con la presencia de dolor muscular local, capsulitis, retrosiditis, y

desplazameintes discales; Ninguno de los valores arrojo cifras estadisticamente significativos.

En cuanto-a los disturbios de suefio, encontramos que 35,76% de los pacientes reporté mala
calidad de suefio (n=59). Como menciondbamos en el marco teérico, estos disturbios son
frecuentes en pacientes con TTM sefialindose que habria una relacion con el dolor y las
alteraciones psicosociales. Selaimen y cols. (2006) sefialan que el suefio y la depresién 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 suefio (p=0.05), no existiendo una asociacién significativa,

Otro diagnostico frecuente que encontramos fue el dolor de cabeza tipo tensional, donde un
29,09% de los pacientes lo reportd. Algunos estudios sefialan que los TTM serian un factor de
riesgo para los dolores de cabeza (Bernhardt y cols., 2005). Por otro lado, al mejorar los TTM,

también hay mejoria en los dolores de cabeza (Ekberg y cols.,2006).

De la evaluacion del eje IT (psicosocial) segin el RDC-TMD SCL-90R se obtuvieron los
siguientes resultados; el desorden mas frecuentemente encontrado en los pacientes fue
Somatizacién con signos de dolor moderada con un valor de 36.96% que corresponde a 61
pacientes, seguida por depresion moderada con un 31.51% (n=52). Yap y cols. (2003)
encontraron en un grupo de pacientes asidticos, que depresion estaba presente en el 39,8% y

somatizacion en el 47,6%. Un estudio similar hecho por Plesh en el 2005, publicd que la
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depresion moderada y severa, estaba presente en un 28% y 36%, respectivamente en un grupo de
pacientes caucésicas, en tanto que la somatizacion moderada con dolor fue del 50%. Por otro
lado, estudios sefialan que alteraciones psicolégica como depresion, ansiedad y catastrofismo,
podrian contribuir en alguna medida a aumentar el riesgo de aparicién de dolor en pacientes

(Weissman y Olfson, 1995).
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CONCLUSIONES Y SUGERENCIAS

Los pacientes con TTM y DOF evaluados en nuestro estudio presentan caracteristicas clinicas

similares a las descritas en otras investigaciones.

Los instrumentos de registro utilizados nos permitieron establecer diagnésticos especificos segun
la AAOP, lo que permitiria indicar terapias especificas 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 asociacion entre factores oclusales y ciertos desérdenes especificos, no es concluyente.

Tampoco otro tipo de asociaciones indicaron dependencia o correlacion entre las variables.
En el futuro se deberia aumentar el nimero de pacientes en la base de datos, incorporar una

evaluacion objetiva y subjetiva de la terapia, establecer otras asociaciones de variables y difundir

las competencias del especialista en las fuentes de derivacién de pacientes.
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RESUMEN

Se han descrito diversos métodos de examen para evaluar los trastornos temporomandibulares. La
mayoria permite establecer signos y sintomas generales de los TTM, no contribuyendo a
establecer diagndsticos especificos, lo que dificulta el poder plantear un tratamiento adecuado. El
presente estudio tuvo como objetivo principal disefiar un instrumento de evaluacién clinica, que
permitiera establecer diagndsticos especificos segun los criterios de la Academia Americana de
Dolor Orofacial con algunas complementaciones, ademés del método de evaluacion del Eje 11
planteado en el RDC/TMD, con el fin de describir en primer lugar, las caracteristicas de los
paciente, y luego establecer tratamientos individuales. En esta primera fase del estudio,
presentamos una descripcion de las principales caracteristicas clinicas y anamnésticas de los
pacientes con TTM, luego de la aplicacion 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 afios, un 67% report6 alguna parafuncién, un 65% presentd
ruido articular, un 74% presenté compromiso muscular, un nimero importante reportd alguna
alteracion del componente biopsicosocial y finalmente hubo un reporte importante de alteraciones
del suefio y dolor de cabeza coexistiendo con los TTM. Los resultados se discuten en relacién a
otros estudios descritos en la literatura. Se concluye finalmente que el método disefiado fue til
en la obtencién de diagnosticos especificos y que las caracteristicas de los pacientes evaluados
son similares a las descritas en la literatura.
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