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Resumen

Introduccidn: El estudio de la salud y enfermedad se incluye en un modelo
biopsicosocial. La etiologia de los Trastornos Temporomandibulares (TTM) aun no es

clara, pero los factores psicoemocionales podrian participar en su manifestacion.

Objetivo: Determinar la relacion del aspecto psicoemocional con la manifestacion

de Transtornos temporomandibulares en pacientes adultos jévenes.

Materiales y Métodos: Se realiz6 una blsqueda por tres investigadores
independientes para seleccionar articulos publicados desde 2015. Incluyé estudios
observacionales y transversales, que usaron indice Anamnésico de Fonseca (FAl),
protocolo de diagndstico para TTM CDI/TTM y CD/TTM. La evaluacién de calidad se

realizdé con la herramienta Robins-l de Cochrane.

Resultados: La busqueda realizada dio un total de 1428 registros, reduciéndose
mediante la aplicacion de los criterios de inclusidén en seis articulos para una revision

narrativa, y dos de ellos para analisis cuantitativo.

Conclusion: Existe una asociacion entre los factores psicoemocionales con los

TTM, siendo mayor en los TTM miofascial.



1. Introduccion

Actualmente el estudio de la salud y la enfermedad se incluye en el modelo
biopsicosocial,! en el cual intervienen factores bioldgicos, psicoldgicos y sociales?3
que interactian en forma dinamica a través del tiempo entorno al paciente.’

Los Trastornos Temporomandibulares (TTM) se caracterizan por un dolor regional
en las zonas faciales y periauriculares en conjunto a limitacién en el movimiento
mandibular.*> Son la principal causa de dolor maxilofacial de origen no dentario® y
generalmente se describe hiperalgesia asociada a la palpacién de musculos de la
masticacion o directamente en la articulacion Temporomandibular (ATM).# Su etiologia
aln no es clara, pero se cree que es multifactorial.” Antes del modelo biopsicosocial,
eran diagnosticados considerando sélo las alteraciones en los componentes de la
ATM,* por el contrario, hoy sabemos que los factores psicoemocionales juegan un
papel importante en el desarrollo y mantenimiento de esta condicion.* Diversos
estudios concuerdan que los signos y sintomas entre los TTM y dolor crénico son
muy similares, pudiendo verse afectadas las reacciones cognitivas, emocionales,
conductuales y/ o sensoriales, que podrian agravar e incluso mantener el dolor.?8
La explicacion biologica sobre esta posible relacion aun no ha sido aclarada,
generando controversias entre autores, sin embargo, esta se ha estudiado en
base al eje Hipotalamo-Hipdfisis-Adrenal (HHA), via noradrenérgica asociado a una
sensibilizacion central, pero se requieren mas estudios para esclarecerlas.®"

A pesar de que estudios epidemiolégicos de todo el mundo confirman una
prevalencia alta de TTM, ésta varia debido a las diferencias en las poblaciones
estudiadas, los criterios diagndsticos, los métodos de examen, entre otros.>'?
Independiente de esto, se estima que esta presente entre un 40 a un 50% de la
poblacion,® 12 siendo mayor en mujeres®'2 y entre los 20 a 40 afnos.®® 2 Este rango
etario ademas coincidiria con la presencia de mayores niveles de estrés, ansiedad y
depresion segun la literatura, debido a su alta carga académica y por estar viviendo un

proceso de transicion critico desde la adolescencia a la adultez."®

Existen diversas propuestas de criterios diagnosticos de los TTM,
1



como los “Criterios diagnésticos para la investigacion de Trastornos
Temporomandibulares”(CDI/TTM), y la versién actualizada “Criterios diagnésticos
para Trastornos Temporomandibulares” (CD/TTM), ambos mantienen un disefio de
doble Eje, donde se considera en el Eje Il a los factores psicosociales como factor
de riesgo para los TTM,'* donde esta actualizacién presenta una especificidad y
sensibilidad mayor que su version anterior,*'® y el indice Anamnésico de Fonseca
(FAI)'® que a diferencia de los anteriores no presenta evaluacion biopsicosocial.

Por otra parte, se ha sefnalado que el dolor dentro de los primeros seis meses
no siempre tiene un componente psicoldgico y es en este periodo donde el paciente
lo localiza facilimente.? Con el paso del tiempo los aspectos psicolégicos pueden
comenzar a afectar, y si no se consideran en el diagndstico y en el tratamiento pueden
agravar los TTM.2

Se ha demostrado que las personas que presentan dolor relacionado a TTM poseen
mayores niveles de ansiedad, estrés y depresion.® El estudio de De la Torre y cols.,!”
sefaldé que estos pacientes presentaban un perfil emocional deteriorado por altos
niveles de dolor, y el estudio de Maura y cols.,'® declara que existe una relacion entre
la frecuencia e intensidad del estrés en relacion a la aparicion de TTM.

Aun cuando se confirma esta asociacidn, no existen revisiones sistematicas
que consideren estudios actuales que involucren estas patologias y los posibles
mecanismos fisiopatolégicos que podrian estar afectando su aparicion en conjunto, asi
como tampoco las comorbilidades asociadas que podrian influir en los resultados de
estas asociaciones en los estudios. Es por esto que en este trabajo de investigacién se
abordaran los TTM y su relacién con los factores psicoemocionales ansiedad, estrés,
y depresidn en pacientes adultos jovenes, considerando ademas las comorbilidades
respecto a TTM y género, con el objetivo de fomentar la utilizacion del modelo
biopsicosocial para actualizar el diagnéstico, tratamiento y pronéstico de los TTM,
debido a que a pesar de los resultados de las investigaciones aun no se prioriza la

evaluacién psicoemocional en los pacientes con dolor por TTM.



2. Marco Teorico

2.1. Sistema estomatognatico

El sistema estomatognatico es una unidad morfofuncional ubicada en la region
craneo-facial delimitada por un plano frontal que pasa por ambas ap6fisis mastoides y
dos lineas horizontales que pasan una por los rebordes supraorbitarios y otra a nivel
del hueso hioides aproximadamente.'®

Estd formado por un conjunto de tejidos y érganos, tales como estructuras
Oseas, dientes, musculos, ligamentos, glandulas, articulaciones, componente linfatico,
vascular y nervioso. Este sistema participa en las funciones de fonacién, respiracion,
deglucion y masticacion.'®

En nuestro caso nos centraremos en la articulacién temporomandibular (ATM) y el

componente muscular, que son los componentes mas afectados en los TTM.2°

2.1.1. Articulaciéon Temporomandibular

Se denomina ATM al &rea donde se articula el condilo mandibular con el hueso
temporal a través del disco articular.?' Corresponde a una articulaciéon sinovial segin
su grado de movilidad.'® Ademas, tiene como caracteristica funcional ser libremente
movil, libre de roces e indolora.?

La ATM esta recubierta por una cépsula articular que da origen a la cavidad
sinovial, formada por dos capas, una externa fibrosa y otra interna encargada de
generar el liquido sinovial que mantiene lubricada la articulacién y le permite ser muy
mdavil, asi como también, actuar como medio para el transporte de las necesidades
metabdlicas.??

Es de tipo ginglimo-artrodial, ya que en un plano permite el movimiento de rotacion
(ginglimio), asi como también permite el movimiento de desplazamiento (artrodial)
del condilo mandibular.2’2® A pesar de estar formada por dos huesos (temporal y
mandibular) esta articulacién es considerada una articulacion compuesta, ya que el

disco actuaria como un tercer hueso blando.?-21



2.1.1.1. Superficie Articular Las superficies articulares corresponden al condilo
mandibular y a la eminencia articular (condilo del Temporal) con la fosa glenoidea,
ambos del hueso Temporal. Todas recubiertas por una capa de fibrocartilago

avascular.'9:24

2.1.1.1.1. Eminencia Articular y Fosa glenoidea La eminencia articular es casi
transversal, ligeramente concava de lateral a medial y convexa de anterior a posterior.
Se continta anteriormente con la superficie plana y subtemporal, y posteriormente con
la fosa glenoidea.?*

La fosa glenoidea se encuentra posterior a la eminencia articular, anterior al
conducto auditivo externo, medial a la raiz longitudinal del arco cigomatico y lateral
a la espina del hueso esfenoides.?* Es ancha, profunda y oblonga, su eje mayor
sigue la misma direccion que la eminencia articular. Se encuentra dividida por la fisura
petrotimpanica en dos; una anterior, articular, en continuidad con la vertiente posterior
de la eminencia articular; otra posterior, no articular, que se confunde con la pared

anterior del conducto auditivo externo.?*

2.1.1.1.2. Coéndilo mandibular Son dos eminencias oblongas, alargadas de
lateral a medial. Estan inclinadas hacia mesial y sobresalen marcadamente de la cara
medial de la rama de la mandibula.?* Tienen una vertiente anterior convexa y una
posterior plana que estdn separadas por una cresta roma paralela a su eje mayor. La
superficie articular del condilo mandibular comprende la vertiente anterior, la arista y la

parte inmediata de la vertiente posterior.2*

2.1.1.2. Disco Articular Esta formado por un tejido colageno denso practicamente
desprovisto de vascularizacién e inervacion.’ Tiene forma biconcava y en el plano
sagital el disco se puede dividir en tres partes segun su grosor, donde la zona
intermedia es la mas delgada, se ubica entre el condilo y la vertiente posterior de
la eminencia articular y la parte central de esta zona estd desprovista de vasos

sanguineos e inervacion, en cambio, su parte periférica esta recubierta por la sinovial
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y ricamente vascularizada.'®2' La zona posterior es mas gruesa que la anterior.?!

Visto desde anterior la zona medial es mas gruesa que la lateral, coincidiendo con
el mayor espacio existente entre la fosa glenoidea y el cdndilo con la porcidon medial de
la articulacion.?!

En una articulacién normal el céndilo esta situado en la zona intermedia del disco
articular,?22 y lo cubre como una boina unido a él estrechamente a nivel del sus
polos lateral y medial.'® La parte posterior se continia con la zona bilaminar, que esta
formada por tejido conectivo laxo con rica vascularizacién e inervacién, recubierta por
la membrana sinovial,?' y a medida que se extiende se fusiona con la pared posterior
de la capsula articular.'® Por arriba estéa limitado por la lamina retrodiscal superior que
se use al disco detras de la lamina timpanica y por abajo por la lamina retrodiscal
inferior.’®

Durante el movimiento, el disco al ser un poco flexible es capaz de adaptarse a las
exigencias funcionales de las superficies articulares, lo que no implica que se altere
de forma reversible durante la funcién, por lo que el disco conserva su morfologia
siempre y cuando no se produzcan fuerzas destructoras o cambios estructurales en
la articulacion,?? asi, la morfologia del disco puede alterarse de forma irreversible
provocando cambios biomecanicos durante su funcién, causando dolor, limitacién del
movimiento o incluso la imposibilidad de este.?!:22:25

El disco se une con el condilo mediante los ligamentos colaterales (medial y lateral),
los cuales se insertan en los polos condilares mediales y laterales respectivamente,
permitiendo asi que el disco acompare al condilo en todos los movimientos rotando
sobre el mismo. El disco ademas se inserta mediante fibras tendinosas al musculo
pterigoideo lateral y esta conectado en toda su periferia a la capsula y a los ligamentos,

lo que separa en dos espacios cerrados, supradiscal e infradiscal.'® 2!

2.1.1.3. Ligamentos Los ligamentos al igual que en otras articulaciones
desempenan un papel importante en la proteccién de las estructuras, limitan en forma
pasiva la funcion, restringiendo el movimiento articular. Estdn formados por tejido

conjuntivo colageno y no son distensibles, sin embargo, este puede estirarse si se

5



aplica una fuerza de extension sobre él. Cuando se distiende un ligamento se altera su

capacidad funcional y por lo tanto la funcién articular.

2.1.1.3.1. Capsula Articular La capsula es delgada y laxa, contornea la
articulacién, se inserta superiormente en todo el contorno de la cavidad glenoidea
y la eminencia articular, e inferiormente se inserta en el contorno de la superficie
articular del céndilo mandibular, salvo en la parte posterior. La parte medial se adhiere
al contorno del disco, por tanto, la cavidad articular se divide en dos: una temporodiscal
y otra discomandibular.'® 2

La capsula esta formada por dos fibras, unas largas que son superficiales y que
se extienden desde el hueso Temporal a la mandibula, y unas fibras cortas, que se
extienden desde ambos huesos a la periferia del disco. Estas ultimas fibras en la parte
posterior de la capsula forman un haz fibroelastico grueso y corto que se extiende
desde la fisura petrotimpanica al borde posterior del disco, denominado freno discal

posterior.'%:21

2.1.1.3.2. Ligamento Colateral (discales) Fijan el borde medial y lateral del
disco articular a los polos respectivos del condilo mandibular. Permiten que el disco
se mueva con el condilo hacia adelante y hacia atras, la rotacién del disco también es
permitida por estos ligamentos, siendo asi responsables del movimiento de bisagra de

la articulacion, que se produce entre el disco articular y el condilo .92

2.1.1.3.3. Ligamento Temporomandibular Se encuentra lateralmente al
ligamento capsular. Tiene dos partes; una porcién oblicua externa, que va desde la
eminencia articular y la apofisis cigomatica hasta la superficie externa del cuello del
céndilo, y otra horizontal interna que se extiende desde la superficie externa de la
eminencia articular y apéfisis cigomatica hasta la parte posterior del disco articular y el
polo lateral del condilo .1%:2

La porcion oblicua tiene como funcion controlar la amplitud de la apertura de la

boca, por lo tanto, el ligamento funciona en la primera fase de apertura, durante la
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rotacion, en donde este se encuentra tenso y el condilo no puede girar mas.'® 2’
La porcion horizontal, en cambio, limita el movimiento hacia atras del disco y
condilo, por lo tanto, cuando una fuerza aplicada en la mandibula desplaza el condilo

hacia atras, esta porcion se tensa impidiendo su desplazamiento.?

2.1.1.3.4. Ligamento Esfenomandibular Corresponde a un ligamento
accesorio. Se origina en la espina del esfenoides y se extiende hacia abajo
insertdndose en la espina de Spix. No tiene efectos limitantes de importancia en los

movimientos mandibulares. 92!

2.1.1.3.5. Ligamento Estilomandibular Corresponde a un ligamento accesorio.
Su origen es en la apdfisis estiloides y luego se extiende hacia abajo y adelante para
insertarse en el angulo y borde posterior de la rama mandibular. Durante la protrusion

mandibular este mlsculo se tensa.®2!

2.1.1.4. Sinoviales Los compartimentos supra e infradiscales estan tapizados en
su interior por membranas sinoviales. Su funcidén es secretar pequenas cantidades de
liquido sinovial que permite lubricar la cavidad articular. Estas membranas sinoviales
sOlo estan por la periferia de ambos compartimentos y no estan en la superficie
del disco articular.2! El liquido sinovial tiene dos funciones: lubricar la articulacion y
dar nutricion a los tejidos avasculares. En caso de presentar una alteracién en la
produccién del liquido sinovial se traducirda en una alteracién del estado vital de los

tejidos avasculares de la articulacion.® 2

2.1.1.5. Irrigacion de la Articulacion Temporomandibular La irrigacion esta dada
principalmente desde posterior por ramas de la arteria temporal superficial, la arteria
maxilar interna desde abajo y la arteria meningea media por delante.?"2% La arteria
auricular profunda, timpanica anterior y faringea ascendente también son importantes
en la irrigacion de la ATM.

La arteria alveolar inferior irriga el céndilo, a través de los espacios medulares
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y también de los vasos procedentes de vasos de mayor calibre que penetran
directamente en la cabeza condilea.?! El drenaje venoso lo otorga el plexo pterigoideo

mayoritariamente.??

2.1.1.6. Inervacion de la Articulacion Temporomandibular La inervacion de la
ATM esta dada por los nervios maseterino, auriculotemporal y los nervios temporales
profundos posteriores, los cuales derivan del nervio mandibular (V par craneal) una
vez que este pasa a través del foramen oval, ubicado medialmente a la eminencia
articular de la articulacién.2"2® Las ramas del nervio temporal profundo posterior y
el nervio maseterino son nervios motores principalmente que tienen fibras sensitivas
distribuidas en la parte anterior de la capsula de la articulacién, en cambio el nervio
auriculotemporal es un nervio sensitivo.?

El nervio maseterino va lateralmente, pasa cerca del borde medial del musculo
pterigoideo lateral y aparece a través de la parte anterior de la escotadura mandibular,
tras el tenddén del musculo temporal, con el fin de inervar al musculo masetero. Inerva
la parte anterior y medial de la capsula y la articulacion.??

Las ramas del nervio temporal profundo posterior siguen el curso del nervio
maseterino y se enrollan alrededor de la cresta infratemporal para inervar al musculo

temporal. Inervan la zona anterolateral de la capsula y la ATM.23

La ATM contiene tres tipos de receptores nerviosos que son responsables de la
propiocepcién: terminaciones no encapsuladas llamadas receptores de Ruffini (tipo
[) cuando estan en la capsula, 6rganos tendinosos de Golgi (tipo Ill) cuando estan
en los ligamentos, que dan la de la postura y también inhiben los reflejos de los
musculos inhibidores, corpusculos encapsulados de Vater-Pacini (tipo Il) que conducen
la informacion del movimiento y terminaciones nerviosas libres (tipo V), que son las
responsables de la percepcion del dolor.2®> Sus funciones en conjunto son percibir el
dolor, la posicion mandibular y los objetos entre los dientes.?®

El disco no presenta inervacién. Las terminaciones libres tienen la funcion
transductora del dolor, encontrandose en gran cantidad en las zonas inervadas de los

ligamentos y en la capsula de la ATM, en la sinovial, en la zona bilaminar retrodiscal,
8



en el periostio y en el hueso esponjoso.?® De forma que la porcidn posterior del disco
recibe inervacion sensitiva por parte del nervio auriculotemporal, la porcién anterior es
inervada directamente a nivel sensitivo y propioceptivo por fibras nerviosas del nervio
maseterino, ademas de filetes nerviosos provenientes del nervio temporal profundo

posterior aportando a nivel sensitivo.2®

2.1.2. Sistema Muscular

Dentro de todas las funciones del sistema estomatognatico en la regidén orofacial,
es muy importante el rol de los musculos masticatorios para permitir movimientos
coordinados de la mandibula. Existen cuatro pares de musculos que forman el grupo
de los musculos de la masticacion: temporal, pterigoideo medial, pterigoideo lateral y
masetero. Existen también musculos accesorios de la masticacién como el buccinador,
los musculos suprahioideos (musculo digastrico, musculo milohioideo y geniohioideo)
y los musculos infrahioideos (el musculo esternohioideo, esternotiroideo, tirohioideo y

omohioideo).?"-27

2.1.2.1. Musculos Elevadores Mandibulares Se describen cuatro pares de
musculos, temporal, pterigoideo medial, pterigoideo lateral y masetero. Todos
ellos a excepciéon del haz inferior del pterigoideo lateral, intervienen en el cierre

mandibular.?!-27

2.1.2.1.1. Musculo Temporal Mdusculo en forma de abanico que posee fibras
anteriores que tienen una orientacién vertical, las fibras medias tienen una orientacidon
oblicua y las fibras posteriores tienen una orientacion mas horizontal. El origen del
musculo temporal se extiende desde la fosa temporal hasta la linea temporal inferior del
craneo lateral.?” Las fibras musculares temporales convergen inferiormente formando
un tendén que sale de la fosa temporal, pasando por debajo del arco cigomatico
e insertandose en el proceso coronoide de la mandibula. La funcion de las fibras
anteriores es elevar la mandibula, las fibras medias es elevar y retraer la mandibula

y las fibras posteriores del musculo temporal funcionan para retraer la mandibula.
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Ademas, dado las angulaciones variables de las fibras de este musculo, es capaz de
coordinar los movimientos de cierre, por esto se le considera como un musculo de

posicionamiento importante de la mandibula.?'2”

2.1.2.1.2. Musculo Pterigoideo Medial Se origina en la fosa pterigoidea y se
dirige hacia atras, abajo y afuera insertdndose asi a lo largo de la superficie medial
del angulo de la mandibula. Este musculo junto con el musculo masetero forma
el cabestrillo muscular que tiene como funcién soportar la mandibula en el angulo
mandibular. Su funcién es elevar la mandibula y que los dientes contacten, también
esta activo durante la protrusién mandibular. Ademas, ayuda al musculo pterigoideo

lateral con el movimiento mandibular de lado a lado al moler los alimentos.?'-2”

2.1.2.1.3. Musculo Pterigoideo Lateral Presenta dos porciones una superior y
otra inferior. La porcion inferior tiene un origen en la superficie externa del ala mayor
del hueso esfenoides y se dirige hacia arriba, atras y afuera para insertarse en el
cuello del condilo.?” Los céndilos son traccionados hacia adelante y abajo produciendo
una protrusién mandibular cuando se contraen ambas porciones inferiores (derecha e
izquierda). Cuando se contrae so6lo uno de los dos se produce una mediotrusion de
ese condilo, originando un movimiento lateral de la mandibula hacia el lado contrario.?’
La porcion superior es mas pequefa, se origina en la superficie infratemporal del ala
mayor del esfenoides; extendiéndose casi horizontalmente hacia atras y afuera para
insertarse en el cuello del céndilo, en la capsula articular y en el disco.

Este funciona como el Unico musculo de masticacién que causa depresion de la
mandibula.?'-2” Siendo ese el caso, la depresion de la mandibula es en gran medida el
resultado de la gravedad. También ayuda con la protrusién y el movimiento de lado a

lado de la mandibula.?!

2.1.2.1.4. Musculo Masetero De forma rectangular, se origina en el arco
cigomatico y se extiende hacia abajo para insertarse en la cara lateral del borde inferior

de la rama de la mandibula. Presenta dos porciones una superficial, formada por fibras

10



gue se dirigen hacia abajo y ligeramente hacia atras, y otra porcion profunda formada
por fibras principalmente vertical. Su funcién al contraerse es elevar la mandibula,

ademas, su porcion superficial también puede facilitar la protrusion.?!-27

2.1.2.2. Musculos Depresores Mandibulares También denominados
suprahioideos, incluye a los musculos digastrico, milohioideo, genihioideo y
estilohioideo. Estos se extienden desde la mandibula y craneo hasta el hueso
hioides."®

Su funcién es provocar el descenso y retraccion mandibular, que es logrado
mediante una fijacion previa del hueso hioides a través de los musculos infrahioideos.
Al contrario, si la mandibula se fija por la contraccién de los musculos elevadores
mandibulares, los musculos suprahioideos provocan una elevacion del hueso hioides y

de la laringe, esto ocurre por ejemplo durante la deglucién.®

2.1.2.2.1. Musculo Digastrico No es considerado esencialmente un musculo
masticatorio, sin embargo, presenta una influencia importante en la funcion mandibular.
Tiene dos vientres, uno posterior y anterior. El vientre posterior se origina en la
escotadura mastoidea, justo medial a la apdfisis mastoides; se dirige hacia abajo,
adelante y adentro hasta el tendén intermedio que se ubica en el hueso hioides. El
vientre anterior se origina en la fosa digastrica ubicada en la cara lingual del cuerpo de
la mandibula, encima del borde inferior y cerca de la linea media, sus fibras se dirigen
hacia atras y abajo insertandose en el mismo tendén al que llega el vientre posterior.2’

Cuando el hueso hioides esta fijado por los musculos suprahioideos e infrahioideos,
y ambos vientres se contraen la mandibula desciende; en cambio cuando la mandibula
esta estable, al contraerse los musculos digastricos, infrahioideos y suprahioideos

producen la elevacion del hioides, lo que es necesario para la deglucion.2'27

2.2. Complicaciones en la Articulacion Temporomandibular

La ATM a medida que pasa el tiempo, como una respuesta adaptativa fisiolégica

a lesiones y cambios, sufre constantes remodelaciones a nivel 6seo y muscular.?® La
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mayor parte de los cambios morfolégicos asociados con el crecimiento de la ATM se
completan durante la primera década de la vida.?® Anatdmicamente, el disco articular
es el que ayuda a amortiguar las tensiones mecanicas y es su tejido retrodiscal el que

participara en futuros procesos fisiopatologicos.3°

Si es que la articulacion se encuentra en una constante funcion alterada, pérdida
de la integridad estructural y/o tensiones biomecanicas, puede llegar a comprometer
la adaptabilidad, aumentando asi la probabilidad de desarrollar alguna patologia
o disfuncion.?® Es por esto, que se vuelve mas susceptible a las variaciones
durante la vida, especialmente cuando presentan cambios en la funcién mandibular,

traumatismos y enfermedades, generando compromiso significativo de los tejidos.?”:2°

2.2.1. Trastornos Temporomandibulares

En 1887 un cirujano britanico realiz6 y publico el primer informe sobre TTM, en el
cual describia el manejo quirtirgico de desplazamientos discales de la ATM.8 De esta
manera, una nueva publicacién en 1997 por Costen enfatizaba que las alteraciones en
la articulacién eran debido a malas oclusiones dentales, las cuales ademas causaban
problemas en el sistema auditivo.®8

Las alteraciones en la ATM han sido investigadas por mucho tiempo para lograr
encontrar cual es el rol que juega cada factor de riesgo asociado, pero es algo
complejo, pues en la mayoria de las investigaciones se demuestra la superposicidén
de estos factores.® 3! La interaccion y la gran cantidad de los factores provoca que el

tratamiento se torne complejo.?8:3!

2.2.1.1. Asociacion Americana de Dolor Orofacial De acuerdo con la Academia
Americana de Dolor Orofacial (AAOP), los TTM se definen como un conjunto de
trastornos dolorosos y/o afecciones disfuncionales relacionadas con la masticacién, la
ATM y estructuras asociadas.3? 33 Sefala que son un subgrupo de trastornos dolorosos
orofaciales, en el que el paciente informa dolor en la regién temporomandibular,

fatiga de los musculos craneo-cérvico-faciales (principalmente de los musculos de
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la masticacién), limitacién de los movimientos mandibulares y presencia de ruidos

articulares.33.34

2.2.1.2. Asociacién Dental Americana La Asociacién Dental Americana (ADA),
define a los TTM como un conjunto de condiciones biopsicosociales de origen
multifactorial.3® Se refieren al término de TTM como a un grupo de alteraciones

caracterizados por dolor regional y zona periauricular, incluyendo musculos.34

2.2.1.3. Asociacion Americana De La Investigacion Dental Lo definen como
alteraciones musculoesqueléticas y neuromusculares, que afectan la ATM junto con

los musculos y tejidos asociados, provocando alteraciones a nivel orofacial.

2.2.1.4. Epidemiologia Los estudios epidemioldgicos de todo el mundo confirman
una prevalencia muy alta de TTM,3” asi como también una prevalencia alta de signos y
sintomas en la ATM en la poblacién en general.'? Sin embargo, esta prevalencia varia
ampliamente la literatura debido a las diferencias entre las poblaciones estudiadas,
los criterios de diagndstico, los métodos de examen y las variaciones inter y/o
intra-clasificadas de los profesionales examinadores de los estudios.> 2838

A pesar de ello, los estudios indican que alrededor del 60 % al 75 % de los sujetos
manifiestan un signo TTM y el 35 % un sintoma en algin momento de su vida.3%4°

También se senala que la prevalencia de TTM en mujeres es el doble que en
hombres, en una relacion que va desde 3:1 a 6:1,'>30 presentandose alin mas en
mujeres entre 25 y 35 afos y que puede variar entre un 30 a un 50 %, estimandose
que cerca de un 10 % de los casos son severos.®

Las tasas de prevalencia de los TTM son mas altas entre las personas mas
jovenes,*! siendo la poblacién més afectada la que se encuentra entre los 20 y 40
anos,®2° edad que coincide con la edad mas productiva.?® En la poblacién general,
los TTM implican problemas de salud publica, pues un porcentaje no menor, entre un
5%-13 %, desarrolla de forma significativa esta patologia con sintomatologia.>'

Un estudio realizado en San Antonio el afio 2014, indicé que la prevalencia de TTM
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fue de un 49.6 %, y al considerar sexo, la prevalencia de TTM en mujeres fue de un
61.3 %; mientras que en hombres un 30.4 %. Aln asi los estudios epidemiol6gicos que

abordan este tema siguen siendo escasos.®

2.2.1.5. Etiologia Por mucho tiempo se han estudiado las alteraciones de la ATM
para entender cuél es el rol que cumplen los factores que participan en su origen.’
Sin embargo, la mayoria de los factores estudiados no se determinan del todo como
factores etiologicos, sino como asociados al desarrollo de TTM, pues no hay un
unico factor que pueda explicar la causa.?® Es por esto que actualmente se considera
multifactorial, lo que genera un gran desafio para la planificacion del tratamiento.*?
Los TTM pueden pasar desapercibidos debido a un examen clinico deficiente, el
cual debe incluir un estudio completo de la ATM.** Su origen multifactorial se ha
podido comprender gracias a los avances de las investigaciones, que han permitido
comprender de mejor manera la biomecanica articular, fisiologia neuromuscular y
los mecanismos del dolor,”2° abarcando factores bioldgicos, sociales, ambientales,
conductuales, cognitivos y emocionales, que se pueden presentar solos o0 combinados,
lo que a su vez contribuyen al desarrollo de los signos y sintomas de los TTM ,** y que

han permitido que actualmente se evallien a nivel individual.*> 46

Se han propuesto diversas teorias, como el desplazamiento mecénico, el trauma,
biomédico, osteoartritis, teoria muscular, teoria neuromuscular, psicofisioldgica,
psicosocial, en el desarrollo de TTM.%’

Se habla de factores predisponentes que aumentan el riesgo, de factores
iniciadores que causan la aparicion de la patologia y los factores perpetuantes que

interfieren en la curacion o complican el manejo.37:46

Hay mucha evidencia cientifica que asegura que una variedad de caracteristicas
psicoemocionales (como la depresion, el estrés y la ansiedad), catastrofismo,
caracteristicas sociales y medio ambientales tienen un rol importante en el desarrollo
y/o mantenimiento del dolor de los TTM. Ambitos psicoemocionales se han relacionado
con la cronificacién del dolor, sin embargo, aun no se reconocen como un riesgo de
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progresién de TTM, pero si se acepta que el dolor de TTM puede ser un resultado de

las interacciones entre factores fisicos y psicoemocionales.? 3744

2.2.1.6. Signos y Sintomas Los TTM son la causa principal de dolor maxilofacial
de origen no dentario, los cuales se presentan con una sintomatologia muy variable,
siendo los principales el dolor muscular y/o articular, sonidos en la ATM, problemas de
la dinamica mandibular, restriccion de la apertura mandibular, ademas de presentarse

con cefaleas y otalgias asociadas.??38

Los sintomas de TTM han sido considerado mas prevalentes entre las personas
de mediana edad, pero también ocurren en el 40% de las poblaciones de edad
avanzada, y aproximadamente el 20% de estos ultimos informan al menos dos
sintomas subjetivos.*’

Los tres signos y sintomas principales son dolor, rango de movimiento limitado
y sonidos de ATM.®8 Los signos y sintomas asociados con los TTM varian en
su presentacién, y a menudo involucran mas de un componente del sistema

masticatorio.?®

Los sintomas indoloros de la disfuncién de la ATM que ocurren localmente son
principalmente hipertonia de los musculos, sensacién de rigidez y entumecimiento,
asimetria de su accion y parestesia en el area de los puntos gatillo.>*® Los
sintomas mas prominentes son los clics temporomandibulares, que ocurren durante
el movimiento de apertura y cierre de la mandibula, también durante la protrusién y el

movimiento lateral.*8

La TTM cronica puede presentar dolor persistente, recurrente o crénico asociado
con disfuncién de la ATM y/o musculos involucrados en el sistema masticatorio.?%4° El
dolor es el sintoma mas comun, el cual generalmente se ubica en la zona periauricular

0 en region de musculos masticatorios.?®

2.2.1.6.1. Dolor Cronico Orofacial El dolor orofacial se define como el dolor

y alteracion de la transmision sensorial y motora del nervio trigémino.?® Los factores
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de riesgo que se describen para del dolor orofacial son género, edad, dolor crénico
generalizado y factores psicoemocionales.*°

Segun cuanto dure este episodio se puede dividir en tres categorias importantes,
el dolor agudo que dura entre 2-3 meses y que es originado por una causa especifica
y conocida. El dolor crénico que dura mas alla de 3-6 meses, que puede ser mayor al
tiempo de curacion, cosa que hace dificil diagnosticar la causa aparente, y por ultimo
el dolor por cancer.>'-%2

Este dolor puede clasificarse en diferentes tipos segun el origen y estructura
afectada, donde destacan los TTM. Diversos estudios indican que el dolor orofacial
mas prevalente es el de origen odontogénico, y dentro de los no odontogénicos son

mas comunes los de origen musculoesquelético.?®

En relacién a los TTM hablamos del sindrome de dolor miofascial, que se
caracteriza por ser una patologia que afecta al tejido conectivo que cubre a los
musculos,>* en este caso nos referimos a los musculos de la masticacion.

Se describe dolor y sensibilidad de los musculos, y a menudo limitacién
mandibular.>® Este tipo de dolor se presenta como dolor referido, el cual se origina
gracias al desarrollo de los puntos gatillos, que por lo general se ubican en el sitio real

de la tensién muscular.5*%8

Este tipo de TTM se intensifica con las actividades diarias y palpacion de los
musculos masticatorios.>” Este dolor corresponde a un 45.3% de los diagnosticos
individuales y estudios sefialan que estos pacientes tienen niveles mas altos de
ansiedad y depresién en comparacion a pacientes con otra afeccion articular.®®

Este tipo de dolor se puede clasificar en agudo cuando afecta a dos regiones y se
resuelve después de unas semanas, no asi en el tipo crénico que persiste mas de seis
meses, donde el tipo de dolor es méas generalizado y con intensidad fluctuante.>®

Aun no esta clara su fisiopatologia, pero la teoria mas aceptada es la crisis
energética en las fibras musculares. Al generarse sobrecarga en ellas provoca que
las bombas de calcio se alteren, aumentado el calcio intracelular, fomentando la
contraccibn muscular sostenida y asi desarrollar las bandas musculares tensas o
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trigger points.%®

Los estudios respecto a trigger points sefalan que estos pueden clasificarse en
puntos activos o latentes, segun la presencia o ausencia de dolor cuando el musculo
esta en reposo. Aun cuando los mecanismos neurobiol6gicos no estan bien claros, en
la literatura se sefala que la presencia de puntos activos provoca un aporte continuo
y prolongado de informacidn nociceptiva, lo cual estaria fomentando la sensibilizacidén

central 6061

El nervio trigémino es el encargado de la inervacién sensitiva y motora de gran
parte del area orofacial y a su vez ocupa una gran parte de la corteza sensorial del
cerebro, lo que genera que las sensaciones dolorosas de esta area sean totalmente
angustiantes.*°

En el proceso fisiopatolégico del dolor miofascial existe una constante nocicepcion,
superando la capacidad inhibitoria del cerebro, provocando asi cambios neuroplasticos
a nivel periférico primeramente y luego a nivel central. A estos cambios se les
denomina sensibilizacién, donde ademas de reducir el umbral del dolor, se aumenta
el campo de recepcién, provocando asi que el dolor sea persistente y ante estimulos
no dolorosos. De esta manera el sistema necesita menos mediadores inflamatorios
para desarrollar la sensibilizacion.?® Y es asi, como la sensibilizacion central en el
dolor agudo se desarrolla como elemento protector, siendo biolégicamente adaptativa,
donde las neuronas nociceptivas no cambian su expresion.®? Totalmente distinto es en
el caso del dolor crénico, pues ocurre un cambio neuroplastico del sistema nervioso
central y en los nociceptores primarios, provocando asi una sensibilizacién constante,

evitando que el paciente responda bien a los tratamientos.?® 62

2.2.1.7. Clasificacion de los Trastornos Temporomandibulares, AAOP La
clasificacidén de los TTM se ve obstaculizada por el conocimiento limitado de la etiologia
y la progresion natural de estos trastornos. Cualquier esquema de clasificacién o
taxonomia debe considerarse en un marco evolutivo, el cual sera modificado por
nuevos hallazgos y con mayor nivel de comprension.®

La siguiente clasificacion se basa en los “criterios de Diagnédsticos para los
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Trastornos Tempromandibulares” (CD/TTM), que incluyen los TTM mas comunes y los

menos comunes, descrita en sexta edicion del libro "Orofacial pain”.28

1. Trastornos de la Articulacion Temporomandibular:2®

1.1 Dolor en la articulacion: Anteriormente descrito como sinovitis, capsulitis,

y retrodiscitis.Se caracteriza por un dolor articular se caracteriza por un dolor

localizado exacerbado por la funcién y la parafuncion.?®

1.1.1 Artralgia: Dolor provocado por el movimiento de la mandibula.?®

1.1.2 Artritis: Dolor provocado por inflamacién o infeccion en la articulacion.?®

1.2 Trastornos articulares: Caracterizado por una relacion anormal o

desalineacién del disco articular en relacion con el céndilo.28

1.2.1 Trastornos del complejo condilo-discal: Es un trastorno biomecanico

intracapsular que involucra el complejo disco-condilar.?®

1.2.1.1

1.2.1.2

1.2.1.3

Desplazamiento discal con reduccion: En la posicién de boca
cerrada, el disco esta en una posicion anterior en relacion con el
condilo, y el disco se reduce al abrir la boca. El desplazamiento
medial y lateral del disco también puede estar presente. Al momento

de recapturar el disco el chasquido también puede estar.28

Desplazamiento discal con reduccién con bloqueo intermitente:
En la posicion de boca cerrada, el disco esta en una posicion anterior
en relacién con el céndilo, y el disco se reduce intermitentemente
con la apertura de la boca.?® Cuando el disco no se reduce con la
apertura de la boca, se produce una apertura mandibular limitada
intermitente, que en algunas puede ser necesaria una maniobra para
desbloquear en caso de que la mandibula no vuelva a su posicién

de reposo.®

Desplazamiento discal sin reduccion con apertura limitada: En

la posicion de la boca cerrada, el disco esta en una posicion anterior
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respecto al condilo, y el disco no se reduce con la apertura de
la boca.?® El desplazamiento medial y lateral del disco también
puede estar presente. Este trastorno estd asociado con una apertura
mandibular limitada que no se reduce con el clinico o el paciente
realizando una maniobra manipuladora.?®

1.2.1.4 Desplazamiento discal sin reduccion sin apertura limitada: En la
posicion de boca cerrada el disco esta anterior respecto al condilo,
este no se reduce con apertura bucal. El desplazamiento medial y
lateral del disco también puede estar presente. Este trastorno no

esta asociado con limitacién mandibular.?®

1.2.2 Otros trastornos de hipomovilidad: Las adherencias fibrosas
intraarticulares y las anquilosadas se caracterizan por un movimiento
mandibular restringido con desviacion hacia el lado afectado en la
apertura, que puede ocurrir como una secuela de trauma a largo plazo,
incluida la fractura mandibular.?®

1.2.2.1 Adhesidn y adherencia: Producen una disminucién del movimiento
del complejo disco-condilar. La adherencia puede ocurrir de forma
secundaria a la inflamacion articular, que resulta de un trauma
directo, carga excesiva, o condiciones sistémicas.?®

1.2.2.2 Anquilosis: Hay dos tipos de anquilosis en la ATM. En la anquilosis
fibrosa no hay cambios 6seos graves, y la anquilosis 6sea se
caracteriza por la unién de los huesos de la ATM por proliferacion

de células 6seas.?®

1.2.3 Trastornos de hipermovilidad: Los trastornos de hipermovilidad
incluyen dos tipos de luxaciones de ATM, en las que el complejo
disco-condilar se coloca anterior a la eminencia articular y no puede
volver a una posicién de cierre sin una maniobra especifica.?®

1.2.3.1 Subluxaciéon: En posicibn de boca abierta, el complejo

disco-condilar se coloca anterior a la eminencia articular y no
19



puede volver a su posicién normal de cierre sin una maniobra de

manipulacion (movimiento) por parte del paciente.?®

1.2.3.2 Luxacion: Esta es una condicibn en la cual el complejo

disco-condilar se coloca anterior a la eminencia articular y no puede
regresar a la fosa sin una maniobra de manipulacién especifica por

parte de un clinico. Esto también se conoce como bloqueo abierto.?®

1.3 Enfermedades articulares:

1.3.1

1.3.2

1.3.3

1.3.4

1.3.5

1.3.6

Osteoartritis localizada: Los trastornos degenerativos que afectan la
articulacién se caracterizan por el deterioro del tejido articular con
cambios 6seos concomitantes en el condilo y la eminencia articular.2®
Reabsorcion condilar idiopatica: Es una condicion degenerativa
idiopéatica que conduce a la pérdida de altura condilar y una mordida
abierta anterior progresiva.2®

Osteocondritis disecante: Esta es una afeccion articular en la que el
hueso que se encuentra debajo del cartilago pierde irrigaciéon, por lo
que pueden desprenderse fragmentos osteocondrales que causan dolor
y dificultan el movimiento.?®

Osteonecrosis: Condicion dolorosa que afecta principalmente a los
huesos largos. En la resonancia magnética la condicién se ve por
disminucién de la densidad (esclerosis) o edema en el condilo
mandibular. Para diagnosticar la osteonecrosis, el paciente debe cumplir
los criterios de artralgia como condicion previa.®

Artritis Sistémica: Esta es una inflamacién articular que produce
dolor o cambios estructurales causados por un enfermedad inflamatoria
sistémica generalizada.?®

Neoplasia: Una neoplasia es un crecimiento nuevo, a menudo
descontrolado de tejido anormal, en este caso puede surgir o involucrar
a la ATM o estructuras de soporte. Las neoplasias en esta area pueden

ser benignas, malignas, o metastasico.?®
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1.3.7 Condromatosis sinovial: La condromatosis sinovial es una metaplasia
cartilaginosa de los restos mesenquimales del tejido sinovial de la

articulacién.2®

1.4 Fracturas: La fuerza traumética directa puede dafar todos los componentes
Oseos relacionados del sistema masticatorio. Este trauma puede estar
relacionado con: fractura, dislocacién, contusion o laceracion de superficies
articulares, ligamentos y disco, con o sin hemartrosis intraarticular. Las
secuelas pueden incluir adherencias, anquilosis, anomalias oclusales o
degeneracion articular. Se presentan las fracturas cerrada con proceso
condilar y proceso subcondilar, fracturas abierta con procesos condilar y

subcondilar.28

1.5 Trastornos congénitos

1.5.1 Aplasia: La aplasia se define como una ausencia tipicamente unilateral
del céndilo y el desarrollo incompleto de la fosa articular y la eminencia,

lo que resulta en asimetrias faciales.?®

1.5.2 Hipoplasia: Se define como el desarrollo incompleto o subdesarrollo del
craneo o la mandibula. La hipoplasia condilar puede ser secundaria a un
traumatismo facial. La condicién puede estar asociada con maloclusién

que puede incluir mordida abierta.®

1.5.3 Hiperplasia: Es un sobredesarrollo de los huesos craneales o
la mandibula, por un aumento no neoplasico en el numero de
células normales. Puede ocurrir unilateral o bilateralmente como
un agrandamiento localizado, como hiperplasia condilar, 0 como un

sobredesarrollo de toda la mandibula o el costado de la cara.?®

2. Trastornos de los musculos masticatorios: Los mecanismos que producen
dolor en los musculos esqueléticos auin no se conocen bien. El uso excesivo de
un musculo normalmente perfundido o la isquemia de un musculo que funciona

normalmente puede causar dolor.?®
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2.1 Dolor muscular limitado a la region orofacial:

211

21.2

213

2.1.4

Mialgia: Dolor de origen muscular que se ve alterado por el movimiento,
la funcién o la parafuncién de la mandibula, y la replicacién de este dolor
se hace mediante pruebas de estimulacién de los musculos temporales
0 maseteros, que son los musculos con mayor prevalencia de mialgia.

Se clasifica en mialgia local y dolor orofacial referido.?®

Tendinitis: Dolor de origen tendinoso afectado por el movimiento, la
funcién o la parafuncién de la mandibula, y la replicacion de este dolor se
hace mediante pruebas de estimulacidén del tenddn masticatorio. Puede
haber limitacién de los movimientos mandibulares secundarios al dolor.
El tenddn temporal es un sitio comun de tendinitis con dolor referido a

los dientes u otras estructuras.?®

Miositis: Dolor de origen muscular con caracteristicas clinicas de
inflamacion o infeccién, edema, eritema y/o aumento de la temperatura.
Generalmente surge de forma aguda después de un traumatismo directo
del muasculo, de una infeccién o de forma crénica con una enfermedad

autoinmune.?®

Espasmo: Contraccidn tonica repentina, involuntaria y reversible de un

musculo.8

2.2 Contractura: Es el acortamiento de un musculo debido a fibrosis de

tendones, ligamentos o fibras musculares. Por lo general, no es doloroso

a menos que el masculo esté sobre extendido.?®

2.3 Hipertrofia: Es el agrandamiento de uno o mas musculos masticatorios.

Por lo general no esta asociado con el dolor y puede ser secundario al uso

excesivo y/o la tension crénica de los musculos.?®

2.4 Neoplasia: Las neoplasias de los musculos masticatorios son el resultado

de la proliferacién de tejidos con caracteristicas histolégicas y pueden ser

benignas, malignas o metastasicas. Son poco comunes.?®
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2.5 Trastornos del movimiento

2.5.1 Disquinesia  orofacial: Implica  movimientos  involuntarios,
principalmente coréicos (de baile) que pueden afectar la cara, los
labios, la lengua y/o la mandibula. El trastorno puede provocar lesiones
traumaticas en la mucosa oral o la lengua. Es mas comun en edad

avanzada y en pacientes con antecedentes de uso de medicamentos.?®

2.5.2 Distonia oromandibular: Implica contracciones musculares excesivas,
involuntarias y sostenidas que pueden afectar la cara, los labios, la
lengua y/o la mandibula. Podrian ser componentes de una serie de

trastornos del sistema nervioso central.?8

2.6 Dolor de musculos masticatorios atribuidos a patologias sistémicas

2.6.1 Fibromialgia: La fibromialgia implica dolor generalizado con dolor

muscular masticatorio concurrente.?®

2.6.2 Mialgia mediada centralmente: Se define como un dolor muscular

crénico y continuo que se ve agravado por la funcion.?®
3 Trastornos de dolor de cabeza

3.1 Dolor de cabeza atribuible a TTM: Si el dolor de cabeza es causado
por un trastorno que involucra estructuras en la region temporomandibular,
puede considerarse un dolor de cabeza atribuido a TTM. Segun la Sociedad
Internacional de dolor de cabeza (IHS), este dolor de cabeza se considera
presente cuando hay evidencia de un proceso patolégico que afecta la ATM,
los musculos de la masticacién y/o las estructuras asociadas, junto con

evidencia de una relacidén causal con dolor de cabeza.?®
4 Asociado a estructuras:

4.1 Hiperplasia coronoide: Es un agrandamiento progresivo del proceso
coronoide que impide la apertura mandibular, ya que choca con el proceso

cigomatico del maxilar.2®
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2.3. Diagnésticos de los Trastornos Temporomandibulares

La evolucion de los tratamientos de enfermedades depende de un correcto
diagnéstico y comprender el desarrollo natural de la enfermedad, por esto es necesario
una estandarizacion de lo métodos diagnésticos, y a su vez, estandarizacion de la
forma de evaluar.

Existe una amplia variabilidad en los criterios clinicos segun los distintos protocolos
utilizados para determinar la existencia de TTM en pacientes, y esta misma diferencia
de criterios clinicos da una amplia variedad en los resultados de distintos estudios
tanto en prevalencia de los trastornos, manifestaciones clinicas y en el diagndstico de

estos.’?
Un examen fisico completo de los TTM generalmente incluye:

1. Palpacion de los musculos del sistema estomatognatico, donde se busca

alteraciones tales como hipertonias, nédulos o puntos gatillos entre otros.

2. Palpaciéon de la ATM, para pesquisar algun salto, ruido o crépito, evaluando la

movilidad de la articulacion, sus limitaciones y asimetrias.

3. Grados de apertura maxima y movimientos en excursiones, donde se busca

evaluar la movilidad de la articulacién.

4. Examen intraoral donde se busca examinar la oclusién del paciente, evaluando la

presencia de alguin desbalance o contactos deflectivos.?’

Cuando existe la sospecha de alguna alteracion en la anatomia de la ATM, se hace
necesario tener exdmenes complementarios imagenoldgicos para evaluar la forma y
consistencia de las distintas estructuras del sistema estomatognatico. El Gold Standard
de estos examenes son la resonancia nuclear magnética (RNM), para tejidos blandos
y la tomografia axial computarizada (TAC) para tejidos duros.

Dado el costo de estos examenes, se suele recurrir a alternativas mas econdémicas

que buscan el mismo fin de evidenciar las estructuras, como las ecografias en el
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caso de tejidos blandos, o distintos tipos de técnicas radiograficas para las estructuras

Oseas, ya sea una radiografia panoramica o técnica de Farrar entre varias.?'-62

Se ha sefnalado por diversos autores que la explicacién a los TTM va mas alla de los

componentes fisicos o alteraciones estructurales, involucrando diversas condiciones

sociales y de la psiquis de los pacientes,®* 5 por lo que se deben involucrar entre los

criterios diagnésticos para los TTM, realizando una anamnesis exhaustiva o bien, test

gue pesquisen cambios psicoldgicos, ya que estos pueden predisponer, propiciar o

prolongar los TTM.8 64

Los principales motivos para realizar un enfoque diagnéstico comun incluyen:

. Un modelo biopsicosocial para evaluar y clasificar enfermedades vy

padecimientos.

Obtencion de datos epidemioldgicos para tener un mejor entendimiento de las

enfermedades y rangos en la poblacidén bajo las cuales se definen.

Un sistema de doble eje compuesto por diagndsticos fisicos (eje ) y perfiles

psicosociales (eje Il).

Definiciones operativas estrictas de conceptos, incluidas especificaciones
precisas para el examen clinico, tanto como la clasificacién de hallazgos y

protocolos para estudios de confiabilidad y validez.

Reconocer que el esfuerzo inicial requiere mas informacidén para ser utilizada

como evidencia para revisiones futuras.*

El precursor de estos protocolos de enfoque diagnéstico comun es el "Criterios

diagnosticos para la investigacién de Trastornos Temporomandibulares” (CDI/TTM) o

Research Diagnostic Criteria for TMD (RDC/TMD) en su idioma original.*

2.3.1.

2.3.1

Criterios diagnosticos de los Trastornos Temporomandibulares

1. CDIUTTM En 1992 se presenta por primera vez el CDI/TTM, con la finalidad

de aumentar el nivel de coherencia entre distintos estudios, gracias a presentar
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criterios diagndsticos estandarizados, utilizando un examen clinico y la recoleccion
de antecedentes del paciente mediante instrumentos validados para la obtencion de
signos clinicos (Eje ) y evaluacién del aspecto conductual, psicosocial y psicologico
del individuo a estudiar (Eje II)."2

El CDI/TTM fue propuesto como una guia para crear un sistema de clasificacion
y diagndstico confiable, valido y clinicamente util para cualquier condicion de dolor
cronico. Nace de la necesidad de entender, diagnosticar y tratar los TTM desde
una vision de un modelo biopsicosocial en vez de una visibn mas limitada como la

biomédica.* 1°

El sistema de CDI/TTM fue disefiado para ser lo mas inclusivo posible, contando
con algoritmos para clasificacidbn y contabilidad de los pacientes que buscan
atencién. Su version inicial fue restringida solo a aquellos trastornos que pudieron
ser operacionalmente definidos para su evaluacion, que se creia que conllevan
implicaciones de tratamiento especificas o un supuesto desarrollo natural de la
enfermedad basado en el conocimiento disponible en la época. Los trastornos que no
cumplieron lo mencionado anteriormente para poder ser definidos operacionalmente
fueron pospuestos, hasta contar con evidencia cientifica que los respaldara.’

En las siguientes dos décadas a partir de su publicacién, el sistema CDI/TTM
propicié mucha investigacion cientifica, siendo una de las publicaciones mas citadas

en la literatura cientifica dental, siendo incluso traducida a 22 lenguajes.* '°

2.3.1.2. CD/TTM EI CD/TTM fue publicado por primera vez en 2013, luego de un
largo periodo de adaptacion del CDI/TTM para adaptarlo de mejor forma al uso clinico,
utilizando los resultados de los estudios multicéntricos generados gracias a CDI/TTM
y consensos generados en conferencias internacionales.® '°

Mantiene el enfoque de doble eje del CDI/TTM, el eje | fisico y el eje |l relacionado
a factores psicosociales.® '® El eje | incluye criterios diagndsticos confiables y validos
para los trastornos mas comunes relacionados a dolor y desérdenes intraarticulares,
es importante decir que la validez y confiabilidad para cada uno de los distintos

diagnésticos varia. El protocolo del eje | incluye una evaluacion estandarizada de
26



los sintomas subjetivos, contiene métodos de examen claramente definidos, y utiliza
criterios diagnosticos especificos para interpretar los hallazgos clinicos.*8

El Eje Il corresponde a una evaluacion psicosocial, basada en instrumentos
validados (cuestionarios) y pautas de interpretaciéon. Incorpora instrumentos para
evaluar el comportamiento del dolor, la funcibn de la mandibula, estrés y
funcionamiento psicosocial. El uso de este instrumento manifiesta dos opciones: una
evaluacion abreviada, recomendada para cualquier clinico, y un conjunto integral
de instrumentos para una evaluacion ampliada, ideal para el especialista en dolor
orofacial.*8

Al dia de hoy, el CD/TTM esta traducido a 32 lenguajes, 16 de ellos correctamente

validados. La version en espafol se encuentra validada desde el afio 2018.56

2.3.1.3. indice Anamnésico de Fonseca (FAI) El indice anamnésico de Fonseca
(FAl) es una herramienta utilizada para evaluar individuos con TTM basado en los
signos y sintomas.®” Este indice fue disefiado en base al indice de Helkimo Index que
caracteriza la severidad de TTM.'®

El FAI es un instrumento bastante simple, lo que favorece su uso tanto en
investigacion como en practica clinica. Ha sido utilizado para complementar la
evaluacién del CDI/TTM, ya que este ultimo no registra severidad de los TTM.
Demostrando tener una alta sensibilidad y especificidad para dolor miosfacial,'® ¢ pero
multiples autores afirman que su capacidad diagndstica aun no se encuentra validada,
por lo que se utiliza para su clasificacion de severidad.®’

El instrumento en si consta de un cuestionario de 10 preguntas con tres alternativas,
“si”, “a veces” y “no”, asignando valores a estas respuestas, la puntuacién es
determinada por la suma de los valores para todos los elementos y permite las
siguientes clasificaciones: ausencia de signos y sintomas de TTM, TTM leve, TTM

moderada y TTM severa.'®65
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2.4. Modelo Biopsicosocial

El estudio de la enfermedad y la salud ha ido variando durante los afos.
Anteriormente se estudiaba mediante el modelo biomédico,' que tenia su enfoque
exclusivo en la patologia de la enfermedad, pero hoy se sabe que no explicaba
completamente su desarrollo.?®

El modelo biopsicosocial representa una desviacion del modelo biomédico para
incorporar la consideracién no solo de los aspectos biologicos y etiolégicos de las
enfermedades, si no también el papel que tienen otros factores en la salud, incluidas
las variables sociodemograficas, factores psicologicos, y factores socio-contextuales,
conceptualizando estos factores sobre la salud de forma dinamica.58¢°

Actualmente la enfermedad y salud se estudian bajo el modelo biopsicosocial, 68
ya que hay evidencia cientifica suficiente que indica que tanto la enfermedad como la
salud se entienden mejor dentro de este modelo, como funcidn de factores bioldgicos,
psicologico, psicoemocionales, sociales (interpersonal) y contextuales, los cuales
interactian de forma dinamica en el tiempo.23%8 Asi como también hoy se entiende
que dentro del componente psicoldgico existen variables como la cognicidén, emocion,

motivacion y el comportamiento juegan un importante rol en la trasmision del dolor.?8:68

Como se indicé anteriormente, los TTM son la principal causa de dolor orofacial de
origen no dentario,*® y el dolor al ser una experiencia personal puede verse influenciado
por multiples factores, tanto bioldgicos, psicolégico y/o sociales que pueden contribuir
a exacerbar o inhibir la sensacion de dolor,?® haciendo importante la evaluacion
de los factores psicoemocionales por parte del tratante en las primeras sesiones,
determinando asi la necesidad de derivar a un profesional encargado de la salud
mental, con el objetivo de que el paciente aprenda la comprension y el control del

dolor.%28

Se demostrd también que las comorbilidades psicoemocionales (estrés, ansiedad,
caracteristicas sociales, familia, medio ambientes, depresidn, etc.) contribuyen a la
progresion y persistencia del dolor de TTM.28 Asi como también en el desarrollo

de manifestaciones clinicas y la cronificacion del dolor.? Se indica que durante los
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primeros seis meses del dolor el paciente puede localizarlo facilmente, luego de este
periodo los factores psicoemocionales entran a jugar un importante rol, y si no se
consideran durante el tratamiento pueden perpetuar y mantener los TTM, ya que
pueden promover o prolongar la disfuncién fisica, los procesos de pensamientos y
las emociones pueden distorsionarse.?

Asi como los factores psicologicos, que considera a factores de cognicidn,
emocional y conducta, pueden llevar a una alteracién de la compresion del dolor.
Estudios sefnalan que las personas con dolor relacionado con TTM muestran niveles

mas altos de ansiedad, depresion, estrés, catastrofismo y conciencia somatica.®

Segun el Plan de Salud Mental (2017),7° los trastornos mentales representan al
12 % de las enfermedades a nivel global y se estima que para este afio 2020 represente
el 15% de los anos de vida perdidos por discapacidad (AVISA). En Chile el 23.3 % de
AVISA corresponden a trastornos neuropsiquiatricos.”

A diferencia de otros paises donde la cobertura de las enfermedades mentales
alcanza a un 50 % aproximadamente, en Chile alcanza un 20 % aproximadamente,
ademas el presupuesto destinado a la salud mental es insuficiente para resolver
las brechas de atencion de salud en esta area, evidenciando asi un problema que
constituye un desafio constante para la salud publica del pais en razén de generar

politicas de intervencion a nivel académico y laboral.”

En el afno 2019 la psicéloga Ana Barrera publicé su estudio llamado “Primera
encuesta Nacional de Salud Mental en universitarios” donde se demuestra que el 44 %
de los universitarios han tenido problemas de salud mental. Donde un tercio de los
estudiantes presentan sintomas de ansiedad, depresién y estrés con un 46.0 %, 45.5%
y 53.5% respectivamente. Ademas un 29.7 % de los estudiantes presentan los tres

sintomas.”’

Es por todo lo anterior que en este estudio se abordara la ansiedad, estrés y
depresion como factores psicoemocionales que pueden influir en la manifestacion de
TTM.
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2.4.1. Depresion

Segun Ginebra/Washington, 30 de marzo de 2017 (OMS/OPS)- definié la depresidn
como “un trastorno mental frecuente, que se caracteriza por la presencia de tristeza,
pérdida de interés o placer, sentimientos de culpa o falta de autoestima, trastornos del

suefo o del apetito, sensacion de cansancio y falta de concentracion”.”

Los datos de la OMS indican que es una enfermedad frecuente en todo el mundo,
y se calcula que afecta a mas de 300 millones de personas.”® Ademas, cada afo se
suicidan cerca de 800.000 personas, y el suicidio es la segunda causa de muerte en
el grupo etario de 15 a 29 afnos. La OMS indica que el porcentaje de la depresién en
el mundo era de un 4.4% y que es mas comun en mujeres (5.1 %) que en hombres
(3.6 %).73

La prevalencia varia segun sexo, rango de edad, siendo mayor en mujeres entre
55-74 anos.” Un estudio realizado en estudiantes universitarios de entre 15-34 afos
determind que un 46.6% del total de los estudiantes presentaba sintomatologia
depresiva, donde el 23.65% correspondia a mujeres y 22.89% a hombres, no
habiendo diferencias significativas entre el sexo. Si hubo diferencia significativa en
el sexo segun la intensidad de la depresidén, donde las mujeres presentaban mayor
porcentaje que los hombres en relacion a la depresion de intensidad moderada.”

Segun la Encuesta Nacional de Salud ano 2016, en Chile el 6.2 % de la poblacién

padece depresién, donde el 2.1 % son hombres y un 10 % mujeres.”

La depresién se divide en trastorno depresivo mayor/episodio depresivo, donde
el episodio depresivo se repite en el tiempo, con una duraciéon aproximada de dos
semanas incluso mas, siendo este el mas comun,’® y el trastorno depresivo persistente
o distamia, que es la forma crénica de la depresion leve con episodios depresivos de
menor intensidad y duracién.”®

De acuerdo a la intensidad del episodio se clasifica en leve, moderado o grave.”’
El trastorno afectivo bipolar, consiste caracteristicamente en episodios maniacos y
depresivos separados por intervalos con un estado de animo normal.”” El tratamiento

dependera del grado de depresién que presente el paciente va desde la medicacién
30



antidepresiva hasta terapias psiquiatricas, a pesar de que el tratamiento es eficaz,
la OMS indica que mas de la mitad de las personas con depresién no reciben

tratamiento.”’

2.4.2. Ansiedad

Segun a Asociacién Americana de Psicologia (APA) la ansiedad “es una respuesta
anticipatoria de un dafno o desgracia futura acompanada de un sentimiento de disforia
desagradable, sintomas somaticos de tension o conductas evitativas”.”®

Segun la OMS los trastornos de ansiedad se refieren a un grupo de trastornos
mentales caracterizados por sentimientos de ansiedad y miedo,”® incluido el trastorno
de ansiedad generalizada (TAG), trastorno de panico, fobias, trastorno de ansiedad
social, trastorno obsesivo compulsivo (TOC) y trastorno de estrés postraumatico
(TEPT). Al igual que con la depresion, los sintomas pueden variar de leves a severos.”®

La ansiedad generalizada se caracteriza por una ansiedad y preocupacion excesiva
en relacion a una variedad de actividades, eventos o acontecimientos. La intensidad,
frecuencia y duracién del episodio se relaciona con el impacto real del evento
que se anticipa.’® Los adultos con esta condicidon en general suelen preocuparse
por circunstancias de la rutina cotidiana como la area econdémica, familia, salud,
responsabilidades en el trabajo, entre otras. En cambio los nifios con este trastorno
suelen preocuparse en forma excesiva por su competencia o la calidad de su

desempefio.”®

La prevalencia estimada en el 2015 a nivel mundial es de 3.6 % y al igual que la
depresion es mas comun en mujeres que en hombres. De acuerdo con el reporte
“Depresion y otros desérdenes mentales comunes”, en Chile mas de un millon de

personas sufren de ansiedad (6.5 %).”®

2.4.3. Estrés

La definicién de estrés es amplia y varia de acuerdo al enfoque que se le de segun

la biologia, epidemiolgia, psicologia, etc. Sin embargo, el estrés corresponde a un
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estado dado por alguna situacién que lleva a la secrecién de adrenalina y cortisol luego
de una exposicién a un evento de la vida independientemente sea considerado como
amenazante o como un conjunto de eventos que agravan o exceden la capacidad de
adaptaciéon de un organismo y que ocasionan respuestas psicologicas, conductuales
y biolégicas que pueden poner en riesgo a la persona a una enfermedad.”® Desde la
perspectiva psicolégica un mismo evento puede ser percibido estresante para algunas
personas pero para otras no, lo cual depende de como el individuo interprete la
situacion.”® Segun la APA, el estrés “es una experiencia emocional molesta que venga

acompanada de cambios bioquimicos, fisioldgicos y conductuales predecibles.®

2.4.4. Escalas de medicion

A continuacién se describen algunas escalas o cuestionarios que fueron utilizadas
en los estudios incluidos para esta investigacion, para determinar la presencia o

ausencia de los factores psicoemocionales estudiados.

2.4.4.1. Cuestionario de ansiedad estado rasgo (STAI por su siglas en inglés)
Esta disenado especificamente para medir la ansiedad. Tiene dos escalas de
autoevaluacion para medir de forma independiente los conceptos de estado y rango de
ansiedad.®' Estado de ansiedad se define como una condicién emocional transitoria
gue se caracteriza por sentimientos subjetivos de tension y aprension. El rasgo de
ansiedad se define como una propensidén ansiosa estable que hace percibir a las
personas y las situaciones como amenazadoras, elevando asi la ansiedad. Cada
escala tiene 20 item, puntuadas en una escala tipo Likert con cuatro opciones de
respuesta (0-3puntos). Este cuestionario tiene buena especificidad y sensibilidad, 0.9

y 0.93 en rasgo/estado y 0.84 y 0.87 en rasgo/estado respectivamente.8'82

2.4.4.2. Inventario de depresion de Beck (BDI, BDI-Il) Es el cuestionario de
autoinforme mas utilizado en el mundo para medir la severidad de los sintomas de

depresion en muestras clinicas y no clinicas. Consta de 21 items, con cuatro opciones

32



de respuesta (0-3 puntos), donde un mayor puntaje representa mayor sintomatologia
depresiva. Hay tres versiones BDI, la original (1961), la revision BDI-IA (1978) y la
ultima BDI-1I (1996).83

2.4.4.3. Escala de estrés percibido (PSS-10/PSS-14 por sus siglas en inglés)
Es un instrumento ampliamente utilizado para medir el estrés. Esta evalla el grado en
que un individuo ha percibido la vida como impredecible, incontrolable y sobrecarga
durante el mes anterior. Ademas, evalia el grado en que las demandas externas
parecen exceder la capacidad percibida del individuo. La escala original es la PSS-14

la cual constaba de 14 item, la cual fue revisada y reducida a 10 item.8

2.4.4.4. Escala hospitalaria de ansiedad y depresion (HADS, por sus siglas en
inglés) Es un cuestionario de autoinforme de angustia emocional. Originalmente
fue disefiado para detectar el sufrimiento emocional en pacientes con trastornos no
psiquiatricos mediante la deteccion de ansiedad y depresion. Como esta escala es
especifica para pacientes con enfermedades, esta excluye los sintomas somaticos
de angustia emocional (dolor de cabeza, pérdida de peso, insomnio) que pueden ser
causa de la enfermedad en si, en lugar de ser expresiones de angustia emocional.®?
Cuenta con dos subescalas: HADS-A disefiada para detectar estados ansiosos y
HADS-S para detectar estados depresivos. Cada una de estas consta de siete items
(0-4), que los pacientes responden pensando en cdmo se sintieron y/o se comportaron

durante la semana pasada.®
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3. Pregunta de Investigacion

¢ Los pacientes adultos jovenes con factores psicoemocionales en comparacidn con
aquellos sin factores psicoemocionales tienen mayor riesgo de manifestar Trastornos

Temporomandibulares?

4. Objetivos

4.1. General

Determinar la relacién del aspecto psicoemocional con la manifestacion de

Trastornos Temporomandibulares en pacientes adultos jévenes (15 a 35 anos).

4.2. Especificos

Relacionar la ansiedad con la manifestacion de Trastornos

Temporomandibulares.

Relacionar la  depresibn con la  manifestacion de  Trastornos

Temporomandibulares.

Relacionar el estrés con la manifestacion de Trastornos Temporomandibulares.

Relacionar el sexo con la manifestacion de Trastornos Temporomandibulares.
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5. Materiales y Métodos

5.1. Diseno de Estudio

Esta es una revisidén sistematica y metanalisis de la literatura. Su estructura se
basa en el Manual de Cochrane de revisiones sistematicas de intervenciones®® y en la
delaracion PRISMA (Elementos de informes preferidos para revisiones sistematicas
y metaanalisis) 2009.86 El protocolo de este estudio fue registrado en la base de
datos internacional de revisiones sistematicas PROSPERO (registro internacional
prospectivo de revisiones sistematicas) de la Universidad de York, que forma parte
del Instituto Nacional de Investigacién en Salud (NIHR, por us siglas en inglés) en el
Reino Unido, con el ID CRD42020190446.8"

5.2. Pregunta de investigacion

El tipo de pregunta que se utiliz6 para esta revision es de tipo etioldgica. Se utilizé

el formato de pregunta PICOT, donde:

= "P”= Poblacién o el problema de interés.

= ”|”= Intervencion bajo investigacion o variable de interés.

» "C’= Comparacion de interés.

= "O”= Resultado de la investigacion.

= "T”= Tipo de estudio.

Al cumplir con el formato PICOT, se logrdé desarrollar la siguiente pregunta:
¢ Los pacientes adultos jovenes con factores psicoemocionales en comparacién con

aquellos sin factores psicoemocionales tienen mayor riesgo de manifestar Trastornos

Temporomandibulares?, donde:

= "P”= Poblacion adulta joven (15-35 anos) con diagnostico o sospecha de TTM a

través de instrumento CD/TTM (Eje 1), CDI/TTM (Eje 1) o FAI.
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= "I”= Poblacién adulto joven entre 15-35 afos con diagndstico o sospecha de

estrés/depresion/ansiedad.
» "C”= Poblacién adulta joven sana.

m "O”= Presencia de TTM leve-moderado-severo o TTM categorizados en
dolor miofascial, trastornos intraarticulares o trastornos degenerativos, segun

instrumento de medicién utilizado.

= "T”= Estudios casos-controles, estudios transversales publicados desde el 2015

hasta la fecha.

5.3. Estrategias de Busqueda

La busqueda de los articulos para llevar a cabo esta revisidn sistematica se realizé

por tres investigadores de forma independiente, en las siguientes bases de datos:

= PubMed

Scopus

Cochrane Library

ClinicalTrials

SciELO

Se incluyeron los articulos publicados entre los afios 2015 y 2020. La busqueda en
las bases de datos antes mencionadas comenzé a principios de abril y se terminé a
finales de mayo del 2020.

Para estas se utilizaron diferentes tesauros clasificados por paciente, intervencién
y resultado; como se puede ver en la tabla |, ademas, se utilizaron los operadores
booleanos "AND” y "OR”, y se acotd dicha busqueda en relacién a la aparicién de los
tesauros en al menos uno de los subapartados "Title”, "Abstract”, "Keywords” y "MeSH
terms”.
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Para todas las busquedas se establecieron limites que fueron articulos publicados
desde el 2015 a la actualidad y articulos en espanol, inglés o portugués. En PubMed

se limité a estudios s6lo en humanos.

PACIENTE INTERVENCION RESULTADOS
"Young” "Stress” "TMD”
"Student population” | "Psychological stress” "Craniomandibular disorders”
"Young Adult” "Psychological trauma” | "Neck pain temporomandibular
disorders”
"University student” "Test anxiety scale” "Temporomanidibular joint
disorders”
"Student” "Anxiety disorders” "Temporomandibular joint
diseases”
"College student” "Anxiety” "Temporomandibular diseases”
"Young population” "Depression” "Temporomandibular joint
dysfunction syndrome”
"Adolescent” "Orofacial pain” "Temporomandibular”
"Universities” "Work stress” "Chronic temporomandibular
disorders”
"Emotional stress” "Temporomandibular joint”
"Stress disorders” "Temporomandibular disorders”
"Perceived stress scale” "TMS symptoms”
"Pychological” "Facial pain”
"Psychosocial impact” "Myofascial pain disorders”
"Mental Disorder” "Mandibular dysfunction”

Tabla I: Tesauros para la buasqueda.

5.4. Criterios de inclusion
Como criterios de inclusién para la seleccion de los articulos se considero:
a) Idioma Inglés, Espanol o Portugués.
b) Estudios Casos-controles, estudios transversales desde el 2015.
c) Estudios con resultados publicados.

d) Pacientes entre 15-35 afos con diagnédstico clinico o sospecha de TTM mediante
el uso de instrumentos CD/TTM(Eje I), CDI/TTM (Eje ) y FAI, y diagnéstico o

sospecha de estrés/ansiedad/depresion.
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5.5. Extraccion de Datos

Tres investigadores, por separado y cegados entre si, buscaron articulos en las
diferentes bases de datos, utilizando combinaciones de los términos Tesauros. La
cantidad de articulos encontrados se adjuntaron en una tabla usando la herramienta

Google Spreadsheet.

Luego, cegados y estandarizados entre si, comenzaron la seleccién de los estudios
utilizando los criterios de elegibilidad, mediante la lectura del resumen (Abstract). Todos
los estudios incluidos, junto con sus resultados, se importaron al programa RevMan 5.4
versién 2020 (The Nordic Cochrane Centre, The Cochrane Collaboration, Copenhagen,
Denmark), posterior a la eliminacién de registros duplicados en Google Spreadsheet.

A continuacién, los tres investigadores leyeron por separado el texto completo de los
articulos incluidos, eliminando aquellos que no cumplian con algun criterio de inclusion.
Ante cualquier discrepancia entre los investigadores, se realizé una discusion basada

en los criterios de elegibilidad.
Los datos recopilados fueron:
» Cantidad de participantes seleccionados.
= Cantidad de grupos en cada estudio.
» Cantidad de participantes para cada grupo.
» Edades de los participantes.

» Escalas utilizadas para determinar los criterios de diagnostico para TTM y para

estrés/depresion/ansiedad.

= Mediciones promedio, segun la escalas utilizada, con su desviacion estandar,

p-valor entre grupos si correspondia.

= Ao en que se realizo6 el estudio.
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5.6. Riesgo de sesgo en los estudios individuales

Para la evaluacion del riesgo de sesgo cada investigador en forma independiente
y cegada entre si, analizo el riesgo de sesgo de cada articulo. Los investigadores se

estandarizaron para comenzar con la evaluaciéon de los sesgos de cada articulo.

Segln lo indicado en el Manual de Cochrane para revisiones sistematicas,® se
utilizé la herramienta Robins-18 para realizar la evaluacion de sesgos en estudios
no aleatorizados, ya que solo se incluyeron estudios caso-control y transversal. Esta

herramienta tiene 7 dominios los cuales corresponden a diferentes sesgos:

1. Sesgo debido a confusién.

2. Sesgo de seleccion de participantes del estudio.

3. Sesgo de clasificacion de la intervencién.

4. Sesgo debido a desviaciones de las intervenciones.
5. Sesgo debido a datos faltantes.

6. Sesgo en medicion de resultados.

7. Sesgo en seleccidn de resultado informado.

Para cada uno de los dominios se realizd una serie de preguntas de senalizacion,
y en base a la informacion obtenida se utilizé la tabla de riesgo de sesgo que se

categoriza en no informado, bajo, moderado, severo y critico.%®

Con la herramienta Robvis se realizé una tabla y gréafico de riesgo de sesgo, y con
esto se obtuvo un resumen e interpretacion global intra y entre estudios incluidos.®®
Para esta etapa, ademas del andlisis realizado por los investigadores, fue necesaria
la revision por parte de un experto en metodologia, debido a las caracteristicas de los

estudios incluidos al ser no aleatorios, en este caso nuestro profesor guia.
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5.7. Analisis Estadisticos

Se empled el coeficiente Kappa de Cohen para cuantificar el grado de acuerdo
entre los tres investigadores durante el proceso de evaluacion del riesgo de sesgo.
El grado de acuerdo se considerd utilizando los criterios de Landis y Koch,*® donde
entre el investigador uno y dos se cuantific6 como 0.596 considerado como moderado,
entre el investigador uno y tres se cuantific6 como 0.594 considerado como moderado
y entre el investigador dos y tres se cuantificé como 0.617 considerado como bueno,
siendo cuantificado el grado de acuerdo entre los tres investigadores como 0.8443
considerado excelente. Los criterios de Landis y Koch® califican como pobre si, el
coeficiente resultdé menor de 0.20, débil si se situé entre 0.21 y 0.40, moderado si se
encontraba entre 0.41 y 0.60, bueno si estaba entre 0.61 y 0.80 y excelente si su valor

se ubicaba entre 0.81 y 1.0.

Se realizé con la herramienta RevMan 5.4 el diagrama de flujo y los diagramas de
bosques, este ultimo permitié obtener las estimaciones del efecto y la fuerza de los
resultados, de cada estudio, entre las variables estudiadas. Las medidas de efectos
fueron segun disefo de estudio y tipo de variable, en este caso se utilizé Odd-Ratio

(OR), bajo un intervalo de confianza del (IC) 95 %.

6. Resultados

6.1. Resultados del proceso de seleccidon de estudios

La busqueda realizada en los distintas base de datos dio un total de 1428
(100%) registros, tras eliminar los duplicados se obtuvo un total de 549, siendo
excluidos 879 (61.55%), al realizarse un andlisis de titulos y resumenes de cada
estudio, aplicando los criterios de elegibilidad, se redujo la seleccién a 29 articulos
completos (excluyendo el 97.97 %), los cuales fueron analizados en su totalidad
cumpliendo los criterios de seleccién, quedando incluidos seis estudios para una

revision narrativa (excluyendo 99.58 %) y dos de ellos para andlisis estadistico de
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metaanalisis, quedando descartados el 99.86 % de los estudios para este analisis. Este

proceso se describe en detalle en la figura 1.

«  PubMed (n=134)
Cochrane (n=530)
Scopus (n=601)
SCiELO (n=73)
ClinicalTrial (n=90}

l\‘_ Total (n= 1428, 100%)

"/rRegistrns identificados mediante base de datos: \\‘

'

Cantidad de Registros tras eliminar duplicados
(n= 549, 38.43%)

.

Cantidad de articulos tras seleccion
{n= 29, 2.03%)

'

Registros Excluidos
{n= 520, 36.41%)

Articulos completos para evaluacion detallada
n=29, 2.03%)

'

Articulos incluidos en la Revision Sistematica
(n=6, 0.42%)

'

Articulos incluidos para metaanalisis
(n=2, 0.14%)

Articulos excluidos con Sus razones:
« Tipo de estudio (n=1)
« Mo cumplir rango etario (n=7)
+  Sin criterio diagnéstico de TTM
estandarizado (n=9)
=  Sin Asociacion de Factores PSC (n=6)

Tofal excluido (n=23, 1.61%)

Figura 1: Diagrama de flujo de los registros.

6.2. Calidad Metodoldgica

Cada estudio incluido fue evaluado en detalle por cada investigador por separado.

Las discordancias entre los investigadores fueron resueltas mediante discusion critica,

dando como resultado los analisis de riesgo de sesgo mostrados en las figuras 2 y 3,

realizadas con la herramienta Robvis.8°

Dentro de los seis estudios incluidos, uno se considerd riesgo bajo,%” cuatro se

consideraron riesgo moderado®'~** y uno se considero riesgo critico.®® (Figura 2)
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Se observa que tanto el sesgo de factores de confusion, como el de seleccidon
y medicion de resultados fueron los mas representativos en los estudios incluidos.
(Figura 3).

Dominio de Riesgo de Sesgo

00000000
0000000
0000006 C
000000600
0000000C
OO 1 JOF [

Estudio

Dominios: Criterios

D1: Sesgo debido a factor de confusién ”

D2: Sesgo debido a seleccién de participantes . Critico
D3: Sesgo en clasificacién de intervenciones . Serio

D4: Sesgo debido a desviacién de intervenciones previstas

D5: Sesgo debido a datos faltantes = Moderado
D6: Sesgo en medicion de resultados . Bajo

D7: Sesgo debido a seleccion de resultado informado
. Sin informacion

Figura 2: Evaluacién de riesgo de sesgo para los articulos incluidos en esta revision
segun los criterios de la herramienta Robins-I.
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Riesgo debido a factores de confusién

Riesgo debido a seleccién de participantes [N N

Sesgo en clasificacion de intervenciones [ |

Sesgo debido a desviacion de intervenciones previstas [
Sesgo debido a datos faltantes [

Sesgo en medicion de los resultados [ I

Sesgo debido a seleccion de resultado informado
Riesgo Total de sesgo

0% 25% 50% 75% 100%
Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo Sin
Bajo Moderado Serio Critico Informacién

Figura 3: Grafico de riesgo de sesgo: Se presentan los juicios de los investigadores
sobre cada dominio de riesgo de sesgo presentado como porcentajes en todos los
estudios incluidos.

6.3. Caracteristicas de los estudios

De los seis estudios incluidos Alahmary y cols.,®! Jivnani y cols.,*® Loster y cols.®*
y Maslak-Beres y cols.®® corresponden a estudios transversales, mientras que los
estudios de BoZovi¢ y cols.®? y Jounger y cols.>” corresponden a estudios de casos
y controles.

BoZovi¢ y cols.%? y Jounger y cols.,>” no presentaban como objetivo principal
relacionar los factores psicoemocionales con los TTM.

La asignacion de los pacientes en grupos de TTM y control en los estudios de
BoZovi¢ y cols.,®? Loster y cols.®* y Maslak-Bere$ y cols.® se realizd mediante el
diagnéstico de TTM en base a criterios de CDI/TTM, mientras que los estudios de
Jivnani y cols.®® y Jounger y cols.>” lo hacen con criterios de CD/TTM, en cambio,
Alahmary y cols.®" mediante el FAI.

La ansiedad fue evaluada en cuatro estudios, los cuales evaluaron la presencia de
ansiedad, o bien, realizaron medicién del grado. Los estudios de Alahmary y cols.®' y
Jivnani y cols.®® utilizaron la escala HADS, los estudios de BoZovi¢ y cols.®?y Jounger
y cols.%” utilizaron la escala STAL.

El estrés fue evaluado en tres estudios, los cuales realizaron diagnéstico de estrés,
o bien, realizaron medicion de su grado. Los estudios de Bozovi¢ y cols.,* Jounger y
cols.>” y Maslak-Bere$ y cols.®® utilizaron el instrumento PSS.

La depresion fue evaluada en cinco estudios, los cuales realizaron diagnéstico de
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depresion, o bien, realizaron medicion de su grado. El estudio de Maslak-Beres y cols.®
utilizé la escala BDI, Alahmary y cols.®’ y Jivnani y cols.®® utilizaron la escala HADS,
mientras que los estudios de BoZovi¢ y cols.?? y Loster y cols.®* los criterios del eje Il
de CDI/TTM.

Alahmary y cols.®' y Loster y cols.% relacionaron su poblacion segln sexo y TTM.

6.4. Resultados individuales de los estudios

El estudio realizado por Alahmary y cols.®' consistié6 en un estudio transversal
donde su objetivo principal era determinar la prevalencia de sintomas de TTM. Utilizé
FAIl para la presencia de TTM, y la presencia de ansiedad y depresién utiliz6 HADS en
un grupo de estudiantes de odontologia de Arabia Saudita.

Reporté una muestra total de 105 estudiantes de entre 25 a 35 afos, nueve de
ellos hombres (8.6 %) y 96 mujeres (91.4 %), de los cuales 52 estudiantes (49.5 %)
presentaban TTM. De estos estudiantes se dividieron segun su severidad, dénde 37
presentaron TTM leve (35.2%), 10 TTM moderada (9.5 %) y cinco TTM severa (4.8 %).

Los resultados de la escala HADS indicaron que 92 estudiantes (83.4 %)
presentaban algun nivel de ansiedad o depresién, 38 estudiantes (36.2 %) estaban
al limite y 80 estudiantes (76.2 %) fueron diagnosticados. En cuanto a la ansiedad,
16 estudiantes fueron diagnosticados con ansiedad (15.2 %), y 16 fueron clasificados
como limite entre sano y ansioso (15.2%). Referente a la depresion, 64 estudiantes
fueron diagnosticados con depresion (61%) y 22 fueron clasificados como limite
entre sano y depresivo (21%). La prevalencia de ansiedad entre los pacientes
diagnosticados con TTM fue de 30.8 % (16 estudiantes, p-valor 0.948), mientras que la
prevalencia de depresién entre los pacientes con TTM fue de 76.9 % (40 estudiantes,
p-valor 0.189).

El estudio ademas indica la prevalencia de ansiedad y depresion segun
caracteristicas demograficas, donde cuatro hombres (44.4 %) y 28 mujeres (29.2 %)
presentaban ansiedad (p-valor 0.341).

Segun la edad, en el rango de 20-29 anos fueron 29 participantes (29.3%) y en el
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rango de 30-35 sélo tres participantes (50 %) presentan ansiedad quienes presentan
ansiedad (p-valor 0.99). En cuanto a depresion, 7 hombres (77.8%) y 79 mujeres
(82.3%) lo presentaron p-valor 0.737, segun rango de edad de 20-29 fueron 81
participantes (81.8 %) y en el rango de 30-35 solo cinco participantes(83.3 %, p-valor
de 0.285).

Por otra parte, se considera la prevalencia de TTM segun datos demograficos,
considerando los rangos de edad 20-29, 49 participantes (94.2%) y en el rango de
30-35 solo tres participantes (5.8 %) tenian TTM, y segun el sexo 43 mujeres (82.7 %)
y nueve hombres (17.3 %) presentaban TTM (p-valor 0.001).

El estudio declara limitaciones en cuanto al diagnéstico de TTM, indicando que
un examen mas detallado que incluya signos, sintomas e imagen seria mas Uutil,
asi como también considerar la evaluacion de los efectos de las actividades de los
estudiantes. En su conclusién declara que las asociaciones entre ocurrencia de TTM
con relacién a ansiedad y depresién no fueron estadisticamente significativas para
edad y género, pero que la prevalencia de ansiedad y depresion fue mas alta en el
grupo de pacientes con TTM. Por el contrario, la mayor prevalencia de TTM en mujeres

era estadisticamente significativa (p-valor 0.001).

El estudio realizado por Bozovi¢ y cols.®? consisti6 en un estudio de casos
y controles, cuyo objetivo principal fue evaluar los niveles de cortisol salival en
estudiantes de entre 18 y 21 afnos con dolor miofascial en distintos tiempos
relacionados al estudio y rendicion de un examen oral. Como objetivo secundario
plantearon correlacionar niveles de cortisol, ansiedad, estrés y depresién con dolor
miofascial asociado a TTM. El estudio cont6 con 60 estudiantes divididos en dos
grupos, con un total de 12 hombres y 48 mujeres, un grupo de 30 estudiantes que
padecian de dolor miofascial diagnosticado con el eje | de CDI/TTM (con seis hombres
y 24 mujeres), y un grupo control de 30 estudiantes que no presentaban sintomas de
ningun tipo de TTM segun el mismo instrumento (con seis hombres y 24 mujeres).

En cuanto a la medicidén de factores psicoemocionales, la medicion de niveles de
depresion se utilizaron los criterios del eje Il de CDI/TTM, para evaluar los niveles de

ansiedad se implementé el instrumento STAI mientras que, para los niveles de estrés
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se utilizo PSS.

El estudio declara que existen diferencias estadisticamente significativas en
los puntajes obtenidos para niveles de depresion, donde los estudiantes con
dolor miofascial presentaron puntuaciones mas altas de sintomas de depresion en
comparacion con los estudiantes sanos (el grupo de estudio mostré un puntaje de
1.3 + 0.7 y el grupo control 0.9 4+ 0.7, p-valor 0.044), como también para el rasgo
de ansiedad (grupo de estudio 3.3 + 0.6 y el grupo control 2.7 + 0.8, p-valor 0.008),
mientras que no existen diferencias significativas para el estado de ansiedad (grupo
estudio 2+0.7, grupo control 1.8 + 0.4, p-valor 0.158) y para el estrés percibido (grupo
estudio 1.8 4+ 0.6, grupo control 1.9 + 0.3, p-valor 0.688).

Se encontrd correlaciéon positiva en el grupo de estudio entre niveles de cortisol
salival y las variables estrés percibido (p-valor 0.030), depresion (p-valor 0.047) y
estado de ansiedad (p-valor 0.001), pero no entre el rasgo de ansiedad (p-valor 0.392),
mientras que en el grupo control se encontrd correlacion positiva entre los niveles de
cortisol salival y estrés (p-valor 0.038). El estudio declara poseer limitaciones en cuanto
a que al tamano de la muestra, considerandola pequefa, y que incluye pacientes con
dolor miofascial que no han consultado por tratamiento. Concluye que los TTM ocurren
por una mezcla de factores fisioldgicos y psicol6gicos, por lo que es necesario un
enfoque biopsicoemocional orientado en el paciente para el diagnostico y tratamiento
de los TTM.

El estudio realizado por Jivnani y cols.® consistié en un estudio transversal, el
cual tuvo como principal objetivo determinar la prevalencia de TTM en estudiantes
de la universidad médica de King George's (India) y analizar la relacion entre TTM y
parametros psicologicos y oclusales. El estudio contdé con 200 participantes (edades
de entre 18 a 28 anos), los cuales fueron examinados segun los criterios del eje |
de CD/TTM, posterior a completar el TMD-pain screener, asignandoles a tres grupos,
grupo | libres de TTM (34 participantes, 16 mujeres y 18 hombres), grupo Il dolor
asociado a TTM y dolor de cabeza (15 participantes, nueve mujeres y seis hombres),
grupo Il desérdenes intraarticulares de la ATM (19 participantes, nueve mujeres y 10

hombres).
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El grupo control libre de TTM (grupo I) fue asignado aleatoriamente entre los
participantes libres de TTM, con un ndmero igual a los participantes diagnosticados
con TTM. Todos los participantes fueron evaluados utilizando las escalas HADS para
ansiedad y depresion, a su vez, se evaluaron los parametros oclusales funcionales con
un software de andlisis especifico (T-scan ).

Los resultados del estudio muestran que existe una prevalencia de 17 % de TTM,
ambos grupos con TTM mostraron mayores niveles de ansiedad y depresidn respecto
al grupo control, con diferencias estadisticamente significativas (p-valor 0.001), pero
estas diferencias entre ellos no fueron relevantes (depresién: grupo | 3.18 + 2.33, grupo
II' 7.67 + 3.68, grupo Il 6.89 + 3.23, ansiedad: grupo | 5.29 + 3.21 grupo I 10.60 +
3.33, grupo Il 9.26 + 4.05), lo mismo ocurre con la funcionalidad de los parametros
oclusales (p-valor 0.001). La categorizacién de depresién en un rango anormal fue
dada en tres personas del grupo Il (20 %) y dos personas del grupo Il (11 %), mientras
gue ansiedad anormal fue de dos personas del grupo | (6 %), ocho en el grupo Il (53 %)
y siete en el grupo Il (37 %).

El estudio reconoce limitaciones en cuanto a la asignacion de grupos, ya que se
realiz6 un cribado previo utilizando TMD-pain screener, por lo que los pacientes con
diagnosticos de TTM asintomética no fueron incluidos, asume también limitaciones
respecto al tamario pequefio de la muestra. El estudio concluye que existe correlacion
entre los diagndsticos de TTM y las caracteristicas psicoldgicas, asi como también con
la funcion oclusal, pero no existe correlacion entre estos parametros y el tipo de TTM

diagnosticada.

El estudio realizado por Jounger y cols.%” consisti6 en un estudio de casos
y controles, cuyo principal objetivo fue investigar los niveles de citoquinas en los
musculos maseteros en pacientes con TTM (mialgia), la respuesta de citoquinas al
apriete dental, su relacién con el dolor, fatiga y estrés psicoldgico.

El estudio conté con 40 mujeres, 20 de ellas diagnosticadas con TTM (mialgia),
edad promedio de 30 afnos, y 20 sanas con edad promedio de 29 arios, todas evaluadas
con los criterios de CD/TTM.

El estudio consistia en evaluar niveles de citoquinas sanguineos en distintos
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tiempos antes y después de apriete dental exhaustivo, mientras que la medicién del
estado psicologico de los pacientes se realizd en estado basal previo al experimento
utilizando STAI para medir los rasgos de ansiedad y PSS-14 para los niveles de estrés.
Los resultados del estudio muestran niveles mas altos de estrés en las pacientes que
padecen TTM (grupo casos=23; grupo control=20), pero no con diferencia estadistica
(p-valor 0.392). La ansiedad también se presenta en mayores niveles en las pacientes
que padecen TTM (Grupo casos=42; Grupo control=36), pero no con diferencias
estadisticamente significativas (p-valor 0.321). El estudio declara que una limitacién
fue haber incluido exclusivamente a mujeres psicoldégicamente sanas, por lo que su
resultado no se puede extrapolar a poblacion masculina o pacientes con condiciones
psicolégicas mas severas. Concluye que los niveles de citoquinas estan elevados en
pacientes con TTM y mas aun posterior a apriete dental, donde el dolor muscular y la

fatiga aumenta.

El estudio realizado por Loster y cols.®* consisti6 en un estudio transversal, cuyo
principal objetivo fue estimar la prevalencia de los TTM en jovenes adultos de Polonia
y estimar si estan conscientes de su padecimiento.

El universo de estudio consistié en 260 jovenes de entre 16 a 19 anos, 192 (73.8 %)
mujeres y 68 (26.2 %) a los cuales se les aplicaron los criterios diagnosticos del eje | y el
eje |l de CDI/TTM para clasificar su TTM y medir sus niveles de depresién y severidad
de dolor crénico. Segun el eje | de CDI/TTM los participantes fueron clasificados en
uno 0 mas grupos acorde a su diagnédstico, especificando si padecen en una o ambas
articulaciones, siendo estos grupos: sin clasificaciéon segun eje | (sin diagnédsticos de
TTM), grupo | con desérdenes musculares, grupo |l con desplazamiento discal, grupo
[l artralgia, osteoartritis y osteoartrosis. Cada grupo podia tener una subclasificacion
mas especifica acorde a los diagnésticos de CDI/TTM. El estudio declara que 69
jovenes (26.5%) poseen uno o mas diagnésticos de TTM, siendo 61 mujeres y
ocho hombres, donde hubo diferencias significativas (p-valor 0.0013) y, por ende,
191 jovenes (73.5%) son sanos respecto a TTM. Utilizando los criterios de eje I,
92 mujeres (35.8%) y 22 hombres (8.5%) fueron clasificados entre dolor cronico,

depresion y somatizacion, con diferencias estadisticamente significativas entre los
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sexos (p-valor 0.0262). La prevalencia de depresién segun los criterios del eje Il es
de 34.6 % (90 participantes). Dentro de los participantes diagnosticados con TTM se
muestra una prevalencia de depresidn de 39.1 % (27 participantes).

El estudio concluye que los desérdenes musculares son los TTM mas frecuentes, y
que la prevalencia de TTM no difiere en comparacion a otros estudios con poblaciones

de rango etario similar.

El estudio realizado por Maslak-Beres y cols.®® consistié en un estudio transversal,
cuyo objetivo principal fue evaluar el estado psicoemocional de jévenes adultos con
sintomas de dolor asociados a TTM.

El estudio conté con 260 voluntarios con una edad promedio de 18 afnos de
ambos sexos. Los participantes fueron divididos en grupos acorde a los resultados
de su examen utilizando los criterios del eje | de CDI/TTM, donde se reportaron
172 voluntarios sin sintomas de TTM, 52 voluntarios con desérdenes miofasciales
asociados a dolor, 23 con desplazamiento discal y 10 con artralgia, artrosis y/o
degeneracion articular.

Las condiciones psicolégicas de depresion y estrés fueron evaluadas con BDI y
escala PSS, respectivamente, donde ademas se especificé que los voluntarios no
tenian experiencia con estos cuestionarios nombrados. Se asignaron cuatro grupos:
el grupo 0 con 30 participantes sin TTM, grupo | con 30 participantes con desérdenes
miofasciales, grupo Il con lo 23 participantes voluntarios con desplazamiento discal y el
grupo lll con los 10 artralgia, artrosis y/o degeneracién articular. Los voluntarios fueron
asignados aleatoriamente acorde a su diagnostico del eje | en los grupos 0 y |, mientras
qgue en los grupos Il y lll se incorporaron la totalidad de voluntarios con el diagnéstico.
Los grupos |y Il son grupos con presencia de dolor, mientras que el grupo 0 y el grupo
Il no estaban asociados a dolor. Segun la escala BDI para depresion se observd que
todos los grupos tenian un promedio bajo diferente a lo que pasa con PSS-10, para
estrés que los grupos estaban sobre el promedio aceptado. No existieron diferencias
estadisticamente significativas en ningin grupo, pero se manifiesta que los niveles
de estrés y depresién son mayores en los grupos con presencia de dolor. El estudio

concluye que en adultos jévenes con presencia de TTM acompafados de dolor se
49



debe evaluar el estado psicoemocional del paciente. Ademas sugiere que se necesitan

mas estudios para entender la relacién entre el estado psicoemocional y los TTM.

6.5. Sintesis cualitativa de los resultados

Los estudios que midieron la presencia o niveles de ansiedad coinciden en que la
prevalencia de este factor psicoemocional es mayor en pacientes con algin TTM,®
esto sin significancia estadistica, pero los niveles de ansiedad si son mayores en
pacientes con TTM en comparacion a pacientes control, demostrado estadisticamente
en los estudios de BoZovi¢ y cols.?? y Jivnani y cols.,®® pero los estudios de Alahmary y
cols.®! y Jounger y cols.%” declaran mayores niveles de ansiedad en pacientes de TTM

sin significancia estadistica.

En cuanto a la depresion, los resultados de los estudios incluidos muestran que
los niveles de depresion son mas altos en los pacientes que padecen algun tipo de
TTM en comparacion a pacientes libres de TTM, los estudios de BoZovi¢ y cols.?? y
Jivnani y cols.% muestran significancia estadistica en esta afirmacién, donde Jivnaniy
cols.®® declara que no existe diferencia entre los grupos | y Il de CD/TTM, por otra
parte, Maslak-Bere$ y cols.®® también manifiesta mayores niveles de depresion en
pacientes con TTM, agregando que los grupos | y Il de CDI/TTM (grupos asociados
a dolor) son los que tienen mayores niveles de depresién, pero sin significancia
estadistica. Respecto a la prevalencia, Alahmary y cols.®! y Loster y cols.®* declaran
qgue la prevalencia de depresion es mayor en pacientes libres de TTM, sin diferencia

estadisticamente significativa.

El estrés medido en los estudios incluidos en general es mas alto en pacientes
con TTM, asi lo demuestran los estudios de Bozovi¢ y cols.,*? Jounger y cols.®’
y Maslak-Bere$ y cols.,*® pero ninguno lo declara como significativo. El estudio de
Maslak-Beres y cols.®® tiene la salvedad de que los niveles de estrés en el grupo Il del
eje | de CDI/TTM (trastornos intraarticulares no asociados a dolor) son mas bajos que
los otros grupos, incluyendo el grupo control. Por otra parte, el estudio realizado por

Bozovi¢ y cols.®? declara que los niveles de cortisol salival (indicador de estrés) son
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significativamente mas altos en los pacientes que tienen TTM en comparacién al grupo

control.

Para el sexo, segin Alahmary y cols.®’ y Loster y cols.®* los TTM se presentan en

mayor prevalencia en las mujeres, con diferencias estadisticamente significativas.

6.6. Sintesis cuantitativa de los resultados de los estudios

(Metaanalisis)

Se ingresaron a Revman 5.4 los datos de los estudios de Jivnani y cols.®® y Lostery
cols.,®* los cuales midieron la relacion entre depresién y TTM, generando un diagrama
de bosque (Figura 4), en donde se observa que tanto el metaandlisis individual de
cada estudio indica que la depresion no se consideraria un factor de riesgo, ya que el
intervalo de confianza de cada uno de ellos es cruzado por la linea de no efecto. De
la misma forma el metaanalisis total indica un OR de 1.35, sin embargo, su intervalo
de confianza indica que la depresidn no es un factores de riesgo para los TTM. La
heterogeneidad es alta para este metaanalisis (Chi? = 2,63, I* = 62 %), indicando que

hay gran variabilidad entre los estudios.

T™ Control Odds Ratio Odds Ratio
Study or Subgroup  Events Total Events Total Weight M-H, Fixed, 95% Cl M-H, Fixed, 95% CI
Jivnani 2019 5 3 0 34 1.9% 1286068 242.449) ' P
Loster 2017 7 B4 9 1491 H81% 114 [0064, 2.00]
Total (95% CI) 103 225 100.0% 1.35[0.79, 2.32]
Total events 3z 649
Heterageneity, Chit= 283 di=1 (F=0.11); F= 62% I ; f T I i ;
Testfor overall effect £2=1.11 (P=027) Uikt ST | : o, Al

Factor protector Factor de riesgo

Figura 4: Diagrama de Bosque: Depresion.

Se ingresaron los datos de los estudios de Jivnani y cols.®® y Loster y cols.%
tomando en cuenta las mediciones en relacion a ansiedad y depresién de cada
estudio con resultado de TTM, para obtener una visidbn general de los factores
psicoemocionales medidos. En la figura 5 se observa que el metaanalisis total presenta

un OR de 1.88 y su intervalo de confianza indicaria que tanto la depresiéon como la
51



ansiedad son factores de riesgo para la manifestacion de los TTM. La heterogeneidad

es alta para este metaandlisis (Chi?

variabilidad entre los estudios.

10,26, I? = 81 %), indicando que hay gran

™ Control Odds Ratio Odds Ratio
Study or Subgroup  Fvents Total Pvents Total Weight M-H, Fixed, 95% CI M-H, Fixed, 95% CI
Jivnani 2013 15 34 2 34 47% 1263 [2.60 61.38] = = K
Jivnani 2013 5 34 0 34 1.8% 12B6[0.HB, 242.48] +
Loster 2017 27 B3 B3 181 935% 114 [06S, 2.00] ——
Total (95% CIy 137 259 100.0% 1.88 [1.16, 3.05] -
Total events 47 71
Heterogeneity: Chi#= 1026, df= 2 (P = 0.006); F= 81% Ifl_Dﬁ sz é zﬁ

Testfor overall effect; 2= 2.57 (P =0.01)

Factor Protector Factor de Riesgo

Figura 5: Diagrama de Bosque: Ansiedad y depresion.
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7. Discusion

Los resultados principales de este estudio indican que los TTM son condiciones
asociadas a factores psicoemocionales como ansiedad, depresion y estrés. En el rango
etario manejado en este estudio, que consiste en jévenes y adultos jévenes,en los
cuales existe una diferencia significativa en la prevalencia de estos trastornos en cuanto
a sexo, siendo mayor en mujeres, donde los trastornos mas prevalentes registrados son
aquellos asociados a dolor miofascial, correspondientes al grupo | segun los criterios
del eje | de CD/TTM y CDI/TTM.

La correlacion entre factores psicoemocionales y los TTM no se encuentra
bien determinada, pues asi como existen estudios que demuestran una correlaciéon
significativa, existen aquellos que no declaran significancia estadistica. Sin embargo,
la prevalencia y los niveles de ansiedad, estrés y depresidn son mas altos en aquellos
pacientes que padecen algun tipo de TTM, sobre todo en aquellos que conllevan
manifestaciones dolorosas, correspondientes al grupo | y Il del eje | de CD/TTM y
CDI/TTM.

Para el analisis cuantitativo, se incluyeron los datos de estudios que utilizaron
los criterios diagnosticos de CDI/TTM y su versidon actualizada CD/TTM, excluyendo
aquellos que utilizaron el FAI, esto debido a que su funcion es determinar la severidad
de trastornos asociados a TTM en base a cuestionarios y autor-reporte, careciendo de
examen fisico o estudios complementarios para determinar una hipétesis diagnéstica,
lo que conlleva a una limitacién al incluir otro tipo de padecimientos o comorbilidades
que pueden generar dafos en la ATM.

Especificamente se incluyeron los datos obtenidos de los estudios de Jivnani y
cols.® y Loster y cols.,** ambos estudios categorizaron la ocurrencia de depresion, y
Jivnani y cols.,® ademas categoriz6 la ansiedad.

El analisis cuantitativo indica una fuerza de resultado débil a causa de su alta
heterogeneidad, pero muestra que existe asociacidén entre factores psicoemocionales,
como ansiedad y depresion, con los TTM, dicha asociacion manifiesta que los factores

psicoemocionales influyen como factor de riesgo para estos. Pese a que tanto los
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resultados de este estudio, como los de los estudios incluidos no muestren significancia
estadistica en ciertas comparaciones, los resultados a modo general no dejan de
tener relevancia clinica, ya que muestran tendencias especificas de una asociacion
entre los factores psicoemocionales y los TTM independiente del analisis estadistico o

matematico al cual puedan ser sometidos los resultados.

Existe una tendencia sobre la asociacion entre los TTM vy factores
psicoemocionales,® pero que aln no esta claramente explicada. Estudios reportan
que el estrés, la ansiedad y la depresion pueden ser factores de riesgo etiolégicos
potenciales para el dolor relacionado con TTM.®”=*° A su vez, el dolor se asocia con
factores psicoemocionales como la depresion y la ansiedad,'® lo cual condice con
los resultados de esta revision segun el analisis cuantitativo, pero que debido a su
alto nivel de heterogeneidad, podria provocar inconsistencia en la calidad de esta
asociacion.

A pesar de que aun no estan bien claras las teorias etioldgicas, en algunos estudios
los resultados son controversiales.’®" Se comenzé a dar importancia a la relacién
neurobiolégica entre el dolor y los estados del animo, mediante los estudios de los
efectos analgésicos de los antidepresivos triciclicos versus los inhibidores selectivos

de la recaptura de serotonina y noradrenalina.'2:193

Esta relacion podria ser explicada mediante la investigacién de las activaciones
del eje hipotalamo-hipoéfisis-adrenal (HHA); la via de transmision noradrenérgica y
su estructura locus coeruleus; ya que estos ultimos participan en la modulacion del
dolor que facilita la transmision de la informacién nociceptiva en el asta dorsal,®'" asi
como también estan implicadas tanto en la depresion, ansiedad y estrés como en la
modulacion descendente del dolor.1%3

Las monoaminas, como la serotonina y noradrenalina, activan una variedad de
receptores y vias que son importantes en el mecanismo del dolor. Esta red de
modulacién del dolor abarca las neuronas del ganglio dorsal que se proyectan
mediante la via espinobulbar y espinotaldmica, las cuales llegan al tdlamo, sustancia
gris periacueductal, médula rostral ventral de la médula, hipocampo y amigdala. Un
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desequilibrio en estos mecanismos inhibitorios pueden llevar a la sensibilizacién central
y la hiperexcitabilidad de las vias de la transmisién del dolor, dando lugar a dolor
persistente ,*>'" de forma que la disminucion en la sefalizacién de la noradrenalina
y serotonina se verian implicadas en la alteracion de la transduccion del dolor,' lo
cual también se ve afectado en la depresion y ansiedad. Estudios como el de Dean y
cols.,'® Winokur y cols.'® y Jesulola y cols.,'% indican que los niveles de noradrenalina
y serotonina se encuentran disminuidos, lo que explicaria la alteracidén en la percepcién

del dolor en estas.

Tanto el dolor como las condiciones psicoemocionales involucrarian las mismas
estructuras neuroanatdémicas y fisiologicas como el hipocampo, amigdala y corteza
prefrontal,’92:107.108 |35 cuales retroalimentan al hipotalamo para regular las respuestas
al estrés y liberacion de glucocorticoides por la glandula suprarrenal,'®® eje que estaria
desregulado en pacientes con dolor crénico, depresion, ansiedad y estrés.

Sin embargo, esta teoria no puede ser cien por ciento aceptada aun, ya
que hay estudios que demuestran que las secreciones o niveles basales de
cortisol son aun mas bajos en pacientes con dolor crénico que padecen factores
psicoemocionales,''% 1" otros demuestran que existe un nivel aumentado de los
niveles de cortisol''>7''* y otros que no hay diferencia entre controles y pacientes con

dolor crénico.5: 116

A pesar de esto, estudios como el de Arango y cols.'”” y Sarapultsev y cols."’
concluyen que la alteracion en la secrecion de las hormonas esteroidales suprarrenales
pueden llevar a patologias crénicas como depresion, ansiedad, estrés cronico,
sindrome de estrés postraumatico y condiciones de dolor crénico disfuncional.0”:117
Lo cual se condice con los resultados de uno de los estudios incluidos en esta revision,
donde se encontraron diferencias significativas para la depresion, ansiedad y estrés

para los niveles de cortisol salival en pacientes con TTM miofascial.®®

Estudios como el de Jesulola y cols.,' Seki y cols.'"® y Labaka y cols.'™ indican
qgue en la depresion y ansiedad el eje HHA se encuentra alterado, a su vez el estudio

de Fuentes y cols.,'® indica lo mismo pero para el dolor cronico y la depresion.
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La activacién central del eje HHA desregulado por el estrés, lleva a una elevacién
de los glucocorticoides, en este caso precisamente el cortisol. Ante cualquier injuria se
activa el sistema inmune liberando citoquinas para devolver la homeostasis.'!® 120, 121
Pero producto del cambio desadaptativo del eje HHA se impide la regularizacion
adecuada de las citoquinas como TNF-«, IL-1 y IL-6, por lo que el TNF-a que
se encuentra preferentemente en el hipocampo aumenta sus concentraciones,
disminuyendo la transmisién noradrenérgica y la liberacion de este neurotransmisor,
aumentando los receptores presinapticos de noreadrenalina, que son los encargados
de la recaptura.'0: 121

Ademas, estudios como el de Vachon y cols.,'? indican que en los humanos el
aumento de las citoquinas en el hipotdlamo se asocia a una atrofia del hipocampo, a
su vez Perez y cols.,'® indican que el aumento en citoquinas dafaria la estructura del

hipocampo, lo cual puede explicar la aparicion de la depresion y ansiedad.

Fasick y cols.,'® y Fuentes y cols.'® afirman que en condiciones normales el estrés
activa este eje HHA, de forma que el sistema nervioso libera neurotransmisores y
hormonas de estrés, incluyendo adrenalina, noraradrenalina y cortisol. Estas restauran
la homeostasis interna desactivando la respuesta al estrés mediante retroalimentacion
negativa, donde la noradrenalina retroalimenta negativamente al TNF-«, de este modo
al estar disminuida, las concentraciones de TNF-a se mantienen aumentadas.'%% 120

Fasick y cols.,'?® Xi y cols.'?® y Lis y cols.'® declaran que el aumento de este se

asocia a la hiperalgesia y alodinia.

Por otro lado, se ha demostrado que el aumento del cortisol produce un aumento en
la serotonina, pero al estar sometido a un estrés la serotonina se agota, aumentando
los receptores presinapticos de esta y disminuye los postsinapticos que dan paso a
la transmisién serotoninérgica del hipocampo, dando lugar a los sintomas ansiosos,

depresivos y a la disminucién del umbral del dolor.%?

Es importante destacar que un porcentaje de pacientes con dolor en TTM y factores
psicoemocionales padecen de trastornos de somatizacién,'” siendo mayor en las

mujeres.'” 125
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Este trastorno se considera como la "Manifestacion de uno o mas sintomas
fisicos acompafnados de pensamientos, emociones y/o comportamientos excesivos
relacionados con el sintoma, lo que causa angustia y/o disfuncion significativa”.”® 126
Para que asi sea, este sindrome no puede ser explicado organicamente y debe
presentar caracteristicas psicoconductuales para justificar su diagndstico.”®

La fisiopatologia aun no esta clara, pero puede ser explicada por la excitacién
autbnoma por compuestos noradrenérgicos endoégenos que pueden llevar a la

alteracién de la percepcion del dolor.?”

Durante el proceso de analisis de los estudios incluidos, se observaron falencias
metodolégicas, encontrando sesgos importantes.

Los sesgo de seleccion se observaron en todos los estudios, ya que los
participantes se incluyeron de forma voluntaria, ademas es importante considerar que
todos estos estudios categorizaron sus resultados por género, pero no consideraron la
alta presencia de mujeres en su muestra, esto puede deberse a la tendencia de ellas a
mostrar un compromiso mayor en estos tipos de intervenciones, generando un sesgo
considerable en las caracteristicas demograficas de los estudios.

Ademas, en los estudios de Alahmary y cols.,®" Jivnani y cols.,®® Loster y cols.%
y Maslak-Bere$ y cols.®> se observd que no declararon los criterios de inclusion y
exclusion al seleccionar su muestra, asi como tampoco sefialan los posibles factores
de confusién que podrian afectar su estudio.

Los estudios de BoZovi¢ y cols.,®> Jounger y cols.’” y Maslak-Beres y cols.®
declaran en su metodologia los criterios de inclusidn y exclusion, pero estos no son una
cantidad adecuada para lograr la limitacién de la muestra, asi como tampoco sefalan
posibles factores de confusién que podrian alterar sus resultados. Estos puntos son
muy importantes para poder limitar a la poblacién, debido a que los TTM tienen una
gran cantidad de comorbilidades que podrian estar afectando el resultado real y el nivel
de las asociaciones estudiadas.

En el estudio de Alahmary y cols.® la poblacion de estudio fueron estudiantes de
odontologia saudies de todos los cursos, en la cual no se especifico las variables

demograficas consideradas en la poblacién de estudio.
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Podemos observar ademas, que estos estudios presentan un gran nivel de sesgo de
medicion de resultados, como se evidencia en Alahmary y cols.,' donde no especifico
la cantidad de investigadores que participaron en la recoleccién y andlisis de resultados
y tampoco si existié alguna calibracién. A su vez, este estudio utilizé el FAI cuyas
caracteristicas fueron mencionadas anteriormente, el cual se podria utilizar sélo para
la clasificacién de severidad o en conjunto con otro instrumento como diagndstico el
CDI/TTM.®7 El estudio de Jivnani y cols.® utilizé el instrumento CD/TTM que permite
realizar la categorizacién por tipos de TTM y no por severidad, pero aun asi no indica
la cantidad de investigadores que participaron para la recoleccion y analisis, asi como
tampoco la calibracién pertinente en este instrumento.

El estudio de Loster y cols.®* considera a estudiantes de escuelas secundarias
polacas, y no declara las variables demograficas aplicadas para la poblacién. Aun
cuando informa sobre la participacidon y calibracion de los investigadores para recopilar
y analizar lo datos, el estudio indica la utilizacién del instrumento CDI/TTM en versién

polaca, no sefalando la validez y confiabilidad de la traduccién a ese idioma.

El estudio de Maslak-Beres y cols.,®® no declara la participacion de investigadores
para la recopilacion y anadlisis de datos ni tampoco una calibracién. Es necesario
recalcar que los estudios de BoZovi¢ y cols.%? y Jounger y cols.>” no apuntan a medir
prevalencia, niveles o asociacién de algun factor psicoemocional en relacion a TTM
como el resto de los estudios, sino que el estudio de BoZovi¢ y cols.®? apunta a evaluar
los niveles de cortisol en pacientes con dolor miofascial crénico, y con eso analizar la
correlacion de niveles de cortisol a los TTM asociados a dolor miofascial y distintos
factores psicoemocionales. A su vez, Jounger y cols.®” busca investigar los niveles de
citoquinas en el musculo masetero, su respuesta al apriete dentario, su relacién con
dolor, fatiga y estrés psicoldgico en pacientes con TTM asociados a mialgia.

Los estudios de Bozovi¢ y cols.,*? Jounger y cols.,>” Loster y cols.%* y Maslak-Bere$
y cols.®> muestran poblacion europea, bosnios, suecos y polacos respectivamente,
teniendo en cuenta que Maslak-Bere$ y cols.®® declara haber utilizado la misma
poblacion que Loster y cols.®* Mientras que Alahmary y cols.®! y Jivnani y cols.%

miden poblacién asiatica, saudies e hindues respectivamente. Si bien las poblaciones
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europeas y asiaticas pueden ser similares entre si, pueden existir diferencias en cuanto
a exposicion a informacién, cultura y privacidad. Lo que no significa que no sea posible
compararlos con otras poblaciones, pero si dificulta el poder ahondar en factores
étnicos relacionados a TTM o factores psicoemocionales como la ansiedad, depresién
o estrés, esto debido a que ningun estudio incluido declara haber medido en sus
variables sociodemograficas la etnia de sus participantes, por lo que solo se pueden

mirar sus resultados de forma general.

Es importante considerar que en la mayoria de los estudios incluidos el tamafo
muestral es muy pequeno y no se sefiala la manera en que fue calculado, ademas de
las diferencias de poblacion ya descritas, ni tampoco el tipo de muestreo, lo que estaria
afectando la precisidén de los resultados.

Podemos observar que todos los estudios poseen un claro error sistematico en su
metodologia, que podria estar provocando una estimacién incorrecta de los resultados.

Aun cuando estos poseen grupos de comparacion, no fueron asignados de
forma aleatoria entre los grupos, por lo que no nos asegura probabilisticamente la
equivalencia entre ellos. Ademas en la mayoria de los pacientes fueron reclutados en
forma voluntaria. La presencia de errores sistematicos y la no informacion de factores
de confusién afectan la validez interna de los estudios, es decir, el grado de validacidon
de los resultados para la poblacion estudiada se ve alterada. Y esto provoca que la
validez externa de los estudios incluidos se vea afectada, limitando de esta manera

extrapolar estos resultados a otras poblaciones.

Esta revision declara que existe una asociacibn entre TTM vy factores
psicoemocionales, pero la calidad de esta asociacién se podria ver alterada por las
falencias metodolégicas de los estudios incluidos, producto de los sesgos de seleccion,
factores de confusién y medicion de los resultados principalmente, debido a que
los estudios no limitaron la muestra para eliminar factores de confusion, solo se
consideraron participantes voluntarios que incluian principalmente mujeres, ademas
midieron un rango etario representado principalmente por estudiantes, y en la literatura
hay muchos estudios que sefalan la relacion de altos niveles de estrés, ansiedad y

59



depresion en estudiantes universitarios, debido a su alta carga académica y por estar
viviendo un proceso de transicion critico desde la adolescencia a la adultez.™

Esto provoca una incorrecta precisidén y validez interna de los resultados de esta
revision, a causa de que los TTM corresponden a patologias multifactoriales que
involucran multiples comorbilidades, y existe un posible mecanismo que explicaria la
mayor prevalencia de esta patologia en el género femenino, basado en la diferencia de

niveles de estrdgenos y los procesos de sefalizacion correspondientes.’28

La revision sistematica de Bueno y cols.,'? indica seglin su analisis cuantitativo que
la mujer presenta una mayor probabilidad de desarrollar TTM que el hombre,'?® cual
se corrobora con los resultados de esta revision.

Segun la OMS, en las mujeres se considera edad fértil o reproductiva entre los 15
a 44 anos, y asi mismo, se considera como mujer adulta desde los 20 a 59 afios."3 El
estrogeno es secretado en tres formas distintas, pero la mas potente y mas secretada

en la etapa reproductiva es en forma de estradiol'?®

Se ha demostrado que la naturaleza lipofilica del estradiol le da la facultad de
atravesar membranas celulares, seguln la ubicacién de sus receptores.'®! La actividad
biolégica de los estrogenos comienza con la unién a sus receptores, y a la fecha, se

han identificado tres tipos: uno plasmatico (GPER1) y dos nucleares (Era y ERb)."32

Existe mucha informacién en la literatura respecto a la relacién del estrégeno y
los TTM, pero la mayoria es en base a experimentos en roedores, pero aun asi se
considera un muy buen modelo de estudio debido a la similitud entre las estructuras
musculares y articulares.'?

Se ha observado que los receptores de estrédgeno se expresan en los ganglios
trigéminos y su activacion altera, entre otras cosas, la expresion de proteinas en las
neuronas sensoriales. Esto sugiere que el estrégeno podria modular la sensibilidad al
dolor al afectar las vias de sefalizacidn del ganglio trigémino, donde se ha demostrado

que estan relacionadas en la nocicepcion periférica orofacial.'®*

El estudio de Kiichler y cols.'® sefial6é que el estrogeno provoca una plasticidad
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neuronal, y eso a su vez atenua los sistemas de control del dolor. Este mecanismo
se puede explicar debido a que el estrogeno participa de forma central en la
neurotransmision del dolor, mediante receptores en las neuronas trigeminales, asi
como también en la ATM, provocando que el estrogeno module el dolor de forma
pronociceptiva, cuando el dolor es fisiol6gico y antinociceptiva, si el dolor es de origen

inflamatorio crénico.36

Por otra parte, la posible accion del estrogeno en el dolor miofascial se sustenta
también por la presencia de receptores de estrogeno en los musculos masticatorios.'®’
Aun cuando se senala que el estrogeno y sus receptores estan ligados a la mayor

prevalencia de TTM en mujeres, hay estudios contradictorios al respecto.'3®

Podemos encontrar en la literatura estudios que sefialan que el canal de sodio
dependiente de voltaje sensible a tetrodotoxina (TTX-S) 1.7 (Nav1.7), esta altamente
expresado, entre otros, en el ganglio trigeminal y terminales periféricas de los
nociceptores de deteccion del dolor, el cual amplifica los estimulos débiles en las
neuronas y fomenta los potenciales de accion.'38

El estudio de Yun-Bi y cols."® describié por primera vez datos que demostrarian
que el estradiol podria modular la expresién del canal Nav 1.7, y fomentar asi
la hiperalgesia, haciendo mas sensible la nocicepcién, siendo mas significativo en
presencia de procesos inflamatorios. Se puede explicar este proceso debido a que
existe literatura que afirma la importancia de las citoquinas proinflamatoria en la
modulacién de este canal, destacandose la IL-1B, que ademas esta asociada a la
sensibilizacion periférica y el desarrollo del dolor inflamatorio.'® Esto podria indicar
gue en mujeres con procesos inflamatorios y con niveles de estradiol altos se puede
producir una estimulacién al canal Nav 1.7, que podria fomentar y aumentar el dolor.

En el estudio de Kuc y cols."* declara que este mecanismo se asocia al
dolor miofascial mantenido en el tiempo, ya que en este proceso existe una mayor
concentracién de citoquinas proinflamatorias IL-1SS, IL-7, IL-8, IL-10, IL-13, TNF, IL-1
e IL-6.

Por otra parte, la mujer al finalizar su etapa reproductiva sufre una transicién que
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ocurre un ano después de su Ultima menstruacion, conocida como menopausia, que
puede ocurrir entre los 45 a 55 anos, donde se han observado cambios en el ciclo
menstrual y en los niveles hormonales de estrégeno y progesterona.’*!

Robinson y cols.'* declara que este rango etario coincide con el de mayor
prevalencia de TTM degenerativos, donde se estima que un 70% de los afectados
corresponde a poblacién femenina.

La osteoartritis de la ATM se caracteriza por angiogénesis, degradacién de la matriz
extracelular, esclerosis 6sea subcondral, sinovitis y absorcién del cartilago articular.*3
El cartilago condilar en estado normal y frente a cambios normales de intensidad
de carga, remodela su estructura promoviendo el metabolismo de los condrocitos,
basicamente para aumentar su grosor, pero cargas excesivas provocan cambios

degenerativos en el cartilago y en el hueso subcondral.

Los estudios de Robinson y cols.'?® y Betti y cols.'** sefalan que los
receptores de estrégeno estarian asociados a la regulacién de la maduracion de
fibrocartilago en el condilo mandibular, desempefiando un papel importante en la
mediacién del crecimiento y remodelacion. Esto indicaria que los bajos niveles
de estrogeno, particularmente en las mujeres postmenopdausicas, afectan su rol
protector del metabolismo 6seo afectando su sefalizacidn molecular, potenciando asi
la degeneracion de la ATM. 128,145

Los niveles de estrégeno presentan un factor de riesgo en los trastornos de la ATM,
pero alin no se encuentra del todo esclarecido,'*® sin embargo debe ser considerado
al realizar futuros estudios, ya que existen teorias en la literatura que confirman la

relacion y mecanismo de accién de estos sobre los TTM.

Ademas, los resultados de esta revisién apuntan a una mayor asociacién entre los
factores psicoemocionales y los grupos de TTM miofascial (por el dolor), comparados
con otros grupos de TTM o control, o bien, solo se media la asociacion de estos factores
en grupos conformados exclusivamente por TTM miofascial. La literatura existente adn
no logra determinar de forma exacta la prevalencia de dolor miofascial, pero se sefala
que se observa mas entre los 20-50 afios y mas prevalente en mujeres,®® %6 |o cual
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coincide con los resultados de esta investigacion.

La literatura sefiala que la mayoria de los pacientes que manifiestan TTM dolorosos,
como los son el dolor miofascial y los degenerativos, tienen mas tendencia al
deterioro psicoemocional, y asi mismo pasa en los pacientes con dolor crénico. Y
este deterioro psicoemocional se caracteriza por intensificar la sintomatologia.’” Lo
cual es corroborado tanto por esta revision como el estudio de Bertoli y cols.,*® en
relacién a pacientes con dolor miofascial. Aun cuando los mecanismos neurobioldgicos
del dolor miofascial no estan bien claros, en la literatura se sefiala que la presencia de
puntos activos provoca un aporte continuo prolongado de informacidén nociceptiva, lo
cual estaria fomentando la sensibilizacion central.®% ¢

El dolor cronico se caracteriza por una sensibilizacién central donde hay un
amplificacion y/o exageracion de los estimulos nociceptivos y sensoriales periféricos,
provocando hipersensibilidad, hiperalgesia y alodinia.™’

El dolor miofascial cuando se vuelve cronico, contribuye una mayor sensibilizacion
del dolor a raiz de las contracciones isométricas de los musculos.'*® En pacientes
con presencia de factores psicoemocionales como los mencionados, mantenidos en el
tiempo, se genera una hiperexcitabilidad central a través de la activacion de la regiones
limbicas cerebrales, lo cual contribuye y mantiene la sensibilizacion central durante los
dolores.'® Se ha sefalado que es comun que el dolor miofascial esté asociado a otras

comorbilidades.%°

Es importante mencionar que es el sistema nervioso central, particularmente la
sensibilizacion central, la que se ve relacionada tanto a factores psicoemocionales,
dolor crénico y mujeres el cual provocaria que estas no sean caracteristicas apartes,
sino que deberian ser consideradas en conjunto segun el tipo de estudio que se esté

realizando.

Existe mucha evidencia respecto a las comorbilidades relacionadas a los TTM, pero
en relacién a migrana y fibromialgia existe informacién sobre los posibles mecanismos
fisiopatoldgicos que podrian explicar la asociacion con el TTM miofascial. !

Los TTM miofasciales y la migrafa presentan mecanismos etiologicos diferentes,

63



pero los musculos masticatorios reciben inervacion del nervio trigémino, y en la
migrana este nervio es el responsable de la conduccién de impulsos nociceptivos de
los vasos sanguineos craneales que son los que estan relacionados a la génesis de la
migrafia. Esto debido a comparten el mismo sistema nociceptivo, donde la informacion
nociceptiva converge al nucleo caudal del trigémino y desde alli comparten las mismas
vias centrales de la modulacién del dolor.0 152

Es importante destacar que la International Headache Society (IHS) reconoce que
la migrana secundaria se atribuye a TTM, y en la literatura se sefala a la migrana
primera y tensional como comorbilidades de los TTM.'%2

El estudio de Nazeri y cols.’™ sefialé en sus resultados que los pacientes con
TTM miofascial, eran mas propensos a desarrollar migrafa primaria en relacién a los
controles, y el dolor era mas intenso en pacientes que presentaban altos niveles de
ansiedad y/o depresidn.

Por otro lado, el estudio de Speciali y cols.'™? explica que la comorbilidad entre
TTM miofascial y migrafia es debido a que ambas presentan una sensibilizacion tanto

periférica como central y comparten las mismas vias para los estimulos dolorosos.

La fibromialgia se caracteriza por ser un dolor musculoesquelético crénico y difuso
por todo el cuerpo.’™* Ayuoni y cols.'® declara que es una enfermedad que se da
mayormente entre los 20-44 anos, y mas prevalente en las mujeres.

La revision sistematica de de Heideri y cols.,’ sefala que la prevalencia de
fibromialgia en la poblacidén general es baja, pero que se da mayormente en mujeres.

En la literatura existen muchos estudios que confirman que durante la fibromialgia
existe una sensibilizacion del sistema nervioso central, pero no asi la sensibilizacion
periférica, que aun estaria en fase de estudio.'®®

La relacién de comorbilidad entre ambas patologias crdnicas no esté clara debido
a la falta de estudios al respecto, pero se considera la sensibilizacion central como la

encargada de relacionarlas, ya que en ambas ocurre este proceso.'®’

La evidencia sefala que en este proceso ocurren eventos importantes, como
la activacién del receptor NMDA, inhibicion del receptor de glicina, sustancia P y
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del acido-gamma aminobutirico (GABA) los cuales contribuyen a la despolarizacién
duradera de la membrana neuronal y las entradas sumativas de estimulos
nociceptivos. '’

Ademas, hay mecanismos durante este proceso que reducirian la actividad
inhibitoria, que provocan alodinia, hiperalgesia y secuelas sensoriales, las cuales
se han encontrado en mecanismos fisiopatologicos tanto para TTM miofascial y
fiboromialgia, generando finalmente el deterioro de las vias descendentes de la
modulacién del dolor crénico. '

Tanto la migrana y fibromialgia son comorbilidades que se siguen estudiando,

debido a su relaciéon con la sensibilizacién del dolor crénico.

El estudio de Dahan y cols.™ informé en sus resultados que existe una asociacion
positiva entre la intensidad del dolor miofascial y la cantidad de comorbilidades.
También sefalé que las mujeres con dolor miofascial relacionado a TTM eran las que
tenian mas comorbilidades, antecedentes de depresion y/o ansiedad. Indic6 ademas
que el grupo de TTM sin dolor miofascial no se relacionaba con comorbilidades,
manifestando diferencias significativas entre ambos grupos.'#? Esto nos indica que la
presencia de comorbilidades en TTM miofascial lo hace una patologia mas compleja,

tanto para su diagndstico como su tratamiento. "

Es importante recalcar, como se ha dicho anteriormente que existe la creencia que
los factores psicoemocionales aumentan o se relacionan positivamente con los TTM,
pero los mecanismos aun son un tema en investigacién. Aun cuando esta evidencia no
esta clara, podemos observar que las mujeres, como se ha dicho anteriormente, son
el género con mayor prevalencia de depresion, ansiedad y estrés, y a su vez las que
presentan una mayor prevalencia de dolor miofascial. Podemos observar que en los
pacientes con estrés el umbral del dolor se ve disminuido y la percepcion aumentada.
Si bien los resultados de esta revisién indican una mayor asociacion, los estudios
incluidos no midieron la duracién del dolor miofascial para considerarlo crénico, asi
como tampoco la menor intensidad de este en los hombres, la posible accién de los
estrégenos o las comorbilidades de los TTM, que se desarrollan con mayor prevalencia
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en mujeres, y ademas, la presencia de estos factores genera un mayor grado de
hiperalgesia y alodinia adicional, debido a la sensibilizacion central que ocurre en estos
procesos, que no se da en los hombres, provocando asi que los resultados no sean tan
precisos y validos. Esto sefala que hay una asociacion, pero que se puede deber a la
gran participacién de mujeres en los estudios, por lo que no estaria dando informacién

real sobre lo que sucede en la poblacién general.

Segun las bases de datos, existe s6lo una revisiéon sistematica que aborda los
factores psicoemocionales y los TTM, la revision sistematica de De la Torre y cols.,'8
gue tenia por objetivo determinar la prevalencia de los hallazgos del eje Il de los
criterios diagnésticos de CDI/TTM en pacientes con TTM.

Metodolégicamente, a diferencia de esta revision que incluye los instrumentos
CDI/TTM, CD/TTM y el FAl, la revision de De la Torre y cols.'® sélo usé el CDI/TTM.
Buscaron sélo en dos bases de datos PubMed y Scopus, mientras que esta revision
realizé6 busquedas también SciELO, ClinicalTrials y Cochrane Library. Adn cuando
declara los tesauros utilizados, no indicé los conectores booleanos utilizados en las
busquedas.

Dentro de los criterios de elegibilidad que utilizd De la Torre y cols.’® fue el
idioma inglés, a diferencia de esta revisidbn que ademas del inglés se incluye espafol
y portugués, lo cual podria haber limitado aun mas sus busquedas. Se incluyeron
estudios desde el afno 1992 que podria haber llevado a tener resultados diferentes entre
los estudios més antiguos y los nuevos, a diferencia de esta revisibn que considera
estudios desde el 2015. Sélo se ingresaron estudios observacionales no especificando
el tipo, a diferencia de esta donde se especifica que incluye estudios observaciones
de tipo caso-controles y de tipo transversal. Dentro de sus criterios se hablé que el
tamano de la muestra debia ser mayor a 100 individuos, so6lo pacientes con TTM; asi
como también el estudio de el dolor cronico y somatizacion, cosa que en esta revision
no se especifica ni se incluye, debido a que la gravedad de la somatiacion es muy dificil
de medir.'®®

Esta revision especifica el rango etario para la inclusiéon de articulos cosa que no

incluyo la revision de De La Torre y cols.'®®
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De La Torre y cols.,'® utilizb la herramienta MORE para la validacion interna y
asi evaluar la calidad de los estudios incluidos que consiste en un cheklist, mientras
que para esta revision se utilizé la herramienta Robins-18¢ que evaliia especificamente
riesgo de sesgo. Ademas esta revision realiz6 metaanalisis en relacién a los factores
estudiados, cosa que De La Torre y cols. no realizé.

De la Torre y cols.’™® compar6 en sus estudios incluidos los resultados obtenidos
mediante el instrumento Graded Chronic Pain Scale (GCPS), el cual es un instrumento
incluido tanto en CDI/TTM y CD/TTM valido y confiable para medir la severidad del
dolor crénico y su impacto en las actividades diarias desde su versién original'® siendo
actualizada y traducida a diferentes idiomas'®' hasta la version mas moderna a la fecha
GCPS-R.%2 Todas estas versiones alin siendo validas y confiables, poseen la limitacion
de tratarse de un cuestionario de auto-reporte, lo cual sesga los resultados obtenidos,
dependiendo de la apreciacion subjetiva de cada paciente.

Pese a que los cuestionarios incluidos en el eje Il de CDI/TTM y CD/TTM se
encuentran validados y son considerados confiables individualmente, la inclusién de
estos en el eje |l se basa netamente en la practicidad de estos instrumentos para medir
su dominio especifico, teniendo en cuenta parametros como su confiabilidad, validez,
interpretabilidad, aceptacion tanto del tratante como del paciente y factibilidad de uso,
asi como también la disponibilidad de estos en distintos lenguajes, %% %4 en vez de
basarse en la etiologia de los TTM. En las primeras versiones del CDI/TTM la inclusién
de instrumentos contemplaba integrar los Gold Standard utilizados por la Asociacién
Americana de psicologia, sin contar con evidencia que respaldara el uso de estos en

relacion a TTM.164

En las limitaciones de esta revisién sistematica encontramos que esta tiene un
numero muy pequefio de estudios incluidos, debido a la poca cantidad de estudios
sobre el tema en relaciébn a la edad, lo que hace dificil encontrar relaciones vy
generalizaciones significativas a partir de los datos. Ademas, el tamafno muestral de
los estudios incluidos eran pequerios, la participacidon en general fue voluntaria y la
asignacion de grupo no fue al azar, lo que podria significar en los resultados de esta
revision.
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Es importante destacar que los estudios incluidos no declaran el tiempo que llevaba
manifestandose el TTM, no pudiendo determinar si el dolor de TTM es crénico o agudo,
y tampoco evaluaron las posibles comorbilidades que podrian presentarse asociadas
a esta condicién. Ademas, es necesario sefalar que a pesar de haber realizado un
analisis cuantitativo, los resultados obtenidos son heterogéneos, lo que dificulta la
extrapolarizacién de los resultados.

Es importante destacar que la elaboracién de este estudio cuenta con lineamientos
segun el manual Cochrane,® declaracion PRISMA® y el registro de su protocolo
indexado en PROSPERQO. Los investigadores se calibraron y estandarizaron tanto para
la inclusion de los estudios a esta revision como para la evaluacion de los sesgos,
discutiendo entre ellos las discrepancias posibles llegando a acuerdos, también se
incorporé un experto en metodologia de la investigacion en el equipo investigador.
Se utilizaron una gran cantidad de tesauros en una extensa gama de bases de datos
online, incluyendo multiples lenguas en los criterios de seleccién, ampliando el nimero
de registros obtenidos.

Para el analisis de datos y resultados se utilizaron las herramientas Cochrane
Revman 5.4 version 2020, Robins-I1%8 y Robvis.® Los criterios de inclusion a esta
revisibn contemplan la incorporacion del FAl, el cual es valido para la deteccion
de la severidad de los TTM, pero no incorpora una evaluacién del componente
psicosociales en su categorizacion a diferencia de los otros instrumentos incluidos,
gue consideran la evaluacién de los pacientes en su totalidad mediante una protocolo
de doble eje, dando una perspectiva acorde al modelo de salud biopsicosocial.'®
La indexacion de FAl se basa en poder mostrar resultados utilizando distintos
instrumentos para la categorizacion de los TTM, tanto en su componente fisico como
psicoemocional, utilizando instrumentos accesorios para esta ultima, excluyéndose
este indice de los andlisis cuantitativos por su diferencia con las otras herramientas
incorporadas limitando posibilidad de sesgo. Todo lo anterior conlleva una validez

interna consistente.
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8. Conclusiones

Se encontrd que la ansiedad, estrés y depresion se asocian como factor de riesgo
para los TTM.

Pese a que muchos estudios indiquen que no existe una relaciéon estadisticamente
significativa entre estos, los resultados en general no dejan de tener relevancia clinica.

En consecuencia, se deben considerar tanto la vias fisiopatolégicas que podrian
estar interactuando, como las comorbilidades para poder esclarecer los resultados de
las futuras investigaciones. Y debido a que la prevalencia de factores psicoemocionales
en la poblacién es alta, se debe seguir realizando investigaciones, ya que estos en la
practica clinica no son considerados en primera instancia al momento de la evaluacién
de las condiciones dolorosas, en este caso en los TTM, empeorando el pronéstico y

progresion de esta patologia.

Por esto se hace necesario promover una evaluacién y tratamiento con un
enfoque biopsicosocial utilizando el instrumento CD/TTM, para disminuir la incidencia
y severidad de los trastornos en base a un tratamiento oportuno de los factores
psicoemocionales.

Sin embargo, es importante destacar que a pesar de que los cuestionarios incluidos
en el eje Il son validos y confiables individualmente, la incorporaciéon de cada uno de

estos en este instrumento no tiene sustento cientifico.

9. Sugerencias

Realizar mas estudios con el instrumento CD/TTM de forma enfocado
principalmente al uso clinico para la evaluacion de TTM, pudiendo estimar datos reales
y estandarizados respecto a la prevalencia e incidencia de estos trastornos, teniendo

en consideracién el eje Il de este instrumento.

Para estudios futuros que asocien los factores psicoemocionales con los TTM,

es necesario que su metodologia sea descrita de mejor manera, considerando
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por ejemplo factores de confusion, para que asi los resultados sean precisos y
validos, asi como también tener en cuenta el tiempo del dolor cuando se incluyan
TTM miofasciales, debido a la relacion con los factores psicoemocionales por la

sensibilizacion central.
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