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INTRODUCCION

La ATM constituye una estructura compleja en cuanto a sus caracteristicas
morfolégicas y funcionales, y representa un papel fundamental en la masticacion,
habla, degluciéon y expresividad facial, que la hace indispensable tanto para las
necesidades basicas de alimentacion, como para la vida de relacién social del
paciente. Bajo el término “patologia de la articulacion temporomandibular”’ se
engloban un gran nimero de trastornos, no sélo de origen traumatico, neoplésico,
autoinmune, infeccioso, etc., sino también los derivados de las alteraciones
funcionales de su compleja estructura, que radican en cuadros inflamatorios que
son el inicio de complejos trastornos degenerativos que afectan a esta articulacion.
Sobre esto, muchisimas lineas de tratamiento han sido descritas en la literatura
cientifica disponible a cerca del manejo de la disfuncion temporomandibular
minimamente invasiva, cuyo objetivo primordial es eliminar el dolor del paciente
gue lo padece. En base a este enfoque, es que he realizado esta revision que
busca no solo describir los procedimientos quirdrgicos clasicos minimamente
invasivos de la ATM si no también describir las nuevas tendencias que buscan
prolongar el alivio de la ATM sintomatica e idealmente mantenerla en el tiempo,
referente al uso de drogas haciendo mencion a el uso de corticoides pero dirigido
especifica y mas profundamente al uso del acido hialurénico como coadyuvante
en los procedimientos de Artrocentesis y Artroscopia de la ATM, mejorando la
lubricacion por su aporte viscosuplementario, y protegiendo las superficies
articulares de trastornos degenerativos. Otro punto importante es revisar los
protocolos en su uso gque nos permitan entregar mejores resultados y mas
perdurables en el tiempo. Pero, a pesar de que es reconocido su efecto benéfico,
haremos también, para un mejor entendimiento de la fisiopatologia de la
disfuncion temporomandibular, un analisis de lo que sucede al interior de las ATM
sintomaticas en cuanto a la presencia de sustancias, iones, mediadores
inflamatorios, etc, que nos permitan determinar las causas que originan el dolor y
asi poder tratarlo de manera objetiva y poder pronosticar el éxito de nuestros
procedimientos, y de qué manera las caracteristicas bioquimicas del liquido

sinovial en conjunto con los clasicos examenes complementarios y exploracion



artroscopica nos permiten llegar a un diagndéstico mas certero de los problemas de
disfuncién desde desplazamientos discales sin reduccién pasando por cuadros
inflamatorios crénicos como sinovitis o0 capsulitis hasta determinar si existen

signos de osteoartrosis.



PARTE 1: EL PROCESO INFLAMATORIO INTRAARTICULAR

El dolor de la articulacion temporomandibular es un tema complicado, ya
que se cree que mdultiples factores contribuyen a la percepcién consciente del
dolor. Una respuesta inflamatoria aguda en el tejido se conoce como resultado de
la sensibilizacion periférica y la transmision del impulso a lo largo vias nerviosas
ascendentes que conducen en Ultima instancia a la percepcion del dolor. La
modulacion de este proceso inflamatorio mediante el uso de AINES ha sido
histéricamente la base del tratamiento del dolor. Sin embargo, no se sabe si todos
los pacientes con dolor cronico han experimentado un proceso inflamatorio agudo
precedente. El mecanismo por el que los pacientes desarrollan dolor crénico es
mas complicado, intervienen factores fisiologicos y psicologicos. Ademas de la
inflamacion cronica, las potenciales causas de dolor crénico incluyen agentes

neurotroéficos, sensibilizacion central, y el dolor simpaticamente mediado. (1)

El abordaje inicial de todo paciente con dolor facial requiere de una historia
clinica completa y un adecuado examen fisico. Esto proporciona al cirujano la
capacidad de desarrollar un diagndéstico provisional o diferencial. Las posibles
causas de dolor de la ATM son numerosas, pero uno de los objetivos primarios es
identificar las fuentes miogenas. El dolor miofascial es comun y puede complicar el
dolor intraarticular. Ahora, saber si el dolor miofascial es primario o secundario al
dolor intraarticular es importante, pero esto puede ser muy dificil de determinar. El
dolor facial que se localiza en la ATM es a menudo atribuido a los trastornos
internos, sinovitis, capsulitis, adherencias fibrosas, o por osteoartritis (OA). Estas

entidades no son mutuamente excluyentes y pueden coexistir.

El dolor de la ATM puede representar una progresion gradual de la
inflamacion de la articulacion y sinovitis hasta la formacién de adherencias
fibrosas, trastornos internos degenerativos, y Osteoartrosis. (2, 3) La fuente de la
inflamacion inicial puede ser reactiva a sustancias, tales como peréxido, radicales

hidroxilo, anion hidroxido, anién superdxido, o radicales libres. Estas sustancias



pueden desarrollarse en respuesta a un trauma mecénico directo, lesion hipoxia /
reperfusién, o microsangramiento. (3) Los radicales libres pueden desarrollarse
secundarios a la presencia de citoquinas inflamatorias y pueden modular la
produccién de estas. La regulacion del aumento de la ciclooxigenasa - 2 ha sido
identificada en la membrana sinovial, en la infiltracion de células mononucleares,
en células similares a fibroblastos, y en células endoteliales de la membrana
sinovial de los pacientes con trastornos internos y Osteoartrosis. (4) Esto en
definitiva conduce al aumento de la produccion de las prostaglandinas y
leucotrienos. Por eso, es muy probable que la inflamacion desempefie un papel
muy importante en la génesis del dolor de la ATM en muchos pacientes.

Para comprender el efecto de la inflamacion en la ATM, se requiere una
comprension basica de la histologia y la funcion. La membrana sinovial y el fluido
sinovial se cree que desempefian un papel integral en la funcion normal de las
articulaciones y la inflamacién. Estructuralmente, la membrana sinovial se
compone de 1 a 3 capas de células y una matriz extracelular que se apoya en una
base de tejido conectivo. Existen 3 tipos de células dentro de este tejido conectivo.
Las tipo A se consideran células fagociticas, las células de tipo B son secretoras
productoras de acido hialuronico (AH), proteoglicanos, y glicoproteinas, y las de
tipo C que se cree que son intermedias en su funcion. La composicion del fluido
sinovial es compleja. Lipidos, colesterol, fosfolipidos, AH, glicosaminoglicanos,
albumina, inmunoglobulina, elastasa, colagenasa, catepsinas, inhibidores de
proteinasas, la fosfolipasa A2, y la alfa - 2 - macroglobulina han sido identificados
en muestras de liquido sinovial.(5) Sin embargo, no hay revestimiento sinovial en
las superficies articulares del condilo, cavidad glenoidea o disco articular. Las
superficies articulares y el disco articular estdn compuestos de fibrocartilago.
Dentro del fibrocartilago, la matriz extracelular se compone de grandes agregados
de AH y monémeros de proteoglicanos. Estos agregados luego son enredados en
una matriz de colageno predominantemente de tipo Il. La membrana y liquido
sinovial proporciona funciones nutricionales y mecanicas. Cuando se produce una
alteracion en la composicion del liquido sinovial, esta es reconocida en los

pacientes con ATMs sintomaticas.



La etiologia de la alteracion de la composicion sinovial no es clara, pero
representa una tipica respuesta inflamatoria a algun evento desencadenante. Aca
las citoquinas inflamatorias, proteasas e inhibidores de proteasas y de la actividad
inflamatoria estan presentes. También hay una disminucién en el peso molecular
del AH debido a la inflamacion. (6) Las etiologias mas frecuentes son el
macrotrauma, microtrauma, los trastornos degenerativos internos y la Osteartrosis,
y la artropatia sistémica. La presencia de bacterias en el liquido sinovial también
ha sido bien documentada, aunque esto sigue siendo controversial y el significado
clinico de esto no esta claro. (7) Cualquiera que sea el evento desencadenante,
cuando los mecanismos compensatorios se superan, la inflamacion comienza a
desarrollarse. La respuesta inflamatoria no solo es una fuente importante de dolor,
también puede generar el desarrollo de la sinovitis, capsulitis, y en ultima instancia
adherencias fibrosas. (8) Los cambios degenerativos internos pueden
desarrollarse secundario a esto, o pueden también ser el evento desencadenante.
La relacion entre cambios inflamatorios y trastornos internos, sin embargo, no
estan bien definidos. El desarrollo de la Artrocentesis como un procedimiento
terapéutico de rutina también ha permitido la toma de muestras de liquido sinovial.
El éxito de la Artrocentesis en muchos pacientes con artralgia no especifica,
trastornos internos, y Osteoartrosis puede ser el resultado de la disminucion de la
inflamacion, eliminacion de adherencias o restablecimiento de la normal relacion
fosa-disco. (9, 10)

El proceso inflamatorio agudo implica una elaborada cascada de
mediadores, y los mecanismos de regulacion que lo componen no estan
claramente entendidos. Se cree que la respuesta inflamatoria inicial involucra el
complemento y los macréfagos. Los macrofagos activados producen muchas
citoquinas incluyendo interleuquina (IL) -1 y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF
- alfa). La produccién de estas y otras citoquinas por los macrofagos de los tejidos
se piensa que es mediado a través de factor nuclear kappa beta. Muchos
interleucinas que se producen a causa de la respuesta inflamatoria tiene funciones
reguladoras. De hecho, en orden decreciente de potencia, la IL- 10, IL - 13, IL - 4,

IL - 6, e IL - 12 poseen propiedades antiinflamatorias. Las citocinas derivadas de



macréfagos estimulan aun méas las células endoteliales para expresar las
moléculas de adhesion vascular, tales como la molécula de adhesion intercelular 1
y la E -selectina. Esto sucede para facilitar la transmigracién de los leucocitos
polimorfonucleares en la inflamacion del tejido. Las células endoteliales activadas
también producen factor activador de plaquetas e IL - 8 que estimulan mas
neutréfilos. La destruccion del tejido depende en Ultima instancia de la produccion
de radicales libres y de especies oxigeno-reactivas por las células fagociticas,
tales como los neutréfilos y macréfagos. Las principales vias de generacion de
oxidante incluyen a la nicotinamida adenina dinucleétidofosfato oxidasa y el 6xido
nitrico. Esto resulta en la generacion de mieloperoxidasa, anién superoxido, ion
ferroso, peroxido de hidrogeno, radicales hidroxilo y anion peroxinitrito. Los
radicales libres y las especies oxigeno-reactivas se han identificado

indirectamente también en pacientes con articulaciones sintomaticas. (11)

La duracion de los sintomas también ha sido evaluada como un predictor de
resultados después de la artrocentesis. El sintoma cronicidad puede representar
una respuesta inflamatoria cronica mas complicada tipificado por un proceso de
reparacion frustrado que conduce al desarrollo no solo de las adherencias fibrosas
y Osteoartrosis sino que también a la alteracidén de las vias nerviosas centrales y

periféricas para la percepcion del dolor.

Aunque la inflamacidon es el proceso patolégico central de la sinovitis, la
relacion entre la sinovitis y la Osteoartrosis no esta bien definida. La inflamacion
cronica subclinica de la membrana sinovial, el cartilago, y el hueso en la
Osteoartrosis es cada vez mas comun. (12) La causa de la inflamacién crénica
subclinica en la OA, sin embargo, no se conoce. La inflamacién crénica se asocia
con multiples cambios neuronales que implican al sistema nervioso central y
periférico. La multitud de mediadores inflamatorios dentro de la membrana y fluido
sinovial contribuye a la sensibilizacion periférica. Esto puede estar mediado por
factores de crecimiento nervioso que se liberan como parte del proceso
inflamatorio. La inflamacion crénica también conduce a la angiogénesis que

implica a la membrana sinovial, al cartilago articular y al hueso. Los factores



angiogénicos tales como factor de crecimiento vascular endotelial y el factor de
crecimiento de fibroblastos (FGF) son producidos por los linfocitos en respuesta a
citoquinas inflamatorias o hipoxia. El nivel de factor de crecimiento vascular
endotelial se ha demostrado que se correlaciona con el grado de derrame articular
en la resonancia magnética y el grado de sinovitis en artroscopia. (13,14) Niveles
elevados de factor de crecimiento vascular endotelial y FGF también se han
identificado en pacientes con trastornos degenerativos internos. (15, 16) La
angiogénesis también puede contribuir al dolor a través de la extension de
neuritas y a la arborizacion, que se sabe que se produce después de la
angiogeénesis. Asi las estructuras articulares, que normalmente son avasculares y
aneurales, se convierten en inervadas después de la angiogénesis. Por lo tanto,
es probable que, aunque la inflamacién se desarrolla por razones desconocidas, el
resultado es una cascada de procesos inflamatorios complejos que llevan a cabo
dafo tisular, angiogénesis, cambio neural, y dolor. Aunque la contribucion de la
membrana sinovial a este proceso inflamatorio es generalmente aceptada, no hay
evidencia creciente de que los condrocitos y fibrocondrocitos también contribuyan.
Un concepto clave es que la tension mecanica se transduce a todos los tejidos
articulares y células, lo que resulta en la modulacion de la expresion génica y en
Gltima instancia en procesos bioquimicos celulares. El dolor, la limitacion funcional,
y la destruccion del tejido se producen de manera secundaria a una respuesta
inflamatoria comun. Aunque no esta claro si las diferencias en el evento de inicio
(macrotrauma, microtraumas, trastorno interno, artropatia sistémica idiopatica, etc)
resulto en diferencias cuantitativas o cualitativas en los mediadores inflamatorios

presentes.



PARTE 2: ANALISIS DEL LIQUIDO SINOVIAL

Ha habido muchos estudios sobre los ultimos 20 afios que han tratado de
calificar y cuantificar mediadores inflamatorios en ATMs sintométicas y ATMs
saludables antes y después de la artrocentesis o artroscopia. Varias técnicas de
toma de muestras del fluido sinovial han sido utilizadas, pero todos se basan en la
instilacion de solucion salina y la aspiracion de la mezcla de la solucién salina y el
liquido sinovial. Esta técnica no siempre puede proporcionar una muestra
representativa del fluido sinovial. (17) Ademas, la contaminaciéon con sangre
durante la artrocentesis o0 artroscopia puede interferir con el contenido y la

concentracion de muchos constituyentes del liquido sinovial.

La IL - 1 beta se ha identificado en pacientes con artropatia sistémica que
implica también a la ATM. (18 — 19) Ademas, la concentraciéon de IL — 1 beta se ha
correlacionado con la evaluacion del dolor mediante escala visual analoga (EVA),
sensibilidad capsular, dolor umbral, ruido articular y grado de mordida abierta
anterior. (18, 20) La concentracion de IL 1 beta también ha sido demostrado que
se correlaciona con el grado de destruccion articular radiografica. (19) La IL- 1
beta, TNF - alfa, IL - 6, e IL — 8, también se han medido en pacientes sintomaticos
con desplazamiento discal con reduccion y sin reduccion, y en Osteoartrosis. Los
niveles de estas 4 citoquinas fueron significativamente mayores que en controles
asintomaticos. (21) Curiosamente, la presencia o ausencia de reduccion de disco
no influyé en los niveles de citoquinas, aunque en la Osteoartrosis se asocié con
un mayor nivel de IL - 6. Otros estudios han encontrado niveles mas elevados de
IL - 6 en trastornos degenerativos internos (22) y OA. (23, 24) Una posible
explicacion para el aumento de IL-6 en la Osteoartrosis es que la esta representa
un proceso inflamatorio destructivo crénico, y la IL - 6, una citoquina
antiinflamatoria potente, puede representar un frustrado intento de modular la
progresion de la enfermedad. La IL - 6 también se ha demostrado que se
correlaciona con el grado de la sinovitis y la cronicidad de los sintomas. (25, 26)

Esto ultimo puede proporcionar evidencia indirecta que la inflamacién crénica



juega un papel importante en la fisiopatologia del dolor crénico de la ATM. Las
citiquinas proinflamatorias TNF - alfa, IL - 1beta, IL - 6, IL - 8, y el interferon
gamma se han encontrado presente con mas frecuencia y en concentraciones
mas altas en pacientes con disfuncion de la ATM en comparacion con controles.
(27) Ademas, las concentraciones de TNF - alfa, IL - 1beta, IL - 6, y el interferén -
gamma se ha demostrado que se correlacionan con el nivel de dolor o la gravedad
radiogréfica de la Osteoartrosis. La Osteoartrosis se caracteriza por la destruccion
del cartilago y el hueso, que depende en Ultima instancia de la actividad de los
osteoclastos. El factor inhibidor de la osteoclastogénesis / osteoprotegerina es un
miembro de la familia de TNF que inhibe la diferenciacion de los osteoclastos.
Este factor inhibidor de la osteoclastogénesis / osteoprotegerina se ha encontrado
en mas bajas concentraciones en pacientes con OA en comparacion con los
pacientes con trastornos degenerativos internos. (28,29) Esto podria explicar los
progresivos cambios degenerativos, mediados por el aumento de la actividad
osteoclastica, visto en la Osteoartrosis. Uno podria esperar ver un alza en la
regulacion de un proceso de reparacion frustrada en la supeficies articulares
afectadas por Osteoartrosis. De hecho, los niveles de transformamacion de factor
beta de crecimiento han demostrado ser mayor en la Osteoartrosis en

comparacion con los trastornos internos. (30)

El TNF-alfa también se ha medido en pacientes con artropatia sistémica
sometidos a artrocentesis con instilacion de esteroides. Los niveles se midieron
antes del procedimiento inicial y de nuevo 6 semanas mas tarde. Aunque no se
identifico un alto nivel pretratamiento de TNF — alfa en cada paciente antes del
procedimiento, si se observé una disminucion después del procedimiento en TNF
— alfa y la eliminacion del dolor. (31) ElI TNF-alfa también ha sido identificado en
pacientes con signos y sintomas unilaterales compatibles con capsulitis y sinovitis.
(32) Aqui los pacientes se sometieron a la artrocentesis bilateral con la instilacién
de esteroides con la articulacion asintomatica como control. Se midieron los
niveles de TNF —alfa antes e inmediatamente después de la artrocentesis antes de
que se inyectaran los esteroides. Los niveles de TNF - alfa fueron

significativamente mayor en la etapa pretratamiento en las articulaciones
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sintomaticas, y los niveles de TNF - alfa fueron significativamente menor después
del procedimiento. Una fuerte correlacion entre capsulitis, sinovitis, y nivel de TNF
-alfa también ha sido identificado por otros autores. (33) El TNF —alfa también se
ha medido y se encuentra en concentraciones mas altas en pacientes con
trastornos internos y Osteoartrosis en comparacion con controles. (34) En otro
estudio, TNF -alfa, IL - 1beta, IL - 6, e IL - 8 se midieron antes de la Artrocentesis
en un grupo de pacientes con trastornos internos. (35) Los mediadores
inflamatorios no fueron identificados en todos los pacientes. Los casos no exitosos
se asociaron con aumento en la deteccion de IL- 6 y aumento de la concentracion
de IL- 1lbeta. Este aparente paradigma de un aumento de la citoquina
antiinflamatoria y proinflamatoria dentro de la misma respuesta inflamatoria
representa una homeostasis normal, que por lo general dicta que las vias de

regulacion y contrarreguladoras proceden simultaneamente.

Los radicales libres y las especies oxigeno reactivas son actores claves en
el proceso inflamatorio. La concentracion de oxido nitrico se ha medido en
pacientes con trastornos internos y Osteoartrosis sometidos a artroscopia y se
encontré que estaban significativamente elevados en comparacién con controles
sanos. (36) Ademas, la concentracion de oxido nitrico se correlaciona con dolor y
gravedad artroscopica de la Osteoartrosis. Tanto el nitrito, el nitrato, y los niveles
de especies oxigeno reactivas de acido tiobarbitdrico - , que sirven como
marcadores indirectos de especies oxigeno reactivas, también se han identificado
en pacientes con trastornos internos. (37) Otro grupo de pacientes que fueron
tratados con artrocentesis sola y artrocentesis e instilacion de AH, resulto
curiosamente, en que a pesar de que todos los pacientes lograron mejoria
sintomatica de su dolor, s6lo los pacientes sometidos a artrocentesis con AH
mostraron una disminucién los niveles de estos biomarcadores. Esto puede
proporcionar evidencia indirecta justificativa de las propiedades antiinflamatorias
del AH. La evidencia circunstancial para apoyar la generacion de radicales libres y
el desarrollo proteinas sinoviales modificadas en ATMs sintomaticas también ha
sido reportado. (38) Los radicales libres y las sustancias oxigeno reactivas pueden

iniciar o perpetuar la inflamacién articular y contribuir a la destruccion del tejido.
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Las bradicininas, leucotrienos B4, la prostaglandina E2, y la sustancia P
también se han identificado en pacientes con trastornos internos y Osteoartrosis
antes de la artrocentesis. Los pacientes que respondieron mal al procedimiento,
fueron evaluados con puntuaciones de dolor mediante series de EVA, teniendo
mayores tasas de deteccion de todos los mediadores y significativamente mayores
concentraciones de bradicinina. (39) Las bradicininas y leucotrienos B4 también
han demostrado su correlacion con el grado de synovitis. (40) Sin embargo, otros
autores han encontrado que la bradiquinina se correlaciona pobremente con
sintomas y signos clinicos. (41) La gravedad del trastorno interno, de acuerdo con
la clasificacion de Criterios de Wilkes, se ha demostrado que se correlaciona con
niveles de prostaglandina E2, leucotrieno B4, malondialdehido , 6xido nitrico , y
myeloperoxidase. (42) La expresion de la sustancia P dentro de la membrana
sinovial de los pacientes sometidos a artroscopia con trastornos internos también
se comparo con la expresion en un grupo control saludable. (43) La expresion se
incrementd significativamente, aunque, sorprendentemente, no hubo correlacion
con el dolor o el grado de sinovitis artroscopica. Los niveles de beta - endorfinas
también se ha medido en sujetos con ATM normal y sujetos con disfuncion de la
ATM. La concentracion de beta - endorfina fue mayor en los sujetos con la ATM en
disfuncion, aunque no se correlacioné con el nivel de dolor. (44) Los mediadores
especificos del dolor, tales como el neuropéptido Y, la serotonina, etc, también se
han identificado en las ATMs sintomaticas y correlacionadas con el nivel de dolor

o grado de synovitis. (45- 47)

El receptor activador del factor nuclear kappa beta ligando (RANKL) es un
marcador sustituto para la actividad osteoclastica y se ha medido en pacientes con
trastornos internos y Osteoartrosis. (48) La expresion de este marcador se
observo en las células sinoviales, células endoteliales, fibroblastos, aunque no
habia ninguna correlacion con el grado de sinovitis artroscopica u Osteoartrosis.
FGF - 2, como un marcador de la reparacion de tejidos, también se ha medido en
pacientes con trastornos internos sometidos a artrocentesis. (49) La tasa de
deteccion y concentracion de FGF- 2 se incrementé en comparacion con controles

asintomaticos. Curiosamente, el FGF - 2 no se detectdé en todos los pacientes.
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Esto puede representar una toma de muestras de fluido sinovial inadecuado o
niveles de FGF - 2 que estan por debajo del umbral de deteccion corriente.

Asi entonces, la fisiopatologia del dolor y limitacion funcional en pacientes
con disfuncion temporomandibular no esta del todo clara. Sin embargo, el papel de
la inflamacién en este proceso esté cada vez mas claro. El proceso inflamatorio es
una complicada serie de reacciones bioquimicas cuya ultimo objetivo es producir
dolor, limitacion funcional, e iniciar el proceso de reparacion. Este es un tema
comun aplicable a todos los tejidos lesionados. Con el respaldo de la bibliografia
revisada, diversos mediadores inflamatorios han sido identificados en el liquido
sinovial. Hay evidencia de que algunos niveles de mediadores se correlacionan
con el dolor, la cronicidad, la gravedad de los cambios degenerativos, y la
respuesta al tratamiento. Sin embargo, las potenciales deficiencias de las técnicas
de muestreo para andlisis del liquido sinovial de la ATM y las limitaciones con la
sensibilidad de los ensayos utilizados para detectar los componentes del liquido
sinovial hacen que la interpretacion de estos resultados sea dificil. Existe también
suficiente evidencia para concluir que la inflamacion esta presente en la mayoria
de las ATM sintomaticas. La contribucion que hace la inflamacién en la
perpetuacion del dolor es mucho menos evidente. Claramente que hay muchos
pacientes que responden bien a procedimientos como la artrocentesis y la
artroscopia, donde uno de los objetivos importantes es la eliminacién de la
inflamacion. Otros pacientes contindan experimentando dolor y limitacion funcional
a pesar del tratamiento, donde la fisiopatologia del dolor puede ser mas

complicada.

La etiologia de dolor de la ATM es multifactorial, aunque la probablemente
la via comun para muchos pacientes es la inflamacion. La posibilidad de que el
analisis del liquido sinovial pueda determinar la etiologia no existe actualmente. Si
este potencial fuera posible, seria enormemente beneficioso donde no sélo se
pueda identificar el proceso inflamatorio y tratarlo terapéuticamente, sino que
también se pueda identificar las lesiones. En teoria esto podria permitir que la

artropatia sistémica, los trastornos internos, la sinovitis, la capsulitis, las
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adherencias fibrosas, y la Osteoartrosis puedan distinguirse no solo sobre la base
de diferenciar los mediadores inflamatorios, sino también diferenciar cualitativa y
cuantitativamente los productos de degradacion en el liquido sinovial. Es posible,
sin embargo, que la via comun de la inflamacién llegue a la descomposicion del
tejido, con una composicion del fluido sinovial similar cualquiera que sea el evento
desencadenante. Para esto es necesario un enfoque mas tradicional y empirico
para el manejo del dolor de la ATM, pero con una mejor comprension de la via
inflamatoria comun.



14

PARTE 3: PATOLOGIA ARTICULAR PRIMARIA DE LA ATM

Clasicamente, la artrosis u osteoartrosis es la enfermedad degenerativa no
inflamatoria méas frecuente de las articulaciones, y se caracteriza por la
destruccion del cartilago de la superficie articular, remodelacion ésea con
fendmenos de neoformacién (osteofitos), de rarefaccion Osea (quistes
subcondrales) y sinovitis secundaria. Sin embargo, aunque en la osteoartrosis no
se produce inflamacién clinica, al menos inicialmente, si se produce una
inflamacion a nivel bioquimico, con induccion de mediadores inflamatorios (IL-8,
IL-6, IL-18, PGE2, TNF alfa, 6xido nitrico, etc.) tal como describimos en la seccion
anterior, por lo que algunos autores prefieren denominar a esta entidad

osteoartritis. (50)

La etiopatogenia de esta enfermedad se ha relacionado con distintos

factores:

1. Tiempo de evolucién y edad: hay una fuerte asociacion entre el aumento
de la incidencia de osteoartrosis y la edad.

2. Sobrecarga articular: una sobrecarga articular producida por habitos
parafuncionales, interferencias oclusales, maloclusiones y pérdidas de
dientes pueden ser los causantes de una pérdida de la normal capacidad
de adaptacion del tejido articular, dando lugar a la fractura del cartilago, que
es el encargado de resistirlas distintas fuerzas de compresion a las que son
sometidas las ATMs.

3. Problemas internos de la ATM: pareciera que existe una relacion entre el
desplazamiento anterior del disco sin reduccion y los cambio Oseos.
También se ha encontrado relacion entre la perforacion del disco y la
enfermedad degenerativa.

4. Macrotraumatismos: cualquier fuerza repentina que actie sobre la regién
de la ATM (por ejemplo: un golpe en el mentdn) puede desencadenar

cambios degenerativos de la articulacion.
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En general, la osteoartrosis de la ATM se produce por un desequilibrio entre
la carga mecanica y los procesos catabdlicos que se producen en ella, y la
capacidad de sus tejidos para reparar los dafios. Puede aparecer en el contexto
de una artrosis generalizada o ser el estadio final de otras patologias como el
sindrome de disfuncion temporomandibular. Sea cual sea su etiologia, en todos

los casos se produce una disminucion de la lubricacion y proteccion del cartilago.

Afecta con mas frecuencia a mujeres mayores de 50 afios y suele tener un
inicio muy gradual. A la exploracion clinica, los pacientes con osteoartrosis
temporomandibular van a presentar dolor, limitacion en los movimientos

mandibulares y crepitacion. (50)

Dentro de los cambios radiograficos podemos encontrar disminucion del
espacio articular con erosion, esclerosis y aplanamiento (tanto en el condilo como
eminencia articular), formacion de osteofitos, que evidencien un sobrecrecimiento
de hueso marginal y aparicion de quistes subcondrales, como concavidades en el

hueso.

Han sido propuestos distintos estadios evolutivos para la osteoartrosis
temporomandibular. En el estadio inicial, el diagndéstico de la osteoartrosis es dificil
de separa de otras alteraciones temporomandibulares. En el estadio intermedio
aparece dolor en la ATM, y en el estadio terminal se encuentra una reduccion de
los sintomas y una normalizacion de la funcién, mientras que radiolégicamente se
observa una mayor degeneracion Osea y mayor frecuencia de peroracidon

meniscal.

Para que un paciente sea diagnosticado de osteoartrosis de la ATM debe
cumplir los siguientes criterios: crepitacion, movilidad limitada con desviacion en la
apertura hacia el lado afecto, y debe existir una evidencia radiografica de cambios
0seos estructurales. Ademas, otros autores indican que es necesario conocer la

posicion dindmica del disco para establecer un diagndstico definitivo.

El tratamiento, puede realizarse con los farmacos condroprotectores o

modificadores de la enfermedad, como son el condroitin sulfato, acido hialurénico,
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y el sulfato de glucosamina, que pueden ser eficaces a largo plazo con gran
seguridad. En casos resistentes a tratamiento no quirdrgico, se propondra la

cirugia (minimamente invasiva o artrotomia). (50)
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PARTE 4: ARTROCENTESIS

Al realizar una artrografia (inyeccion intraarticular de un medio de contraste)
de la ATM se observé que muchos pacientes notaban disminucion del dolor y
mejoria en la movilidad mandibular posterior a este procedimiento. El contraste
inyectado para delimitar la posicion del disco se extraia en unos pacientes y en
otros se dejaba dentro de la articulacion. A pesar de esta observacion y el uso
comun de la Artrocentesis para las otras articulaciones desde la década de 1960,
la Artrocentesis de la ATM se desarrollé a partir del gran éxito de la lisis y lavado
artroscopica de esta articulacion, para el tratamiento de pacientes con
movimientos mandibulares limitados. (50) EIl término fue introducido por primera
vez por Nitzan y se define como un lavado articular y clasicamente se realiza “a
ciegas”. Consiste en entrar en el espacio articular superior mediante una puncion,
lavado con fluido y manipulacion manual de la articulacion. Es un procedimiento

simple, no invasivo, de bajo costo y con una baja morbilidad. (51)

Mecanismo de accién de la Artrocentesis:

Se ha propuesto que la lisis y lavado del espacio articular superior podria
alterar la viscosidad del fluido sinovial y, por lo tanto, ayudaria a la traslacion del
disco y el condilo. También se describe que la Artrocentesis se dirige hacia los tres
sintomas comunes del bloqueo agudo de la ATM: limitacion de la maxima apertura
bucal, dolor y disfuncion. Estos sintomas estan interrelacionados entre si ya que el
aumento del dolor causa una disminucion de la apertura oral, lo cual a su vez
causa disfuncion. La correccién de un problema puede ayudar a la correccion de
los otros dos. Asi, la Artrocentesis combinada con la fuerza generada por la
manipulacion articular puede liberar adherencias y facilita volver a tener una
apertura oral. La eliminacién de los mediadores inflamatorios, asi como la accién
directa de las sustancias inyectadas o0 depositadas sobre los receptores

intracapsulares tienen su efecto en la reduccién del dolor. La perfusién mejorada
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de nutrientes dentro de la articulacion siguiente a la Artrocentesis puede permitir
reparar y adaptar la articulacién. (50)

Los objetivos de este procedimiento son los siguientes (51)

e Mejorar la movilidad del disco y eliminar la resistencia a la traslacion
condilea

e Eliminar la inflamacion articular y el dolor

Indicaciones vy contraindicaciones:

Este procedimiento se ha aconsejado para el tratamiento de una variedad
de distintos cuadros patoldgicos de la ATM, aunque la mayor parte de la literatura
cientifica ha estudiado principalmente su eficacia en el tratamiento del bloqueo
agudo de la ATM. (50)

Se han propuesto diversas indicaciones para esta técnica (50, 51)

e Desplazamiento discal con reduccion (DDCR) y sin reduccion (DDSR)

e Bloqueo discal agudo-subagudo (de 1 a 3 meses de evolucion) que no
responde a tratamiento conservador

e Sindrome del disco adherido diagnosticado mediante RNM

e Traumatismos de la ATM con dolor cronico persistente (capsulitis,
hemartrosis, y fracturas intracapsulares no desplazadas)

e Algunos casos de osteoartrosis que no responden al tratamiento
conservadores

e Artropatias inflamatorias o0 metabdlicas con clinica dolorosa

e Pacientes que pueden rechazar la artroscopia o que no pueden ser

sometidos a un procedimiento con anestesia general.

Pueden considerarse como contraindicaciones absolutas para esta técnica (50,
51)

e Anquilosis fibrosa u 6sea.

e Patologia psiquiatrica
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e Patologia infecciosa regional

e Patologia tumoral regional

Material necesario:

e rotulador o lapiz quirdrgico y regla milimetrada

e dos agujas intramusculares

e dos branulas de 140 16 G

e canula de Shepard (alternativa)

e anestesia local (bupivacaina al 0,5% o lidocaina al 2%, adrenalina
1:100000)

e jeringa de infiltracion de 10 cc

e jeringa de 50 cc

e suero Ringer lactato o suero fisioldgico

2 bandejas o rifiones
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PARTE 5: REVISION DE LAS TECNICAS DE ARTROCENTESIS DESCRITAS
EN LA LITERATURA CIENTIFICA

La evidencia cientifica reporta varias técnicas de Artrocentesis, algunas
modificaciones de otras previamente descritas; no obstante todas ellas persiguen
el mismo objetivo de la Artrocentesis.

El lavado y lisis de la ATM se realizo en primer lugar utilizando la
artroscopia por Ohnishi, (52) pero debido a que encontrd que la visualizacion de la
articulacion no es necesaria para llevar a cabo este objetivo, la Artrocentesis se

desarrollo como una modificacion de la técnica de artroscopia de ATM.

En el pasado, la artrocentesis se utilizaba para tratar a pacientes con
blogueo de la ATM y adhesion del disco. Ahora, se utliza para diversos
problemas de la ATM, como con el desplazamiento discal con reduccidn asi como
también para el tratamiento paliativo de los episodios agudos de artritis
degenerativa o reumatoide. (55, 56) En algunos pacientes con lesiones graves, la
aspiracion de la hemartrosis con lavado suave puede hacer mas comfortable el

dafio generado. (55)

Murakami et al (53) fue el primero en describir la técnica de artrocentesis de
la ATM con irrigacion por bombeo (pumping) y presion hidraulica a la cavidad
articular superior seguido por la manipulacion de la mandibula. Nitzan et al (54), a
continuacion describe una técnica usando dos agujas en vez de una, las que
introduce en el espacio superior. Esta adaptacion permite el lavado masivo de la
articulacion, asi como la aspiracion e inyeccion. (54) En esta técnica los puntos
para la insercion de las agujas se marcan en la piel de acuerdo con el método
sugerido por McCain et al para la artroscopia (abordaje posterolateral al espacio
articular superior). (57, 58) Una linea es dibujada desde el canto lateral al punto

mas posterior y central del tragus (linea de Holmlund-Hellsing. Figura 1). (59)
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Fig. 1: LC= canto lateral; T= tragus; A= 10 mm desde T y 2 mm bajo linea T-LC;
B=20 mm desde Ty 7 mm bajo linea T-LC; C= 7 mm anterior a T y 2 mm bajo
linea T-LC; y D= 2-3 mm frente al punto A.

Este procedimiento normalmente se hace con anestesia local,
habitualmente acompafado de sedacion intravenosa.

El punto de entrada posterior se encuentra a lo largo de la linea canto tragal
a 10 mm desde el medio del tragus y 2 mm por debajo de la linea canto tragal
(punto A en la fig. 1). Este es el punto de aproximacion del area de concavidad
maxima de la fosa glenoidea. La distancia es de unos 25 mm desde la piel hasta el
centro del espacio articular. El punto de entrada anterior se coloca a 20 mm desde
el tragus por la linea canto tragal y 7 mm por debajo (punto B en la fig. 1). Esta

marca indica el sitio de la eminencia de la ATM. (55)

Fig. 2. Sitios de punciéon marcados




22

Después de que los puntos de insercion para las dos agujas han sido
marcados (fig. 2), se inyecta anestesia local en la entrada planificada con los
puntos. Se infiltra inicialmente el nervio auriculo temporal, la piel y los tejidos
blandos con una aguja subcutanea sin penetrar la ATM. Se recomienda no infiltrar
mas de 1 cc para evitar la paresia del ramus frontal del nervio facial.
Posteriormente se penetra la cdpsula de la ATM inyectando 2 cc de anestesia
local. (50) Una aguja de calibre 19 (55) o una branula (abbocath) 14 o 16 (50) se
insertan en los recesos posteriores del espacio articular superior de la ATM (la
aguja se dirige en un angulo de 45° desde atras hacia adelante y de abajo a arriba
y con suaves movimientos rotatorios hasta palpar con la aguja el reborde de la
fosa articular). (Fig. 3) (50, 55) Este reborde puede encontrarse a unos 15 mm de

la piel.

Bl i3 . hy . .
é, ;}w g Y Fig. 3. Insercién de primera aguja en
C o os e SR | punto A.

Nunca debe introducirse un instrumento en la articulacion sin vision directa
y a mas de 25 mm de profundidad. (50) Los puntos de referencia en el que se
colocan las agujas estan en el area aproximada de la fosa glenoidea, el sitio de la
puncion debe ser confirmado por palpacién. Sin embargo, las variaciones
anatémicas deben ser tomadas en cuenta. Algo de solucién debe ser inyectada
para irrigar y distender el espacio articular superior. Cuando se siente la presion
de nuevo en la jeringa, se produce el movimiento mandibular si la aguja se ha
insertado correctamente. Después de que la articulacibn se ha distendido, la
segunda aguja se puede insertar mas facilmente. La posicién correcta de la

segunda aguja se confirma cuando se produce la salida de solucién por esta. Y si
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el paciente cierra la boca, entonces se produce un aumento en la presién

intracapsular y la solucion saldra a presion de la aguja. (52) (fig. 4)

Fig. 4. Insercién correcta de la
segunda aguja en punto B. esto se
comprueba por la salida espontanea
de la solucién invectada

A través de una aguja, 100-300 ml de Ringer-lactato se inyecta en el
espacio articular superior (fig. 5) La segunda aguja actiia como un portal de salida,
qgue permite el lavado de la articulacion. (54, 55) Shinjo et al, (60) propone que la
solucién de Ringer lactato es mejor tolerado por las células derivadas del tejido
discal humano que la solucién salina isotonica. Zardeneta et al (68) recomienda un
flujo libre de 100 ml de Ringer lactato debido a la hemoglobina desnaturalizada y a
diversas proteinasas recuperadas en esta fraccion, mientras que Kaneyama et al
(39) sugiere que debe utilizarse 300-400 ml para eliminar bradiquininas,

interleuquina-6 y proteinas.

Fig. 5. Flujo continuo de soluciéon

por espacio articular.
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Muchos estudios de investigacion han demostrado que la artrocentesis del
compartimiento articular superior a través de dos agujas tiene buenos resultados a

corto y largo plazo. (54- 56, 61-64)

Laskin et al (65) sugiere que el acceso a la parte anterior del
compartimiento superior no es necesario, ya que eso es determinante cuando
gueremos ver la articulacién completa mediante artroscopia, entonces es mas facil
simplemente insertar la aguja anterior de 2 a 3 mm en frente de la aguja posterior
(Punto D en la fig. 1). Alkan y Et6z (66) proponen otra técnica, en el que el punto
de entrada posterior fue el mismo descrito anteriormente para el punto A. Sin
embargo, la segunda aguja se inserté a 7 mm desde el tragus por la linea canto
tragal y 2 mm inferior (punto C en la fig. 1). Esta segunda aguja se inserta en
paralelo y casi 3 mm posterior a la primera hasta lograr contacto 0seo. La salida
de solucion fue mas facil de lograr cuando se inserto la segunda aguja detras de la
primera en la parte mas ancha del compartimiento superior de la articulacion. Ellos
sugirieron que el uso de este punto de referencia como variante de la técnica
puede ser razonable, ya que repetidas inserciones de una aguja se siente
incomodo tanto para el cirujano como para los pacientes y afectan adversamente

el éxito del tratamiento. (66)

Alkan y Kilic (67) describen una modificacidon de la técnica de Artrocentesis
descrita por Nitzan et al, (54) en la que una bomba de irrigacion a partir de un
motor de implante quirdrgico estaba conectado a la segunda aguja, iniciando una
irrigacion automatica bajo alta presion. A su juicio, esta modificacion proporciona
una presiéon hidraulica mas alta y permitio irrigar el espacio articular superior en 2
minutos con 300 ml de solucién salina. Sin embargo, se pueden presentar
complicaciones en los tejidos circundantes como consecuencia de la alta presién
si la bomba de irrigacién esta conectada a la primera aguja sin confirmacién
manual de que se ha logrado el circuito de flujo con la segunda aguja. Ademas, si
una de las agujas de repente se bloquea durante el procedimiento, el cirujano

debe interrumpir la irrigacion inmediatamente. (67)
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Guarda-Nardini et al. (69) sugiere que la técnica de una sola aguja se debe
utilizar tanto para la inyeccion y aspiracion del liquido en la cavidad posterior del
espacio articular superior (punto A en Fig. 1). Este autor determino que este
abordaje tiene algunas ventajas tales como limitar el trauma de la intervencion, la
reduccién de las molestias postoperatorias, reduce los riesgos de parestesia del
nervio facial, disminuye la cantidad de anestesia necesaria, proporcionando la
inyeccion del fluido a baja presion, y limitando el riesgo de que el acido hialurénico
fluya hacia fuera a través del segundo punto de inyeccién. También mencionaron
gue esta técnica podria ser mas util en el caso de las articulaciones hipomaoviles
con adherencias fuertes o articulaciones con cambios degenerativos que hicieron
dificultosa la insercion de la segunda aguja. (69) La desventaja mas importante de
esta técnica es que el lavado y lisis con una sola aguja puede tardar mas tiempo
gue la técnica de dos agujas si la solucion de Ringer lactato (100-300 ml) se

inyecta y se aspira.

Rehman y Hall (70) sugirieron el uso de una sola canula Shepard (Fig 6.)
con dos puertos y dos lumenes. En esta técnica tanto la irrigacion y el lavado se
realizaron a través del mismo dispositivo en el acceso posterior del espacio
articular superior (punto A en la figura. 1). No informaron complicaciones en mas
de 100 procedimientos. (70) La posible desventaja de esta técnica es que la

inyeccion a baja presion de liquido puede no ser exitosa.

‘ getale Al ; Fig 6. Canula de Shepard

Alkan y Bas (71) reportaron el uso de una canula de doble aguja, que es
similar a la técnica de Rehman y Hall. (70) Utilizaron una sola canula con dos
tubos adyacentes para la irrigacion y la aspiracion, que se coloco en la cavidad

posterior del espacio de la articulaciéon superior (punto A en la fig 1). La posible
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desventaja de esta técnica es que la presion suficiente puede no ser lograda
durante la inyeccion del liquido.

Rahal et al. , (72) sugiere artrocentesis de una sola puncion utilizando un
dispositivo de doble aguja que era similar a los utilizados por Alkan y Bas , (71) y
Rehman y Hall. (70) Este autor informo mas de 200 casos de Artrocentesis de una
sola puncién y concluyo que no hubo ninguna disminucién en la eficacia de la

artrocentesis. (72)

La principal ventaja de estas técnicas que utilizan una Gnica puncion es que
la artrocentesis se puede lograr sin insertar otra aguja de salida. Se ha sugerido
gue estas técnicas pueden ser Utiles para el tratamiento de los pacientes con
articulaciones hipomoviles con adherencias fuertes o articulaciones con cambios
degenerativos que hacen que la insercion de la segunda aguja para el receso
anterior sea muy dificil. (69) Sin embargo, no se encuentro en la literatura ninguna
evaluacion que compara los verdaderos beneficios de este procedimiento versus

la técnica de doble aguja de la artrocentesis.

La infeccidn en los tejidos sobre el sitio para ser puncionado (tales como un
absceso o celulitis) se considera generalmente una contraindicacién absoluta para
la técnica de Artrocentesis. (73) Bacteremia, osteomielitis adyacente, coagulopatia
incontrolada, y la presencia de un tumor maligno son contraindicaciones relativas.
Un estudio prospectivo de 32 pacientes que estaban consumiendo warfarina no
reporto complicaciones después de la artrocentesis. (73) Si es necesario, la
artrocentesis se pueden realizar en pacientes con coagulopatia. (73) No se
encontr6 evidencia que valore la compensacion de una coagulopatia con

componentes sanguineos antes del procedimiento.

Debido a que la artroscopia y la artrocentesis son menos invasivos y se
asocia con complicaciones minimas, han ido recientemente sustituyendo a las
cirugias abiertas para tratar a los pacientes con disfuncién de la ATM que no
responden a procedimientos conservadores. (55) Sin embargo, el tratamiento de

lavado y lisis artroscopica tienen mas complicaciones que la Artrocentesis
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tradicional. Por eso la Artrocentesis, ha sido ampliamente utilizada para el
tratamiento de los problemas internos de la ATM.

Las complicaciones después de la puncion de la ATM dependen de la
anatomia de la articulacion y sus relaciones. (74) Las posibles complicaciones del
lavado vy lisis dependen también de la técnica utilizada. La tasa de complicaciones
siguiente a un procedimiento de artroscopia de la ATM se da entre 1.8 'y 10.3 %
(75-77). Algunas de estas posibles complicaciones son la lesion del nervio facial
(0,7 a 0,6 %) (76-78), lesion de ramas del nervio trigémino (0,1-2,4 %) (76)
lesiones dticas (0,5-8,6 %) (76, 77), hematoma preauricular, aneurisma de la
arteria temporal superficial, fistula arteriovenosa, perforacion transarticular,
perforacion intracraneal, hematoma extradural, inflamacion parafaringea, y
problemas intraarticulares. (75-83) La falla al visualizar la proximidad anatémica
del meato cartilaginoso y la cavidad del oido medio ha dado como resultado
complicaciones graves. Algunas de las complicaciones otologicas son los
coagulos de sangre en el conducto auditivo externo, laceracion del conducto
auditivo externo, la pérdida parcial de la audicion, veértigo, y la perforacion de la
membrana timpanica con laceraciéon del auditivo externo canal. (75-82) Rotura del
instrumental también se inform6 en el 0,1%. (76) El nervio facial es el principal
peligro, y se acostumbra a utilizar la clasificacion de House -Brackmann (o su
equivalente) al objetivar esta neuropatia. (84) Punciones mdltiples y repetidos
intentos de acceder en conjunto aumentan el riesgo de dafios al nervio facial. La

extravasacion lateral de la solucion irrigante es reversible. (77, 83)

La fosa glenoidea es delgada, con un rango de 0.5 a 1,5 mm de espesor.
57, 84) La articulacion puede también ser erosionada por artritis degenerativa o
infecciones previas. La duramadre y el I6bulo temporal se encuentran situados
sobre la fosa glenoidea. Es posible perforar esta estructura en ya sea una
artroscopia o una artrocentesis. Por lo tanto el cirujano no debe ir tan lejos. Cerca

de 25 mm es suficiente para llegar al espacio articular superior.

La tasa de complicaciones de la Artrocentesis de la ATM no ha sido bien

definida, sin embargo, se considera que es menor que el de la artroscopia de la
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ATM. (74) La paresia o pardlisis facial temporal causada por el uso de un
anestésico local, o la inflamacion de los tejidos vecinos causada por la infiltracion
de Ringer-lactato puede ser posible de producirse después de una artrocentesis.
(55) Sin embargo, estos efectos son transitorios y desaparecen al cabo de unos
pocas horas. (55) Carrol et al. (74) reporté un hematoma extradural y Nitzan (55)
una infeccion preauricular después de la Artrocentesis de la ATM.

Un foramen timpanico persistente o foramen de Huschke, es una variacién
anatomica de la porcién timpanica del hueso temporal que resulta de un defecto
en la osificacion normal, durante los primeros 5 afios de vida. Est4 presente en 6
de 130 oidos (4,6 %) (85). El conocimiento de esto puede ser util en la evaluacion
de los pacientes. McCain reporté que el hemotimpano se puede ver en un examen
post-operatorio de la membrana timpanica en algunos pacientes después de la
artroscopia. Si bien puede no haber evidencia de laceracion del conducto o
perforacion de la membrana timpanica en estos casos, puede haber un conducto
de origen natural en esta area que causa una fuga de sangre, o del fluido de
irrigacion, o ambos, en el oido medio. El seguimiento de estos casos mostro una

resolucién del problema sin déficit de la audicién. (77,85)

Se ha publicado un indice global de éxito de un 83,2%. La hipoétesis que se
sostiene para explicar este éxito es que, debido al lavado, los mediadores del
dolor como la prostaglandina E2 y el leucotrieno B, son eliminados, reduciendo la
inflamacion y el dolor. Por otra parte, parece ser que la movilidad del disco podria
estar limitada por un aumento en la viscosidad del liquido sinovial o por un efecto
vacio creado entre el disco y la fosa; el fluido inyectado mediante Artrocentesis

permite distender el espacio articular y devuelve al disco su movilidad. (51)

Las ventajas que presenta esta técnica son su sencillez, bajo coste y que se

trata de un procedimiento poco invasivo. (51)

Después de la artrocentesis el paciente debe recibir indicaciones de dieta

blanda y de no de masticar durante unos pocos dias. Los ejercicios de rango de
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movimiento se deben iniciar inmediatamente y continuar durante varios dias. Los

analgésicos se recetan tanto como sean necesarios para el manejo del dolor.

En resumen, los objetivos mas importantes de la lisis y lavado de la ATM
son eliminar el liquido sinovial inflamatorio, para liberar el disco, reducir el dolor, y
para permitir la normal movilidad de la articulacién vaciando el espacio articular
superior. Para el cumplimiento de estos objetivos con eficacia, facilidad, y con
menos complicaciones, existen diferentes técnicas. Aparte de la técnica descrita
por Nitzan et al., (54) la técnica de dos aguja modificada, la técnica de aguja Unica,
y la técnica de una sola puncién con el dispositivo de doble aguja, todas puede ser
util para realizar un procedimiento de lisis y lavado de la ATM para tratar las
articulaciones con oateoartrosis o fibrosis avanzada. Sin embargo, la técnica de
una sola aguja puede tomar mas tiempo. Una solucién de al menos 100 ml debe
ser inyectado bajo presion durante el lavado. Con conocimiento, experiencia y
habilidad, y teniendo en cuenta las variaciones anatdmicas, estas técnicas ayudan

al cirujano a lograr con éxito el procedimiento y sin complicaciones.
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PARTE 6: ARTROSCOPIA

La artroscopia de la ATM fue introducida por primera vez por Ohnishi en
1975 (52), técnica que se ha convertido en un arma muy valiosa desde el punto de
vista diagnéstico y terapéutico, que por un lado nos acerca al conocimiento de la
fisiopatologia de esta articulacion, y por otro ha revolucionado el tratamiento de la
misma, en esencial de lo que se conoce como sindrome de disfuncion de la ATM.
(51) Inicialmente, se trataba simplemente de un lavado de la articulacion y el uso
de una sonda para romper las adherencias. Sin embargo, con la introduccion de
instrumentos mejorados, los cirujanos han sido capaz de hacer operaciones
artroscopicas para diversos desordenes intraarticulares. (58, 65) La técnica
supone la colocacion de una pequefia canula en el espacio articular superior,
seguido de la insercion de un artroscopio que nos permite la visualizacion directa
de todas las superficies de la fosa glenoidea, el espacio articular superior y la

parte superior del disco. (51)

El lavado vy lisis artroscopica se puede usar para tratar a los pacientes con
dolor, clic o chasquido, para liberar las adherencias intraarticulares y los
desplazamientos discales sin reduccion y confirmar otros resultados de

diagndstico que podrian justificar intervenciones quirurgicas. (65)

Técnica quirdrgica

Para la preparaciéon del campo quirdrgico generalmente se necesita la
eliminacién del cabello de la zona preauricular y aislamiento de las regiones
pilosas del campo quirdrgico. Un trozo de algodén o gasa es colocado en el
conducto auditivo externo que servird para prevenir la formacién de coagulos
hematicos a ese nivel. A continuacion se aplica el antiséptico y se colocan pafios
estériles, dejando al descubierto la comisura oral y palpebrla, como también el

pabellon auricular. (51)
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La técnica se realiza habitualmente bajo anestesia general. Se marcan las
referencias anatémicas del mismo modo que en la Artrocentesis. El ayudante
tracciona de los molares ipsilaterales mandibulares hacia abajo y adelante,
marcandose una depresion importante como consecuencia del desplazamiento
inferior del céndilo. Se punciona con una aguja intramuscular en direccion medial,
de atrds hacia adelante y de abajo hacia arriba, inyectando intraarticularmente
anestésico para distender la articulacién. Un retroceso en el émbolo del la jeringa
o la recuperacion del liquido inyectado es el signo de entrada en la cavidad
articular. La aguja debe ser retirada de forma suave. (51)

Los abordajes para la artroscopia, lisis y lavado de la ATM son el postero
lateral superior, el antero lateral superior, el postero lateral inferior, el antero lateral

inferior, y el acceso endoaural (fig. 6).

Fig. 6. 1= abordaje superior anterolateral; 2= abordaje endaural; abordaje

superior posterolateral; c= condilo; y G= fosa glenoidea

Sin embargo, el abordaje postero lateral superior es el mas comun. En esta
técnica, como se dijo anteriormente, la mandibula se distrae hacia abajo y hacia
adelante para producir una depresion triangular en frente del tragus. El trocar

puntiagudo y la canula se inserta en el techo de esta depresion para delinear la
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cara inferior de la fosa glenoidea, siguiendo la misma direccién que la aguja
mediante movimientos rotatorios, hasta contactar con la pared externa de la fosa
temporal, en su punto mas alto. En este punto se cambia la orientacion del trocar
haciéndolo mas perpendicular a la piel, hasta introducirse en el espacio articular
superior. Es en este momento en el cual se debe cambiar el trocar puntiagudo por
el romo para no dafar las superficies articulares. Se lava y se introduce el
artroscopio. Es muy importante la irrigacion continua de la ATM con suero
fisiolégico o Ringer lactato para mantener nitido el campo de vision y distender la
articulacién, de tan reducidas dimensiones. Por ello es necesario colocar una via
de drenaje mediante una branula por delante y por debajo de la puncién de la fosa
temporal. La longitud éptima de la canula introducida se considera entre 20 a 25
mm, aunque varia de un paciente a otro. En general, los movimientos que pueden
realizarse con la canula dentro de la articulacion pueden ser mediolaterales o
lateromediales, anteroposteriores, o de rotacion. Ahora ya puede realizarse un
recorrido intraarticular para proceder a la artroscopia diagnéstica de la ATM. Como
regla, debe inspeccionarse la articulacion de adentro hacia a fuera y de atras hacia
adelante. (51)

Sin embargo, para realizar cualquier maniobra terapéutica se necesita la
introduccion de una segunda canula en la articulacion. Debe moverse el
artroscopio hasta el receso anterior. Siguiendo esta direccion anterior del
artroscopio, se localiza un punto a una distancia igual a la longitud de la canula

introducida y se introduce la segunda canula (bajo visidon artroscopica directa). (51)

En el abordaje antero lateral superior, el trocar se dirige en direccion
superior, posterior y medial, a lo largo de la ladera inferior de la eminencia
articular. Este abordaje permite la visualizacibn del compartimiento antero

superior.

En el abordaje postero lateral inferior, el trocar es dirigido contra la
superficie lateral posterior del céndilo mandibular. Este nos da la visualizacién de

la superficie posterior del cdéndilo mandibular y la bolsa sinovial postero inferior.
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En el abordaje antero lateral inferior se inserta el trocar en un punto anterior
al polo lateral de la cabeza del condilo e inmediatamente por debajo del tubérculo
articular. Esta técnica permite la observacion de la bolsa sinovial anterior inferior.

El acceso a nivel endoaural esta indicado para acceder al espacio
posterosuperior de la ATM y se inicia mediante la introduccion de un trocar desde
un punto de 1 a 1,5 cm medial al borde lateral del trago a través de la parte
anterior de la pared del meato auditivo externo. El trocar se dirige en una direccion
antero superior y ligeramente hacia medial hacia la inclinacion posterior de la
eminencia. El espacio postero superior, y los espacios medial y lateral paradiscal

pueden ser examinados con esta técnica.
Las técnicas que se han utilizado se pueden clasificar en:

e Lisis, lavado y manipulacion, la mas frecuentemente empleada.

e Técnicas de reposicionamiento del disco (sutura o resutura,
electrocoagulacion de tejidos retrodiscales)

e Introduccion de sustancias intraarticulares (corticoides, sustancias
viscoelasticas, plasma rico en factores de crecimiento).

e Artroplastia (remodelacion o modificacion de superficies articulares)

e Laser (para eliminacion de adherencias y tejidos inflamatorios)

La artroscopia de la ATM no es una panacea para el tratamiento de toda la
patologia articular. Es necesario que los pacientes afectos a las indicaciones
citadas a continuacion agoten un periodo de tratamiento conservador entre 3 y 6
meses para reconocerlo candidato a esta técnica. La American Asociation of Oral

and Maxillofacial Surgery reconoce cinco indicaciones: (51)

e Sindrome de dolor-disfuncion o lesion interna articular.
Fundamentalmente los estadios I, 1l y IV de Wilkes o Bronstein (en
general, ante fracaso de la Artrocentesis o bloqueo de mas de 3-6
meses).

e Enfermedad articular degenerativa.

e Sinovitis.
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e Hipermovilidad dolorosa o casos de luxacion recidivante mandibular
de etiologia discal.

e Hipomovilidad como consecuencia de adherencias intraarticulares.

e En la mayoria de los estudios, la eleccion de un tratamiento
artroscopico se basa en la clinica. La indicacibn mas comun es la
existencia de un dolor de moderado a severo, con disfuncion que
interfiere en la rutina diaria del paciente y que es refractario a un
periodo razonable de tratamiento no quirurgico.

Las contraindicaciones se superponen a las de la Artrocentesis.

Las ventajas que ofrece la artroscopia son su baja invasividad, con trauma
quirdrgico poco severo y cicatrizacion rapida, inmediata recuperacion del paciente

y baja morbilidad.

El paciente sometido a este tratamiento, debe comenzar la fisioterapia

desde el primer momento después de la intervencion. (51)
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PARTE 7: COADYUVANTES EN CIRUGIA MINIMAMENTE INVASIVA DE LA
ATM.

a) CORTICOIDES

Los efectos antiinflamatorios de los corticosteroides intraarticulares en los
tejidos sinoviales han sido muy bien estudiados. (61, 65) Los corticosteroides se
utilizan con frecuencia durante la artrocentesis y la artroscopia para modular la
inflamacion. Los corticosteroides tienen un profundo efecto en muchos procesos
biolégicos. Son potentes antiinflamatorios que bloquean efectivamente la
fosfolipasa A2 dentro de las membranas celulares. Como resultado de esto, el
acido araquiddnico no se puede formar a partir de los fosfolipidos de membrana,
limitando asi la produccién de multiples mediadores inflamatorios, incluyendo las
prostaglandinas, prostaciclinas y leucotrienos. El uso de corticosteroides durante
la artrocentesis o artroscopia para disminuir la inflamacién, sin embargo, sigue

siendo controvertido.

Ellos son utiles para aliviar el dolor, la inflamacion y la disfuncion en los
pacientes con enfermedades inflamatorias de las articulaciones, tales como la
artritis reumatoide y la gota, asi como en aquellos con enfermedades de las

articulaciones no inflamatorias tales como en el caso de la osteoartrosis. (65, 86)

Los efectos secundarios locales de la inyeccion intraarticular de
glucocorticosteroides tales como la destruccion del cartilago articular, infeccion, y
la progresion de la enfermedad de las articulaciones son reconocidos. (86) Sin
embargo, la causa de estos efectos nocivos no han sido plenamente explicados y
los controles adecuados son insuficientes. Hay muchas preparaciones de
glucocorticoides tales como la cortisona, hidrocortisona, betametasona, acetato de
metilprednisolona, triamcinolona acetonido, y hexaceténido triamcinolona. La
metilprednisolona y la triamcinolona son preparaciones de larga duracion y por lo

tanto son preferibles. (65)
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Los corticoides han sido ampliamente indicados al final de una Artrocentesis
(asi como también el &cido hialurénico), y se ha propuesto su uso como infiltracion

para aliviar la inflamacion intracapsular.

b) . ANESTESICOS LOCALES Y OPIOIDES

Brennan y llankovan (87) sugieren una inyeccion intraarticular de morfina
(10 mg en 1 ml) como analgésico de accion prolongada en pacientes con dolor
continuo en la ATM y Kunjur et al (88) evaluaron los efectos analgésicos de la
bupivacaina, fentanilo, morfina, y solucion salina después de la Artrocentesis.
Ellos encontraron que tanto bupivacaina (1 ml de solucion al 0,5%) y fentanilo (25
mg en 1 ml) alivio el dolor por sélo 8 a 12 h, la solucion salina no tuvo efecto
analgeésico, y la morfina (10 mg) fue mas eficaz y alivié el dolor durante varios dias
0 semanas. Aunque el fentanilo es un analgésico mas potente que la morfina, se
pensé que fue eliminado mas rapidamente de la capsula de la articulacion debido

a su alta solubilidad en lipidos.

Furst et al (89) concluyeron que la bupivacaina era mejor analgésico que la
morfina o la combinacion de morfina y bupivacaina. La morfina por si solo tardo
mas en hacer su trabajo, con menos efecto en las puntuaciones de dolor durante
las 24 horas que durd el periodo de observacion. Bryant et al (90) comparo el
efecto analgésico de la morfina intraarticular con la de solucion salina normal y
una combinacion de morfina y su antagonista naloxona después de la artroscopia
de la ATM. Las puntuaciones de dolor, tiempo para la primera solicitud de
analgesia, y el consumo de analgésicos de los pacientes de los tres grupos no
difirieron significativamente durante el estudio. List al. (91) investigo la eficacia
analgésica de una Unica inyeccion intraarticular de morfina en pacientes con
artralgia o artrosis de ATM. No encontro relacion entre la dosis y el efecto, no hubo
efectos analgésicos significativos a corto plazo, y tampoco ocurrié ninguna
reduccion en la puntuacion de dolor después de una semana. (91) Zufiga et al
(92) en tanto concluyeron que la morfina proporcionada analgesia leve y de corta

duracion.
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El anestésico local mepivacaina, administrado solo, era seguro y siempre
de mas rapido efecto, de mayor duracion y de mas eficaz analgesia. (92) En
resumen, evidencia concluyente sobre las propiedades analgésicas de los
opioides aplicados a nivel local sigue siendo poco clara. (91).

c) TERAPIA DE VISCOSUPLEMENTACION EN BASE AL USO DE ACIDO
HIALURONICO

La enfermedad degenerativa de las articulaciones son una condicion
ligeramente progresiva que resultan en la destruccion de las estructuras
articulares con el paso de los afios. Los signos y sintomas de la enfermedad
degenerativa de la ATM esta relacionada a procesos inflamatorios que incluyen
dolor unilateral, rigidez, click articular, crepitacion y limitacion del movimiento.
También se describen caracteristicas radiogréaficas, histologicas y bioquimicas

caracteristicas de la enfermedad degenerativa articular. (93)

El complejo de signos y sintomas que caracterizan los desoérdenes
degenerativos-inflamatorios de la articulacion mandibular es comunmente

conocido como osteoartrosis. (93)

Variados tratamientos conservadores, que van, desde fisioterapia a splints
oclusales, han sido utilizado durante afios con el propésito de reducir la carga
articular y lograr una disminucion del dolor. La evidencia sugiere que el mejorar la
lubricacion de la articulacibn puede estar involucrado en cambios de la
patogénesis degenerativa-inflamatoria; asi, como con la introduccién de

viscosuplementacién e inyecciones de acido hialurénico. (93)

El acido hialurénico (AH) es un polisacarido de la familia de los
glicosaminoglicanos, se encuentra extracelularmente en muchos tejidos
incluyendo el fluido sinovial y el cartilago. El AH es producido por los condrocitos
y sinoviocitos de las articulaciones. En pacientes con osteoartrosis el AH se
convierte en despolimerizado, resultando en una disminucibn de su peso
molecular y su viscoelasticidad, lo cual incrementa la susceptibilidad de dafio al

cartilago. (93) Aunque es un componente normal del liquido sinovial, también se
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utiliza con frecuencia como un complemento durante la Artrocentesis o artroscopia
para disminuir la inflamacion. (94) EI AH exdgeno puede estimular la sintesis de
AH enddgeno desde los sinoviocitos de articulaciones osteoartroticas, reduciendo
el coeficiente de friccién y disminuyendo el riesgo de dafo. (93) Se cree ademas,
que tienen propiedades antiinflamatorias, incluyendo el barrido de especies
oxigeno reactivas, disminuyendo la concentracion de citoquinas inflamatorias,
disminuyendo la permeabilidad vascular e inhibiendo la fagocitosis por leucocitos
polimorfonucleares. (94) No hay una literatura basada en la evidencia que
demuestre la superioridad sobre los corticosteroides. (95) El efecto beneficioso de
ambos farmacos como antiinflamatorios nos proporciona evidencia indirecta del rol

de la inflamacion en el desarrollo de dolor de la ATM.

El descubrimiento de la importancia del acido hialuronico en la lubricacion
de las articulaciones y la adicion de este inmediatamente después de realizar un
lavado de las articulaciones ha permitido extender su indicacion para el
tratamiento de desordenes degenerativos e inflamatorios, como en el caso de la

osteoartrosis. (96)

Las teorias que soportan el rol de la viscosuplementacion con AH en el
tratamiento de los desordenes temporo mandibulares ha llevado a la introduccién
inyecciones de AH solas o combinadas con Artrocentesis, como una opcion
terapéutica valorable. Estudios en grandes articulaciones han sugerido que la
viscosuplementacion tiene efectos positivos sobre los desordenes degenerativos-
inflamatorios, siendo racionalmente adoptado su uso para el tratamiento de la
osteoartrosis de la ATM. Protocolos de tratamientos para grandes articulaciones
como la cadera, hombros y rodillas, sugieren que un ciclo de 5 inyecciones
durante 5 semanas representa el régimen de mayor efectividad para el uso de AH
de bajo peso molecular. Menos inyecciones son necesarias en el caso de AH de

alto o medio peso molecular. (93)

La literatura no ha llegado a una conclusion definitiva para definir el mejor
protocolo de tratamiento para cada condicion clinica especifica, para lo cual es

necesario que se realicen mas estudios. (96) Sin embargo, los protocolos de
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manejo de los sintomas en las grandes articulaciones consisten en ciclos de 5
inyecciones de acido hialurénico siguiente a la Artrocentesis que se realizan
semanalmente, logrando resultados alentadores, protocolo que se ha estudiado en
diversas series de casos en pacientes con desordenes de la ATM. (93, 96).
Manfredini et al. (93) desarrollo un ensayo con un N de 76 pacientes utilizando,
segun la bibliografia revisada, el protocolo que mas se utiliza, 5 inyecciones de AH
durante 5 semanas posterior a su correspondiente Artrocentesis y ademas realizar
un seguimiento después de la ultima aplicacion de AH a la primera semana, un
mes, 3 meses y 6 meses y evaluando los pardmetros mas importantes de éxito de
tratamiento (eficiencia masticatoria, dolor a la masticacion, dolor a la fonacion,
dolor en reposo, limitacion funcional, valoracion de eficacia subjetiva, apertura
bucal asistida y no asistida medida en milimetros, lateralidad medida en
milimetros), logrando alivio de los sintomas y devolviendo en gran parte la funciéon
articular en todos los parametros evaluados, ademas de concluir que este

resultado positivo se mantenia hasta sobre los 6 meses de seguimiento. (93)

Asi también se han realizado estudios en animales, como en el caso de que
se indujo artificialmente osteoartrosis en conejos, donde la combinacién de
Artrocentesis con AH fue mas efectiva en la inhibicion del desarrollo de la
osteoartrosis que en los casos en que se manejo con Artrocentesis sola. Las
inyecciones de AH solo demostraron disminuir el desarrollo de cambios
patolégicos en las articulaciones, mientras que la Artrocentesis sola fue inefectiva
en desacelerar la degeneracion de las superficies articulares. Estos
descubrimientos soportan las conclusiones acerca de un antiguo estudio, el cual
reporté que el rango de recidiva de reumatismo de las articulacion de la rodilla

tratadas con Artrocentesis y AH fue menor que con el uso de AH solo. (93)

La técnica clasica consiste en realizar la Artrocentesis antes de la inyeccion
de &cido hialurénico usando la técnica de las 2 agujas. Varios estudios se refieren
a esta técnica como la mas adecuada para lograr el circuito de lavado de la

articulacion. Otra técnica que también ha sido descrita es usando una Unica aguja
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para flujo de entrada y salida de la solucion salina, la cual ha generado
interesantes resultados. (96)

La técnica de la aguja Unica para lavado de la ATM esta basada a razon de
la infiltracion del compartimiento superior de la ATM con el paciente en maxima
apertura bucal a presion para liberar las adherencias y permitir la salida del fluido
cuando el paciente cierra su boca. (96) Respecto a la eleccién de una u otra
técnica de Artrocentesis, Guarda-Nardini et al. (96) desarrollo un estudio en 80
pacientes con diagndstico de osteoartrosis con dolor durante los Ultimos 6 meses.
Ellos fueron repartidos al azar en 2 grupos para recibir durante un ciclo de 5
semanas el primer grupo Artrocentesis con la técnica de las 2 agujas descrito por
Nitzan et al. (54) e infiltracion de acido hialurénico de bajo peso molecular y el
segundo grupo Artrocentesis con la técnica de la aguja Unica introducida por
Guarda-Nardini et al. (69) e inyeccidon de acido hialuronico de bajo peso molecular.
En el primer grupo, el lavado de las articulaciones se hizo con 300 ml de suero
fisiologico. Después del lavado se retird una de las agujas, dejando la remanente
para permitir la inyeccion de 1 ml de &cido hialurénico de bajo peso molecular
(Hyalgan®, Fidia. Abano Terme, Italy) en cada articulacién. En el segundo grupo
se utilizo solo una aguja para inyeccion y aspiracion del suero fisiologico y también
para la infiltracion del acido hialurénico.Para cada paciente los controles de los
parametro a medir se realizaron primero, al estado basal del paciente, luego a 1,
3,y 6 meses de seguimiento posterior a la Gltima sesion de tratamiento. Estos
parametros incluian: maximo dolor en de la ATM en reposo y maximo dolor a la
masticacion medido segun la escala visual analoga (EVA) donde O significa
ausencia de dolor y 10 el dolor maximo. La eficiencia masticatoria subjetiva
también fue medida por medio de una EVA donde 0 fue la peor eficiencia 'y 10 la
mejor eficiencia masticatoria. Otros factores medidos fueron limitacién fueron
limitacién de la funcion articular (usando una escala de 5 puntos donde O es
ausencia de limitacion y 4 significa limitacion severa), y rango de movimiento en
milimetros. La tolerancia del tratamiento y la percepcion de la efectividad del

tratamiento también fueron medidas en una escala de 5 puntos donde O era el
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menor valor y 4 el méximo valor, parametros que fueron medidos al final del

tratamiento y al final del periodo de seguimiento respectivamente.

A pesar de que se requieren mas ensayos clinicos para comparar las
diferentes técnicas de Artrocentesis. En particular, de acuerdo a la efectividad de
la Artrocentesis e inyecciones para el manejo de la enfermedad degenerativa-
inflamatoria de la ATM, los datos disponibles solo llegan a sugerencias
preliminares. Un reciente ensayo clinico compara 6 diferentes protocolos de
tratamiento (diferentes combinaciones de una o multiples sesiones de
Artrocentesis con 0 sin inyecciones de drogas), reportando que no existieron

diferencias significativas entre los distintos grupos.

A pesar de eso, el protocolo de 5 inyecciones de acido hialuronico de bajo
peso molecular inmediatamente después a la clasica técnica de Artrocentesis con
2 agujas fue ligeramente superior a todos los otros tratamientos para reducir la
sintomatologia dolorosa en pacientes con enfermedad degenerativa-inflamatoria

en un periodo de 3 meses.

Respecto a las caracteristicas de la técnica de aguja Unica, se sugiere que
se debe lograr una alta presion intraarticular que ayude a romper las adherencias,
ademas que se afirma que es una técnica menos traumatica que la de las 2
agujas, debido a la insercién de una sola aguja en el compartimiento superior de la
ATM.

A los 6 meses, la efectividad de ambas técnicas fue similar, resultando
ambas en mejoras de las condiciones basales de dolor de los pacientes, eficiencia
masticatoria y rango de movimiento. Ambos protocolos marcaron significativas
mejoras al final del tratamiento, lo cual se mantuvo hasta el final del periodo de
seguimiento. La percepcidn subjetiva de la eficacia y tolerancia del tratamiento no

fue diferente entre los 2 protocolos. (96)

Se interpreto que la técnica de la aguja Unica mostro similar efectividad que
la técnica clasica, pero no mostro ventajas en cuanto a tolerabilidad. Esto ultimo

se puede explicar debido a que a pesar de usar una sola puncion versus 2
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punciones de la técnica clasica, la alta presion intraarticular con técnica de una
aguja genera un disconfort mayor para el paciente que la presién del circuito en la
técnica de las 2 agujas. (96)

No hay informacion que reporte sobre el potencial benéfico adicional del
uso de &cido hialurénico inmediatamente después de la Artrocentesis. La literatura
en cuanto a inyecciones de &cido hialurénico no es concluyente, con pocos
estudios que apoyan el efecto benéfico adicional con respecto a la Artrocentesis
sola en contraste con reportes que no apoyan este efecto. (96)

Asi las técnicas para el lavado articular han ido incrementando su aplicacion
para el tratamiento de los desordenes de la ATM. El potencial de cada una de las
técnicas para romper adherencias es de gran ayuda para incrementar la movilidad
de las articulaciones que presentaban un reducido rango de movilidad. (93) El
efecto sinérgico de la Artrocentesis seguida por inyecciones de AH parece ser
efectivo para el uso combinado en osteoartrosis de la ATM, y parecen justificar el

lavado previo a la inyeccion del AH. (93)

Otro parametro importante a determinar es hasta qué punto la instilacién de
acido hialurénico es necesaria segun la condicién en que se encuentra ATM. Al
respecto, Aktas et al, (97) realizé un estudio, donde sus resultados sugieren que
es suficiente usar solo la Artrocentesis en pacientes sin cambio degenerativos
preoperatorios y Artrocentesis con AH en pacientes con cambios degenerativos
preoperatorios. Estos resultados se pueden extrapolar a otro estudio realizado por
Guarda-Nardini et al. (98) donde comparé la efectividad de la Artrocentesis con
inyecciones de acido hialurénico en 3 grupos etareos (menores de 45 afios; entre
45 y 65 afos y mayores de 65 afios), logrando mejora de la condicién general de
las ATMs enfermas en los grupos de 45 a 65 afios y también en los mayores de 65
afios, grupos donde los trastornos degenerativos articulares y la osteoartrosis es

mucho mas frecuente.

La introduccion de AH de medio o alto peso molecular nos lleva a reducir el

namero de sesiones necesarias, simplificando el disefio de los estudios, en
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comparacién con el uso de AH de bajo peso molecular. La mayoria de los
parametros mejoran con las primeras 2 inyecciones y durante el resto del
tratamiento la mejoria se hace mas leve hasta el final del tratamiento. Esto sugiere
que un pequefio numero de inyecciones puede ser efectivo para aliviar los
sintomas de la osteoartrosis. (93) Estos resultados contrastan con lo obtenido por
otros autores (99) que compararon AH de bajo peso molecular versus AH de
medio peso molecular, donde encontraron efectos positivos similares usando

ambas drogas.
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CONCLUSIONES

A raiz de esta exhaustiva revision, podemos concluir que en pacientes con
desordenes internos degenerativos-inflamatorios de la ATM, donde gran parte de
ellos se caracterizan por la presencia de dolor en distintos grados y donde la
inflamacion en conjunto con sus mediadores y productos de degradacion alteran
la composicion y viscosidad del liquido sinovial, restandole propiedades tanto
nutricionales como protectoras. Sin lugar a dudas concluimos que la inflamacion

cumple un papel fundamental en la génesis de las algias temporomandibulares.

La artroscopia y en particular la artrocentesis ha sido propuesta como un
efectiva forma de manejar los sintomas, y para eso varias técnicas han sido
descritas a fin de minimizar el trauma de los tejidos e implementar un tratamiento
efectivo. La literatura no es concluyente sobre si una técnica es mas efectiva que
otra, pero si hace hincapié en el grado de trauma articular que pueda generar otra,
donde la técnica de la aguja Unica se destaca justamente por realizar solo una
perforacion en la articulacion, en comparacion a la técnica clasica de 2 agujas. Si
bien cierto, el grado de trauma y el dolor o disconfort postoperatorio es un
parametro critico al momento de comparar ambas técnicas, no es perdurable en el
tiempo, y pasa a cobrar menor importancia. Por otro lado, la técnica de la aguja
Unica también genera un grado de disconfort mayor al paciente debido a la alta
presién que debe aplicarse para romper las adherencias, cosa que no sucede en
la técnica clasica de 2 agujas por la presencia de un flujo corriente. La eleccién de
una u otra técnica pasa mas por el grado de experticie que tenga el cirujano
dominando una u otra técnica. Desde el punto de vista técnico, la Artrocentesis es
una técnica relativamente sencilla y de bajo costo, donde no existen diferencias
significativas en este item entre las técnicas descritas. El hecho de que sea
sencilla, no significa que esté exenta de complicaciones, de ahi que cobra

importancia lo mencionado respecto a la eleccién que realice el cirujano.

Respecto al uso del AH después de un lavado articular, segun la bibliografia

revisada, este fue reconocido como un procedimiento de potencial benéfico para la
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restauracion de la funcion articular alterada. Sin embargo, la literatura parece no
llegar a una conclusion de acuerdo a las indicaciones y rango de éxito de la
Artrocentesis sola o con inyecciones de AH. Si bien cierto y como se dijo
anteriormente, el AH tiene un reconocido potencial benéfico, algunos autores
sostienen que no hay diferencia sustanciales respecto al uso de otras drogas
utilizadas, por ejemplo los corticoides.

Por ultimo, aunque la literatura tampoco sea concluyente respecto al
protocolo de uso del AH, en cuanto a cantidad de aplicaciones e intervalos de uso,
se acepta como mas efectivo el protocolo ya probado en el tratamiento de
disfuncion de las grandes articulaciones que implica 5 artrocentesis seguidas de 5
inyecciones de 1ml de AH en cada articulacion en un intervalo de 5 semanas, que
segun la literatura puede llegar a resolver los sintoma articulares hasta sobre los 6
meses y a pesar de que mejora los resultados comparados con Artrocentesis sola,
se reserva para casos especificos degenerativos articulares mas que a
desplazamientos discales, debido a su alto costo y grupos etarios mayores donde

la patologia articular degenerativa es mas frecuente.
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