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1) RESUMEN

El presente trabajo integrador final corresponde a la categoria de estudio
comparativo sobre diagnostico clinico de pacientes pasibles de utilizacion de aparatologia
ortodoncia fija.
La disfuncion temporomandibular (DTM) es un desorden con muy alta prevalencia, asi, el
50% de la poblacion sufre alguna disfuncién a nivel de la ATM, en concreto sonidos
articulares y en desviaciones mandibulares sobre todo a la apertura mandibular, no
presentan ningln tipo de sintomatologia. Sin embargo, estas personas no tienen por qué
presentar sintomatologia, estando consideradas algunas en el rango de lo normal.
El fin del presente estudio sera determinar parametros que nos ayuden a detectar la
presencia de factores que podrian estar asociados a una disfuncién termporomandibular.
La muestra esta conformada por 100 pacientes pasibles de utilizar ortodoncia fija en una
poblacion del personal de la salud dentro del Hospital Zonal General de Agudos Dr. Mario
V. Larrain de la Ciudad de Berisso entre mujeres y hombres de 21 a 55 afios de edad y que
hayan o no recibido tratamiento ortoddncico previo en la practica privada en la Provincia de
Buenos Aires.
Segtin los resultados ninguno de los pacientes present6d una apertura bucal menor a 35mm
ni traslacion condilea igual a 15mm. En cuanto a la correlacion entre apertura y traslacion
condilea no se observd correlacion significativa entre la apertura bucal y la traslacion
condilea derecha (r= 0,12 , p=0,244) pero si una correlacion significativa positiva aunque
débil, entre la apertura bucal y la traslacion condilea izquierda (r= 0,20 , p=0,042).
Como conclusion podemos desde una evaluacion clinica, determinar si el paciente presenta
alguna alteracion en la funcion de la articulacién temporomandibular en relacion a la
medicion de su apertura bucal y lateralidades, y ademas corroborado en la discusion sobre
otras publicaciones e investigaciones donde se puede determinar mediante mediciones
clinicas si el paciente presenta alguna variacion.
Observamos que la relacion de diferencias en las trayectorias de apertura se hallo en el 51%
de los casos donde la apertura habitual es de 46 mm y evaluacion de traslaciones condileas

entre los diferentes pacientes es de 21mm promedio.



Para concluir en relacion a los antes expuesto se puede generar un protocolo para que los
Ortodoncistas podamos documentar y precisar que medida de apertura y lateralidades
presenta nuestro paciente y de esta forma poder, de ser necesario, solicitar los estudios
pertinentes y mas profundos para evaluar la articulacion termporomandibular de nuestro

paciente previo a la realizacion del tratamiento de ortodoncia.



2) DEFINICION DEL TIPO DE TIF
El presente trabajo integrador final corresponde a la categoria de estudio
comparativo sobre diagnostico clinico de pacientes pasibles de utilizacion de aparatologia
ortodoncia fija. Se observan las aperturas bucales y las traslaciones condileas en un grupo

de pacientes preortodonticos.



3) INTRODUCCION / PRESENTACION DEL PROBLEMA
Desde los tiempos remotos hasta la actualidad, han sido muchos los cientificos que han
contribuido y siguen en el estudio y evolucion del conocimiento sobre la ATM en diferentes
campos como la medicina, la fisioterapia, la odontologia, la cirugia.
Pese a su aparente sencillez, puede comprobarse que esta articulacion, no tiene nada de
sencilla y que es una articulacion compleja, debido a que cada ATM contiene dos cavidades
articulares sinoviales separadas entre si por el disco y que deben funcionar al unisono de
forma sincronizada. Es por tanto una articulacion sinovial tipo bisagra con modificaciones,
que permite movimientos de rotacion en un lado y de deslizamiento en el otro.
La disfuncion temporomandibular (DTM) es un desorden con muy alta prevalencia, asi, el
50% de la poblacion sufre alguna disfuncién a nivel de la ATM, en concreto sonidos
articulares y en desviaciones mandibulares sobre todo a la apertura mandibular, no
presentan ningun tipo de sintomatologia. Sin embargo, estas personas no tienen por qué
presentar sintomatologia, estando consideradas algunas en el rango de lo normal. Dentro de
las patologias temporomandibulares, la mayor de todas se trata a nivel muscular siendo mas
frecuente en mujeres que en hombres.
El origen del DTM es multifactorial, comprendiendo gran cantidad de factores tales como
bioldgicos, conductuales, emocionales, cognitivos, medioambientales y sociales. Dentro de
estos componentes se encuentra la postura. De esta forma, podemos clasificar los factores
etiologicos como predisponentes (condiciones estructurales o anatdmicas, metabolicas y
psicoldgicas), iniciadores o desencadenantes (traumatismos o sobrecarga repetida del
sistema masticatorio) y agravantes o perpetuantes (factores hormonales, psicologicos y
hormonales).
Todo diagnostico implica tres etapas a tener en cuenta, la historia clinica, el examen clinico
y las pruebas complementarias.
Uno de los tres puntos clave en el examen clinico del paciente, junto con la palpacion
muscular y la identificacion de sonidos articulares, es la deteccion de alteraciones en el

movimiento mandibular.



El movimiento mandibular se analizara, por un lado, midiendo el rango de movimiento en
apertura y cierre y en laterotrusiones y protrusiones y, por otro lado, observando los
patrones descritos durante los movimientos anteriores.

Desde una evaluacion clinica podremos determinar si el paciente presenta alguna alteracion
en la articulacién temporomandibular, ya sea, muscular, articular, capsular como discal.

El fin del presente estudio sera determinar parametros que nos ayuden a detectar la

presencia de factores que podrian estar asociados a una disfuncioén termporomandibular.



4) OBJETIVOS

Objetivos generales:

- Determinar dentro de un grupo de pacientes preortodonticos la apertura bucal y las
traslaciones condileas.

Objetivos especificos:

- Determinar la relacion de diferencias en las trayectorias de apertura y evaluacion de
traslaciones condileas entre los diferentes pacientes.

- Establecer una correlacion entre pacientes que presenten alteraciones funcionales en su

apertura y traslaciones condileas.



5) HIPOTESIS/ O DIAGNOSTICO
Desde una evaluacion clinica podriamos determinar si el paciente presenta alguna
alteracion en la funcion de la articulacion temporomandibular en su apertura y

lateralidades.
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6) MARCO TEORICO
La articulacion temporomandibular (ATM) ha sido estudiada hace muchos afios, desde el
descubrimiento de fosiles y momias. En el Egipto de los faraones, papiros del afio 3000
a.C. hacen referencia a los cuidados necesarios para el tratamiento de la luxacion de la
ATM. Fue Andrés Vesalio, con su metodologia de ensefianza y la publicacion de su obra
maestra, De Humani Corporis Fabrica, quien permitio que la Anatomia Humana se tornara
conocida en la forma en que es estudiada hoy. La descripcion de los huesos de la cara, del
disco articular y de los musculos de la masticacion, con sus acciones, constituyen la
contribucion de Vesalio para el estudio andtomo-funcional de la ATM.
Desde los tiempos remotos hasta la actualidad, han sido muchos los cientificos que han
contribuido y siguen en el estudio y evolucion del conocimiento sobre la ATM en diferentes
campos como la medicina, la fisioterapia, la odontologia, la cirugia.
La articulacion temporomandibular (ATM) es una articulacion sinovial que conecta la
mandibula o maxilar inferior con el craneo por medio del hueso temporal. Esta articulacion
es una de las mas complejas del organismo, forma parte del sistema masticatorio. Presenta
dos articulaciones, una derecha y otra izquierda, situadas a ambos lados de la cara a nivel
de la base del craneo, y facilmente palpables delante del orificio auditivo externo. Cada una
de las ATM incluye una cavidad glenoidea en la parte temporal, un céndilo en su parte
mandibular y un disco o menisco, que se interpone entre ambas. Todo este conjunto esta
envuelto por una capsula articular y reforzado por un sistema de ligamentos. Este sistema
articular comprende desde los movimientos mandibulares para la masticacion de alimentos,
interfiere en la deglucion y fonacion (si bien, para esta funcion, no es necesario abrir la
boca demasiado), ademads de intervenir en la respiracion y sentido del gusto. Este sistema
estd formado por huesos, ligamentos, dientes, musculos y articulaciones que estan
controlados y coordinados por un complejo neurologico. Este hecho se debe a que:
- Estructuralmente es compleja.
- Su funcidn estéd indefectiblemente ligada a la articulacidon contralateral

(bilateral y simétrica).
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- Se localiza por delante del orificio auricular de ambos lados de la cabeza.

- Las superficies articulares de la fosa mandibular y de la cabeza del maxilar son
incongruentes.

- Es una articulacion sinovial, y en el medio hay un disco articular, que se adapta a las del
movimiento.

- Su funcién depende de un intrincado mecanismo de control neuroldgico.

- Su funcidn esta relacionado con la oclusion dental.

Pese a su aparente sencillez, puede comprobarse que esta articulacion, no tiene nada de
sencilla y que es una articulacién compleja, debido a que cada ATM contiene dos cavidades
articulares sinoviales separadas entre si por el disco y que deben funcionar al unisono de
forma sincronizada. Es por tanto una articulacion sinovial tipo bisagra con modificaciones,
que permite movimientos de rotacién en un lado y de deslizamiento en el otro.

La cavidad glenoidea del temporal es una zona céncava de la porcién escamosa de este
hueso que esta recubierta de cartilago fibroso. Esta cavidad estd dividida en una parte
anterior y otra posterior por la fisura petrotimpanica (1) 2,

Su parte anterior es articular y se continia hacia delante por la eminencia del temporal,
superficie convexa, pero también recubierta de cartilago fibroso. Ambas (cavidad glenoidea
y eminencia) constituyen la superficie articular de la ATM en el hueso temporal.

Por otro lado, los condilos mandibulares son dos eminencias en forma de elipse, situadas en
el borde superior de cada una de las ramas ascendentes de la mandibula. Cada céndilo
presenta una vertiente anterior de forma convexa y otra posterior mas aplanada que
desciende casi verticalmente y tiene su continuacién con el borde posterior de la rama
mandibular. Sus superficies articulares son convexas, estan revestidas por un fibrocartilago
y, en tamafio, son mas pequefias que la cavidad glenoidea con la que se articulan, con lo que

garantizan una buena movilidad 3 4,
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Fig.1: Esquema de las partes de la Articulacion temporomandibular ©3)

Para una buena adaptacion de este conjunto articular y una garantia de estabilidad, ya que la
ATM en su parte temporal tiene una zona concava y otra convexa, la naturaleza ha
dispuesto en esta articulacion, un disco intraarticular entre el condilo y la cavidad glenoidea

() (©),

6.1 Musculatura masticatoria

Los musculos masticadores permiten realizar un conjunto de movimientos coordinados que
facilitan la oclusion y la masticacion. Estos musculos participan en movimientos de
elevacion, retrusion y protrusion de la mandibula; derivan del primer arco faringeo
(branquial) y todos estan inervados por la division mandibular del nervio trigémino. La
apertura o descenso de la mandibula se realiza principalmente mediante los musculos

digastrico y genihioideo (.
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En el movimiento de apertura y cierre mandibular ocurren dos movimientos en la ATM:

a) El primer movimiento que se identifica es un movimiento de rotacion que tiene lugar en
el compartimento articular inferior y que se produce en los primeros 20-25mm. Esta
rotacion ocurre alrededor de un eje horizontal que une la cabeza de los condilos. Al
iniciarse el movimiento de apertura el musculo digastrico tracciona del condilo en una
direccion descendente.

b) El segundo movimiento es de translacion y se observa en el compartimento articular
superior. Cuando se inicia este movimiento la zona bilaminar posterior o retrodiscal
estabiliza la posicion del disco sobre la cabeza del condilo. Los musculos pterigoideos
laterales son los responsables del movimiento de translacion condilar.

Los ligamentos temporomandibular y esfenomandibular controlan la apertura bucal. El
ligamento temporomandibular controla la fase inicial y el ligamento esfenomandibular la
fase final de este movimiento.

La zona retrodiscal también interviene en este movimiento, ejerciendo un mecanismo de
accion similar al de los pistones de los motores mecénicos, debido a la rdpida infusion y
expulsion venosa que se produce durante la apertura y el cierre mandibular.

En el movimiento de apertura maxima se activa tanto el vientre anterior como el posterior
del digastrico y el resto de musculos suprahioideos.

El movimiento de cierre cuando no existe interposicion de alimento se realizara a expensas
de la contraccion del temporal. En el momento en el que entran en contacto las arcadas
dentarias se activan el masetero y el pterigoideo interno. En cambio, existen patologias y
movimientos que limitan la apertura bucal.

6.2.1 Principales musculos que intervienen sobre la articulacion temporomandibular (ATM)
Los musculos mas importantes que actuan sobre la ATM son aquellos que tienen una accién
importante sobre la masticacion y sobre el cierre de la boca ya que la apertura, se realiza en
buena medida por la relajacion de estos mismos musculos, sin quitar por ello importancia a

aquellos musculos que hacen esa funcion.
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6.2.1.2 Musculo temporal

Es uno de los protagonistas para el funcionamiento de la ATM. Sus fibras ocupan la fosa
temporal y desde sus distintos puntos de inserciéon van convergiendo en forma de abanico
hacia la apofisis coronoides de la mandibula. Es un musculo plano que ocupa la fosa
temporal y posee tres tipos de fibras; anteriores o verticales, medias u oblicuas y
posteriores, que son horizontales. Actua en conjunto

como un musculo elevador y estabilizador mandibular contribuyendo sus fasciculos
posteriores a la retropulsion de la mandibula y los anteriores a la propulsion mandibular.
Por sus fibras musculares largas produce movimientos mandibulares rapidos y cortos, pero
no tan poderosos como los musculos masetero y pterigoideo medial. Los tres haces de
fibras musculares del temporal pueden funcionar de manera independiente y es el musculo

masticador con mayor densidad de husos neuromusculares () (10) (11)

Fig.2 Musculo temporal ©2)

6.2.1.3 Musculo masetero
Estd formado por tres haces: superficial, medio y profundo es el mdas potente de los
musculos masticadores, tiene forma cuadrilatera y posee fibras que se extienden

oblicuamente desde el arco cigomatico y malar a la cara externa y angulo de la mandibula.
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También tiene fibras musculares superficiales de direccion oblicua que elevan la mandibula
y fibras musculares profundas de direccion vertical. Ambas son cortas, pero capaces de
ejercer fuerzas de contracciones largas y poderosas, sobre los molares y la ATM. Su gran
proporcion de fibras intrafusales, le otorga una gran capacidad propioceptiva en el control

fino del cierre de la boca (12) (13) (14)

(2)

1. Masetero superficial

2. Masetero profundo

Fig. 3: Musculo masetero (92)

6.2.1.4 Musculo pterigoideo medial

Llamado por algunos autores masetero interno, es un musculo grueso y poderoso extendido
oblicuamente entre la fosa pterigoidea y la cara interna del angulo mandibular. Su accién es
similar a la del musculo masetero, no siendo tan acentuada y llevando con su contraccion la
mandibula hacia arriba y adelante, funcionando sinérgicamente con éste. Su contraccion
unilateral provoca lateralidad o diduccion de la mandibula hacia el lado contrario ) (15) (16)

a7,
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1. Fasciculo superior del pterigoideo externo.
2. Fasciculo inferior del pterigoideo externo.

3. Msculo pterigoideo interno.

Fig. 4: Musculos pterigoideos ©2)

6.2.1.5 Musculo pterigoideo lateral

Es un musculo corto y de forma triangular que se extiende en el plano horizontal y esta
formado por dos vientres o fasciculos. El fasciculo superior o esfenoidal se extiende desde
la cara cigomatica del ala mayor del esfenoides hacia atrés y afuera, hasta llegar a insertarse
en la capsula de la ATM, a nivel del borde anterior del disco interarticular, mientras que su
fasciculo inferior o pterigoideo se extiende desde la cara externa de la apofisis pterigoides,
hasta la fosita pterigoidea en la parte anterior e interna del cuello del condilo

mandibular © (15 (18) (19 La contraccion de ambos musculos pterigoideos externos de forma
simultanea, genera el movimiento de propulsion mandibular, y la contraccion unilateral
provoca un movimiento de la mandibula hacia el lado opuesto, llevando el condilo de ese
lado hacia adelante, abajo y adentro. Ademads, este musculo sirve para estabilizar el condilo
y el menisco interarticular, evitando que estos sean forzados hacia arriba y atras cuando se
gjerce una presion extrema durante la masticacion. Las fibras horizontales del musculo

temporal actian como antagonistas de este musculo, retrayendo la mandibula (18) (20),
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6.2.1.6 Musculo digastrico

Alargado y extendido entre la fosita digéstrica, ubicada en el borde basilar de la mandibula
a ambos lados de la sinfisis mentoniana, y el tendon intermedio de este musculo, estd unido
al hueso hioides por una bandeleta fibrosa constituyendo la unién entre el vientre anterior y
el posterior, que se inserta temporal. Su accion consiste en llevar la mandibula hacia abajo y
hacia atras, colaborando en la apertura de la boca cuando el hueso hioides ha quedado fijo
en posicion por accion de los musculos estilohioideos e infrahioideos 21 (22). Es un musculo

necesario para la maxima apertura oral.

6.2.1.7 Musculo milohioideo

Es ancho y aplanado. Constituye el suelo de la boca y se extiende desde la linea oblicua
interna o milohioidea de la mandibula en forma oblicua hacia abajo y adentro hasta la linea
media y cara anterior del hueso hioides, donde unido con el del lado opuesto forman un rafe
fibroso milohioideo, que constituye el piso del compartimiento sublingual. Este musculo es
depresor de la mandibula si toma por punto fijo el hueso hioides que ha sido previamente
fijado por accion de los infrahioideos. En caso contrario, si toma por punto fijo la

mandibula, es elevador del hioides estabilizando y elevando la lengua durante la deglucion

9) (15) (23) (24) (25),

1. Musculos milohioideo

2. Msculo digéstrico vientre anterior

3. Musculo digéstrico vientre posterior
4. Musculo estilohioideo

(4)

Fig. 5: Musculos suprahioideos (92
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6.2.1.8 Musculos infrahioideos
Cuya insercion superior se encuentra en el hueso hioides, son el esternohioideo,
esternotirohideo, tirohioideo y omohioideo, cuya inervacién depende de la anastomosis

entre las ramas anteriores de nervios C1,C2,C3 y C4 con el asa del hipogloso (XII) ) (26),

6.2.1.9 Musculos accesorios

Acttan sobre la ATM y facilitando una acciéon mas adecuada y eficaz de los agonistas.
Entre ellos: el genihioideo que se extiende desde la espina mentoniana inferior de la
mandibula hasta la cara anterior del cuerpo del hioides, y el estilohioideo, que se extiende
desde la apofisis estiloides del temporal al asta menor del hioides. Los musculos hiogloso y
condrogloso, no estan incluidos en este grupo pero tienen su insercion inferior directamente
en el hioides (asta mayor y menor respectivamente) y se relacionan con las zonas laterales
de la lengua @ ©) 27)(28),

6.3 Disfuncion temporomandibular

Denominamos disfuncion temporomandibular (DTM) a cualquier problema de la ATM y
sus estructuras asociadas que presente sintomas y/o signos. Es de vital importancia conocer
su origen, anatomia y su funcion. Esta disfuncion hace referencia problemas de dolor
craneofacial que engloba diferentes condiciones patoldgicas en relacion con la ATM, los
musculos masticatorios (29 30), asi como de las estructuras musculoesqueléticas asociadas
de cabeza y cuello. Comprende ciertos sintomas y signos tales como sonidos en la ATM,
movimiento mandibular limitado o asimétrico y dolor o disconfort en la mandibula, ATM y/
o musculos masticatorios. Asimismo, la presencia de sintomas tales como dolor en el oido,
vértigo, dolor de cuello y de cabeza se correlaciona con la DTM. Ademas de esto, el
desorden temporomandibular presenta un gran incremento en la sociedad de hoy en dia
llevando a una reduccion considerable de la calidad de vida de los sujetos afectados GD),
esto se debe a que la ATM es una de las articulaciones mas usadas del cuerpo, siendo
utilizada diariamente entre 1500 a 2000 veces.

La DTM permite la inclusion de la ansiedad, la depresion o el estrés debido a la presencia

de dolor créonico o dolor crénico disfuncional. Por lo tanto, pueden ser también reconocidos
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por la presencia de estados de dolor cronico de cabeza o de espalda que impactan en la
salud del sujeto provocando la interferencia y la limitacion de las actividades cotidianas del
individuo provocado por el dolor, que pueden llegar a tener una incidencia en la poblacion
del 40-75% en algiin momento de su vida 62,

La DTM es un trastorno que cursa frecuentemente con dolor, movimiento mandibular
limitado o asimétrico, y sonidos temporomandibulares. El dolor o molestia suele estar
localizado en la mandibula, en la ATM y en los musculos masticatorios. También puede
aparecer en el cuello y en la cabeza, aunque son menos frecuentes G0).

También pueden aparecer sintomas auditivos tales como tinnitus, dolor de oido, vértigo,
mareo, sensacion de tener el oido lleno, hiperacusia o hipoacusia, llegando estos a tener una
incidencia de un 85% en pacientes con DTM G3). Sin embargo, el factor etioldgico de la
DTM en los signos y sintomas en el oido estd bajo debate. Se sugiere que la aparicion de
estos se debe al origen embrioldgico comun de la ATM y el oido medio, la presencia de
estructuras que conectan ambas y la inervacion comun de la musculatura masticatoria y el
oido.

Los pacientes con DTM suelen referir sintomas de depresion, escasa calidad del suefo y
baja energia. Ademas, la existencia de DTM interfiere en la actividad social normal y en las
relaciones interpersonales, pudiendo llegar afectar negativamente a la habilidad de

mantener una actividad o incluso el empleo.

6.3.1 Epidemiologia

La disfuncion temporomandibular (DTM) es un desorden con muy alta prevalencia, asi, el
50% de la poblacion sufre alguna disfuncion a nivel de la ATM (9, en concreto sonidos
articulares y en desviaciones mandibulares sobre todo a la apertura mandibular ®), no
teniendo por qué presentar ningun tipo de sintomatologia. Sin embargo, estas personas no
tienen por qué presentar sintomatologia, estando consideradas algunas en el rango de lo
normal. Dentro de las patologias temporomandibulares, la mayor de todas se trata a nivel

muscular siendo mas frecuente en mujeres que en hombres.
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Con respecto a la DTM en Espaiia, en Encuesta Nacional de Salud Oral llevada a cabo en
2010 y publicada en 2012 3%, la prevalencia de los sintomas se encuentra en el 10,2% en
adultos jovenes, chasquidos en el 22,1%, dolor a la palpacion en el 6,3% y movilidad
reducida de la articulacion en el 1,8%.

Por otro lado, existe una mayor prevalencia de trastornos psicoldgicos en sujetos con DTM
que en personas sanas (30, Asi, estos pacientes son mas susceptibles de presentar sintomas
tales como desorden de estrés postraumadtico, ansiedad, depresion y dificultad para
enfrentarse al dolor G7) (38) 39). Estos trastornos psicopatologicos parecen ser mas frecuentes
en los desordenes temporomandibulares de origen miofacial que en aquellos que se deben a
deterioro articular como tal (40,

Los ruidos articulares como crepitacion, en los nifios usualmente son leves y en los
adolescentes alcanzan porcentajes del 75,8% 1, no existiendo evidencias cientificas de
que progresen a condiciones mas severas en la edad adulta “42). Estos resultados contrastan
con los obtenidos por Martinez Brito en un estudio realizado en 1860 sujetos entre 7 y 25
afios en los que los ruidos articulares se registraron en un 50,27% de dicha muestra.

Por otro lado, el trastorno temporomandibular como tal afecta a mas del 25% de la
poblacion general (G2), siendo la muscular la forma mas comin de presentacion y siendo
mas frecuente en mujeres que en hombres. Concretamente, la prevalencia de DTM es de
1.5 a 2 veces mayor en mujeres que en hombres, mientras que otros autores establecen que
el rango de prevalencia entre géneros llega a ser 9:1. A esto se suma que el 80% de los
pacientes tratados son mujeres y que la severidad de los sintomas es mayor en el género
femenino. Sin embargo, la causa de esta diferencia no es del todo clara. Se han realizado
investigaciones estudiando las diferencias de comportamiento, psicosociales, hormonales y
constitucionales sin obtener resultados conclusivos. No obstante, se sugiere que la
presencia de receptores estrogénicos en la ATM femenina modula funciones metabolicas en
relacion a la laxitud ligamentaria, lo cual seria significativo en el desarrollo del DTM. En
relaciéon a esto, se ha demostrado que la presencia del dolor en el DTM presenta un
aumento de aproximadamente el 30% en pacientes que reciben terapia de reemplazamiento

hormonal en la postmenopausia (estrogenos), y de un 20% en mujeres que usan
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anticonceptivos orales 3. A esto se suma el hecho de que la mayor prevalencia de sintomas
de DTM se encuentra en mujeres en edad de reproduccion.

6.3.2 Etiologia

La ATM trabaja en conjunto con la articulacion dentaria y en relacién directa con los
elementos anatémicos que integran el sistema, es decir, los dientes, los ligamentos, el
sistema neuromuscular y las estructuras 6seas. Por lo tanto, cualquier factor que modifique
alguno de los elementos basicos que componen el sistema, ya se trate de articulaciones,
dientes, sistema neuromuscular o ligamentos, influird directamente sobre los otros y ante
esta situacion se pondra en marcha toda la serie de mecanismos protectores que el sistema
posee para lograr la adaptacion “al cambio que se le ha impuesto”. Cuando los mecanismos
de adaptacion no logran contrarrestar estos factores patogénicos que estan afectando a la
articulacion, se produce lo que se conoce como un cuadro de disfuncion.

El origen del DTM es multifactorial ¢4, comprendiendo gran cantidad de factores tales
como biologicos, conductuales, emocionales, cognitivos, medioambientales y sociales.
Dentro de estos componentes se encuentra la postura 5. De esta forma, podemos clasificar
los factores etiologicos como predisponentes (condiciones estructurales o anatomicas,
metabolicas y psicologicas), iniciadores o desencadenantes (traumatismos o sobrecarga
repetida del sistema masticatorio) y agravantes o perpetuantes (factores hormonales,
psicologicos y hormonales) (40,

A dia de hoy podemos aseverar que este topico ain permanece sin aclarar. Las razones para
esto son complejas e, indudablemente, son el resultado de muchos factores, incluyendo la
historia natural de la enfermedad misma, la necesidad de dar solucién a las quejas de los
pacientes, asi como la existencia de una sobre dependencia de los articulos no cientificos
pero aceptados como un “hecho probado” de sucesos clinicos, junto con la falta de estudios
epidemioldgicos y de aplicacion de la evidencia cientifica.

Se estudian posibles formas de produccion del trastorno temporomandibular. Asi, el estrés
mecanico de alguna de las estructuras que conforman la articulacion temporomandibular
puede llevar a un estrés oxidativo, produciéndose la liberacion y acumulacion de radicales

libres en esta, y la consecuente afectacion de las estructuras susceptibles 47 (48). Una de las
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principales causas del sobre uso y consecuente estrés de la musculatura masticatoria es el
bruxismo o apriete dentario®?. La prevalencia de esta disfuncion es muy alta en pacientes
con DTM @0, llegando incluso al 87.5% en aquellos diagnosticados de DTM miofascial
combinado con desplazamiento discal segun los criterios diagnosticos para la investigacion
RDC (Research Diagnostic Criteria). Asimismo, se ha demostrado que en pacientes con
bruxismo existe una mayor prevalencia de cambios 6seos en el condilo mandibular G,
contribuyendo a la aparicién de diferentes formas articulares de TMD. De esta forma, el
bruxismo esta considerado el principal factor de riesgo de la DTM, seguido de género

femenino, somatizacion, extraccion del tercer molar y trauma (52),

6.3.3 Diagnostico de la disfuncion termporomandibular

La patologia de la ATM es tan variada que encontramos trastornos inflamatorios,
degenerativos, infecciosos, neopldsicos, congénitos y traumaticos. Esto implica que se
tenga un profundo conocimiento de la anatomia, la fisiologia y la fisiopatologia tanto de las
estructuras proximas a la articulacion temporomandibular como de aquellas que se
encuentran asociadas en su funcionamiento.

Se puede constatar que no existe un sintoma individual que pueda ser aceptado como
caracteristico de un diagndstico de disfuncion craneomandibular especifico. La
combinacion de diferentes signos o sintomas parece garantizar una mayor exactitud del
diagnostico.

La disfuncion craneomandibular (DCM) est4 reconocido como un diagnostico inespecifico
que representa un grupo de condiciones, a menudo dolorosas y/ o disfuncionales, que
engloban a los musculos de la masticacion y la articulacion temporomandibular (53) (54),
Desafortunadamente, muchos aspectos de esta patologia son controvertidos (55 (56) (57) (58), El
entendimiento especifico de muchos de los aspectos de la DCM va progresando muy
rapidamente, pero su incorporacion a la practica clinica se realiza de una manera muy lenta.
Las condiciones que conforman la disfunciéon craneomandibular incluyen sintomas y
alteraciones de los musculos de la masticacion, de la articulacion temporomandibular, del

sistema nervioso y del comportamiento. Un diagndstico correcto de DCM supone la
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conjuncién de un cimulo de diagnosticos especificos para el entendimiento individualizado
de cada caso concreto (54) 59

El diagnoéstico especifico debe incluir consideraciones sobre: musculos mandibulares,
estructuras Oseas y cartilaginosas de las ATM, tejidos blandos de las articulaciones,
incluyendo el disco articular y la capsula sinovial, funciéon mandibular y articular, y analisis
del dolor, incluyendo comportamientos y héabitos del paciente (60) (61),

Hoy en dia, sin embargo, alin no se cuenta con un método objetivo de estudio que se
aplique de manera rutinaria para su valoracion cuando el paciente acude a solicitar atencion
o durante el tratamiento que se instituye.

Los cuestionarios y las exploraciones clinicas basados en la deteccion de signos y sintomas
son los que se usan con mds frecuencia para detectar trastornos articulares, debido a la
facilidad de aplicacion, al bajo costo y a la inocuidad de la técnica. Sin embargo la tasa de
precision asociada a este método en la deteccion de los desordenes internos (una de la
patologia asociada a la articulacién que aparece con mayor frecuencia) es muy variable
43%- 90%. Ademés, muchos odontdlogos generales refieren un grado importante de
confusion y ambigiliedad al aplicar estos criterios diagndsticos, de forma que solo un 25-
50% de los clinicos valora positivamente esta herramienta como via de deteccion de
DTM2),

Todo diagnostico implica tres etapas a tener en cuenta, la historia clinica, el examen clinico

y las pruebas complementarias.
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6.3.4 Datos a considerar en el estudio

6.3.4.1 Relaciones oclusales y la ATM

Oclusiéon

La oclusion es la relacion de contacto funcional de los dientes maxilares y mandibulares
(63), Esta relacion de contacto en oclusion debe ofrecer estabilidad y permitir la movilidad y
las interrelaciones funcionales de estética, fonética, masticacion y deglucion (4. Estas
funciones necesarias estan directamente relacionadas con las diferentes denticiones:
(decidua, mixta, permanente, artificial o de implantes). Al igual que es importante tener una
oclusion lo més estable posible para no presentar una disfuncion temporomandibular, esta
patologia también influye en pacientes que no tienen dientes (edéntulos) ©5, por ello el
papel rehabilitador del odontdlogo tiene su gran importancia.

Para lograr un tratamiento realmente eficaz, es preciso disponer de una sistematica que no
solo pueda ponerse en practica sino que también se intuya como concepto unificado de
oclusion (60), Para establecer una oclusion funcional o prevenir una oclusion disfuncional, el
concepto debe ser lo bastante flexible para aplicarlo a los diversos problemas oclusales que
surgen en la odontologia clinica (67) (68),

Por lo tanto, de lo que se trata es de conseguir uniformar la estabilidad oclusal de la
denticion posterior, y una guia anterior que armonizard con el sistema muscular y las dos
articulaciones temporomandibulares, para permitir un equilibrio de todos los tejidos que
rodean al d6rgano dentario, y un equilibrio bilateral de todo el sistema neuromuscular
situado en torno a la articulacién temporomandibular (69) (70) (71) (72),

La evaluacion de la oclusion es un aspecto fundamental en odontologia, ya que las
superficies oclusales de los dientes a ser restaurados deben ser unidades funcionales del
aparato estomatognatico del paciente.

De manera especifica, la morfologia de las cuspides, fosas, surcos y rebordes marginales
deben apoyar la mandibula en la posicion intercuspidea y cuando es apropiado, durante los
movimientos mandibulares excéntricos y en las actividades funcionales, como la

masticacion (7D (73),
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Los dientes restaurados no deben impedir la funciéon mandibular en la masticacion, el habla
o la deglucién, ni transmitirdn fuerza excesiva al aparato de fijacién o a la articulacién
temporomandibular, sea en las posiciones mandibulares intercuspidea o excéntricas, asi

como durante los movimientos (749,

Relacidn céntrica

Es una posicion de partida importante, junto con los movimientos limite que parten de ella,
para el diagndstico de problemas oclusales. Estd dictada por las articulaciones
temporomandibulares normales y sanas. Los dientes estdn separados, no hay funcion
muscular y la mandibula abre y cierra libremente a lo largo del eje terminal de

bisagra (75.76) . Si los dientes son llevados a contacto junto con el cierre de bisagra, esto se
denomina contacto de relacion céntrica; se llevan a posiciones de contacto dictadas por los
mismos, esto es una oclusion céntrica, o por la posicion intercuspidea. En muchas bocas la
posicidon céntrica y la oclusion céntrica, no coinciden, y ocurre un deslizamiento en
céntrica.

Seglin la Federation of Prosthodontic Organization, proponen una definicion de relacion
céntrica (77: “Relacion maxilomandibular en que los condilos se articulan con la porcién
mas fina avascular de sus respectivos discos, en la posicion anterosuperior, contra las
vertientes de las eminencias articulares. Esta posicion es independiente del contacto
dentario”. En esta posicion, ambas articulaciones temporomandibulares son indoloras y se
mueven en todas las direcciones confortablemente sin restricciones, por lo que no presentan
friccion ni ruido. En las funciones de sujecidon, incision o masticacion, no hay
desplazamiento de las articulaciones temporomandibulares, y éstas actuan como palanca
para las funciones oclusales. La exploracion de los musculos, especialmente los elevadores
(temporales, maseteros y pterigoideos) no es dolorosa, y se pueden agregar el resto de
musculos (depresores, suprahioideos, infrahioideos, y musculatura posterior del cuello). La
denticion tiene buena distribucion de contactos oclusales posteriores, y pueden o no existir
contactos en la zona anterior, pero esta libre de traumatismo oclusal, movilidad, pérdida de

hueso angular o desgaste excesivo.
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Esta definicion intenta englobar todas las caracteristicas ideales de lo que deberia ser una
relacion entre la articulacion y la oclusion, es decir, entre la mandibula y el craneo, aunque
reconoce que puede haber cambios fisioloégicos adaptativos, variaciones en la posicion
mandibular y que la posicion mandibular no suele coincidir con la maxima

intercupsidacion.

Posicién céntrica y maxima intercuspidacion

En esta posicion, es posible poca asimetria, poco a poco se hizo evidente que la mayoria de
los individuos con denticiones naturales tenia una posicion de maxima intercuspacion que
no es precisamente simétrica de derecha a izquierda y es ligeramente anterior a la posicién
mas posterior a la cual podia ser manipulada la mandibula. Esta posicion es relativamente
central dentro de un rango biologico, esquelética y funcionalmente, y en la posicion
intercuspidea estan balanceadas las fuerzas musculares del lado derecho e izquierdo (7%).

Es importante remarcar que cuando se habla de Relacion Céntrica se hace referencia a una
posicion exclusivamente condilar y el término Maxima Intercuspidacion es una referencia
unicamente dentaria. A la situacion en que coinciden ambas posiciones, se le denomina

Oclusion en Céntrica.

Oclusién funcional

El término oclusion funcional, descrito por Beyron (7 en 1973, implica que conduce a la
funcion y se refiere a un estado de la oclusion en el cual:

Las superficies oclusales no presentan obstaculos o interferencias para los movimientos
suaves de deslizamiento de la mandibula.

Donde hay libertad para la mandibula, bien sea para su cierre, o para que sea guiada hasta
la interdigitacion cuspidea méxima en oclusion céntrica y en relacion céntrica.

En el cual las relaciones de contacto oclusal contribuyen a la estabilidad oclusal.

Desde un punto de vista practico, la oclusion funcional se refiere al “estado de funcién
armoénica” que se logra: bien mediante el ajuste oclusal 80, por el disefio correcto de

restauraciones multiples o individuales, o bien por medio de ambos: ajuste y restauraciones.
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Prematuridades e interferencias oclusales

Un contacto prematuro 8D es un término general que se refiere a cualquier contacto entre
un diente superior y otro inferior que, en un movimiento de cierre mandibular, impide la
maxima intercuspidacion entre ambas arcadas dentarias, y hace resbalar a la mandibula
para llegar a la maxima intercuspidacion. Es éste un concepto estatico: un contacto dentario
que impide la méxima intercuspidacion.

La interferencia oclusal, sin embargo, es un concepto dinamico, y puede definirse como un
impedimento real que se produce en los movimientos excursivos, debido al freno que
supone el choque de una cuspide superior contra una inferior en un movimiento excursivo
(protrusivo o de lateralidad). Para proteger los dientes, el patron de evitacion se establece

de manera refleja.

Guias

En la regulacion de los movimientos mandibulares realizada por musculos de la
masticacion, participan sistemas sensitivos como el periodonto, la lengua, las articulaciones
temporomandibulares, los musculos, tendones y piel 82. Ademads, durante el contacto
dental, las superficies oclusales limitan el cierre, no solo fisicamente, sino también guian a
los dientes hacia la oclusion céntrica. Al deslizarse las superficies oclusales una sobre otra,
sus caracteristicas morfoldgicas son las que guian el movimiento (83).

Una guia es el efecto de la accion articular y de la oclusion dentaria sobre la direccion de
los movimientos mandibulares. Las estructuras que controlan el movimiento mandibular se
dividen en:

1. Las que influyen en el movimiento de la parte posterior de la mandibula: las ATM, que
constituyen la guia condilea (70).

2. Las que influyen en el movimiento de la parte anterior de la mandibula: los dientes
anteriores, que constituyen la guia anterior, siendo en protrusiva y lateralidades (4.

3. Los dientes posteriores estan situados entre estos dos factores de control y pueden influir,

por lo tanto en ambos, en diversos grados (73).
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6.3.4.2 Bruxismo

Definiremos el bruxismo como hiperactividad no fisioldgica de la musculatura masticatoria
que se traduce clinicamente por el contacto oclusal repetitivo, constante o
intermitentemente, que se manifiesta por el apretamiento o rechinamiento de los dientes,
diurno o nocturno con distintos grados de intensidad y persistencia en el tiempo
generalmente inconsciente y fuera de los movimientos funcionales (Parafuncion). Se trata
de uno de los mas prevalentes, complejos y destructivos desérdenes orofaciales (85,

La etiologia del Bruxismo ha sido muy controvertida a lo largo del tiempo, y sigue siendo
incierta hasta los actuales dias. La mayoria de los autores han coincidido en que las causas
son multifactoriales y pueden sobreponerse unas con otras en algunos casos, ademas de
variar de un paciente a otro.

En la literatura se reportan varios factores implicados en su patogenia, los mas relevantes
segun diversos autores son: los trastornos psicologicos, tipos de personalidad, alteraciones
oclusales, alergias, deficiencias nutricionales, manipulaciones odontoldgicas, introduccién
de sustancias extrafias en la boca, alteraciones del sistema nerviosos central, drogas,
deficiencia en la propiocepcion oral y factores genéticos. También ha sido incluido dentro
de los trastornos del suefio o parasomnia (86) 87),

Las expresiones clinicas del Bruxismo son multiples por cuanto puede afectar a las diversas
estructuras del aparato estomatognatico como los dientes (88), periodonto (), articulacion
temporomandibular (ATM), musculos faciales y cervicales, etc. No solo va a producir
sintomatologia a nivel de estas estructuras, sino también en regiones distantes como la

espalda.

Facetas de desgaste

Erosiones cervicales

Fracturas dentales

Sonidos oclusales

Migraciones dentarias
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Hipersensibilidad dental

Calcificaciones pulpares

Movilidad dentaria

Recesiones gingivales

Abscesos periodontales

Exostosis

Manifestaciones radiograficas

o Ensanchamiento de espacio periodontal
o Pérdida de hueso alveolar

o Hipercementosis

o Rizolisis

- Manifestaciones neuromusculares

- Manifestaciones articulares

Diagnostico del Bruxismo.
El diagnostico de Bruxismo se ha basado tradicionalmente en la clinica, no obstante, hasta

la fecha no existe consenso universal para la identificacion de esta parafuncion.

Tratamiento del Bruxismo.
Por ser posiblemente su etiologia multifactorial, su terapéutica ha sido abordada desde
distintas disciplinas, siendo las alternativas dentales (odontolégicas), farmacoldgicas y
conductuales las mas utilizadas. En cuanto a la eficacia, los estudios reportan que la
mayoria de los tratamientos formulados sélo logran una reduccién parcial y temporal de la
sintomatologia. Los procedimientos terapéuticos resefiados en la literatura como los mas
utilizados son los siguientes:
- Modificacion de la conducta parafuncional

- Férulas

- Farmacos

- Tratamiento oclusal
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- Técnicas de biofeedback

6.3.4.3 Alteraciones en el movimiento mandibular

Uno de los tres puntos clave en el examen clinico del paciente, junto con la palpacion
muscular y la identificacién de sonidos articulares, es la deteccion de alteraciones en el
movimiento mandibular (86.90),

El movimiento mandibular se analizara, por un lado, midiendo el rango de movimiento en
apertura y cierre y en laterotrusiones y protrusiones y, por otro lado, observando los
patrones descritos durante los movimientos anteriores °. Se establece como un rango de
apertura limitado aquel menor a 35-40mm.

La limitacion mandibular es la Unica manifestacion de los DTM mensurable mediante
exploracion clinica y uno se los parametros mas importantes a la hora de evaluar la funcién
temporomandibular y el estado de los musculos masticatorios. La etiologia puede ser de
causa muscular, ligamentaria o articular y puede estar acompafiada o no de dolor.

Si se le solicita al paciente que realice un movimiento maximo de apertura podremos
observar si hay hipermovilidad (apertura mayor de 45 mm) o hipomovilidad (apertura
menor de 35 mm).

También se podra observar lateralmente si el movimiento tiene un componente de rotacién
condilea inicial normal (es decir alrededor de los 15 mm) y luego recién comienza el
movimiento de traslacion en la apertura o bien si comienza con una traslacion anterior y
completa la rotacion llegando al movimiento de apertura maxima.

Como resultado de este examen se contara con buena informacion en cuanto a la movilidad
mandibular, lo que en caso de hipermovilidad nos indicara si el estado de tension de los
ligamentos en general se estd perdiendo con lo cual esa ATM comienza a perder la cohesion
interna que deben tener todos sus elementos. 92.93)

La presencia de hipomovilidad podra ser la respuesta a un problema muscular, capsular o
del disco articular.

El diagnostico diferencial entre ellos, se podria establecer mediante la apertura forzada de

la boca con los dedos indice y pulgar; al colocarlos en los puntos interincisivos inferior y
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superior, respectivamente, forzamos la apertura. Si se consigue aumentar la separacion de
los puntos interincisivos, el origen de la limitacion es muscular. Por el contrario, si no lo
conseguimos, sera de origen articular.

Las restricciones del movimiento condilar pueden ser producidas por espasmos de los
musculos elevadores; impiden una apertura completa de la mandibula, pero no alteran el
movimiento de lateralidad.

Las limitaciones intracapsulares suelen tener su origen en una alteracion de la funcion
normal del complejo coéndilo-menisco. En ocasiones estos trastornos limitan los
movimientos de traslacion, observandose un movimiento poco significativo entre las
posiciones de apertura y cierre y en los movimientos de lateralidad. El lado no afectado
suele ser normal. Este tipo de limitaciones es consecuencia de una anquilosis o una fibrosis
capsular, donde se fija el condilo a la fosa mandibular anclando el condilo en todos sus
movimientos.

La subluxacion responde generalmente a factores de hipermovilidad condilar, caracterizada
por aperturas bucales exageradas (50-60 mm), pero con posibilidad de retorno del condilo a
la cavidad glenoidea o de cierre mandibular. Son frecuentes y bien toleradas, pero pueden
engendrar dolor o chasquidos articulares por disfunciones musculares. Se describen como
factores etiologicos caracteristicas anatomicas particulares, tales como disminucion de la
protuberancia del condilo, deformaciones de la cavidad glenoidea y anomalias del disco,
tanto de formacion como de posicion, elementos cuya normalidad morfoldgica es
indispensable para devolver la posicion del condilo mandibular a su lugar anatémico.

Las subluxaciones posteriores son aquellas que se caracterizan por desplazamientos
posteriores del condilo en la cavidad glenoidea. Estos desplazamientos son ocasionados,
frecuentemente, por pérdida o disminucion de la dimension vertical debido a la ausencia de
piezas dentarias posteriores o a las articulaciones que se han visto sometidas a procesos
compresivos. Durante la palpacion o auscultacion, se aprecian chasquidos a la apertura y al
cierre. Generalmente provocan sintomatologia auditiva por presion o compresion en la zona

del meato auditivo. 92.93)
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La desviacion es cualquier desplazamiento de la linea media que desaparece al continuar la
apertura, de forma que podremos observar como el punto interincisivo inferior recupera su
posicion centrado en la linea media cuando estamos en maxima apertura. Anotamos si la
desviacion se produce en una primera parte de la apertura o al final de la misma.
Normalmente, este tipo de situaciones se corresponden a alteraciones discales.

La deflexion es un desplazamiento de la linea media que aumenta al abrir la boca y, por lo
tanto, no desaparece en maxima apertura. Su causa es la presencia de una restriccion en el

movimiento de origen variable.
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7) MATERIALES Y METODOS

7.1 MATERIALES

La muestra estuvo conformada por 100 pacientes pasibles de utilizar ortodoncia fija en una
poblacion del personal de la salud dentro del Hospital Zonal General de Agudos Dr. Mario
V. Larrain de la Ciudad de Berisso entre mujeres y hombres de 21 a 55 afios de edad y que
hayan o no recibido tratamiento ortodoncico previo en la practica privada en la Provincia de

Buenos Aires.

Criterios de Inclusion:

Pacientes que hayan culminado su crecimiento.

Pacientes preortodonticos (libre de caries)

Pacientes con denticidon permanente con o sin extracciones.
Pacientes en un rango de edad entre 21 y 55 afos.

Pacientes que hayan o no recibido tratamiento ortodoncico previo.

Criterios de Exclusion:

Pacientes en crecimiento.
Pacientes con denticion temporaria o mixta.
Pacientes con patologias dentarias (caries)

Pacientes con cirugia ortognatica.

7.2 METODOS

Se realizé por medicion de la apertura bucal y luego se tom¢ la linea media como referencia
inicial para luego evaluar las traslaciones condileas derecha e izquierda. La traslacion
condilea fué¢ medida desde la posicion de méxima intercuspidacion habitual hasta la
lateralidad méxima derecha e izquierda respectivamente tomando como referencia el canino

inferior para evaluar cuanto lateraliza siendo la norma alrededor de 15mm.
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Para la apertura bucal se midi6 cuanta apertura tenia el paciente tomando como norma una

apertura de 40 a 45mm.

METODOLOGIA ESTADISTICA
Estadistica descriptiva
Es aquella que comprende la confeccion de graficos, tablas y pardmetros estadisticos que
permiten una descripcion sencilla de las caracteristicas de la muestra realizada.
Se describen las variables bajo el andlisis de la apertura bucal y luego las traslaciones

condileas derecha e izquierda.

Inferencia estadistica
Comprende métodos y procedimientos para deducir propiedades o informacion de una parte
de la poblacion a partir de la muestra elegida.

Se calcularan los pacientes que relacionen o no las dos variables estudiadas.
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8) RESULTADOS

Analizado la muestra estudiada estudiando el sexo de lo pacientes (Grafico 1), se encontrd

que la frecuencia de los mismos era de sexo femenino en un 55% y que el 45% masculino.

La edad promedio de los pacientes fue de 28 afios (mediana entre 24 y 33,5).

60%

40%

20%

0%

Femenino Masculino

Sexo del paciente

Grafico 1. En el grafico se observa distribucion por sexo:

55% femenino y 45% masculino.
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Grafico 2 . Distribucion por edad, con una edad promedio 28 afios,

con una mediana entre 24 y 33,5 afios.

Evaluando la apertura bucal (Grafico 3) encontramos que la mediana es 46 mm
(43-50mm). En cuanto a las traslaciones condileas (Grafico 4) la mediana fué¢ de 21 mm

(19-23mm).
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Grafico 3. Se observa la medida de la apertura bucal

con una mediana 46 mm, de entre 43 a 55mm.
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Grafico 4. Muestra las traslaciones condileas derecha e izquierda

con una mediana 21 mm.

Evaluando las medidas investigadas en el presente estudio la norma para la apertura bucal

Grafico 5) era entre 40 y 45 mm, se observo que el 51% de los pacientes estudiados se
y q p
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encuentran por encima de la norma con una apertura bucal mayor a 45 mm. Valorando las
traslaciones condileas (Grafico 6 y 7) derecha e izquierda, el 98% para traslacion derecha y
99% para la traslacion izquierda, la mayoria de los pacientes estuvieron por encima de esa
norma de 15mm . Ninguno de los pacientes present6d una apertura bucal menor a 35 mm ni

traslacion condilea igual a 15mm.

60%
51

41
40%

20%

0%

<40mm 40-45mm >45mm

Apertura bucal

Grafico 5. Se puede observar la apertura bucal: menor a 40mm 8%, norma de
40-45mm en el 41% y mayor a 45mm en el 51% de los pacientes.
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Grafico 6. Se muestra la traslacion condilea derecha mayor a 15.
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Grafico 7. Se muestra la traslacion condilea izquierda mayor a 15.
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Analisis estadistico

Para el andlisis estadistico de los datos se utilizé el software R version 4.2.2 (R Project for
Statistical Computing). La normalidad de todas las variables cuantitativas fue analizada
mediante el test de Kolmogorov-Smirnov y resultaron no normales, por lo que se las
inform6 como mediana (P25 — P75). Las variables cualitativas se informaron como
frecuencia (porcentaje).

El estudio de las correlaciones entre variables se realizé mediante Spearman y el andlisis
de las traslaciones condileas segun la apertura bucal se realizd mediante el test de Kruskal-
Wallis.

En todos los casos se considerd significativo un p-valor < 0.05.
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9) DISCUSION
Los resultados de este estudio indican que desde una evaluacion clinica podemos
determinar si el paciente presenta alguna alteracion en la funcion de la articulacidén
temporomandibular en su apertura y traslaciones condileas, ya que sobre 100 pacientes
evaluados en el 51% de los casos presentd un desvio de la norma sobre la totalidad de la
poblacion estudiada. Resultado que afirma lo encontrado en otros estudios de prevalencia
de alteraciones, donde se mencionan que éstos se presentan en mas del 50% de la poblacion
(67,86, 91,92,93)
El signo clinico hallado con mayor frecuencia fue la apertura maxima siendo un promedio
de 46 mm, observandose en el 51% de los casos. Coincidiendo de esta forma con una
hipermovilidad en el movimiento de méxima apertura como menciona Learreta y Estrella
Sosa. 92.93)
Durante las traslaciones condileas derecha e izquierda ninguna coincidi6é con la norma de
I15mm, donde tampoco se menciona en otros estudios como norma, sino una medida
promedio de 10 mm; y cuando el movimiento lateral es de Smm o menos se dice que este
hallazgo es indicativo de restriccion intracapsular segun Ramfjord.(67)
En relacion a la edad, la evaluacion clinica se present6 con una edad promedio de 28 afios
mayormente en los grupos de entre 24 y 33,5 afios.
De este estudio se obtiene ademas, que no hay una correlacion entre pacientes que

presenten alteraciones funcionales en su apertura y traslaciones condileas.
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10) CONCLUSIONES
Como conclusion podemos desde una evaluacion clinica determinar si el paciente presenta
alguna alteracion en la funcion de la articulacion temporomandibular en relacion a la
medicion de su apertura bucal y traslaciones condileas, y ademds corroborarlo en la
discusion sobre otras publicaciones e investigaciones donde se puede determinar mediante
mediciones clinicas si el paciente presenta alguna variacion.
Observamos que la relacion de diferencias en las trayectorias de apertura se hallo en el 51%
de los casos donde la apertura habitual es de 46 mm y evaluacion de traslaciones condileas
entre los diferentes pacientes es de 21mm promedio.
En cuanto a una correlacion entre pacientes que presenten alteraciones funcionales en su
apertura y traslaciones condileas no se pudo observar diferencias significativas.
Para concluir con consideracion a lo antes expuesto se puede crear un protocolo para que
los Ortodoncistas podamos documentar y precisar que medida de apertura y lateralidades
presenta nuestro paciente y de esta forma poder, de ser necesario, solicitar los estudios
pertinentes y mas profundos para evaluar la articulacion termporomandibular de nuestro

paciente previo a la realizacion del tratamiento de ortodoncia.
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