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Introduccion

1.1- REVISION HISTORICA

Ya a principios del siglo XX se com enz¢ a estudiar la relacion entre los
problemas articulares y los defectos oclusales. En 1918 Prentis' asegurd que “la
articulacion temporomandibular se vuelve patolégica™ con la pérdida de dientes:
“...sl se extraen los dientes, el condilo mandibular es traccionado hacia craneal
por la poderosa musculatura masticatoria y se ejerce una presion al menisco

intraarticular con la consiguiente atrofia”

Monson en 1920 * establecio que “...la retrusién mandibular podria
invadir los canales auriculares y causar sordera”. El mismo desarrolld este tem a
a lo largo del ano 1921 y lo dem ostr6 anadiendo otros sintom as, como insomnio,
falta de concentracion y ruidos en los oidos, como efecto de la retrusion de los

condilos, invadiendo ciertos nervios®.

En 1933, este tem a volvib a adquirir notoriedad cuando  Goodfriend*
publicé un extenso estudio ace rca de pacientes con una  “‘articulaciéon normal y
anormal”, y concluyo que el 50% de los pacien tes tenia alguna anormalidad a este
respecto y, de éstos, el 12 % tenia si ntomas articulares. La conclusion de
Goodfriend fue que... las anomalias masticatorias eran la causa principal de los
males de la articulacion temporomandibular...; y aseguraba que...la correccion

de la mordida daba lugar a un tratamiento exitoso.
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Introduccion

El afio siguiente, Costen’ describio el sindrome que lleva su nom bre y
atribuyo los sintom as a los “...efectos patologicos de la funcion alterada de la

articulaciéon mandibular, como resultado de la mala oclusion de los dientes™.

Fue Costen quien por prim era vez describi 6 un cuadro clinico que ¢l
observo en pacientes desdentados, y que cu  rsaba con dolor periauricular, algia
facial, trastornos auriculares, con frecu encia c hasquidos, crepitaciones, vértigo s
suaves (severos en ocas iones), y qu e se aliv iaban al insuflar aire en la trom pa de
Eustaquio, y todo esto asoc iado con sordera, zum bido en los oidos y sequedad

bucal®”’.

Posteriormente se com prob6 que este proceso, al que se dio el nombre de
Sindrome de Costen, tam bién se presentaba en individuos dentados, con
entrecruzamientos profundos o pérdida de  1soporte m olar. La descripcion del
sindrome, inicialmente se acom pafié de un modelo etiologico de tipo mecanicista

. : , . 8
que, con algunos matices, es compartido atin por determinados autores'.

Costen atribuy¢ la causa de su sindrome a la disminucion de la dimension

vertical: ““...el condilo mandibular al desplazarse hacia craneal y dorsal

comprime el nervio auriculo-temporal, el nervio cuerda del timpano y las

”5

trompas de Eustaquio” . Este autor ademas, enfatizo el factor psicosomatico como

. . . . . 6
posible circunstancia desencadenante de los episodios dolorosos’.



Introduccion

Costen, que era otorrinolaringdlogo, centraba su sindrom e en los
trastornos auditivos. No obstante, el tratam  iento que propugnaba era
fundamentalmente odontoldgico; y consistia en aum entar la dim ension vertical

para restablecer de esta manera las relaciones condilo mandibular-fosa articular’.

Riesner'’ en 1938 asocio las alteraciones ar ticulares con las anomalias de
la oclusion, y enfatizo la im portancia de “...restablecer la posicion normal del
céndilo”, estableciendo que esto im plicaba otros procedim ientos como el ajuste

oclusal.

Chor'' en 1938 discutio las bases neurol dgicas del dolor articular y critico

las ideas de Costen calificandolas de presunciones teoricas.

Schier'? en 1940 tam bién dudaba de la validez de las teorias de Costen y
avanzo la teoria de lo s “...traumatismos acumulativos sobre los céndilos...”

como la causa del dafio articular.

Vaughan'® en 1943 atribuy6 lasm  olestias en la zona del condilo a la
“inclusion de la insercion del musculo pterigoideo lateral en el menisco

articular”.

El éxito del tratam iento “alterando la dimension vertical oclusal o
restableciendo la posicién normal del condilo” fue defe ndido por todos ellos,
pero no se establecieron unos criterios de norm alidad y unas normas comunes para
estas operaciones’.
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Introduccion

El trabajode  Thompson'* en 1946 sobre la posicion de reposo
mandibular fue muy bien recibido ya que esta blecio las bases para conseguir una
relacion normal entre las arcadas. L a “trayectoria de cierre desde la posicion de
reposo” fue una caracteris tica de la oclus i6n cuidadosamente es tudiada, en los

casos en los que la normalidad no era muy clara.

Las alte raciones de la trayec toria  de cierre se relacionaron con la
articulacion m andibular y Boman'> en 1952, Ricketts16, Grewcock'’ y
Updegrave18 en 1953,y Lindblom' en 1954 publicaron evidencias radiograficas
que confirm aban la ¢ reencia de que  “...los desplazamientos condilares se

asociaban a oclusiones alteradas”.

La discusion sobre el dolor articular ha estado influida por las ideas de

Costen, hasta que los anatomistas se inmiscuyeron en los estudios de los dentistas y

otorrinolaring6logos:

Sicher” en 1948 criticaba estos trabajos en base a sus hallazgos anatémicos

respectoa la “...interaccion de los musculos moviendo el céndilo de la
mandibula y su menisco...” como Causa de la alteracién, sugiriendo que la

condicion patologica era una “osteoartritis traumatic a deforma nte de la

articulacion temporomandibular”.

-11-



Introduccion

Zimmerman®' en 1951 unificé a todos los inve stigadores para modificar su
aceptacion sin critica det odas las presuncio nes y basar sus contrib uciones en
estudios anatém icos adecuados e interpre taciones funcionales. El aseg uraba que
“...los unicos efectos patoldgicos de la sobremordida mandibular eran la

neuralgia trigeminal u occipital”.

Rees™ en 1954 produjo una  “tesis anatémica”, sobre la estructura del

menisco y el movimiento del condilo en la fosa.

Scott > en 1955 establecio una evidencia razonada en la creencia de que el
condilo se mantenia por medio de un “...equilibrio entre los musculos pterigoideo
lateral y temporal...”, que lo aliviaban de presiones. Esta evidencia anatomica dio
la razén a aquellos que aseguraban que  ““...el dolor articular procedia de un

desequilibrio muscular...”.

Schwartz®* en 1954 publicé un articulo s obre 20 pacientes tratados de
dolor mandibular con un espray de cloruro de etilo en la creencia de que el dolor

era debido a un espasmo muscular. El se basaba en los trabajos de Travell ", que
en 1948 describi6 la condicion de  mialgia y la asocié con  “areas gatillo en
musculos esqueléticos”, que describié como “...pequefas regiones hipersensibles

cuyos impulsos pasaban al Sistema Nervioso Central y daban lugar a un dolor

referido”.
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Introduccion

Ya en los afios 50, se comenzo6 a mencionar la posibilidad de asociacion

con factores psiquicos.

La ansiedad y la tension muscular consecuente fuero n enfatizadas
por Vaughan26 en 1954, Ricketts® en 1955, y Campbell28 en 1957 como
factores causales, y fue entonces cu ando se empezaron a tom ar en

consideracion términos como “tension muscular” y “desequilibrio muscular”.

Moulton®’ fue una psiquiatra que en 1957 es tudié 35 casos de dolor en la
articulacion mandibular. Asegur6 qu e al m enos la mitad sufrian *...bruxismo y a
menudo sufrian dilemas vitales...”. El resto del grupo as ociaba el dolor con un

“...trauma excesivo en la region dental...”.

Dechaume y cols.*® (1953) aseguraron que solo una alteracién del Sistema

Nervioso Simpatico podia explicar las alteraciones articulares.

Estudios documentados de series de casos se sum an a los de Staz’' de
1951, Lindblom™ de 1953y Hankey> de 1954. Staz’' supervis6 240 casos y
concluy6 que “...los problemas de la oclusion podian ser considerados como la
causa del dafo dentro de la cavidad articular...”, y que “...el dolor de naturaleza
directa o refleja, era la consecuencia de éstos...”, aunque la form a en que esto
sucedia no estaba m uy clara. El tratamiento, principalmente por modificacion de

las relaciones oclusales existentes, era efectivo en el 84% de los casos.
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Introduccion

Lindblom™ revisé 58 casos con dolor articular y establecid que 40 de
ellos presentaban “...malposicion mandibular debida a maloclusion...”. El se
refiri6 a esta condicién com o “artrosis” y la definié com o una “...alteracién no

inflamatoria de la funcion normal de la articulacion...”.

Hankey” en 1954 estudi6 150 casos con a lteracion articular, y concluyd
que el trauma, tanto extrinseco (80%) como intrinseco (2 0%), era el princ ipal
factor etiologico, aunque la ~ sobremordida u otras maloclusiones estuvieran
presentes en el 88% de los casos. El tratamiento de ajuste oclusal se uso en la gran
mayoria de los casos, consiguiéndose la  curacion del 72% de ellos. E  1tam bién

definid la condicidon como “artrosis”.

Las causas traumaticas de los dolores articulares fueron discutidas por

Gerry™* en 1954, que establecié que “...el efecto de un trauma externo sobre la
articulacion, limitaba el movimiento condilar, y que el efecto de la sobre-funcion
era la hipermovilidad...”. El describi6 las condiciones de la tensién y la contusion

en la articulacion.

El afio siguiente Grewcock' atribuy6 el efecto de la  “...irritacion del

paquete vascular de tejido conectivo entre el menisco y la capsula externa, a la

retrusion condilar...”; y sugirié que esto  podria conducirauna  neuralgia

refleja y también a una destruccidn progresiva de la membrana sinovial.
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Introduccion

De lo dicho anteriormente, se deduce que l0s problemas de la articulacion
mandibular se han atribuido habitualmente a los traumatismos repetitivos®, y
que m uchos autores, desde las prim eras investigaciones al respecto, creian que
éstos se debian comunmente a las anormalidades en la oclusion de los dientes,
pérdida de dimension vertical, alteraciones internas de la articulacion, o a

espasmos musculares®”.

A partir de ese m omento, se propone otra teoria psicofisiologica que
intenta explicar el sindrome: Laskin®® en el afio 1969, y Greene®’ en 1979 sugieren
que el Sress tiene un papel mas importante en la etiologia del Sindrome que la

maloclusion.

Durante los afios setenta, la gran ~ mayoria de autore s ahondaron en la

relacion de los factores oclusales tales como: disminucion de la dimensidn
vertical, restauraciones Inadecuadas, prematuridades e

interferencias, con el denominado Sindrome de la ATM®.

Destacan los trabajos de Ramfjord y Ash *® en 1972, Jankelson™ en

1973, Dawson®’ en 1974,y Shore*' en 1976. Tales autores afirm an que “...la no
coincidencia de relacion céntrica con maxima intercuspidacion, ocasiona un
trauma oclusal...”, que clinicamente puede desencadenar dolor articular, desgaste

dentario y trauma periodontal.
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Introduccion

Frente a tanta confusioén, Moffet*, en 1980 afirma que “...el concepto de
sindrome es inapropiado y que se aplica a un gran numero de pacientes de forma

indiscriminada...”, recomendando una visiéon mas individualizada de cada caso.

En los ultimos afos, el interés por la oclusion y la articulacion
temporomandibular se ha expand ido en m uchas direcc iones y de sde m tltiples
frentes. Aunque obviamente existe ahora un nivel més alto de conocimientos sobre
la im portancia de la o clusion, ta mbién exis te m ucha mas conf usiéon en lo que
respecta al diagndstico y tratam iento de problemas oclusales, especialm ente en 1 o
que concierne a la relacion entre factores oclusales y articulacion

temporomandibular® **.

Las manifestaciones de esta disfuncion son extraordinariamente frecuentes
y justifican por tanto lo s numerosos estudios que se han realizado para intentar
dilucidar la causa del m ismo. Segian Helkimo** en 1976, “...hasta un 70-80% de
la poblacion normal puede llegar a presentar en algiin momento de su vida dicha

patologia...”.
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Introduccion

1.2. DISFUNCION CRANEOMANDIBULAR

El término disfuncién craneomandibular, se refiere a una coleccion

de condiciones medicas y dentales que afectan a las articulaciones
temporomandibulares (ATMs) y/o a los musculos de la masticacion, ademas de

los tejidos contiguos*™ *.

Aunque algunas etiologias especificas tales como artrit is degenerativa y
traumatismos subyacen sobre la Disfuncién Craneom  andibular (DCM); com o
grupo, estas condiciones no tienen una etio logia comn o explicacion bioldgica y
comprende un grupo heterogéneo de proble mas de salud cuyos signos y sintom as

: : i 45-48
son superponibles pero no necesariamente idénticos™ .

Este concepto - DCM - se ha utilizado para caract erizar un amplio rango
de condiciones que pueden presentarse en forma de dolor facial o en el area de las
articulaciones: dolor de cabeza, de oidos, vértigo, hipertrofia de la musculatura
masticatoria, apertura bucal limitada, bloqueo en la apertura o cierre de las
ATM, alteraciones oclusales, chasquidos o crepitaciones en las articulaciones, y

otros problemas’ *-*.

La severidad de estas condiciones puede variar desde los signos evidentes

pero clinicamente insignificantes hasta el dolor o disfuncidn seriamente debilitante.

Dada la am plisima variabilidad en tre los p roblemas etiquetados com o

DCM, no sorprende que surja la controversia ® + -5
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Introduccion

Generalmente aceptados y cientificam ente fundam entados; los princip ios

generales para el diagndstico y manejo de la DCM son todavia inasequibles.

Incluso profesionales que incluyen una  gran varied ad de disciplinas y
especialidades, han resp ondido a las necesid ades de sus pacientes desarrollando y
utilizando un amplio espectro de propuestas de tratamientos que incluyen: consejos
educacionales o de co mportamiento, tratam ientos m ecanicos o far macologicos,
terapias oclusales, y una variedad de procedimientos quirirgicos; o combinaciones

de todos ellos”?!.

En muchos casos, los pacientes han mejorado. Pero en otros, los resultados
han sido desastrosos. En la mayoria de pacientes con DCM, la ausencia de patrones
aceptados universalmente para su evalua cion y posterior d iagnostico, compromete
el éxito de una terapia conservadora. Esto supone, ademads, que muchos pacientes y

. . . 45-46, 82,92
profesionales se pueden embarcar en terapias no demasiado contrastadas™ ™ 7.

Intentos de aislar problemas relativos a la articulacion tem poromandibular
del diente han prescindido del hecho funda mental de que los condilos y los dientes
inferiores presentan una relacion fija entre s i*. Ciertam ente, la com plejidad que
presenta la disfuncién de la articu lacion temporom andibular no puede ser

considerada como un tema independiente.

Los dientes y las articulacion es forman parte de una unidad global que
debe ser entendida en toda su integridad. Los componentes del aparato masticatorio
estan interrelacionados y debe n trabajar en to tal armonia anatomica y funcional, o

: , i 8,43, 49,9294
bien daran lugar a la aparicion de desequilibrios™ ™™ 777,
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Introduccion

ETIOLOGIiA DE LA DISFUNCION

CRANEOMANDIBULAR

Un examen buco-dental completo es ¢l que permite la id entificacion de
todos los factores activos capaces de causar o de contri buir al deterioro de la salud
o de la funcion oral. Serd incompleto si no ofrece una inform acion suficiente para
desarrollar un plan de tratamiento total basado en el m antenimiento de los dientes

92
y sus estructuras de soporte™”.

Dado que no es posible conseguir un correcto estado de salud oral sin que
existauna armonia de todos los elem  entos del aparato m asticatorio, debe

evaluarse todo él en conjunto. Lo que afect a a una de las partes que lo com ponen,

también afectard a la totalidad a largo plazo™-***.

Laalter acionde laf ormaodela funcion de los dientes, m  tsculos,
articulaciones, huesos o lig amentos se encu entra interrelacionada, lo cual d ebe
tenerse en cuenta p ara analizar adecuad amente cualquier parte del aparato en

. . . . 49.92- 94
conjunto, o indicar un tratamiento*” °***,

La etiologia de la disfuncion cran eomandibular (DCM) ha sido objeto de

. 43, 48. 53-
mucha controversia 8,43, 48,53-89
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Introduccion

La investigacion clinica, sinem  bargo, ha dado lugar a un m ejor
entendimiento de los f actores causales y al reconocim iento de la presencia de

. 43,72
varios de estos factores, que pueden presentarse a la vez* "> %>,

McNeil y ¢ ol.>* han descrito tres tipos de ~ factores etioldgicos en

DCM: (1) factores predisponentes, (2) fact ores precipitantes, y (3) factores

perpetuantes. Mas tarde, Solberg y cols’’ ratificaron esta clasificacion:

— Los factores predisponentes son alteraciones que estan presentes, y

gue en un momento dado pueden, por si solos o asociados, desencadenar

una Disfuncién Craneomandibular (DCM) ***”.

Incluyen: caracteristicas estructu  rales, neurologicas, vasculares,

hormonales y metabolicas individuales.

Estos factores pueden aumentar las cargas articulares. Por ejem plo:
la soriasis puede predisponer a camb  ios artriticos sistém icos, pudiendo
estos darse en la articulacion temporomandibular. El hipotiroidismo puede

predisponer al paciente al dolor muscular® .
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Introduccion

— Los factores precipitantes son aquellos que pueden, en un m omento

dado, precipitar o desencadenar estos desérdenes de la ATM>*?7.

Generalmente pueden dividirse en cuatro categorias:

(1): trauma externo de gran intensidad  enlacab eza, cuello o
mandibula;

(2): trauma externo, repetitivo y de baja intensid ad, com o
mordisqueo de ufas, chicles o lapiceros, incluso en intérpretes de violin;

(3): trauma interno, repetitivo y de baja intensidad, como bruxismo
o0 apretamiento; y

(4): stress que sobrepasa un cierto umbral (que puede ser individual

. 4
para cada paciente) >* .

— Los factores perpetuantes o contribuyentes son aquellos que

ayudan a la continuacion de los sintomas,yam  enudo pasan

" ;. 549
desapercibidos al clinico™ .

Como ejemplo se pueden incluir enfer medades sistémicas subyacentes

y patologia cronica de la espina cervical®**" %,

*  Estas tres categorias se suelen so  lapary, lo que puede ser un factor

predisponente en un paciente , en otro puede suponer un  factor perpetuante o

incluso precipitante.
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Introduccion

*  No esta claro en qué categoria deberiam os incluir a las maloclusiones. Los
clinicos argum entan que podrian ser tanto un factor predisponente com o
perpetuante, a p esar d e que no e xista una e videncia c ientifica suf icientemente

probada de ello*® 7% %%-102,

*  El papel de la oclusién com o causa de DCM e s muy confuso'”. No hay
una evidencia clara que perm ita sostener la teoria de que la oc lusion es un factor
etiologico primario, aunque si podria tener un papel secundario > '*2. Sin embargo,
su potencial efecto en la biom ecénica de 1 complejo ¢ raneofacial no puede ser

. 61,72, 104-105
ignorado®" 7> .

La oclusion com o entidad aislad a, probablem ente no es suficiente para
precipitar la Disfunciéon Cran eomandibular. Sin e mbargo, la coexistencia de

patologia oclusal con otros factores ps icolédgicos, habitos parafuncionales, o

. , . . . 102
factores sistémicos, si parecen ser significativos'*.

. . 1 8,43, 45-50, 60- 72, 74, 76, 82, 91-92, 95, 99- 113, 118- 130
La naturaleza multifactorial > ™ : oI D 84 7 :

de la DCM, unida al alto  potencial de los individuos "> ''* '

con tribuyen a
complicar la valoracion del papel es pecifico de la oclusion com o agente causal de

la DCM.
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CONDICIONES CLINICAS CLASIFICADAS COMO

DISFUNCION CRANEOMANDIBULAR

A partir de la inform acidon de que se dispone actualmente, se sabe que las
condiciones clinicas clasif icadas habitualm ente com o DCM estan unidas en su

presentacion por signos y sintom as comunes® 43 4330, 60-72,74,76, 82, 91-92, 95, 99- 113, 18-

130

Debido a la falta de in  formacion epidem iologica y la co leccion de las
hasta ahora infinitas etiologias susceptibles de ser definidas com o DCM, es dificil
describir un sistem a convencional de clasificacion de la enferm  edad®® '~ 32,
Actualmente, sin em bargo, la clasificaci 6n debe depender prim ariamente de la
descripcion detallada de los sintom asy de la s ituacion su byacente derivada de

ellos:

—  Las condiciones que afectan prim ariamente a los musculos de la

masticacion se deben al acimulo de catabolitos musculares'*® que no pueden ser

eliminados con la celeridad necesaria por estar com primidos los vasos sanguineos,
debido a la contraccion muscular mantenida, y que se acumul an en el interior de la
fibra m uscular, produciendo exudaciones o inflam acién de las m ismas. Este

proceso incluye enferm edades sist émicas musculares, tales com o polimiositis,
dermatomiositis, miopatias hereditarias, y cambios en la musculatura

secundarios a alteraciones funcionales’ ** !> 134,
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—  Las patologias qu e afectan  alas articulaciones

temporomandibulares (ATM) incluyen artritis, anquilosis, enfermedades del

crecimiento, luxacion recidivante, neoplasias, fracturas del céndilo vy

enfermedades sistémicas*’.

También calificados co mo “afeccio nes funcion ales d e los musculos” o

“patologia de la articulacidén”, o una co mbinacion de ambas, se caracterizan mas a
menudo como disfuncion craneomandibular (DCM). Se deberia resaltar que

los danos, tanto de las ATM como de lo s musculos, pueden llevar a cam  bios
secundarios en las otras estructuras, que  desembocan en una fuente de dolor y

perjuicios funcionales''* .

Aunque las clasificaciones diagnostic as corrientes de DCM se basan en
signos y sintom as m 4s que en factores e tiologicos; éstos signos y sintom as se

deberian clasificar dentro de un contexto mas amplio de otras enferm edades de los

musculos y articulaciones, o en la categoria de alteraciones dolorosas'®.

En este sentido, resultaria interesant e tomar nota de las bases diagnosticas
y de los tratamientos de otras enfermedades articulares y musculares. (Por ejemplo,
hay menos controversia en el diagnostico y tratamiento de la patologia articular de

la cadera, donde las clasificaciones etiologicas estan mejor establecidas.
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De otro lado, donde parece haber similar controversia es en la articulacion

de la columna lumbo-sacra, tales como dolor en la zona baja de la espalda) '®.

Al igual que en la DCM, el diagndstico y tratam  iento del dolor en esa
zona puede involucrar un nim ero de potenciales etiologi as que son dificiles de

diferenciar y requie ren la par ticipacion de m ultiples disciplinas o especialidad es

43, 45-50, 60- 72,74, 76, 82, 91-92, 95, 99- 113, 118- 130
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DIAGNOSTICO DE DISFUNCION CRANEOMANDIBULAR

Se puede constatar que no existe un  sintoma individual que pueda ser
aceptado como caracteristico de un diagnés tico de Disfuncién Craneomandibular
especifico. La com binacion de diferentes signos o sintom as parece garantizar una

. e 7-8,52,108, 136-137
mayor exactitud del diagnostico ™ ™= )

Elde disfuncion craneomandibular esta reconocido com o un

diagnostico inespecifico que representa un grupo de condiciones, am enudo

dolorosas y/ o disfuncionales, que engloban a los musculos de la m asticaciéon y la
articulacion temporomandibular™ 7> ',

Desafortunadamente, muchos aspectos de esta patologia son
controvertidos®* * **°* ¥ E] entendim iento especi fico de m uchos de los

aspectos de la DCM va progresando m uy rapidamente, pero su incorporacion a la
‘L L. . 105
practica clinica se realiza de una manera muy lenta .

Las condiciones que confor man la disfuncion craneom andibular incluyen

sintomas y alteraciones de los musculos de la masticacion, de la articulacion

105, 138
.U

temporomandibular, del sistema nervioso y del comportamiento n

diagnéstico correcto de DCM supone la co njuncién de un cim ulo de diagnosticos

, .. C e . 105, 138
especificos para el entendimiento individualizado de cada caso concreto > ".
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El diagnéstico especifico debe incluir considerac iones sobre: m usculos
mandibulares, estructuras dseas y cartilaginosas de las ATM, tejidos blandos de las
articulaciones, incluyendo el disco arti cular y la capsula sinovial, funcion
mandibular y articular, y anélisis del dolor, incluyendo comportamientos y habitos

: 46, 1
del paciente*® .

La denom inacion DCM abarca diagndsti  cos especificos de diferentes
alteraciones funcionales del aparat o estomatognatico. Su sinénim o mioartropatia
nos indica q ue hace referencia a tras tornos de la musculatura y/ o a la articulacion
temporomandibular (ATM). Existen varios si stemas de clasificacion para establecer

e . - 7,52,76, 108, 137,
subdivisiones en la DCM, cuya nom enclatura no siem pre es uniforme” " ™

139

Un esquema de clasificacion que ha resultado ser tremendamente util, tanto

en el cam po de la investig acion com o en la clin ica es el establecid o para la

disfuncion craneom andibular (DCM) por los  Research Diagnostic Criteria

140

(Criterios Diagnésticos para la Investigacién) . En ellos se incluyen Criterios de

inclusion que contribuyen al establecim iento del diagnostico. Se describen tres

grupos diagndsticos:
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Grupo I: enfermedades de origen muscular

e |.a. Dolor miofascial:

e Referencia a dolor en la zona maxilofacial en reposo, o bajo carga.
e Dolor a la exploracion de los musculos m asticatorios o las
articulaciones. Debe encontrarse, como minimo, un punto de dolor

en el lado en el que se refiere el dolor.

¢ |.b. Dolor miofascial con limitacion en la apertura bucal:

e Dolor miofascial como en el grupo La.
e Apertura bucal activa sin dolor, menor de 40 mm.

e Apertura bucal pasiva, por lo menos 5 mm mayor que la activa.

Grupo I1: desplazamiento de disco

e Il.a. Desplazamiento de disco con reposicion:

e Chasquido articular reciproco qu e aparece en apertura a una
distancia entre los bordes incisivos, por lo m enos 5 mm m ayor que
el chasquid o en cierre. El chasqu ido tiene que aparecer en, por lo
menos, 2 de cada 3 aperturas consecutivas.

e Chasquido articular en, por lo menos 2 de cada 3 aperturas o cierres
de boca consecutivos, y durante el movimiento de lateralidad o la
protrusion. También sera reproducible en 2 de cada 3 m ovimientos

€XCursivos.
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e Il1.b. Desplazamiento de disco sin reposicion y con limitacion
de la apertura bucal:

e Mencién en la anam nesis a la lim itacion repen tina de la apertura
bucal.

e Maxima apertura activa < o igual a 35 mm.

e Apertura bucal pasiva hasta 4 mm mayor que la activa.

e Movimiento excursivo contralate ral <7 mm y/o desviacion pura
hacia el mismo lado.

e Ausencia de ruidos articulares o pr esencia de ruidos articulares que

no coinciden con los criterios mencionados en el apartado Il.a.

e Il.c. Desplazamiento de disco sin reposicion y sin limitacion de
la apertura bucal:

e Mencioén en la anamnesis a limitacion repentina de la apertura bucal.

e Maixima apertura bucal activa > o igual a 7 mm.

e Apertura bucal pasiva por lo menos 5 mm mayor que la activa.

e Movimiento excursivo contralateral > o igual a 7 mm.

e Presencia de ruidos articulares que no coinciden con los criterios
mencionados en el apartado Il.a.

e Diagnostico mediante resonancia magnética: ligamento posterior del
disco claram ente por delante de  la posicion de las 12:00 h.; en
maxima apertura el ligamento posterior permanece por delante de la

posicion de las 12:00 h.
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Grupo IlI: artralgia, artritis y artrosis

e Ill.a. Artralgia:

e Dolor a la exploracion del polo lateral del condilo y/o de la insercion
posterior en una o ambas articulaciones.

e Uno de los siguientes sintom as: dolor en la region de las
articulaciones, dolor durante la m 4xima apertura bucal activa, dolor
durante la apertura bucal pasiva, do lor en las articulacion es durante
los movimientos excursivos.

e No debe existir crepitacion en las articulaciones.

e |ll.b. Artritis:

e C(riterios de artralgia.

e Ruido crepitante en la ATM.

e Uno de los siguientes  signos en las im agenes radiograficas:
erosiones de las estructuras cortic ales, esclerosamiento del condilo
y,enlae minenciaa rticular, ap lanamiento de la s sup erficies

articulares, formacion de osteocitos.

e |ll.c. Artrosis:

e Ausencia de todos los criterios de una artralgia.

e Ruido crepitante de la ATM.

e Uno de los siguientes signos en las  técnicas de tom a de imagenes:
erosiones de las estructuras cortic ales, esclerosamiento del condilo
y,enlae minenciaa rticular, ap lanamiento de la s sup erficies

articulares, formacion de osteocitos.
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Los diagnosticos, dentro de un m ismo grupo, son mutuamente
excluyentes. Sin em bargo, puede aplicarse un diagndstico de cada grupo para un
mismo paciente. Los desplazam ientos de disco y los diagnosticos de origen
articular se llevan a cab o tanto para la ATM derecha com o para la izquierda. Por

. . ;. . Joon) 1 14
ello, en un paciente se pueden realizar un maximo de 5 diagnosticos'® ',
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DATOS CLINICOS A CONSIDERAR

e RUIDOS ARTICULARES

La ATM, com o cualquier otra articulaci 6n del organism o, no debe producir ningiin
ruido durante la funcioén; la presencia de ruidos articulares indica la ex istencia de condiciones
anomalas™ . Estos en ocasiones son intensos y audi bles a oido desnudo. Por lo general, los
ruidos articulares se detectan m ediante exploracion lateral. En ocasiones son m uy tenues y se

aconseja utilizar el estetoscopio. Se distingue entre chasquidos y crepitaciones™ *°.

— Chasqu 1dO: es un ruido unico de corta duracion. Se puede presentar en cualquier

movimiento mandibular, y en cualquier fase de 1 movimiento, e indican con gran probabilidad

un desplazamiento del disco articular con reposicion®* %132,

- Laaparicion de chasquidos articulares, propia de los procesos agudos o iniciales,
obedece a la descoord inacion y asincronia neuromuscular en la contraccion de ambos
fasciculos del pterigoideo externo, causa  da a su vez por la pres enciadeu na
disarmonia oclusal, que todo el aparato es tomatognatico intentara eludir, modificando
su patrén norm al de movim iento” '®®. Se pueden presentar en cualquier m ovimiento
mandibular, y en cualquier fase del m ovimiento, e indican con gran probabilidad un

desplazamiento del disco articular con reposicion (diagnostico ILa.)”> .
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— Crepitacién: es un ruido multiple, como de gravilla, de caracter complejo, que se

describe como un chirrido "*?. Indica la exis tencia de alter aciones es tructurales deg enerativas
profundas en los tejidos articulares, causadas por m icrotraumas de repeticion sobre las

superficies articulares® **'%,

- Laexisten ciade crepitacion indica alteraciones es tructurales profundas,
degenerativas, de los tejidos arti culares (diagnésticos IIIb o ITIc) > '®. El microtrauma
cronico del condilo crea, tanto en el menisco como en el cartilago de la fosa articular y
en el propio céndilo m andibular, superficies irregulares y rugosas, que cuando rozan

entre si dan lugar a la crepitacion®.
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e VALORACION DE LA MOVILIDAD ARTICULAR

- Lalimitacién de movimientos es otro signo caracteristico de los pacientes que

presentan disfuncion craneomandibular®.

Para valorar el grado de afectacion de  dicha lim itacion, se m ide la distancia
activa m axima entre los bordes incisales, en una apertura indolora realizada por el
paciente. Por otro lado, se mide la distancia pasiva entre los bordes incisales, dejando que

el terapeuta ayude al paciente en la apertura’.

Ademas se lleva a cabo la medida de los movimientos de lateralidad izquierda y

derecha, y el de protrusién ®* '3'"'32. De esta form a se obtiene n datos sobre una posible

limitacién en la apertura bucal o en los movimientos excursivos® '*.

- La com paracion en tre la dis tancia activa y la pasiva entre  los bor des 1 ncisales

permite diferenciar entre una apertura bucal limitada de Origen muscular (diagnéstico

I.a) '® y una apertura bucal limitada de origen articular (diagnéstico ILb) '*.

- También c ontribuye a distinguir entre los diagndsticos ILbylIl. ¢
(desplazamiento de disco sin reposici on, con y sin limitac ion de apertura,
. 108
respectivamente) .
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- Adicionalmente se puede constatar si los movimientos excursivos y el movimiento

de apertura bucal se realizan cOn 0 Sin dolor, y si estos dolores aparecen m 4s bien €N

la articulacion o en la musculatura’ *:

Mientras que el desplazamiento de disco con reposicion (IL.a)  '® cursaa

108 suele

menudo de for ma INdolora; en la disfuncion de  origen muscular (I.a, Ib.)
haber dolores localizados en los musculos: y en los diagnosticos  (ILb, ITLa 'y

I11.b) '®, dolores localizados en la articulacion.
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e VALORACION DE LA DESVIACION DURANTE LA APERTURA

BUCAL

Observando de frente al paciente mientras se le pide que realice una apertura bucal,
se comprueba si el punto interincisivo inferior se desvia lateralmente o no. Esta desviacion
se dirige s iempre hacia la ATM afectada, o h acia la m s afectada, y a que ésta se mueve
menos y actiia com o si fuera un freno; forzosam ente, el p unto interincisivo inferior ha d e
desviarse hacia la ATM sana o menos afectada’. De esta manera la concavidad que describe

la trayectoria sagital, informa acerca de la localizacién de la patologia craneomandibular.

En ocasiones, el punto interincisivo se de svia inicialmente a un lado, luego al otro,
realizando movi mientos erraticos y descont  rolados, que son sign  os inequivocos de

desequilibrio neuromuscular y disfuncion articular'*.

El m ovimiento de cierre no tiene porqué  seguir el tray ecto de apertu ra. Estara
también alterado, sera irregular, pero la condi cién y estado de los m usculos elevadores no

tiene porqué ser idéntica a la de los depresores.

Se diferencia entre la apertu  ra bu cal en linea recta, la desviacion puray la

desviacion con recuperacion.

- Las desviaciones laterales durante el movimiento de apertura bucal aparecen por una
diferencia en la traslacion condilea de la s dos ATMs. En otras palabras, so6lo en
aquellos casos en los que el movimiento de traslacién de las dos ATMs se lleva a cabo
de forma sincronica, es posible realizar un m ovimiento de apertura bucal en linea

recta 76,95, 108.
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- La desviacion pura (la desviacion constante en aper tura bucal hacia uno de los dos
lados) es un signo claro de una lim itacion en una de las articulaciones y, com binado
con una limitacion de la distancia entre los bordes incisales, es un buen criterio para
establecer el diagndstico IIb (desplazam iento de disco sin repos icidn, con lim itacion

de la apertura bucal) "%,

En cambio, la desviacidn con recuperacion (referida a la desviacion de la m andibula
de la linea media que se vuelve a corregir durante el resto del movimiento de apertura
bucal) es un signo que se encuentra a m enudo en casos de desplazam iento de disco

C e 108
con reposicion (IL.a) .
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e EXPLORACION NEUROMUSCULAR

La exploracion del sistem a neuromuscular com ienza con la inspeccion facial.

Las hipertrofias musculares pueden ser muy evidentes, en particular las de los m aseteros,

que pueden llegar a deformar la cara'*'.

Los resultados aportan infor macion sobre la participacion muscular en el origen
de la disfuncion y, en caso de ser el Ginico sintom a, integran el caso en el grupo diagnostico
I (enfermedades de origen muscular). Los sintomas musculares suelen aparecer en los casos

en que los pacientes sufren parafunciones’> ¢ 108109 136142,

La exploracion muscular adquiere todo su valo r diagnostico en la palpacién y la
exploracidn funcional. Se han de palpar las m asas musculares en toda su extension cuando
sea posible; y no solo se han de palpar los m tsculos responsables de realizar las funciones
del Aparato Estomatognatico (masticacion, deglucion, fonacién, mimica y expresion facial);
sino tam bién los m usculos que fijan el craneo , cuya actuacion perm ite o facilita aquellas

mas especificas, anteriormente citadas '*'.

Entre los p rimeros se palpar &n, com o m as signif icativos, los m aseteros, los
temporales y el vientre posterior del digastrico ; mientras que en los pterigoideos externos e
internos se realizara la explor acion funcional. Entre lo s musculos que fijan el craneo, se

exploraré el esternocleidomastoideo’ *> *!.
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La exploracion m uscular puede resultar  dolorosa debidoa  la exis tenciad e
actividad constante y descontrolada con contraccion isométrica de la fibra muscular, que

dificulta el aporte de oxigeno al interior de la fibra, y la eliminacion de los catabolitos

musculares, acido lactico fundamentalmente. Esun dolor provocado, que se ha de

diferenciar del dolor espontaneo, difuso ¢ irradiado, que es propio de las mialgias'*'.

La palpacion de las masas musculares ha de ser suave, bilateral cuando sea posible,

y sin preguntar si duele o no, s6lo si nota diferencia entre uno y otro lado.

Se comienza por el mMUsculo masetero, cuya porcion posterior es funda mentalmente

elevadora. Si resulta dolorosa en esa zona, posiblem ente existira una disarmonia en las

proximidades del drea de cierre mandibular (ej.: prem aturidad que provoque un

deslizamiento lateral en céntr ica). Las porciones media y anterior son funda mentalmente
propulsoras (si ac tian ambos maseteros al unisono) y lateralizadoras (si actia sélo

uno de ellos). Si su palpacion resulta dolorosa bilateralmente, podra ser por un contacto

inadecuado en protrusiva :sila disarmonia es unilateral, estara loca lizada en la

. or 2 141
hemiarcada contralateral a la porcion muscular que resulta dolorosa’> *> ',

El musculo temporal, en su porcién anterior y media, tiene una accién de elevacion
mandibular; si se provoca dolor en esta zona, posiblem ente existaun  habito de

apretamiento. La porcién posterior es retrusora; el hallazgo de puntos dolorosos en esta

zona indica disarmonias en el drea retrusiva, como por ejemplo, deslizamiento lateral en

céntrica’> %> 141,
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El musculo pterigoideo externo, esta afectado con mucha frecuencia, llegando a ser
muy dolorosa su exploracion. Son musculos Protrusores si actian al unisono el derecho

y el izquierdo, o lateralizadores contralateralmente, si se contrae solo el de un lado.

Por lo tan to, si hay disarmonias en protrusiva, estaran afectados ambos _ pterigoideos

externos; si la disarmonia es unilateral, el dolo r aparecera en el misculo de ese mis mo

72,95, 141
lado” "™ .

El hallazgo de puntos dolor  osos al exp lorarel musculo pterigoideo interno es

. . . o , . . - 72 141.
indicativo de disarmonias localizadas en el lado contrario de la arcada dentaria’> °>

El vientre posterior del digastrico, que es un musculo retrusor, se afecta

72,95

coincidiendo con la aparicion de facetas de  desgaste en el area retrusiva ,y s uele

acompafiarse en estos casos con sequedad de boca'*'.

Tras explorar la m usculatura masticatoria, se procede a ex plorar la musculatura asociada,
cuya funcion eslade ~ mantener el craneo en una posicion fijami entras la
mandibula, ayudada por los m tsculos de la m asticacion, de la degluc i6n o de la m imica,
realiza sus funciones principales "> . Entre ellos esta el esternocleidomastoideo, cuya

afectacion suele ser contralateral a la zona en la que existan las disar monias oclusales.

Su palpacion no proporcionara datos m  uy es pecificos, aunque inform a de condiciones

anomalas en el funcionamiento del Aparato Estomatognatico'*'.
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e EXPLORACION DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR

- Seinicia con la palpacion posterior: se introducen ambos dedos mefiiques en el
conducto auditivo externo. Pres ionando hacia adel ante, se palpaelb orde pos terior de la
capsula articular. Se p ide al pacien te que abra y cierre la b oca, de m anera que el explorador
podrd notar el m  ovimiento del condilo. Siex  iste sensibilid ad o dolor en los citado s

.. . . .. . .- 141
movimientos, posiblemente exista artritis o periartritis .

- Serealiza a continuacion la palpacion lateral: localizado el cond ilo con el dedo

indice, se presiona firmemente pero con suavidad.

- Sise evid encia dolor tanto en la zona posterior como en la lateral , la causa

probablemente sera articular; siel dolor ap arece solo durante la palpacién lateral , su

origen serd Muscular, concretamente debido a hiperactiv idad en el m tsculo pterigoideo

externo 141 .

- Otra m aniobra para expl orar las ATM es la  auscultacion. Esta no siem pre es
necesaria, ya que hay veces en que los ruidos articulares son audibles con la sola proximidad al
paciente en el m omento de realizar éste un m ovimiento de apertura o cierre mandibular. Si no
es asi, es conveniente utilizar el fonendoscopi o para conocer la existencia de chasquidos o
crepitaciones articulares. Estas tltimas serian signos indicativos de alteraciones estructurales o

funcionales profundas'*'.

- Seguidamente se realiza la exploracion funcional de las ATM, para valorar el
grado de méxima apertura mandibular (considerando que por debajo de 40mm hay limitacion

funcional); y la posible alteracion de las trayectorias de apertura y cierre'*'.
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e CONTROL DE OCLUSION

En los criterios de inclusion m encionados anteriormente no se hace referencia a los
sintomas relacionados con la oc lusion. Esto se debe a que no se  ha conseguido identificar la
oclusion como factor etioldgico principal, sino  que sélo la reclasifica, com o muc ho, como

. 43,46, 54-68, 72- 2, 108-109, 137, 143.
cofactor o factor sostenido® ** 46 54-68, 7273, 76, 82, 108-109, 137, 143

Aun asi m uchos de los tratam ientos que se realizan para m ejorar los sintom as de
DCM,yqueenm  uchas ocasion es hanm ostrado suef ectividad, son princ ipalmente

143
oclusales ™.

El examen de la DCM incluye la oclusion.  En este contexto, aparte de la situacion
dental, se comprueba la oclusion estatica en méaxima intercuspidacion (MI), y tam bién con los
condilos en relacion céntrica (RC). Para el estudio de los movimientos excursivos, se adopta el

principio de las guias ™.

Se toman en consider acion la e stabilidad de la M1y el deslizam iento m andibular
entre la R Cy la Mi; los signos de presencia de parafuncione sy una breve valoracion de la
situacion periodontal. E stos datos no influyen en el establecim iento del diagndstico, pero

. . . . : frpinn 72, 109
aportan informacion sobre posibles intervenciones terapéuticas’” .
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1.3. GENERALIDADES DE OCLUSION

A) DEFINICION Y CONCEPTO

La oclusion definida por Deasy y ¢ ols., es la relacion de contacto funcional de los

144 s iy
. Esta relacion de contacto  en oc lusion de be ofr ecer

dientes maxilares y mandibulares
estabilidad y perm itir lam ovilidad y las in terrelaciones f uncionales de esté tica, f onética,
masticacion y deglucion'®. Estas funciones necesarias estin directamente relacionadas con las

diferentes denticiones: (decidua, mixta, permanente, artificial o de implantes) 144

Para lograr un tratam iento r ealmente eficaz, es preciso disponer de una sistem atica
que no so6lo pueda ponerse en préctica sino que tam bién se intuya como concepto unificado de

98, 145

oclusion . Para establecer una oclusion funcional o prevenir una oclusion disfuncional, el

concepto debe ser lo bastante flexib le para aplicarlo a lo s diversos problemas oclusales qu e

r r: o 146-14
surgen en la odontologia clinica 7

Por lo tanto, de lo que se trata es de conseguir u niformar la estabilidad oclusal de la
denticion posterior, y una guia anterior que ar  monizara con el sistem a muscular y las dos
articulaciones temporomandibulares, para permitir un equilibrio de todos los tejidos que rodean
al 6rgano dentario, y un equilibrio bilateral de todo el sistema neuromuscular situado en torno a

: ., - 39,91, 131, 148
la articulacion temporomandibular™ " 7
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La evaluacion de la oclusion es un aspecto funda mental en odontologia, ya que

las sup erficies oclusales de lo s dientes a ser restaurados deben ser unidades funcionales del

aparato estomatognatico del paciente.

De manera especifica, la morfologia de las ctspides, fosas, surcos y bordes marginales
deben apoyar la m andibula en la posicién inte rcuspidea y cuando es apropiado, durante los
movimientos m andibulares excén tricos y en las actividades funcionales, com ola

masticacién'> 132 14,

Los dientes restaurados no deben im pedir la funciéon mandibular en la masticacion, el
habla o la deglucion, ni transm itirdn fuerza exce siva al aparato de fija cion o a la articulacion
temporomandibular, sea en las posiciones mandibulares intercuspidea o excéntricas, asi com o

.. 9,133
durante los movimientos™ "
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B) RELACION CENTRICA

Es una posicion de partida importante, junto con los movimientos limite que parten de
ella, para el diagndstico de problem as oclu sales. Esté dictada por las articulaciones
temporomandibulares normales y sanas. Los dien tes estan separados, no hay funcion muscular

y la mandibula abre y cierra libremente a lo largo del eje terminal de bisagra® *. Si los dientes

son llevados a contacto junto con el ci erre de bisagra, esto se denom  ina contacto de
relacion céntrica; se llevan a posiciones de contacto dictadas por los m ismos, esto es una

oclusidn céntrica, o por la posicion intercuspidea. En muchas bocas la posicion céntrica y la

oclusion céntrica, no coinciden, y ocurre un deslizamiento en céntrica’™ '*.

Existe una definicion de relaci ~ 6n céntrica estab lecidaporla  Federation of

Prosthodontic Organization, que aparece en el Glossary of Prosthodontic Terms'*’:

1- “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”"’.

2- 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™.
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3- En las funciones de sujecion, incisié n o masticacion, no hay desplazamiento de
las articulaciones tem poromandibulares, y éstas actlan como palanca para las

funciones oclusales'™’.

4- La exploracion de los musculos, especialm ente los elevadores (temporales,
maseteros y pterigoideos) no es dolorosa, y se pueden agregar el resto de

musculos (depresores, suprahioideos, infrahioideos, y m usculatura posterior del

cuello) ',

5- La denticion tiene buena distribucion de contactos oclusales posteriores, y

pueden o no existir contactos en la zona anterior, pero esté libre de tr aumatismo

o ,qe . 150
oclusal, movilidad, pérdida de hueso angular o desgaste excesivo ™.

- Existen unas notas aclaratorias, con las que el com ité intenta satisfacer todas las

1150
preguntas posibles
- Esta es una especificacion de la relacion anatomica de la mandibula respecto al craneo.

- Es una posicion acep table para el tratam iento, reconociendo que puede haber cam bios

fisiologicos adaptativos.
- Puede ocurrir al variar las posiciones de la mandibula.
- Es una posicion limite, la cual puede estar relacionada con el eje horizontal.

- Esta posicion no suele coincidir con la de méxima intercuspidacion.
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C) POSICION CENTRICA Y MAXIMA INTERCUSPIDACION

El tema de la posicion centrica de la mandibula se ha discutido e investigado

por mas de un siglo. Los prim eros prostodoncistas que enfrentar on el problem a de restaurar

individuos edéntulos con proétesis com pletas guiaron la m andibula en sentido posterior, hacia

una posicion simétrica, derecha e izquierda, la cual llamaron relacion céntrica'>'.

En esta po sicion, es p osible po ca asim etria, si acaso m ediolateral, es decir, de

izquierda a derecha. Sin em  bargo, poco a poco se hizo evidente que lam  ayoria de los
individuos con denticiones naturales tenia una posicién de maxima intercuspacion que no

es precisamente simétrica de d erecha a izquierda y es lig eramente anterior a la po sicién mas
posterior a la cual podia ser m anipulada la m andibula. Esta pos icion es relativ amente central

dentro de un rango biolégico, esquelética y funcionalm ente, y en la posicion intercuspidea

estan balanceadas las fuerzas musculares del lado derecho e izquierdo™: ™'.

Conforme evolucionaron las t¢ cnicas re staurativas y p rotéticas, y f ue f actible la
restauracion com pleja de la  denticion na tural, se ap licaron técn icas sim ilares de reg istro
mandibular a la denticidon natura 1. Sin em bargo, para la m ayoria de los individuos la posicion
de maxima intercuspidacion difiere ligeram ente de la relacion céntrica. Ademas, la posicion
intercuspidea es m 4as apropiada para la restau racion de dientes natura les ind ividuales e n
situaciones donde la funciéon mandibular es saludable, a reserva de que se pueda identificar una

posicion intercuspidea estable® 12! 132131,
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La observacion clinica ha sugerido que lo s casos de rehabilitacion bucal com pleta
restaurada en relacion céntrica muestran el restablecimiento de una nueva posicion posterior, a
la cual puede ser m anipulada la mandibula. La restauracion en relacion céntrica debe limitarse
a aquellas situaciones clinicas donde no hay posicién intercuspide a identificable, o la posicion

mandibular en m 4xima intercuspidacion no estd bioldgicamente centrada, com o se m anifesto

e 43,131,132, 151
por la observacion clinica™ 7 77 7.

> Es importante remarcar que cuando se habla de Relacién Ceéntrica se
hace referencia a una posicion exclusivamente co ndilar y el térm ino Maxima
Intercuspidacion es una referencia unicamente dentaria. A la situacion en que

coinciden ambas posiciones, se le denomina Oclusion en Céntrica®.
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D) OCLUSION FUNCIONAL

El término oclusién funcional, descrito por Beyron '** en 1973, i mplica que conduce a la

-y ., 146, 14
funcion y se refiere a un estado de la oclusién en el cual®® % 146 1%¥:

1. Las superficies oclusales no presentan obstaculos o interferencias para los

movimientos suaves de deslizamiento de la mandibula.

2. Donde hay libertad para la mandibula, bien sea para su cierre, o para que sea guiada

hasta la interdigitacion cuspidea maxima en oclusion céntrica y en relacion céntrica.
3. Encel 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 funcion

armonica” que se logra: bienm  ediante el a juste oc lusal'™, por el disefio  correcto d e

. 1. .. . . . . . 49
restauraciones multiples o individuales, o bien p or medio de ambos: ajuste y res tauraciones”

55, 148, 154
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E) PREMATURIDADES E INTERFERENCIAS OCLUSALES

> Un contacto prematuro'” es un térm ino general que se refi erea 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 m andibula para lleg ar a la m 4xima intercuspidacion™®. Es éste un concepto

estatico: un contacto dentario que impide la maxima intercuspidacion'™.

> Lainterferencia oclusal', sin embargo, es un concepto dindmico, y puede

definirse como un impedimento real que se produce en los movimientos excursivos, debido
al freno que supone el choque de una ctspide superior contra una inferior en un movimiento
excursivo (protrusivo o de lateralidad)'*. Para proteger los dientes, el patrén de evitacion se
establece de manera refleja®.

Se ha sefialado que ciertos contactos dentales causan hiperactividad muscular'® '

133, 157 70,72, 154
. El

. Puede haber disfuncion muscul ~ arym ovimientos incoordinados
deslizamiento en céntrica, principalm ente el lateral h acia o clusion céntrica, pu ede caus ar

sintomas unilaterales de disfuncion muscular'*?.

>  En general, Una sola interferencia oclusal caus a el deslizamiento lateral en

céntrica, y es necesario que lam andibula tenga que deslizarse lateralm ente para llegar a

;. . . ., 133 . . . . ~
maxima intercuspidacion ~°. Parece q ue un deslizam iento directo hacia delante d e pequena

magnitud, guiado por muchos dientes, es bien tolerado’.
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— El deslizamiento en céntrica es significativo durante la deglucion. La mandibula quiere
ir a relacion céntrica para estabilizarse y realizar la funcion de deg lucion. El con tacto
dental es inestable y ocurre el des lizamiento. La deglucion se m anifiesta

aproximadamente cada dos minutos durante el dia.

— Las interferencias en el lado de no trabajo en los dientes posteriores, causan

: .. . , . . 73,142, 158
hiperactividad muscular, que incluye los m tusculos esternocleidom astoideos™ ™ "°°.

. . . . . 51,55-56
Cuando se elim inan dichas interferencias, desaparecen los sintom as musculares™ ">~

106, 159

— Los contactos en dientes posteriores ~ durante los movimientos protrusivos pueden
causar alguna respuesta muscular cuando el paciente trata de incidir y m order con los

dientes anteriores'*.

— Los contactos en posteriores, en ¢l lado de trabajo, son motivo de mayor confusion'™®
190 Se sugiere funcién de grupo cuando varios de estos dientes contactan en el lado de
trabajo durante los m ovimientos de latera lidad. Sin e mbargo, m uchos estudios han

demostrado que tal funcion requiere mas actividad muscular que una guia canina'®’,
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F) FACTORES DENTALES DE OCLUSION

Si la denticion es funcionante en la salud, vy la for ma de la dent icion es estética, la
restauracion de los dientes indi viduales requiere la duplicacion de la form a oclusal existente.
Por ejemplo: la co locacion de cus pides y su angulacion, la posicion de  contacto oclusal, los

contactos proximales y la altura de bordes m arginales de dientes adyacentes y opuestos ' "

162

e Los factores anatOmicos importantes en la elaboracion de los patrones oclusales para

un diente restaurado incluyen lo siguiente :

0 Altura de las cuspides

0 Angulo de las cuspides

O Altura de los bordes marginales

0 Posicion del area de contacto

O Altura del area de contacto

0 Tamafio de la fosa

0 Posicion de la fosa

0 Altura del borde triangular y oblicuo
0 Direccion del borde triangular y oblicuo
0 Profundidad y ancho del surco

0 Direccion del surco

0 Dimension bucolingual de la tabla oclusal.
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Los cambios que deben ser particularm ente evitados incluyen: alturas de los borde s

marginales adyacentes irregulares, cambios en el tamaio o localizacion de las areas de contacto
proximales, ensanchamiento o estrecham iento de la amplitud bucolingual de la tabla oclusal,
incremento o decrem ento en la angulacion de las ctspides, profundida d o angulacion de los

surcos y la localizacion de las zonas de contacto oclusal.

Los problemas comunes observados de dichos cambios incluyen lo siguiente:

1- Empaquetamiento de comida interproxima Imente durante la m asticacion, lo
que estd a m enudo relacionado con alturas irregulares de rebordes m arginales y

areas de contacto pequefias o inexistentes.

2- Deflexion de la mandibula desde la posic i6n inte rcuspidea, lo que am enudo
guarda relacidn con altura de cuspides anormalmente escarpadas o con contactos

oclusales prematuros.

3- Interferencias en las cuspides de trabajo , que a m enudo se vinculan con altura
de cuspides exageradas o bordes triangulares y oblicuos y surcos

inapropiadamente angulados.

4- Interferencias en cuspides de no t rabajo relacionadas con a lturas de cuspides

inadecuadas.

5- Sobreerupcion y camb ios en la po sicion de lo s dientes, que pueden resultar de

una falta de contactos oclusales y proximales.
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Ademas, es critico que las areas de contac  to oclusal céntrico y ex céntrico en la
restauracion permitan contactos uniformes del resto de la denticidn en la posicion intercuspidea

y estar en concordancia con el patron oclusal excéntrico observado en el paciente.

Ya que es imposible predecir si lo s cambios en la m orfologia oclusal precipitaran
variaciones en la posicion dental, traum atismo de la oclusion o disfunciéon m andibular, una
medida logica bajo estas circunstancias es utilizar el patron oclusal de los dientes adyacentes

que son funcionales.
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G) GUIAS

En la regulacién de los m  ovimientos m andibulares realizada por m tsculos de la
masticacion, participan sistem as sensitivos como el perio donto, la lengua, las articu laciones
temporomandibulares, los m tsculos, tendones y piel *'®"'%*, Adem 4s, duran te el contacto
dental, las superficies oclusales limitan el cierre, no sélo fisicam ente, sino también guian a los
dientes hacia la o clusion céntrica. Al deslizar se las superficies o clusales una sob re otra, sus

- - : L 43,165
caracteristicas morfologicas son las que guian el movimiento™ .

En la persona sana, la anatom 1{a oclusal de los dientes actlia de m anera armdnica y
simultanea con las estructuras que controlan los patrones de movimiento de la mandibula. Las
estructuras que determ inan estos patrones son las articulaciones tem poromandibulares y los
dientes anteriores'*”. Para mantener dicha armonia oclusal, los dientes posteriores deben pasar
cerca de los dientes antagonistas, pero sin entrar en contacto ¢ on ellos durante el movi miento

. 161, 163
mandibular "> "

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 movim  iento

mandibular se dividen en:

1. Las que influyen en el movi miento de la parte posterior de la m andibula: las ATM, que

constituyen la guia condilea”®'*’".

2. Las que influyen en el m ovimiento de la parte anterior de lam andibula: los di entes

anteriores, que constituyen la guia anterior 2> 1>1. 166 168,

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

. . . 132
influir, por lo tanto en ambos, en diversos grados'>*.
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1) Factores de control posterior: Guia condilea

La guia condilea esta constituida por el complejo condilo mandibular articulado con
la eminencia articular de 1 condilo del tempo ral. Cuando el condilo sale de la posicion de
relacion céntrica, desciende a lo largo de la eminencia articular de la fosa mandibular'** '®°_ El
grado de desplazamiento desde arriba hacia ab ajo con la protrusion de la m andibula, depende

., . . . 43,96, 132, 167, 169
de la inclinacién de la eminencia articular™> % 13% 167- 169

Las dos AT Ms proporcionan la guia para la parte posterior de la mandibula y son las
principales responsables del caracter del movimiento mandibular posterior. A la guia condilea
43,96, 132,

se le considera un factor fijo, puesto que en el paciente sano se m antiene inalterables

16 .
7y no es posible para nosotros actuar sobre ella.

2) Factores de control anterior: Guia anterior

De lam isma m anera que las AT M determ inan o controlan lam anera en que se
desplaza la parte posterior de la mandibula, los dientes anteriores determinan como se mueve la

sz . 132
porcion anterior ~.

La guia anterior consiste en la relacién dinamica entre las piezas anteroinferiores y sus
homologas superiores, a lo lar  go de todas las funciones. Lo s con tactos entre los dien tes
anteriores m axilares y m andibulares durante los m ovimientos excursivos m andibulares, ya

: . . : : 1 151, 166, 168
sean protrusivos o laterales, sirven para desarticular los dientes posteriores'** '>!- 166168,

Los dientes anteriores (guia anterior), junto con el complejo condilo- eminencia (guia

condilar), y funcionando todo como un conjunto armonico, estabilizan lam andibula
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proporcionando puntos de contacto  sobre los dientes y sobre el craneo, que soportan la

96,132, 16 7,169

mandibula durante los m ovimientos excéntricos . La combinacién de la guia

anterior y la guia condilar determ ina la trayectoria bordeante de cada uno de los dientes

oo 131
posteroinferiores .

A la guia anterior se la considera un  factor variable en vez de fij o. Puede alterarse
mediante intervenciones dentales, tales com o restauraciones, ort odoncia y extracciones.
También pueden alterarla tras tornos pato l6gicos com o la caries, lo s habitos y el desgaste

dental'?

. Los cambios en la m orfologia de las supe rficies linguales de lo s dientes anteriores
maxilares, en longitud incisal, o posicion de los in cisivos y caninos mandi bulares, alterard el
caracter, tan to de la via lim ite later al, com o del cic lo m asticatorio®. E I increm ento de la

longitud de los incisiv 0s creard u n angulo desoclusivo m as grande, y perm itird m ayores

, , . . o . 96,167
angulos cuspideos para los dientes posteriores sin interferencias oclusales posteriores™ .

La guia anterior, segun qué movimiento dirija, se puede desglosar en:

e Guia incisal: durante el m ovimiento d e de splazamiento m andibular de atras

hacia adelante, (protrusion), los dientes anteriores s on los mas apropiados para

recibir y disipar las fuerzas nocivas que se producen al efectuar ese m ovimiento.
Deben proporcionar un contacto o guia adecuados, que perm itan la desarticulacion
de los posteriores. Esto es posible por su posicion a ngulada en sentido vestibulo-

lingual y por la m orfologia concava de la ca ra palatina de los incisivos superiores

96,131-132, 167, 169
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e Guia canina: proporciona proteccion a los dien tes de lo s sectores p osteriores

durante los movi mientos de lateralidad m andibular. La guia canina sirve

principalmente para controlar los ¢ ontactos del lado de no trabajo en los
movimientos latera les y los co  ntactos posteriores en losm  ovimientos de

protrusion'®.

El canino, actlia com o un rom pefuerzas; su potente raiz rodeada de lam inas
Oseas particularmente densas absorbe las fuerzas horizontales. Adem as, parece ser
que cuando hay un contacto de los caninos en un m ovimiento de lateralidad, hay

, . . . 132
menos mus culos activos que cuando el ¢ ontacto es de los dientes posteriores 7,
esto es propiciado de m anera refleja, es decir, autom atica e involuntaria, en el
momento en que el canino s uperior e inferior entran  en contac to durante el
movimiento de lateralidad, gracias al componente propioceptivo localizado en la

inervacion periodontal del canino superior'** 3164,
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3) Dientes posteriores: Funcion de grupo

En el caso de que los caninos no estén en situacidon apropiada para soportar las fuerzas
horizontales, la p roteccion de la integridad del resto de los dientes de la arcada n o debera

recaer exclusivamente en ellos.

Enla funcion de grupo, varios dientes del lado de  trabajo contactan durante el

movimiento de laterotrusion. La funcion de gr upo maés deseable es la form ada por el canino,
los dos premolares y, a veces, incluso por la cuspide m esiobucal del prim er molar. Todo
contacto de laterotrusion m as posterior a éste, no es des eable; ya que al estar m as cerca d el

r , . 132, 160-161
fulcro, sobre él recaera una enorme cantidad de fuerza'>* '°%1¢!.

> Los contactos de laterotrusion, o de trabajo (mediante guia canin ao

funcién de grupo), deben proporcionar una  guia adecuada para la desoclusion
inmediata de los dientes del lado contra  rio de la arcada (I ado de no trabajo o

. e 132, 170-171
mediotrusién) = 717

>  Los contactos mediotrusivos, 0 de no trabajo resultaran destructivos para el

aparato m asticatorio debido a la cantid ad y direccion de fuerzas que pueden

aplicarse, asi como a las respuestas neuromusculares que pueden provocar' > 17,
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H) PATRONES OCLUSALES EXCENTRICOS

Para los dientes naturales, la desoclusion de dientes posteriores durante los m ovimientos
excursivos parece ser la regla mas que la excepcion. La inclinacion de la eminencia articular de
la articulacion tem poromandibular y la m orfologia de las superficies linguales de los dientes
anteriores, sirve para guiar la  desarticulacion de los post  eriores cuando lam usculatura
mandibular mueve la mandibula lejo s de la posicion intercuspidea '°'. Aunque puede haber
algunos contactos posteriores, éstos generalmente no interfieren con las guias excursivas de los

. . 133
dientes anteriores .

— Durante la protrusion, un m ovimiento mandibular sim étrico hacia adelante, el grupo
incisivo tiene asignada la m ision de discluir toda la arcada de ntaria; pudiendo también
intervenir los caninos inferiores mediante su vertiente mesial. El contacto en protrusion
queda mantenido a expensas de estos dientes, en tanto todos los dem as permanecen en

a7 1
anoclusion'™.

— Durante los movimientos excursivos laterales, los caninos discluyen al resto de la

161, 176 P
7 el canino inferior,

arcada d entaria. Segiin este con cepto debidoa D’Amico
inmediatamente de inic iarse un m ovimiento de late ralidad entra en co ntacto con su
homoénimo superior, deslizando la vertiente distal del inferior, sobre la cara palatina del
superior de m anera que los dem 4s diente s pierden los contactos. Sin em bargo, con

frecuencia los incis ivos tam bién pueden guiar el m ovimiento. De m anera clésica se

describen dos patrones de desarticulacion para los movimientos de lateralidad:
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v' Enel p rimero, la articulacion protegida por el canino, hay una desoclusion
inmediata de los dientes posteriores, tan pr onto se inicia el m ovimiento lateral.
Las ctisp ides m andibulares v iajan facialm ente entre las cii spides m axilares sin

. 160-161, 166, 176
ningln otro contacto dental PR,

v En el segundo patrén, funcién de grupo'®', concepto debido a Beyron'*’, ha de
existir un g ran niim ero de contactos en el lado de trabajo entre las vertientes
externas de las cuspides vestibulares inferiores de 1° y 2° prem olares, e incluso la
cuspide mesial del primer molar, y las vertien tes internas de las ctsp ides bucales

: 160-161, 176 - . _
maxilares . Como es logico, en el lado  de no trabajo no debe existir
ningln contacto. Ahora bien, es necesario di ferenciar entre contactos de dientes

posteriores e interferencias en movimientos mandibulares excéntricos.

v" Am enudo se observan ocasionales contactos dentales que ocurren
simultdneamente con la guia de los dientes anteriores, que desarticulan la m ayor
parte de los posteriores dur ante los movimientos funcionales lateral y protrusivos
mandibulares y son considerados fisiologi  cos. No obstante, los contactos de
dientes posteriores que desarticulan los diente s anterior es dur ante los
movimientos excéntricos, generalmente se consideran en potencia dafiinos ** '°°.

Dichas interferencias p ueden a lterar los pa trones de reclutam iento m uscular

durante los m ovimientos excursivos, crear tr aumatismo oclusal prim ario,

incremento de la p robabilidad de f ractura den tal, y la apa ricion de f acetas d e

desgaste, as i com o constitu ir un a cargad esfavorable paralaar ticulacién

temporomandibular” *> 133 1177178 'por 1o gen eral, se r ecomienda el equilib rio

de la interferencia de las superficies oclusales'®.
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v Lo ideal es que exista u na oclusion mutuamente protegida®, de tal form a

que los dientes anteriores protejan a los posteriores enlos m ovimientos
excursivos, siendo la disclusion realizada por el grupo dentario anterior. E n
cambio, en el cierre mandibular serdn los dientes posteriores los que protejan a los
anteriores, evitando asi cargas oclusales ne gativas sobre el grupo anterior, pues el
grupo posterior estd preparado para reci  birlas, por su anat omia y disposicion

dentro de la arcada dentaria, cosa que no ocurre en los dientes anteriores.

v" Los patrones oclusales clas icos protegidos por cani no y funcién de grupo no se
ven en estado puro en denticiones natura les. Aunque una mayoria de la poblacién
de adolescentes y adultos jovenes muestr a el patron oclusal protegido por canino,
se observa que casi todas las dentici ones adultas m uestran una mezcla de

. . ., 161 - :
proteccion por canino 'y funcidén de grupo . Com o un ejem plo, el canino y

segundo molar del lado de trabajo pueden te ner contacto durante el m ovimiento

160, 166
lateral ™ ™"

v" Otra observacion comun es que el patron la teral del lado de trabajo tiene funcion
de grupo p ara los p rimeros pocos m ilimetros, y en tonces e 1 pa tron se vu elve
protegido por el canino duran te el resto d e la via excu rsiva. Estas d iferencias
deberian ser reflejadas en la morfologia de las superficies oclusales de los dientes
que van a ser restaurados. La observacion cuidadosa del patron de contacto de los
dientes adyacentes por lo comUn sirve como una guia practica, asi como el patron

- - - 166.
de contacto oclusal que tiene el paciente en sus excursiones laterales
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v Los dientes en el lado d e no trabajo de la mandibula, por lo ge neral tienen pocos
contactos oclusales durante el m ovimiento excéntrico. Si se presentan, éstos se
observan g eneralmente entre las  caras internas de las cispid  es bucales
mandibulares y las caras in ternas de las cispides  linguales m axilares de los
molares. Cualquier interferencia o clusal posterior que desarticula los dientes

- - - ~. 160, 166
anteriores es considerada potencialmente dafiina >~ .
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1.4. MANIFESTACIONES DE LA OCLUSION PATOLOGICA

El dolor es la m anifestacién mas importante de la oclusién patologica "%, porque

suele sefialar que la degeneraci 6n ya tiene cierta antigiiedad. Es  una sefial de alarm ays u
percepcion es subjetiva e intens amente individual. La causa de la sintom atologia podra ser

: . , ;o o]
diferente en cada paciente, pero el dolor en si es sumamente vivido y real para ese paciente'*’.

La otra m anifestacion es el trauma oclusal, cuyos efectos quedan revelados en el

. 43,159, 163-164, 1 . .
estudio de los contornos oclu sales o la topografia oclusal* 1°% 1031% 178 ' o5 siguientes signo's

indican que hay trauma oclusal:

1. Cuspides que no presentan desgaste alguno: se fial de que otros dientes estan soportando

la carga que deberia soportar el diente intacto'’.

2. Facetas grandes y superficies oclusales planas: indicio de la presencia de una sobrecarga

que estdm 4as alld de los lim ites f isioldgicos tolerables en z onas del diente no

9,43,163-164

involucradas en la m asticacion . Por ejem plo, bordes incisivos de caninos ¢

incisivos, vertientes cuspideas en lado de no trabajo, etc.

s e : 163-164
3. Incisivos de bordes irregulares, cortados o rotos” 1%,

4. Cuspides parcial o totalmente desgastadas’ '**1%*,

5. Zonas abrasionadas y dentina expuesta, debido a un desgaste de la superficie dentaria

;. . . ., 163-164
por un proceso mecanico anormal independiente de la oclusion'®™'%,
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6. Erosiones cervicales'®*'%*

. Parecen ser debidas a la toxi cidad y a la accion corrosiva de
los catabolitos periodontales. Estos se producen a causa de la sobrecarga oclusal, en tal
cantidad que no pueden ser elim inados por el torrente sanguineo sino en forma de
exudados acidos (por eso suelen aparecer en las zonas vestibulares de los dientes y casi
nunca en las linguales o palatinas, donde son  facilmente barridos por la lengua y la

. 19,43
saliva)™ ™.

7. No solo la denticion natural presenta si gnos de traum a oclusal, sino tam bién las
restauraciones. En éstas los signo s de trauma oclusal son: la fractura persistente de

dichas restauraciones, o presencia de facetas de desgaste sobre ellas. La fractura pu ede
estar causada por el traum a oclusal, o puede ser signo de que la restauracion constituye

: :.9,163-164
una interferencia™ .

8. Las raices tam bién pr esentan signos de traum a oclusal. Cuando los dientes estan

9,43, 163-164
T . Estos son

sometidos a fuerzas anorm ales, las raices lleg an a reabsorberse
hallazgos radiograficos, igua 1 que ta mbién lo son las hipercementosis localizadas, que
surgen cuando se deposita una cantidad anormal de cemento en torno a la raiz de dientes
sometidos a gran esfuerzo. Estas extens  iones de cem ento proporcionan una m ayor
superficie de insercion a las  fibras periodontales, haciendo que de esa m anera resulte

mas firm e el anclaje %'

.Frecuentemente es posible v er fracturas ine xplicables d el
tercio apical de los dientes ante riores; esa clase de fracturas puede deberse al trauma

oclusal.
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También el traum a oclusal puede causar ~ recesion gingival con la consiguiente

9,43 163-164
’ . El

exposicion de cem ento” . Esto suele originar dolor en el cuello dentario
desgaste excesivo que expone de ntina, produce sensibilidad en los bordes incisales o
superficies oclusales, porque la dentina  no tiene la proteccion  adecuada contra las

163
temperaturas extremas .

— Con frecuencia, los p acientes se quejan de sentir dolor, pero al exam inarlos no se
observa la presencia de caries, ni de dentina o cemento expuesto. En tales casos el dolor
puede ser consecuencia del traum a causado por una interferencia oclusal en re lacion

céntrica o en una de las excursiones mandibulares’ '¢>.

La pulpa también puede manifestar sintomas de trauma oclusal: un diente puede estar

sensible y sufrir hiperemia pulpar, debido al traum a oclusal. Cuando las fuerzas son
anormales y la resistencia del te jido pulpar es baja, se produce  pulpitis y finalm ente
necrosis pulpar’” *. Sin embargo, cuando la resistencia de la pulpa es alta, reaccionara a
las fuerzas anorm ales depositando dentina secundaria para protegerse de las fuerzas
oclusales. R adiograficamente también podem os ver algunos de los efectos del traum a
oclusal: hab ra recesion pulpar debido al deposito de dentina secundaria; tam bién
podremos observar la obliteracion de la cdmara pulpar o del conducto, asi como la

formacién de nédulos pulpares''*'*°.

Los dientes propiamente dichos pueden presenta r muchas manifestaciones de trau ma
oclusal. Entre ellas esta la migracion y malposicion dentaria con la consiguiente pérdida

9,163-164
de contacto™ .
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— El empaquetamiento de alimentos es otra manifestacion del trauma oclusal en los
dientes. Cuando hay un contacto oclusal inte rferente de una cuspide que hace contacto
con los rebordes marginales antagonistas y los separa a m odo de cuiia, suele producirse

empaquetamiento de alimentos.

— Un contacto oclusal del lado no funcional  (de balanceo), hard que el paciente
prefiera la masticacion unilateral con lo cual habra hi  perfuncion de un lado e

hipofuncion del otro’.

12. La oclusion patologi ca da lugar enla  articulacion temporomandibular a una

13.

afeccion no infecciosa, trofica y degenerativa de los tejidos articulares, iniciada por

135
.Nose la

trauma intrinseco y causante de altera ciones funcionales de la articulacion
puede considerar com o una enferm edad del envejecim iento porque se da com unmente
en pacientes que cuentan entre 20 y 40 afos de edad* ', El trastorno es causado por

microtraumas intrinsecos cronicos del cond  ilo en las estructur  as ar ticulares. Lo s

movimientos anorm ales de la cabeza del c6  ndilo pueden estar ocasionados por la

oclusion patologica.

La estructura osea y las cob erturas fibrocartilaginosas de la articulacion son

afectadas por las influen cias mecanicas. Esto se refleja sobre la oclusié n dentaria. La
pérdida de dientes posteriores genera cambios estructurales en la articulacion — al
modificar la intensidad y direccion de las fuerzas. Asimismo hay alteraciones a través de
la reabsorcion y aposicion de hueso y la degeneracion y la reorganizacion del cartilago y

. . 135
de las fibras que componen las superficies articulares ™.
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Hipotesis de Trabajo

La Disfuncion Craneomandi bular es un a patolo gia frecuente en la po blacion

general, siendo variable la prevalencia segun los diferentes estudios.

Esta variabilidad puede deberse a factores muy diversos, como es el hecho de que la
DCM engloba una gran cantidad de procesos patologicos, siendo variable la prevalencia de

cada uno de ellos.

También pu eden i nfluir factores co mo lo s difere ntes tamafios muestrales, lo s
diferentes métodos de exploracion y de recogida de datos, las edadesy el sexo de los

individuos que conforman las muestras.

Elpapel de 1 os factores oclusales en la etiologia de la DCM esta envuelto en

controversia > #4853,

Hasta la fecha, ningtin estudio concluyente ha demostrado una correlacion positiva
entre los factores oclusales y la Disfuncion Craneomandibular, aunque si se ha demostrado
que e xiste una re lacion entre la funcion d e los m usculos m asticatorios y los f actores

oclusales.

La naturaleza de la oclusion como factor etioldgico en los trastornos internos de la
articulacion t emporomandibular sin embargo, pu ede deberse indirectamente a

microtraumas cronicos causados por los factores oclusales™.
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Debido a la gran controversia ex  istente en la ac tualidad e ntre 1 os diferentes
estudios, tanto en lo que se refiere a la prevalencia de 1 os signos de DCM, com o al p apel

que desempeian los factores oclusales en el desarrollo de la misma, en el presente estudio

se plantearon las siguientes hipdtesis nulas (Ho):

1%.  La prevalencia de signos de DCM no sera elevada.
2% La presencia de prematuridades e interferencias no serd elevada.

3% No existira relacion entre los factores oclusales analizados y los signos de DCM.
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Justificacion y Objetivos

La et iologia de I a Di sfuncién Craneo mandibular esun o del os asu ntos mas
controvertidos y es tudiados de la Odon tologia® *** ***3*%; quizas porque no se encuentra

una clara relacion causa / efecto, o porque faltan fundamentos cientificos concretos.

No obstante, enl a actu alidad parece e star consensuado e ntre | a comunidad

—— - <18, 43,4550, 60- 72, 74,76, 82, 91-92, 95, 99- 113, 118-
cientifica, que se trata de un trastorno multifactorial ® - 4>-% 60-72.74.76. 52, 91-92.95, ’

130

Por otro lado, la prevalencia de signos de disfuncion craneomandibular es muy
variada dep endiendo d e | os est udios; aunq ue 1 a m ayoria d emuestran una prev alencia
elevada. Sin embargo hay que tene r en cuenta la gran heterogeneidad de 1os estudios al

respecto.

Asimis mo, la controversia en larelac i6n ent re la oclu sion y la Disfu ncion
Craneomandibular aun no se ha resuel to. Muchos de los estudios enfatizan la importancia
de la oclusion com o factor desencadenante de la Disfuncion Craneom andibular, mientras
que otros muchos demuestran que no es claro el p apel de la oclusion en la etiologia de la

. .y . 8, 43, 46, 54-68, 72-73, 76, 82, 108-109, 137, 143
Disfuncion Craneomandibular™ ™™ ’ IR PR
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Cuando se hace  referenciaa lapreva lenciad e lossign osded isfuncion
craneomandibular asi co mo al papel q ue juegan determinados factores oclusales, hay q ue
recurrir a los estudios de diferentes autores, en los que las muestras de poblacion analizadas
pertenecen a otras lo calizaciones ge ograficas distintas de la espafiol a, con las diferencias
culturales y €t nicas que el lo trae co nsigo; el tamafio muestral no es homogéneo entre los
diferentes estudios, ni el rango d e edad; y el método diagnostico es variable, lo q ue hace

que existan grandes diferencias en cuanto a los resultados obtenidos.

Por otro lado, muchos de los estudios hacen referencia a pacientes que presentan
patologia siendo, segin nuestro criterio, interesante analizar la prevalencia de estos factores

en una poblacién asintomatica.

Aunque exi sten num erosos estudios resp ecto a la preva lencia de los signos de
disfuncion craneomandibular, y de factores oclusales en realidad no exis te un cons enso al
respecto, y tampoco resp ecto a la i nterrelacion en tre a mbos. P or el lo en el disefio d el
presente trabajo se pretenden analizar di ~ chos factor es enuna  muestra d e poblacion
seleccionada a tal efecto; y que presenta las caracteristicas de ser homogénea, en cuanto al

rango de edad, nivel sociocultural, origen étnico, y factores ambientales.
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Los objetivos propuestos en el presente estudio fueron los siguientes:

1.

Identificar la presencia de signos de DCM.

Estudiar los signos de DCM respecto al sexo.

Analizar las guias dentarias de los sujetos objeto de la muestra.

Analizar los factores oclusales: Interferencias y prematuridades.

Evaluar la relacion entre los signos de DCM vy los factores oclusales.

Evaluar la relacion entre los signos de DCM vy las guias dentarias.
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Material y Método

Para el presente estudio se selecciond una muestra de 480 pacientes, todos ellos
estudiantes de la Facul tad de Odontologia de la Universidad Complutense de Madrid, que
se encontraban realizando el cuarto curso de los estudios de Licenciatura, por lo que tenian

conocimientos acerca de la Disfuncion Craneomandibular.

En la preparacion el presente es tudio se elaboré un modelo de Hi storia Clinica
que debi aincluir] atomad e d atos que nos p ermitiera valorar | as caracteristicas q ue

pretendiamos estudiar.

Los criterios de in clusion fueron: edad comprendida entre 20 y 40 afiosy una

oclusion dentaria con contactos bilaterales simultaneos.

Como criterios de exclusion se consideraron: historia de traumatismo dental y/o
maxilofacial, pr esencia de e nfermedad 6 sea o ne uromuscular local o sistémic a, do lor
muscular espontaneo a nivel oro facial, dolor en un a 0o en am bas ATMs, y aq uellos que
recibian o habi an recibido recientem ente medicacion para com batir el do lor u otro s

tratamientos.

Tras ap licar estos c riterios de exclusion, la m uestra qued 6 estab lecida en 408

sujetos.
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No se realiz6 un cuesti onario estandarizado que el paciente debiera rellenar, sino
un interrogatorio dirigido. E1 ¢ uestionario que seem  pled, ( y queseadju ntaa
continuacion), fue elaborado en el Departamento por varios profesores, con el o bjetivo de
que éste fuera un cuestionario valido para el fin qu e iba dirigido: (es de cir, ser capaz de
reconocer el problema, y establecer las consecuencias del mismo); fiable para cuantificar
las variables que se iban a estudiar; y tener un disefio apropiado para explorar en detalle las

. . 180
asociaciones que fueran aparec1endo .
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U.C.M.- FACULTAD DE ODONTOLOGIA

DPTO PROTESIS BUCOFACIAL

FICHA CLINICA D.C.M.

FILIACION

NOMDIE.......oooiiiiiii s Edad...........ooooii
DIFECCION. ... CPoi s
PrOfeSION.......cc.oiiiiiiiiiiiec ettt ettt Fecha......ooooiiiiiiiiiicce e
HISTOria N ... Teléfono...........ccoovvvviiiiiiiiiiiicc

ANAMNESIS GENERAL

» Antecedentes personales:
ENfErmeEdades AGUAAS. .........ooueuiiiirieieeiteie ittt b et b et st eb st es st eb et e st et e s e es e e bt s b es s e st e b et e st e b et e stk et e Rt bt e st e bt ettt e bt enenben
ENfermMEAades CIOMICAS. ......eveveuiitiietieterietieteteteet ettt ettt tes et ete st eseebe st e st et et et e et e s eneesesb et ese s et esees e ebenteseab et es et eneese s eneesesaentenesenseneasenee
SECUCIAS. ...ttt ettt et sttt ettt et h ke h e et h et h e a skt ea st et ekt sttt h bttt b bt s b n et bttt

» Enfermedades Actuales:

(0] Cardiopatias.........eeveerveeeieerieireieeeeeee e (0] HEPALLIS. ...ttt
(0] AP. ReSPITatorio.......ccvvveveeirreeirieireenienisenieinesreeee e O SIDA e
O HTA e (0] SOSPEChA. ...t
O Enf ReUMACAS.......voooveeeeeeeeeeeeeveeceeeeee oo O Ot8S. .o
(0] Endocrinopatias
> Tratamiento MEAICO ACTUAL..........ccocuouiiiieieiiitetetet ettt ettt st e b e s es e et es st esesea s et eseae s esese et e s esea e e e s eseaeeseses e eseseneaseseseneaseteneneesesenennas
B ALRTZIAS ...ttt h et h et h bbbt h ke s et oA R e etk R e e e R e e b b a e e e E Rt et b bt h b st b b st n et et
> Tratamientos 0AONTOIOZICOS PIVIOS...........cc.c.eiiiriiiiiitiiit ettt ettt ettt ettt ettt et et e s he et e sttt st e st et e et et ese s bt et et b e b e s besesbeseese et et e st esenbeseenenbeneenens



Material y Método

ANAMNESIS D.C.M.
> Sintoma principal (referido POT €] PACIENTE)......c.eeuiriiiririiieierteit ettt ettt ettt s bbbt ettt e st s bt et et e b s esbes e st eneeneebeesesebesbennne
» Dolor:  LocaliZaCION.......c.cueeviierieieieiiiieieieteee et es e ese s Calidad. ... ..o
COMPOTTAMICIILO. ...e.veveevireeiereeterieietesienteneeteee e ete e besseneenenes INtENSIAAG. ... et
Duracion

P DHSTUIICION. ..ottt e chea e hea bbbttt
» Tratamientos previos

P TFAUIMALISINIOS. ........oveovietiieiietiteeiet ettt eteste st etebes e et e et e seteesesseseesessese et eeseseeseeseseseesessesseseaseseeseesenseseesesseneeb et e s eseesenses e et anseseebe et eneesessesenessensenensenen

P Tratamiento OTTOUOMCICO. ...........coueiiiiiiiiieiiet ettt ettt st s ettt e st st s e st eb s b e bt st be st esea s eaees b e st es e b en b es e es et entebeebe st es e benteseebenbeneabesseneas

» Sintomas asociados:

O Cefaleas. ... O ol BIAS ettt
O  Trastornos craneocervicales.............oo..oowerreeeeesseeereenes O ESHES. et
O Habitos parafuncionales...............cocoviiiiiiinnn. O OtOS. e
ODSEIVACIOMES. ... .....oiiii ittt ettt
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EXPLORACION EXTRAORAL

> Inspeccién facial

0  Cicatrices 0  Asimetrias

0  Hipertrofias musculares o  Otras

> Exploracion A.T.M.

-Grado apertura..............ccoceoeinenieinenenns mm -Apertura forzada...................... mm -Trayectoria apertura-cierre
-Dolor_a la palpacién: 1
Intraauricul. 0 Dcha. 0 Apertura o Cierre 0 Izda. O Apertura o Cierre T
Periauricul. 0 Dcha. 0 Apertura o Cierre 0 Izda. O Apertura o Cierre -1
-Ruidos: -1
Chasquido 0 Dcha. 0 Apertura o Cierre
Chasquido 0 Izda. O Apertura o Cierre
Crepitacién 0 Dcha. 0 Apertura o Cierre

s e 0 Izda. 0 Apertura o Cierre
Crepitacion

> Exploracion neuromuscular

0 Temporal 0  Dcho. 0 Izdo. O Masetero 0 Dcho. 0 Izdo.
oPterig. Ext. 0 Dcho. 0 Izdo. o Pterig.Int. 0 Dcho. 0 Izdo.
oE.CM 0 Dcho. 0 Izdo. 0Tendén Tem 0 Dcho. 0 Izdo.
0Cervic.Post 0 Dcho. 0 Izdo. Especificar......
PUNEOS GALIIIO...........oiiiiiiiiiii et e b et b e e b bbb h e bbbt b bbb sh et e b bbbttt et ae et
Limitacién O protrusiva O lateralidad O derecha 0 izquierda
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EXPLORACION INTRAORAL

>  Higiene Oral: OoBuena ORegular oMala

» Inspeccion y palpacion tejidos blandos:

SLDI0S. ..ttt SOTOTAMINZE. ...ttt bbbttt en e
-Mucosa labial y bBucal........cccceeevieirinieiiriieieeeee e “SUCLO AE DOCA. ... ettt
-Paladar duro y blando..........cccoeeeeiniiiinnnciniiecceecene FLEMZUAL ..ttt
> Exploracion dentoperiodontal: |
o Tartaro 0 Gingivitis 0 Movilidad |
0 RESAIC. oo 0 Sobremordida........................... 0 Clasede Angle...........cooeviiiiiiiiiin.
O Al Plano OCIUSAl. .........oitiiiiie ettt 0 Alt. Dim. Vertic..........cocovviiiiinininin
LS IO e T N L 2 To3 U< PPN

-Facetas de desgaste

-Abrasiones Cervicales
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» Analisis oclusal intraoral:

O  Prematuridades |

O  Interf. Protrusiva I Disclusion.........ccooovvviiiiiiiiiie,

O  Interf. Laterotrusion

0  Dcha. | DiSCIUSION. ..ouevieiiiii e

o] Izda. | Disclusion........c.ovvviviiiiiiiiiieieaa

O  Interf. Mediotrusion

o] Dcha. |

o Izda. |

EXPLORACION RADIOGRAFICA
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ANALISIS OCLUSAL EN EL ARTICULADOR

Deslizamiento lateral en céntrica

0 Formula 4'7 o0 No o Si 0 Dcha. 0 Izda. T

0 Prematuridades I

o Interf. Protrusién | Disclusion............cccoeevviiiniiinnennnen.
|
0 Interf. Laterotrusion
0 Dcha i Disclusion..............ccocceeveveniniennnne.
0 Izda. i Disclusion......................oel
0 Interf. Mediotrusién
|
0 Dcha. |
0 Izda. I
DIAGNOSTICO............ooooooieieeiee e
ETIOLOGIA ...
PRONOSTICO ...
PLAN DE TRATAMIENTO:
0 Farmacoterapia 0 Terapia Fisica 0 Terapia Oclusal 0 Otros

ODSEIVACIONES...........oouiiiiiiieiieiete et ete it et et e eteettesteeteesteste st eessesseassesseaseeseess e seessenseaseessenseeseensanseeseaasenseessessen s e s senseseessenseeseesaenseeseessensanssensenseeseensansenseannn
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ACTIVIDADES CLINICAS

Fecha Actividad
INFORME FINAL
ALTA: FECha.......cooiiiiiiiiicieeeeee et Firma TULOT .........ccoooiiiiiiiiiicce e e
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4.1) RECOLECCION DE DATOS

> En la historia clinica se recogian los siguientes datos:
1) Filiacion: Nombre, edad, direccion, te 1éfono, profesion, fecha de
nacimiento.

2) Anamnesis General

Antecedentes Personales: enfermedades agudas, cronicas, secuelas.
Enfermedades actuales : cardiop atias, enferm edades del aparato
respiratorio, hipertension, enferm edades reum atologicas,
endocrinopatias, hepatitis, SIDA, otras enfermedades.

Tratamiento médico actual

Alergias

Tratamientos odontolégicos previos

3) Anamnesis de DCM (Disfuncion craneomandibular)

Sintoma principal, referido por el paciente.

Dolor: localizacidn, calidad intensidad, comportamiento, duracion.
Disfuncion.

Tratamientos previos.

Traumatismos.

Tratamiento ortoddncico.

Sintomas asociados: cefaleas, trasto  rnos craneo-cervicales, habitos
parafuncionales, otalgias, estrés, otros......

Observaciones.
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Material y Método

La exploracion extraoral aporto:

Inspeccion facial: cicatrices, hipertrofia muscular, asimetrias, otras.
Exploracion de la ATM: grado de apertura, trayectoria de apertura-cierre,
dolor a la exploracion, ruidos, chasquidos, crepitacion.

Exploracion neuromuscular: tem poral, m asetero, pterigoideo externo,
pterigoideo interno, esternocleidomastoideo, tendon del temporal, cervicales

. . .. ., .. 158. 181
posteriores, puntos gatillo, limitacion de movimientos'®* '*'.

Mediante la exploracion intraoral se registraron los siguientes datos:

Higiene oral

Inspeccion y explora cion de lo s tejidos b landos: labios, orofaringe,
mucosa labial, mucosa bucal, suelo de la boca, paladar duro, paladar blando,
lengua.

Exploracion dento-periodontal: tar taro, gin givitis, m ovilidad, res alte,
sobremordida, case de Angle, alteraciones del plano oclusal, alteraciones de
la dimension vertical, facetas, erosiones cervicales.

Analisis oc lusal intra oral: prem aturidades, interferen cias en protru sion,

interferencias en laterotrusion, interferencias en mediotrusion.
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>  Exploracion radiografica:

1) Ortopantomografia: prestando especial atencion a la relacion condilo-fosa.
Se observaron la morfologia y la integridad de las estructuras articulares: los
perfiles 0seos y el espesor de las zona s articu lares, atrofias e hipertrofias,

etc.

2) Radiografias periapicales : (en zon as en las q ue se n ecesitaba observ ar

algiin detalle con mayor nitidez, para descartar patologias).

>  Analisis oclusal en el articulador:

1) Formula dentaria
2) Prematuridades
3) Interferencias en los movimientos de protrusion
4) Interferencias en movimientos de lateralidad
5) Interferencias en lado de laterotrusion (izquierdo y derecho)
6) Interferencias en lado de mediotrusion (izquierdo y derecho)
7) Guias Dentarias en Protrusion
- Guia Incisiva
- Otras guias en Protrusion
8) Guias Dentarias en Lateralidad
- Guia Canina
- Funcion de grupo
- Otras guias en lateralidad
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4.2) SELECCION DE DATOS

Entre todos los datos recogidos, para real izar este e studio se selecc ionaron los

siguientes:

» Anamnesis

Edad (entre 20 y 40 afios)

Sexo (femenino y masculino)

>  Signos de disfuncién craneomandibular

Chasquido (en la apertura, en el cier re, reciproco. Y todos ellos es
exploraran para el lado izquierdo y el derecho).

Crepitacion (en la apertura, en el cierre  , en el lado derecho y en el
izquierdo)

Limitacion de la apertura bucal

Desviacion de la line a media (al realizar u n m ovimiento de apertura
bucal).

Hipertrofia muscular que se valorb enel  musculo masetero y en el
musculo temporal),

Dolor a la exploracion muscular, revisando dichos datos en cada uno de
los musculos de la m asticacion individualmente: (maseteros, temporales,

pterigoideos internos, y los pterigoideos externos).
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También se han incluido en este estudio los m usculos
esternocleidomastoideos, ya que tienen un importantisim o papel en la

estabilizacion de lam andibula durante el proceso de m  asticacion. Su
contribucion a la correcta posicion mandibular lo convierte en un musculo

. 181
clave para la oclusion .

El estudio se llevara a cabo para los musculos de cada lado (izquierdo
y derecho), y todo ello se revisara en primer lugar en un plano global (para

ambos sexos). Posteriormente se les dividird por sexos.

» Guias dentarias

Guias Dentarias en Protrusion
—  QGuia Incisiva
—  Otras Guias Anteriores
Guias Dentarias en Lateralidad
—  Guia Canina
—  Funcién de Grupo

—  Otras Guias en Lateralidad
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» Factores oclusales

e Prematuridades
e Interferencias en los movimientos de protrusion
e Interferencias en los movimientos de lateralidad
—> Interferencias en laterotrusion:
- Derecha
- Izquierda
— Interferencias en mediotrusion :
- Derecha
- Izquierda

e Desviacion lateral en céntrica
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4.3) METODOLOGIA EMPLEADA PARA LA

OBTENCION DE DATOS

La historia clinica, la exploracion, y la toma de impresiones y registros para
su posterior montaje en articulador semiajustable y analisis oclusal, fueron realizados
por los alumnos de Odontologia de 4° curso debidamente adiestrados para tal fin. Estos
trabajos fueron posteriorm ente verificados y com probados por tres profesores del
Departamento de Estom atologia I, que prev iamente habian unificado criterios. E  ste
interrogatorio y la posterior exploracion se r ealizaron en las Clinica Odo ntologica de la
Facultad de Odontologia de la Universidad Co mplutense de Madrid. El paciente estaba

sentado en el sillon dental.

> Criterios exploratorios establecidos y método de obtencion

1. Losruidos articulares pueden percibirse situando las puntas de los dedos

sobre las su perficies laterales de la articu lacion e indicando al pacien te que abra y

. 9,68,83, 95,99, 108,132
cierre la boca™ %> 7> 77 U0

Aparte del caréac ter d e los posib les ruidos, se consta to si €stos se p roducian
durante la apertura bucal ( chasquido/crepitacion en la apertura), durante el cierre
(chasquido/crepitacion en el cierre bucal), o si sucedian en am bos movim ientos

(chasquido reciproco).
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2. Limitacion de la apertura bucal: 1a amplitud normal de la apertura

mandibular en una m edicion interincisiva es de 53 4 58 m m. Incluso un nifio de 6

afios puede abrir normalmente la boca hasta un minimo de 40 mm o mas®*> 2.

La apertura bucal se midi6 indicando al pacien te que abriera la boca al

maximo. En este punto se midi6 la distancia entre los bordes incisivos de los dientes

: : - 68, 83, 131-132
anteriores maxilares y mandibulares > ™ .

Se considero6 que la apertura m andibular estaba disminuida cuando la distancia
interincisiva era inferiora 40 mm (teniendo en cuenta la  edad de la poblacion

estudiada) %’

3. Desviacidon de la linea media: se o bservo el tr ayecto que seguia la

linea m edia durante la apertura maxim a. En el aparato m asticatorio sano, no se
produce ninguna alteracion en el trayecto rect o de la apertura. Se registré cualquier

alteracion que pudiera existir en el mismo' 28

El explorador, situado frente al p aciente, le pidi6 que abriera y cerrara la boca
repetidamente mientras ¢l observaba. Posteriormente se repitié el mismo proceso con

el explorador situado detras del paciente.

-03 -



Material y Método

4. Exploracic’)n muscular: abarca todos los grupos musculares que pueden

verse afectados.

—  Permite valorar tanto la existencia de  hipertrofias musculares, como de

puntos dolorosos en la exploracion muscular® 2% 1%,

La exploracion se efectu6 en estado de  reposo, de form a bilateral y con el
pulpejo de los dedos, tanto intraoral como extraoralmente. En un musculo sano no se

: . .. 166, 183-184
producen sensaciones de dolor o sensibilidad a la exploracion ™ .

La exploracion se realizd sobre todo ¢ on la superficie palm ar del dedo m edio
sobre el m usculo a tratar, utilizando el i ndice y el anu lar para exp lorar las areas
adyacentes. Se aplica un a presion suave pero mantenida a los musculos en cuestion,
de manera que los dedos com priman los te jidos adyacentes en un leve movi miento

circular',

Se pregunto al paciente si le dolia o er a s6lo una molestia, y el grado de dolor:

(0=no hay dolor ni molestia; 1= ligera molestia, o sensibilidad; 2= dolor manifiesto).

-94 -



Material y Método

» Los musculos explorados fueron:

1. Maseteros: la exploracion se realizo bilateralm ente en sus inserciones superio r

e inferior

131-132

En primer lugar se colocaban los de dos sobre el arco cigom atico (justo

delante de la ATM) "+ 1%,

A continuacion se bajaban ligeram  ente hacia la porcion del m  asetero
insertada en el arco cigom  &tico, justo por delante d e la articulacié n

(masetero profundo) *! '

Una vez palpada es ta zona, se des plazaban los dedos hacia la in sercién
inferior en el borde inferior de la rama mandibular. El 4rea de exploracion
se encuentra directam ente sobre la insercion  del cuerpo del m asetero

(masetero superficial) ** ',

2. Temporales: se dividen en tres 4r eas fundam entales. Cada una de ellas se

explor6é de manera independiente

131-132,

La region anterior por encim a del arco cigom atico y por delante del a
ATM. Las fibras de esta zona m uestran basicam ente una direccidon

vertical > 1%,
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- La region media se explora justo por encim adela AT Mydelarc o
cigomatico; éstas presentan una direccion  oblicua a través de la cara

, 131, 185
externa del craneo " .

- La region posterior cuyas fibras poseen funda mentalmente una direccion

horizontal, se localiza por encima y por detras de la oreja'*" ',

- Laexploracion se realizo de m  anera bilateral y sim étrica, pidiendo al
paciente qu e apriete lo s dientes. EI m tsculo tem poral se contraera y

deberan notarse las fibras bajo las puntas de los dedos "'

3. Pterigoideos: debido a la dificultad de exploracion mediante palpacion de este

grupo muscular (pterigoideo externo y pter igoideo interno), se empled el método
denominado manipulacién funcional'** para valorar la sintom atologia de estos

musculos.

- La manipulacion funcional se basaen el prin  cipio de que si un

musculo se fatiga y provoca sintom as, una mayor activ idad del m ismo
provoca dolor. Es decir, siel m  usculo es el origen real del dolor, la

e . e r : 131-132, 1
contraccion y distension muscular aumentaran dicho dolor *'*3% 1%,
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a) Pterigoideo externo:

- Contraccion: se le hacia al paciente pro  truir lam andibula, a la vez que

aplicadbamos una resistencia a este movimiento, presionando el menton en sentido

131-132, 185
opuesto .

- Distension: se ind icaba al paciente qu e ap retase los d ientes, en tonces se

. , , 131-132, 185
distendia el musculo A

b) Pterigoideo interno:

- Contraccion: se hacia al paciente apretar los dientes'*'** ',

- Distension: se indicaba al paciente que hiciera una apertura méxima'>' "> %,

4. Esternocleidomastoideos: 1la exploraciénser ealizo de f orma bila teral,

cerca de su insercion en la superficie exte rna de la fosa m astoidea, por detras de

.. 131,181
la oreja '+ 181,

- Se explor6 el m usculo en toda su longitud, descendiendo hasta su origen

cerca de la clavicula > 13!,
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» Analisis de la oclusion en los modelos de los pacientes

montados en articulador semiajustable.

Se tom aron im presiones de cada uno de los pacientes con un hidrocoloide
irreversible (alg inato) d entro de cu betas m etalicas tipo rim lock, y se vaciaron con
escayola Vel-Mix Stone de color ro sa, trabajada con es patulado manual. Posteriormente
se utilizaron unos conform adores especiales para obtener las bases de los m odelos de

estudio adecuadas para poder realizar Split-Cast '*°.

Mediante el arco facial adecuado, se  obtuvo la referencia de la posicion del
maxilar sup erior del paciente con respecto al craneo, lo que posib ilitd el m ontaje del

modelo superior en el articulador Quick Master, transfiriéndole dicha posicion.

Posteriormente, se pro cedi6 al m ontaje del modelo inferi  or en relacién
céntrica; con la ayuda de uno de los tres registros de cera tipo Moyco que se habian

tomado previamente de la posicion de relacion céntrica del paciente'™.

Una vez realizadas las com probaciones oportunas sobre los modelos gracias al
Split Cast y al resto de registros de cera de la relacion céntrica, se procedio a realizar un
estudio de la oclusion de cada uno de los pa cientes, anotando los resultados obtenidos
en la ficha estandarizad a que se habia elab orado para tal fin. En ella se reflejaron

minuciosamente los siguientes datos, indicando en qué dientes y cuspides sucedian:
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Prematuridades: contactos aném alos en el paso desde la posicion de

relacion céntrica a la de m 4xima inte rcuspidacion. Se anotaron los dientes

. 131, 187-1
que presentaban las prematuridades’™ " #7158,

Interferencias: contactos aném alos que suce den tanto al realizar los

movimientos de protrusion com o los de lateralidad (¢ n este caso, se
marcaron los contactos en laterotrusién y en m ediotrusion; tanto en el lado
derecho como en el lado izquierdo).  Adem 4&s, en todos los m ovimientos
excursivos, se concretd exactament e en qu ¢ dientes apareciand  ichas

interferencias '*" 187188,
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3. Guias Dentarias: seexplor6 la existencia  delass iguientes g uias

dentarias:

1)

2)

3)

4)

Guia Anterior en Protrusion: los incisivos inferiores, deslizando

su borde incisal por la cara palatina de sus antagonistas, los incisivos
superiores durante los movimientos de protrusion mandibular, consiguen
que el resto de dientes se separen en el m omento de iniciarse este
movimiento, protegiendo asi que se mantenga la integridad anatémica de

. . 131, 133, 161, 187
dichos dientes .

Guia Canina: durante los movimientos de lateralidad mandibular, los

caninos consiguen el m ismo efecto al en trar en contacto los vértices d e
las cuspides de los can inos antagonistas del lado hacia el cual se realiza

el movimient0131’133’161’187’189.

Funcion de Grupo : cuando no hay guia canina , la proteccion de la

arcada corre a cargo de los canino s, premolares e incluso d e la cisp ide

mesial de los primeros molares'*! "%,

Otras Guias : se exp lord la ex istencia de contactos dentales entre

dientes diferentes a los m encionados al realizarse movi mientos

- . 131, 187-188
excéntricos mandibulares™”" .
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4.4) TRATAMIENTO DE LOS RESULTADOS

OBTENIDOS. ANALISIS ESTADISTICO.

—>  En la recoleccion de datos, se emplearon 4 afos seguidos, ¢ on el fin de obtener
una m uestra lo suficientem ente amplia, homogénea, com o pararesu ltar
representativa. Para ello se contaba con unos crit erios de inclusion muy claros con

el fin de disminuir el riesgo de sesgo'®* '*°.

—>» Una vez recopilados los datos de un nim ero determ inado de pacientes, se
procedio a crear una hoja de calculo Microsoft Excel 97 que nos permitiera aplicar

el programa estadistico.

estudio estadistico con el fin d e obtener la distribucion de frecuencias para cada

una de las variables establecidas. Esta s se han agrupado en un prim  er bloque,

- 101 -



Material y Método

1.ESTADISTICA DESCRIPTIVA

> Se procedio a elaborar uno de los denom inados estudios de prevalencia'™ '*!-

192 . . . .. .z c ey
%2 que permiten estimar la m agnitud y distribucién de una enferm edad o condicién e n

un m omento dado. También se les define basicamente com o procedim ientos de

investigacion transversales (sin continuidad en el eje del tiempo) y no experimentales
u observacionales (sin m anipulacion de variable s por parte del investigador) '**. En
ellos, un un iverso completo o una muestra representativa de él , es estudiad a en un
momento y lugar determ inado. El cardcter transversal proviene de la m edicion de la

. . . s . 1
variable dependiente (enfermedad u otra situacion) en un momento determinado'””.

» Este disefio de investig acion no perm ite identificar relacio nes causales entre los
factores estudiados, puesto que m ide simultdneamente efecto (v ariable dependiente) y

exposicién (variable independiente) *”- 1% 193,

» Utilidad de los estudios de prevalencia”

Son de méaxima utilidad cuando se desea conocer:

- la frecuencia de una caracteris  tica (po rejem plo, de una enferm  edad)y
caracterizar algunos atributos de la poblacion evaluada.

- la descripcion de un fenomeno de salud

- laidentificacion de la frecuencia poblacional de él

- la generacion de hipotesis de trabajo (explicadoras).

-102 -



Material y Método

2. ESTADISTICA ANALITICA O INFERENCIAL

» A continuacion se procedid a buscar la co rrelacion entre las distintas variables que
se habian m anejado, indagando la posibil  idad de que alguna de ellas tuviera
significacion estadistica, con lo que se podria establecer algn resultado concluyente '+

la hipotesis nula, la posible asociacion entre dos o m &s variables, y la intensidad de

. . s 1
dicha asociacion 1.

» Para ello se cont6 con diferentes tipos de test estad isticos (Chi-cuadrado, test de
Fisher), y distintas m aneras de m edir la estimacion del riesgo relativo (entre las que
cabe des tacar la Odds Ratio) '**'®°. El hecho de m anejar diferentes procedim ientos
estadisticos, sirvid para corroborar los resultad os, ya que el que se va a utilizar es el de

Odds Ratio ' 1%,

»  Una vez obtenidas las variables estadisticamente significativas a través de la
Odds Ratio, se recurri6 a la comparacion de éstas con los resultados obtenidos mediante
la aplicacio n del test de Chi-cuadrado. De estam  anera se pudo contrastar la

coincidencia de éstas con las que tenian un valor de P <0.05 para un nivel de confianza

mayor del 95% '0%1%0- 193,

- 103 -



Material y Método

» QOdds Ratio

Es una medida de asociacion sin im plicacion etioldgica, que describe el riesgo
proporcional de que una persona de lam  uestra con un determ inado factor oclusal,
pertenezca a un grupo particular, m ientras se la esta controlando sim ultdneamente para

las otras variables oclusales'®% 71 194-195,

Este indice, que proviene del mundo del juego, es una manera d e representar
un riesgo, es decir, la probabilidad de que ocurra un evento frente a la probabilidad de
que no ocurra; indica cuanto m 4s probable es la ocurrencia de un evento que su no
ocurrencia . Nos indica la relacién, por ejemplo,  entre los factores de riesgoy 1 a
posibilidad de que la enfer medad llegue a pro ducirse: en realidad, lo que ind icaes la

posibilidad de que suceda la enfermedad en caso de que se dé el factor de riesgo ' '

193

» Caracteristicas de la Odds Ratio"*%:

- No tiene dimensiones

- Rango de 0 a infinito

- OR=1, cuando no hay asociacion entre la presencia del factor y el evento.

- OR> 1, si la asociacion es pos itiva, es decir, si la presencia del factor se asocia a
mayor ocurrencia del evento.

- OR< 1, si la asociacion es negativa.
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» Utilidad de la Odds Ratio:

La interpretacion del riesgo relativo es mas intuitiva que la del Odds ratio. ;Por

qué entonces se usa tanto este ultimo? Existen varias razones:

1%~ porque puede ser calculado en cualqui er tabla 2 x 2 (dicotém ica), mientras

que el riesgo relativo no se puede calcular en los estudios caso- control'**'*°.

2% perm ite exam inar el efecto q ue ot ras variables pueden causar en esa

asociacién (como podria ser por ejemplo el sexo, la edad, etc.) '

3*-la Odds ratio no varia aunque se¢ cam bie el orden de las categorias en

cualquiera de las variables (lo que no ocurre con el riesgo relativo) '**+'%.
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» Significacion de Odds Ratio:

La Odds Ratio es significativa cuando el intervalo de confianza no contenga el 1
(puede ser o bien m ayor o m enor que 1), pe ro nunca contenerlo ni es tar cerca de él.

. 100, 190, 193, 197
Tampoco puede ser un valor negativo " 7",

» Volviendo al presente tr abajo, en prim er luga r se relacionaron los  signos de
Disfuncion Craneomandibular con los factores oclusales, para valorar si és tos s on

capaces por si solos de inducir la instauracion de dicha patologia.

» Posteriormente s e busc 6 tam bién la posib ilidad de que la presenciade las guias
dentarias, pudiera propiciar la aparicion de algun signo de Disfuncién

Craneomandibular.

» Una vez recopilados todos estos datos, se pasa al analisis de los m ismos, que

aparece reflejado en el capitulo de RESULTADOS.
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Resultados

La estadistica en palabras de Moses'*® es un cuerpo de conocimientos para aprender de
la experiencia, frecuentemente en forma de numeros provenientes de medidas, que
muestran variaciones entre los distintos individuos. Dentro de ésta podemos diferenciar

la estadistica descriptiva y la estadistica analitica'®”.

La estadistica descriptiva permite resumir los datos obtenidos en tablas,
graficos y algunos parametros estadisticos como es la media aritmética, etc.

ofreciéndonos un resumen completo y una visién general del estudio realizado'**'*>'%".

La estadistica analitica o inferencial permite comprobar la hipétesis nula, la
posible asociacion entre dos o mas variables y estimar los patrones y la intensidad de

dicha asociacion 19419519,
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ESTADISTICA DESCRIPTIVA

De las 418 fichas que com ponian en pr incipio la base datos, se elim inaron
aquellas en las que la edad fuera superior a 40 afos, por lo que 10 de ellas quedaron

descartadas, quedando la muestra establecida en 408 individuos.

La muestra qued6 formada finalm ente por 265 hem bras (6 5 %), y por 143

varones (35%), como se muestra en la tabla 1:

GENERO FRECUENCIA %
VARON 143 35.049
MUJER 265 64.950

Tabla 1. Distribuciéon de la muestra por sexos.

a un estudio estadistico, con el fin de obtener la distribuci 6n de frecuen cias para c ada

una de las variables, que se han agr upado en este prim  er bloque, denom inado

las variables en torno al factor sexo, estableciendo tres grupos:

1) Global (formado por el total de la muestra= 408 individuos)
2) Mujer (formado por 265 individuos= 65% individuos)

3) Varon (formado por 143 individuos= 35% individuos)
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A)SIGNOS DE DISFUNCION CRANEOMANDIBULAR

Seguidamente se estudiaron los signos  de disfuncién craneom andibular que se
iban a considerar para esta m uestra, valorando la prevalencia, primero en un sentido
global, y posteriorm ente, separando la dist ribucion de cada uno de los signos de D CM

por sexos. Las variables consideradas en este estudio fueron las siguientes:

— Chasquido articular:

1.) En la apertura mandibular:

- Parala ATM derecha

- Parala ATM izquierda

2.) En el cierre mandibular

- Parala ATM derecha

- Parala ATM izquierda

3.) En apertura y cierre (chasquido reciproco)

- Parala ATM derecha

- Parala ATM izquierda

*  Cada uno de los apartados precedentes, se estudiaran para el global de
la muestra; para los individuos de sexo femenino y para los individuos

de sexo masculino.
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— Crepitacion articular:

1.) En la apertura mandibular:

- Parala ATM derecha

- Parala ATM izquierda

2.) En el cierre mandibular

- Parala ATM derecha

- Parala ATM izquierda

*  Cada uno de los apartados precedentes, se estudiaran para el global de
la muestra; para los individuos de sexo femenino y para los individuos

de sexo masculino.

— Limitacion de la apertura bucal:

1.)Si hay limitacion de la apertura bucal

2.)No hay limitacion de la apertura bucal

*  Cada uno de los apartados precedentes, se estudiaran para el global de
la muestra; para los individuos de sexo femenino y para los individuos

de sexo masculino.
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— Desviacion de la linea media:

1.)Si hay desviacion de la linea media

2.)No hay desviacion de la linea media

*  Cada uno de los apartados precedentes, se estudiaran para el global de
la muestra; para los individuos de sexo femenino y para los individuos

de sexo masculino.

— Hipertrofia muscular:

1.) En los maseteros

2.) En los temporales

*  Cada uno de los apartados precedentes, se estudiaran para el global de
la muestra; para los individuos de sexo femenino y para los individuos

de sexo masculino.
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— Dolor al realizar la exploracion muscular:

1.) Musculos maseteros

2.) Musculos temporales

3.) Musculos pterigoideos internos
4.) Musculos pterigoideos externos

5.) Musculo esternocleidomastoideo
*  Cada uno de los apartados precedentes, se estudiaran para el global de

la muestra; para los individuos de sexo femenino y para los individuos

de sexo masculino.
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— CHASQUIDO ARTICULAR

CHASQUIDO % GLOBAL % MUJER % VARON
CHASQUIDO
44,61 47,92 38,46
TOTAL
CHASQUIDO
27,70 28,68 25,87
IZDA.
CHASQUIDO
29,90 33,58 23,58
DCHA.

Tabla 2. Presencia de chasquido en ATM

- Enlapoblacion analizada, el ~ chasquido articular tiene una prevalencia

elevada en ambas articulaciones tem poromandibulares (44,6%), siendo algo

mas elevada en la ATM derecha (29,9%) que en la izquierda(27,7%). (Tabla2)

- Por SEX0S, se observa una prevalencia mas elevada entre las mujeres (47,9%)

que entre los varones (38,4%). (Tabla 2)
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CHASQUIDO % GLOBAL % MUJER % VARON

APERTURA 34,31 38,11 27,27
CIERRE 22,55 23,77 20,28

RECIPROCO 14,18 10 4,1

Tabla 3. Chasquido de ATM en la funcidon bucal

- Seobservaqueel chasquido durante la apertura bucal tiene una m ayor

prevalencia (34,3%), que el chasquido de cierre (22,5%). (Tabla 3)

- Ladistribucion por  $exX0S daunam ayor prevalencia de chasquido en el

femenino, tanto en la apertura, con un 38,1% frente al 27,2% de los varones,

como en el cierre, con un 23,7% frente al 20,2% de los varones. (Tabla 3)

- Elchasquido reciproco, es decir, el que aparece en el mismo individuo tanto
en la apertura como en el cierre mandibular, se da en un 14,1% de los casos, con
una frecuencia m uy superior en las  mujeres (10%), frente al 4,1% de los

varones. (Tabla 3)
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> CREPITACION

- La crepitacién no es un feném eno dem asiado frecuente (3,19%) entre la

poblacion objeto del presente estudio (Tabla 4)

CREPITACION % GLOBAL % MUJER % VARON
CREP. TOTAL 3.19 4.15 1.40
CREP. IZDA. 2,21 2,64 1,40
CREP. DCHA. 0,98 1,13 0,70

Tabla 4. Crepitacion en las ATMs

- Sise es tudia la crepitacion POI SEXOS, se ob serva que entre el femenino

(4,15%) los valores m 4s parecidos a los datos globales (3,19%), que en el

masculino, cuya prevalencia para este  tipo de patologia es m uy baja (1,4%).

(Tabla 4)

- Entre las dos ATMs, se da m 4s frecuentemente en la izquierda (2,2%) que en

la derecha (0,98%), siendo mayor en el sexo femenino (2,6% izda. y 1,1% dcha.)

que en el masculino (1,4% izda. y 0,7% dcha.) (Tabla 4)
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- En cuanto a la situacion en que es te ru ido articular aparece con  m ayor
prevalencia, sera Similar en la apertura y en el cierre bucal (con un 2,2%

de crepitacion en la apertura y un 1,9% de crepitacion en el cierre). (Tabla 5)

CREPITACION % GLOBAL % MUJER % VARON
CREP.
221 2.64 0.70
APERTURA
CREP.CIERRE 1,96 3,02 0

Tabla 5. Crepitacion de la ATMs en la funcion bucal
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—> LIMITACION DE LA APERTURA BUCAL

- Lalimitacidn de la apertura bucal, muestra una prevalencia del 8% en el

total de pacientes explorados. (Tabla 6)

- Entre ellos, se aprecia que es ligeram ente mayor la aparicion de esta lim itacion

en los pertenecien tes al SeX0 femenino (9%), frente al 6,2% en los varones

(Tabla 6).
LIMIT.APERT. % GLOBAL % MUJER % VARON
NO 91.91 90.94 93.79
SI 8.09 9.06 6.21

Tabla 6. Limitaciéon de la apertura bucal
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—> DESVIACION DE LA LINEA MEDIA

- Ladesviacion de la linea media se ha evidenciado en una gran proporcion

de la m uestra (67,1%), dandose en rangos m uy proxim os a éste, tanto en el

grupo masculino (68,5%) como en el femenino (66,4%). (Tabla 7).

DESV.LIN.MED % GLOBAL % MUJER % VARON
NO 32.84 33.58 31.47
SI 67.16 66.42 68.53

Tabla 7. Desviacion de la linea media
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— HIPERTROFIAS MUSCULARES

- Se han valorado las hipertrofias en los musculos masticatorios para los
temporales y los m aseteros, encontrando una mayor prevalenci a de hipertrofias
musculares en los  maseteros (7,1%) q ueenlos  temporales (1,9%);
apareciendo en a mbos casos con una m ayor prevalencia en el grupo de los
varones (9% en los maseteros y 2,1% en los temporales) que en el d e mujeres

(6% en los maseteros y 1,8% en los temporales). (Tabla 8)

HIPERTROFIAS % GLOBAL % MUJER % VARON
HIPERT.MASET. 7.11 6.04 9.09
HIPERT.TEMP. 1,96 1,89 2,10

Tabla. 8. Hipertrofias musculares
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5> DOLOR A LA EXPLORACION MUSCULAR

- El dolor a la exploracién de los musculos masticadores dem ostré una
prevalencia global de un 22% de la poblacion estudiada. Entre éstos, los valores

son algo mayores en las mujeres (24,5%) que entre  los varones (17,4%).

(Tabla 9)
DOLOR MUSC. .
% GLOBAL % MUJER % VARON
A LA EXPLOR.
NO 77.94 75.47 82.52
SI 22.06 24.53 17.48

Tabla 9. Dolor a la exploracion muscular

- Por grupos musculares, cabe destacar q ue sonlos Maseteros los que
presentan un m ayor nivel de sensaci  6n dolorosa (12,5%), seguidos por los

temporales (5,6%). En tercer lugar se encontrarian los muasculos

pterigoideos externos (4,6%), seguidos por los  pterigoideos internos

(2,2%). (Fig. 1)
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Otro musculo que se ha expl orado en es te estudio, aunque no sea propiamente
masticatorio, es e 1 esternocleidomastoideo. Dicho m usculo p resenta un

dolor a la exploracion en un 4,9%, siendo ligeramente superior en las m ujeres

(5,6%) que en los varones (3,5%). (Fig.1)

DOLOR A LA EXPLORACION MUSCULAR

E.C.M. E.C.M.: 4,9%
. 0,
PTERIG. INT. PTERIG. INT.: 2,2%
L 4
PTERIG. EXT. PTERIG. EXT.: 4,6%
TEM 9
TEMPORAL PORAL} 5,6%
SETERL): 12,5%
MASETERO

Fig. 1. Dolor a la exploracion muscular
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Cabe senalar que, en térm inos globales, hay mas dolor a la exploraciéon muscular
enel grupo de  género femenino (tablas 10 4 14); exceptuando el m tsculo masetero,

que resulta ser m 4s doloroso a la exploraci 6n entre los varones que entre las m ujeres.

(Tabla 10)

También hay que destacar que entre todos los grupos m usculares estudiados, los

del lado derecho presentan una m ayor prevalencia de dolor a la ex ploracion en el

grupo de MuUjeres que los del izquierdo. (Tablas 10 4 14)

En el grupo de varones los m tUsculos maseteros si tienen m ayor prevalencia de
dolor a la exploracion en el lado derecho (10,5%) que en el izquierdo (9,8%). En los
musculos temporales, la percepcion dolorosa resulta equivalente en ambos lados (3,5%).
Mientras que en los m usculos pterigoideos internos p racticamente es inapreciab le la
sensacion de dolor en el grupo de varones, en los musculos pterigoideos externos ésta es

mayor en el lado izquierdo (2,1%) que en el derecho (1,4%). (Tablas 10 & 14)

EXPLORACION ,
% GLOBAL % MUJER % VARON
MASETEROS
MASETEROS 12.50 12.08 13.29
MASET.
8,58 7,92 9,79
IZQUIER.
MASET.
9,31 8,68 10,49
DERECH.

Tabla 10. Dolor a la exploracion del muasculo masetero
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EXPLORACION \
% GLOBAL % MUJER % VARON

MUSC. MASTIC.

TEMPORALES 5.64 6.04 4.90

TEMP. 1ZQDOS. 4,17 4,53 3,50

TEMP. DCHOS. 4,90 5,66 3,50

Tabla 11. Dolor a la exploracion del musculo temporal

EXPLORACION \
% GLOBAL % MUJER % VARON
MUSC. MASTIC.
PTERIGOIDEOS
il 3,40 0
INTERNOS
PTERIG. INT.
0.49 0.75 0
I1ZQUIERDOS
PTERIG. INT.
1,96 3,02 0
DERECHOS

Tabla 12. Dolor a la exploracion del pterigoideo interno

EXPLORACION
% GLOBAL % MUJER % VARON
MUSC. MASTIC.
PTERIG. EXTER. 4,66 6,04 2,10
PTER.
3,43 4,15 2,10
EXT.IZDO.
PTER. EXT.
2,94 3,77 1,40
DCHO

Tabla 13. Dolor a la exploracion del musculo pterigoideo externo
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EXPLORACION )
, % GLOBAL % MUJER % VARON
OTROS MUSC.
ESTERNOCLEID. 4,90 5,66 3,50

Tabla 14. Dolor a la exploracién del musculo esternocleidomastoideo
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B) GUIAS DENTARIAS

Seguidamente se paso al estudio de las guias dentarias:

— Guias en protrusion:
e Guia incisal

e Otras guias

- Guias en lateralidad:
e Guia canina
e Funcion de grupo

e Otras guias
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- GUIAS DENTARIAS EN PROTRUSION

GUIAS
% GLOBAL % MUJER
EN PROTRUS.
GUIA
91.18 89.43
INCISAL
OTRAS GUIAS EN
8.82 10.57
PROTRUS.

Tabla 15. Guias en protrusion

Resultados

% VARON

94.41

5.59

La guia en protrusion que se observé con m ayor prevalencia, fue la guia

incisal, que aparece en un 91,1% del total. Los valores respecto a este tipo de guia son

mas elevados entre los Varones (94,4%) que entre las mujeres (89,4%). (Tabla 15).

El 8,8% de la m uestra estudiada presenta una guia distinta a la guia incisal en

los movimientos protrusivos, dandose este caso en un 5,6% de los varones y un 10,5%

de las mujeres. (Tabla 15)
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- GUIAS DENTARIAS EN LATERALIDAD

GUIA CANINA
GUIAS EN
% GLOBAL % MUJER
LATERALIDAD
GUiA
57,35 52,45
CANINA
GUIA CANINA
47,79 4226
IZQUIERDA
GUIA CANINA
45,58 41,13
DERECHA

Tabla 16. Guia Canina

Resultados

% VARON

66,43

58,04

53,84

La guia canina, se observa en un 57,35% de la m uestra estudiada, ya sea en

el lado derecho, en el izquierdo o bilateralmente, resultando mas elevada la prevalencia

entre los varones (66,43%) que entre las mujeres (52,45%). (Tabla 16)

La guia canina, aparece con mayor frecuencia en

izquierdo

(47,79%); en el lado derec ho se da en un 45,58%. Esta dif erencia en las mujeres va

del 42,26% de la guia canina izquierda al 41,13 % de la guia canina derecha; y entre los

varones va del 58,04% de la guia canina izquierda al 53,84% de la derecha. (Tabla 16)
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FUNCION DE GRUPO
GUIAS EN )
% GLOBAL % MUJER % VARON
LATERALIDAD
FUNCION DE
41,17 4528 35,56
GRUPO
F. GRUPO
32,10 36,98 23,07
IZQUIERDA
F. GRUPO
32,84 36,98 25,17
DERECHA

Tabla 17. Funcién de Grupo

La funcién de grupo aparece enun 41,17% de la muestra estudiada,

dandose entre las  MUJEreS en una proporcién m  uy supe rior (45,28%) a la de los

varones (35,56%). (Tabla 17)

A la hora de diferenciar entre los lados, se observa que aparece conm  ayor
frecuencia en el  derecho (32,84%), aunque con una leve diferencia respecto al

izquierdo (32,10%). (Tabla 17)

En el grupo femenino, la funcién de grupo aparece  en el lado derecho en un

36,98%, igual que en el izquierdo. Entre los Varones, se da en un 25,17% en el lado

derecho y en un 23,07% en el izquierdo. (Tabla 17)
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OTRAS GUIAS EN LATERALIDAD

GUIAS EN
LATERALIDAD % GLOBAL % MUJER % VARON
OTRAS GUIAS 26,47 26,03 27,27
OTRAS GUIAS
19,85 20,75 18,18
LATER. IZDA.
OTRAS GUIA
21,56 21,88 20,97
LATER. DCHA.

Tabla 18. Otras guias en lateralidad

La existencia de Otras guias que dirijan las lateralidades mandibulares, se da
en un 26,47% de la poblacion estudiada, ya sea uni o bilateralm ente, siendo algo m &s

frecuente entre los VArones (27,27%) que entre las mujeres (26,03%). (Tabla 18)

Por lados, se dan conm  4s frecuencia en el derecho (21,56%) que en el

izquierdo (19,85%). En los varones se da en un 20,97% en el lado derecho y un 18,18%
en el izquierdo. En el grupo de mujeres, en el lado derecho aparecen otras guias

laterales en un 21,88%, y en el izquierdo en un 20,75%. (Tabla 18)
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GUIAS PURAS EN LATERALIDAD

Respecto a las guias en los movimientos laterales, los datos mencionados no se
refieren a guias puras, sino a la pres encia de las mismas en cada una de las ATMs. Por
lo tanto, en un mismo individuo se podra haber contabilizado un tipo de guia en la ATM
derecha y otro diferente en la ATM izquier da, o la misma guia en ambas ATMs. Estos

son los datos que se han presentado en el epigrafe anterior (Tablas 16, 17, 18).

En este apartado se van a presentar los datos, para la muestra que nos ocupa, en

los que aparece la misma guia lateral para las dos ATMs (Tabla 19).

GUIAS )
% GLOBAL % MUJER % VARON
BILATERALES
GUIA CANINA 36,27 20,58 15,68
FUNCION DE 23,52 18,13 5,39
GRUPO
OTRAS 14,21 10,53 3,67

Tabla 19. Guias puras de lateralidad
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C) FACTORES OCLUSALES

- Por ultimo, se pasé a considerar los factores oclusales. Entre ellos:

— las prematuridades

— las interferencias
e en los movimientos de protrusion

e durante los movimientos de lateralidad:

- laterotrusion

- mediotrusion

— la desviacion lateral en céntrica

- Tanto las prematuridades como las interferencias se valoraron €n cada uno de

los dientes individualmente

- Se determind, adem s, hacia qu ¢ lado, izquierdo o derecho, sucedian éstas

con mayor frecuencia.

- Todas las variables se estudiar on prim ero desde un punto de vista global y,

posteriormente, discerniendo entre SEXOS.
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PREMATURIDADES

La presencia de prematuridades es elevada en la muestra (85,7%), siendo la

prevalencia algo superio r en el grup o femenino (86,4%) que en el masculino, en el

que se da en un 84,6% (Tabla 20)

PREMATURIDAD % GLOBAL % MUJER % VARON
NO 14.22 13.58 15.38
SI 85.78 86.42 84.62

Tabla. 20. Prematuridades

Los dientes que en el presen  te est udio presentan m ayor prevalencia de
prematuridades, son los primeros premolares, siendo ésta algo mayor en los Primeros
premolares superiores (37% tan to en el 14 como en el 24), que en los inferiores

(34,5% en el derecho y 34,3% en el izquierdo). (Tabla20)

Les siguen en prevalen cia los segundos premolares del lado izquierdo; (el
superior con un 26,7%, seguido del inferior con un 24,7%); y detras de éstos, los
segundos premolares derechos, con un (22.3% el inferior y un 21,8% el 2° prem olar

superior derecho). (Tabla 20)
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Siguen a continu acion en p revalencia el primero y segundo molar, en una
proporcion de aproximadamente la mitad que en los primeros premolares (alrededor de
un 20% paral os primeros mo lares superiores y un 18,7 % para los primeros molares
inferiores; y de un 18% para los segundos molares del lado derecho y un 16% para los
segundos mol ares de 11 adoizqui erdo). E 1 canino  reducela prevalencia de
prematuridades hasta un 14% en el 43, un 13% enel 33, un 11% enel 13, y un 8,5% en

el 23. (fig. 2)

PREMATURIDADES POR DIENTE

EGLOBAL HMUJER uVARON
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NUMERACION POR DIENTE

Fig. 2. Distribucion de prematuridades por diente
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INTERFERENCIAS EN PROTRUSION

Las Iinterferencias en protrusion aparecen en un 50% de la poblacién

objeto del estudio. (Tabla 21)

INTERFERENCIAS

) %GLOBAL %MUJER %VARON
PROTRUSION
NO 49.51 54.72 39.86
SI 50.49 4528 60.14

Tabla 21. Interferencias en protrusion

Aqui la diferencia entre varone sy mu jerese smu choma sl lamativa,

apareciendo mayor prevalencia de interferencias en los movimientos de protrusion entre

los varones (60%) que entre las mujeres (45%). (Tabla 21)

Por dientes, la m ayor prevalencia d e interferencias en protrusion se da en el
27: (15%), 37:(13,5%), 34: (13,5%) y 24: (12%). El resto de primeros premolares y

segundos molares son tam bién m uy proclives a presen tar este tipo de interferencia.

(fig.3)
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Segun lo expue sto anterio rmente, s ¢ deducet ambién q ue este ti po de

interferencias, en el lado izquierdo resultan algo méas frecuentes que en el derecho. A

éstas hay que sumarles las del 44, en el que aparecen también en un 12,5%. (fig.3)

INTERFERENCIAS EN PROTRUSION POR DIENTE

M GLOBAL EMUJER i VARON

20

18

16

14
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PORCENTAIJE

18 Ay 6851 14 289y 26 DSE R4 SR 37T 36 35 34 ASE A7 A6 45 A4
NUMERACION POR DIENTE

Fig. 3. Distribucion, por diente, de las interferencias en los movimientos de protrusion,
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INTERFERENCIAS EN LOS DESPLAZAMIENTOS

LATERALES DE LA MANDIiBULA

Las interferencias durante los movimientos de lateralidad, aparecen en
un porcentaje m uy elevado enlam  wuestra (73,7%), siendo m &s fr ecuente en los

varones (77,6%) que en las mujeres (71,7%) (Tabla. 22).

INTERFERENC. % GLOBAL % MUJER % VARON
MOVIMIENTOS
73.77 71.70 77.62
LATERALIDAD
LATERALIDAD
64.22 61.89 68.53
IZQUIERDA
LATERALIDAD
64.71 63.39 67.13
DERECHA

Tabla 22. Interferencias en los movimientos de lateralidad
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Entre lad os, tanto e n la pobla cion global como en la de gén ero femeni no, la

prevalencia de interferencias durant e los m ovimientos de lateralidad es lige ramente
mayor en el lado derecho (64,7%) que en el i zquierdo (64,2%); dandose el resultado
inverso en la poblacion masculina, con un 68,5% en el lad o izquierdo y un

67,1% en el derecho. Mi entras que en las mu jeres, las i nterferencias en later alidad

derecha tienen mayor prevalencia (63,4%) que en lateralidad izquierda (61,9%). (fig.4)

INTERFERENCIAS EN LATERALIDAD

M GLOBAL EMUJER VARON

PORCENTAIJE

INTERF.LAT INT.LAT.IZDA INT.LAT.DCHA

Fig.4. Distribucion, por lado, de las interferencias en los movimientos de lateralidad
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INTERFERENCIAS EN LATEROTRUSION

INTERFER. X
% GLOBAL % MUJER % VARON
LATEROTR.
LATEROTR
59.56 56.98 64.34
GRAL.
LATEROTR
48.04 45.66 52.45
IZQDA.
LATEROTR
51.96 49.81 55.94
DCHA.

Tabla 23. Interferencias en laterotrusion. Distribucion por sexos y por lados

Las interferencias en laterotrusion tienen una prevalencia de un 59,5% de la

poblacion objeto del estudio, sien do algo m as frecuentes entre los Varones, con un

64,3%, que entre las mujeres, con un 57% de los casos. (Tabla 23)

Entre lados, se observa que las interferencias de laterotrusion aparecen con mas

frecuencia en el lado derecho (52%) que en el izquierdo (48%). (Fig. 5)

Esta misma distribucion es la que se si gue en la diferenci acidon por sexos, con

un 56% de interferencias en laterotrusion derecha, yun 5 2,4% de interferencias en
laterotrusion izquierda entre los VArones; y un 49,8% de interferencias en laterotrusion

derecha y un 45,6% de interferencias en la terotrusion izquierda entre las mujeres. (Tabla

23)
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Resultados

INTERFERENCIAS EN LATEROTRUSION

M GLOBAL ®MUJER uVARON

INT.LATEROT I.LATEROT.IZ I.LATEROT.DC

Fig. 5. Interferencias en laterotrusion. Distribucion por lados y por sexos.
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a) INTERFERENCIAS EN LATEROTRUSION IZQUIERDA POR

DIENTE

Enla laterotrusion izquierda,s e hapodi do observa rquela  mayor
prevalencia de interferencias se da e nel 24 (15,6%) yen el 34 (14,5%). A éstos les
siguen en frec uencia los molares: 26 (10,7%), 27 (10,2%), 37 (10,2%), 36 (9,5%),
seguidos de cerca por los segundos premolares: 35 (9,3%), 25 (8,5%), y los incisivos:

32 (6,6%), 22 (5,3%), 21 (4,9%), 31 (4,4%) (fig. 6)

Respecto a las variaciones que se presentan por sexos, los rangos de interferencias

en l aterotrusion izquierda en el gru po de m ujeres son m uy similares a los glo bales,

mientras que entre los VArones, la prevalencia seria levemente superior en los primeros

premolares: un 16% para el 24;y un 14,6% para el 34.

INTERFERENCIAS EN LATEROTRUSION
IZQUIERDA, POR DIENTE

MGLOBAL M MUJER M VARON

PORCENTAIJE

21| 990 931 DAL 95C 926 99 98 38 3y 36 357 34 38 39 3i

NUMERACION POR DIENTE

Fig. 6. Interferencias en laterotrusion izquierda, por diente
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b) INTERFERENCIAS EN LATEROTRUSION DERECHA POR

DIENTE

En el movimiento de laterotrusidn derecha la interferencia que se presenta
més frecuentemente se da en 14 (18,6%), y su antagonista el 44 (17,6%); seguida del
45 (11%), y su antagonistael 15 (10,7%). L es siguen las interferencias entre los
molares: 16 (9,8%), 46 (9%), 47 (9,8%), 17 (8,8%); y entre los incisivos: 12 (7,6%),

42 (6,8%), 11 (6,6%), 41 (4,9%). (Fig.7)

En la diferenciacion por SE€XOS, los datos revelan una pr esencia de interferencias
en laterotrusion derecha sim ilar para ambos sexos, aunque en los Varones se observa
una ligera mayor prevalencia que en las m ujeres: 14=25%, 44=20%; 15=11%, 45=

13%. (fig. 7)

Cabe destacar en el $€X0 femenino una mayor cantidad de interferencias en el

incisivo central inferior derecho (41) (7,5%), que las que se observan tanto para

el grupo masculino (5%) como en el global (6,5%). (fig. 7)
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Resultados

INTERFERENCIAS EN LATEROTRUSION

DERECHA POR DIENTE

M GLOBAL ® MUJER i VARON

|

11 12

13 14 15 16 17 18 48 47 46 45 44 43 42 41

NUMERACION POR DIENTE

Fig.7. Interferencias en laterotrusion derecha, por diente.
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INTERFERENCIAS EN MEDIOTRUSION

INTEREF.
MEDIOTRU

% GLOBAL % MUJER % VARON

INTEREF.
MEDIOTRU 52.45 50.94 55.24
GRAL.

INTERF.
MEDIOTRU 39.22 37.74 41.96
IZQDA.

INTEREF.
MEDIOTRU 41.67 40.38 44.06
DCHA.

Tabla. 24. Interferencias en mediotrusion, por lados y por géneros.

En mediotrusion, las interferencias tienen una prevalencia de un 52,4% de la

muestra, siendo éstas mas frecuentes entre los  Varones, con un 55,2% que entre las

mujeres (51%). (Tabla 24)

Entre lados, se observé que las interfer encias de m ediotrusion se daban con

mas frecuencia en el lado derecho (41,6%) que en el izquierdo (39,2%). (Fig. 8)
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Resultados

INTERFERENCIAS EN MEDIOTRUSION

EGLOBAL HMUJER & VARON

MEDIOT.GRAL MEDIOT.IZQ MEDIOT.DCH

Fig. 8. Interferencias en mediotrusion
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a) INTERFERENCIAS EN MEDIOTRUSION IZQUIERDA POR

DIENTE

Enellado de mediotrusion izquierda, vemos q ue el dient e que
presenta mas interferencias es el 27 (5,3%), contra su antagonista, el 37 (5,1%).
Le sigue el 26 (2,2%), y suo ponente, el 36 (1,7% ). En orde n decr eciente de
frecuencia, le sigue nlos primeros premolares: 34 (1,7%), 24 (1,7%); los
caninos: 33 (1,4%), 23 (1,4%); vy los incisivos 21 (1,2 %), 22 (0,9%),

31(0,7%). (fig. 9)

INTERFERENCIAS EN MEDIOTRUSION
IZQUIERDA, POR DIENTE

EGLOBAL M MUJER & VARON

2d 29 23 94 D5 96 2y 28 38 37 3 35 34 33 32 3

NUMERACION POR DIENTE

Fig. 9. Interferencias en mediotrusion izquierda, por diente
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b) INTERFERENCIAS EN MEDIOTRUSION DERECHA POR

DIENTE

En el 1ado derecho, la mayor prevalencia de interferencias en mediotrusion se
dan entre el Segundo molar derecho, tanto superior como inferior 17 (5,3%) y el 47
(4,9%). El primer molar superior 16 (2,4%), e inferior 46 (2,4%). Les siguen el 45

(1,9%), 43(1,9%), 13(1,4%), 44(1,4%) v el 42(1,2%). (Fig.10)

INTERFERENCIAS EN MEDIOTRUSION
DERECHA, POR DIENTE

M GLOBAL EMUJER VARON

PORCENTAIE
O B, N W A U N

1 12 188 14 158 16 17— 18 48 — 47 46 A5 44 43 479 4]

NUMERACION POR DIENTE

Fig.10. Interferencias en mediotrusion derecha, por diente
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DESVIACION LATERAL EN CENTRICA

DESVIACION \
% GLOBAL % MUJER % VARON
LAT. EN CENTR
DESVIACION
43.38 43.02 44.06
LAT. EN CENTR
DESV. LAT.
20.34 19.62 21.68
IZQUIERDA
DESV. LAT.
23.04 23.40 22.38
DERECHA

Tabla 25. Desviacion lateral en céntrica por géneros y por lados.

La desviacion lateral en céntrica esun f enémeno que en la muestra
estudiada aparece con bastan te frecuencia: un 43,3% del total. L a prevalenciad e la
desviacion lateral en céntrica por sexos, es m ayor para el S€X0 masculino: un 44 %,

frente al 43% del femenino. (Tabla 25)

Esta situacion se da mas en el lado derecho (23%) que en el izquierdo

(20,3%) p ara la m uestra seleccion ada, siendo casi im perceptible la d iferencia en tre

lados en los varones (alrededor del 22% en ambos lados), y algo m 4s acentuada en las

mujeres: 19,6% hacia el lado izquierdo y 23,4% hacia el derecho (Fig. 11).
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Resultados

DESVIACION LATERAL EN CENTRICA

EGLOBAL HMUJER uVARON

/

DES.LAT.CENT HACIA IZDA HACIA DCHA

Fig.11. Desviacion lateral en céntrica, por sexos y por lados.
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ESTADISTICA INFERENCIAL: RELACIONES

ENTRE VARIABLES

A continuacion, por m  edio el program a SAS, version 9.1 se establecio
estadisticamente la correlac i6n entre las distintas variables que se estaban m anejando,
con el fin de indagar en la posibilidad de que alguna de ellas tuviera significacion

estadistica.

Para ello se elaboraron diferentes tip os de procedimientos estadisticos (test de
Chi-cuadrado, test de Fisher, y estim acion del riesgo relativo por m edio de la Odds
Ratio). La comparacion de proporciones y sus correspondientes intervalos de confianza,
sirve para validar estadisticamente los resu Itados mediante el c4 Iculo de intervalos de

confianza o mediante el desarrollo de un test de Chi cuadrado'®® '°,

En el presente trabajo se utiliz6 la Odds Ratio, con el fin de relacionar el grupo

que se ha denominado “factores oclusales” con cada una de las variables del grupo

de signos de DCM.

Una vez cruzados los datos de todos esto s grupos, y establecidas las variables
estadisticamente s ignificativas m ediante la Odds Ratio, s e proced i6 a revisar lo s
resultados obtenidos con los del test de  Chi-cuadrado para contrastar si tam bién son

10

significativos para este test '’ presentando un valor de P < 0.05 para un nivel de

confianza mayor del 95%.
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La Odds Ratio es una m edida de asociacion s in im plicacion etiologica, que
describe el riesgo proporcional de que una persona de la m uestra con un determ inado
factor oclusal, pertenezca a un grupo partic ular, m ientras se la esta controlando
simultineamente para las otras va riables oclusales.'”® Indica la relacién, por ejem plo,
entre los factores de ries go y la posibilid ad de q ue la enferm edad llegue a producirse

100,193

La Odds Ratio es significativa cuando el intervalo de confianza no contenga el

. . : 1
1 (puede ser o bien m ayor o menor que 1, pero nunca contenerlo, ni ser negativa)

193
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Resultados

—>  Enprim er lugar se relacionaron los signos de Disfuncion

Craneomandibular con los factores oclusales. Una vez recop ilados los dato s,

se paso6 al analisis de los mismos (fig.12). Se encontrd significacion estadistica entre las

siguientes variables:

¢ Interferencias en mediotrusion/ limitacion de la apertura bucal
- OR=221

- P=0.0385

e Interferencias en mediotrusion derecha/limitacion de la apertura bucal
- OR=12,3077

- P=0,0213

e Prematuridades/ dolor a la exploracion del misculo masetero izquierdo
- OR=0,4369

- P=0,0416

¢ Prematuridades/ dolor a la exploracion del musculo pterigoideo interno
- OR=0,1957

- P=0,0086

e Prematuridades/ dolor a la exploracion en el muscu lo pterigoideo interno
derecho
- OR=0,2657

- P=0,05
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e Prematuridades/ dolor a la exploracion en el muscu lo pterigoideo interno

izquierdo
- OR=0,0000
- P=0,0005

e Prematuridades/ dolor a la exploracion del musculo esternocleidomastoideo
- OR=0,3611

- P=0,0382

e Desviacion late ral en céntr ica/ dolo r ala exploracié n en el musculo
pterigoideo interno derecho
- OR=0,0000

- P=0,0124

e Desviacion lateral en céntrica derech a/ dolor a la exploracion del musculo

masetero
- OR= 10,4451
- P=10,05

e Desviacion lateral en céntrica derech a/ dolor a la exploracion del musculo
masetero izquierdo
- OR=0,3671

- P=0,05
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e Desviacion lateral en céntrica derech a/ dolor a la exploracion del musculo
pterigoideo interno
- OR=0,0000
- P=0,0079
¢ Desviacion lateral en céntrica izquierda/ dolor a la exp loracion del musculo
temporal derecho
- OR=12,7822

- P=0,0251

e Interferencias en los movimiento s de latera lidad iz quierda/ dolor ala
exploracion del musculo pterigoideo interno
- OR=10,2703

- P=0,05

e Interferencias en laterotrusion/ dolor a la exploracion del musculo
pterigoideo interno derecho
- OR=0,2199

- P=0,0443

¢ Interferencias en laterotrusion izquierda/ hipertrofia del misculo temporal
-  OR=7,8148

- P=0,0241
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e Interferencias e n mediot rusion iz quierda/ hipertrofia del m usculo
masetero
- OR=0,3811

-~ P=0,0443

SIGNOS DE DCM vs FACTORES OCLUSALES

INT.MED.IZD
INTER.LATER
INTER.LAT.IZ
DES.LA CE.IZ

DES.LA.CE.DC

DESV.LAT.CE

PREMAT

INT.MED.DCH

INTER. MEDIO

A )/

0 0,05 0,1 0,15 0,2 0,25

SIGNOS DE D.C.M

B LIMIT APERT m DOL.MAS.IZ mDOLP.I.DCH mDOL.P.Il.IZ mDOL.ECM
DOL.PT.INT mDOL.TEM.DC m HIPER.TEM m HIPER.MASE B DOL.MASET

Fig. 12. Signos de DCM vs Factores oclusales
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Resultados

—>  Serelacionaron los  Signos de Disfuncion Craneomandibular con las

guias dentarias. Una vez recop ilados los datos, se pasa al analisis de los m ismos.

(Fig.13) Se encontr6 significacion estadistica en las siguientes variables:

e Chasquido articular en el cierre bucal/ guia incisal en protrusion
- OR=3,45

- P=10,03

e Dolor a la exploracion del musculo esternocleidomastoideo/ guia incisal
- OR=10,26

- P=0,0089

e Chasquido articular/ guia canina izquierda
- OR= 0,64

- P= 10,0269

¢ Dolor a la exploracion del misculo temporal derecho/ guia canina izquierda
- OR=0, 24

- P=0,0068

e Dolorala exploracié ndel mis culo temporal iz quierdo/ guia canina
izquierda
- OR=10,30

- P=0,0286
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e Dolor a la exploracion del musculo temporal/ guia canina izquierda
- OR=0,26

- P=0,0061

e Hipertrofia de los musculos maseteros/ otras guias en lado izquierdo
- OR= 2,45

- P=0,0258

e Hipertrofia de los musculos temporales/ otras guias en el lado izquierdo
- OR=4,47

- P=0,0231

e Dolor a la exploracion de los mus culos temporales/ otras guias en el lado
izquierdo
- OR= 3,01

- P=0,0106

e Dolor a la exploracion del musculo temporal derecho/ guia canina derecha
- OR=0,35

-~ P=0,0427

e Dolor a la exploracion del musculo temporal izquierdo/ guia canina derecha
- OR=0,33

- P=0,0471

- 156 -



Resultados

Dolor a la exploracion de los musculos temporales/ guia canina derecha
- OR=0,37

- P=0,0380

Hipertrofia de los musculos temporales/ otras guias en el lado derecho
- OR=4,26

- P=0,0288

Dolor a la exploracion en el musculo temporal derecho/ otras guia s en el
lado derecho
- OR=292

- P=0,0185

Dolor a la exploracion de los mus culos temp orales/ otras guias en el lado
derecho
- OR=284

- P=0,0152
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SIGNOS DE DCM vs GUIAS DENTARIAS
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Fig. 13. Signos de DCM vs Guias Dentarias
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6. DISCUSION






Discusion

La muestra de poblacion a que se refiere el presente estudio, finalm ente se
concreto en aquellos alum nos del 4° curso de la Licenciatura de Odontologia de la
Universidad Complutense de Madrid, cuyas edades estaban comprendidas entre los 20 y
40 anos, quedando la poblacion constitu ida por un total de 408 individu 0s,
pertenecientes todos a un entorno social y cu ltural similar. De ellos, 265 eran m ujeres
(65%), y 143 varones (35%). También es de destacar que los sujetos del presente
estudio eran todos individuos  asintomaticos, siendo los signos descritos hallazgos

exploratorios.

Como ya se ha explicado, la intenci 6n del presente estudio es buscar algiin

tipo de nexo causal entre unos ~ factores oclusales determ inados (interferencias y

prematuridades), y los signos de Disfuncion Craneomandibular.

Esta ha sido una cuestion clds  icamente abordada y estudiada. Nishiok a'**
publico un articulo en el que h ace un recorrid o por la historia de este tema, desde los
estudios de Monson en 1928 **'°' pasando por los de Costen’ y Goodfriend® en los
afios 30 del siglo pasado, en  los que se concluia que  las interferencias oclusales
forzaban a los condilos hacia una posicién de retrusion en la que comprimian nervios

sensoriales, causando dolor en la region temporomandibular.
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Discusion

. 21 . .y . , , . .
En los 50, Zimmerman~ desminti6 dicha teoria, y lo demostr6 con evidencias
anatdmicas. Aun asi, el enfoque de las disarm onias oclusales como agente causal de la
patogénesis del sind rome, no cay6 en el ol vido y se sigui6 indagando acerca de esta

., .1
hipotesis'”’.

Ramfjord, en los 60, las asoci6 con bruxismo ~ *°, y a partir de ahi, se han

sucedido multiples estudios en los que se in troducian experimentalmente interferencias

135, 157, 187-188, 200-201 48,202-204

oclusales , se daba lectura a informes electromiograficos ,yse

realizaban ajustes oclusales'*> !>,

Esto, sumado al avance tecnoldgico que ha ido sucediendo progresivamente, ha

dado lugar a nuevos y num erosos estudios que han ido aportando datos m &s fiables y

99,117,202, 205-213

objetivos , y afiadien do nuevos posibles f actores causales; entre e llos la

82,90, 157, 214-215 35,48, 110,216

tension muscular , el estrés ,0 la evaluacion de la personalidad y

o : . 89, 137, 150, 180, 202, 217-222
las caracteristicas emocionales de los pacientes™ ~ " 77 7T )

En este estudio se ha s eguido el enfoque oclusal. A este respecto, se han

publicado varios articulos revisando esto s m ismos factores, con unos resultados

totalmente dispares a los del presente estudio®!” ##%2,
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Discusion

No se ha tenido en consideracion aquellos estudios cuyam  uestra o
metodologia se aparten de las em pleadas para el presente. Por ejem plo: la edad de la
poblacion analizada en ellos  (los hay sobre poblaciones que van desde 4 hasta 95

aﬁos)gl’ 86

;ola exis tencia d e co ndicionantes propios de la s distin tas d enticiones
(denticién temporal, denticidon mixta, estar en pr oceso de tratamiento ortoddncico en el
momento de realizarse el estudio, ausencias dentales...) *** ya que estos factores no

existen en la muestra analizada para el pr esente trabajo, puesto que suponian una causa

de descarte de individuos parael m  ismo y, por lo tanto, podria dar lugar a una

disparidad predecible entre los estudios.

— A pesar de ello y en relacion a este tem a, no se debe dejar pasar la ocasion de
mencionar el trabajo de  Magnusson y cols. ***, en el que se afirm  a que los
sintomas de DCM son comunes desde la infancia hasta la edad adulta®" y que
éstos fluctuan con el tiempo, aunque su evolucidon no suele ser a peor; sino todo
lo contrario, tienden a suavizarse, ya que hay varios autores que coinciden en

esta aﬁrmaci(')n%’ 136, 143, 189, 235'
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1) SIGNOS DE DCM

» Respecto a los ruidos articulares, y a la vista de lo s resultados, se pudo

comprobar que en la poblacion estudiada, el chasquido articular es un ruido que se

da en las ATM con bastante frecuenci  a (aproxim adamente un 45%), no existiendo

predileccion por ninguna de las dos (derecha o izquierda). Sin embargo, se observa que
el chasquido aparece con mayor prevalencia durante la apertura bucal (34%), que al

realizar el movimiento de cierre (22%).

— A. Pullinger y cols.>, desarrollaron un estudio similar al que aqui se presenta,
dentro de una poblacion con un rango de ed ades parecido: (entre 19 y 40 afios
en su caso), también estudiantes universit arios; pero con el que se estab lecen
algunas diferencias, ya que en su m uestra el predom 1inio es del género
masculino, y se consideraron tres nivele s de severidad para cada uno de los
signos clinicos estudiados; adem 4s de valorar tam bién la m alposicion dental,

segun la clasificacion de Angle.

— El valor diagnéstico con el que Pullinger y co Is. justificaron la s eleccion de
dicha poblacidn, se basa en el hecho de que este tipo de paciente entra dentro
del perfil del que acude por propia inic iativa a la consulta, m otivado por la
existencia de una sintom atologia rec onocida por ellos m ismos, y en dem anda
de un tratam iento para resolver tales problem as*°, hecho diferencial con la
muestra del presente estudio, en la que los individuos no presentaban

sintomatologia.
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— En cuanto a resultados, la exis tencia de chasquido articular que describen

Pullinger y cols. >*®: 29%, es algom enor ala aqui obtenida (45%); pero
similar a la de Schiffman y cols. '*’, que encontraron chasquido en un 19,5 %.
Si coinciden con el pres ente estudio en que los valores d e chasquido articular

son parecidos en la articulacion derecha y la izquierda.

— Otros estudios presentan rangos de chasquido similares a los de Pullinger y

236

cols.”® y Schiffman y cols."”’, que oscilan entre el 14% y el 24% > ¢ 922372,

240

— No obstante, Célicy co Is.””, ademas de otros autores 58,217, 241-242

, obtienen

datos de chasquido del 40%; mas cercanos a los del presente trabajo.

» El chasquido reciproco, es decir, el que aparece en el mismo individuo

y lado tantoenlaap  erturacom oenel cierre m andibular, aparece aqui con una
frecuencia del 14%, observandose gran difere ncia entre el grupo de mujeres, con un

10%, frente al 4% de los varones.
— A este resp ecto Schiffman y cols. "/, obtuvieron resultados sim ilares (14%),

mientras que los de Fernandez y cols.””, son mayores (25%). En ninguno de

estos trabajos se hace distincion entre sexos.
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» Encuantoala  crepitacion en las ATMS, hay concordancia de

resultados (2%) con lo s tres trabajo s destacados en el apartado anterio r: Pullinger y

cols.”®, Schiffman y cols.””’, y Célic y cols.**’, ademas de otros™**.

—> Hay otros autores que presentan valores superio res respecto a la crepitacion®

245-246 247

. Destacan los de Weinberg y cols.'”, con el 20%, y Droukas y cols.**’,

con el 30%.

» Laapertura bucal limitada, en el presente estudio aparece en un 8% de

la muestra. Frente a este resultado, se han encontrado otros con datos inferiores, que

- 59, 236-237, 248-249
oscilan entre el 1% y el 4% ’ .

— Rieder y cols.”' y Lopez y cols. ***, publicaron sendos estu dios en los que se
evidencian resultados similares al 8%. A pesar de existir diferencias respecto a
la edad de los pacientes, se les ha tomado en consideracion debido a que ellos
les clasificaron por grupos de edades, con lo que se han valorado
exclusivamente los resultados del grupo  cuya edad coincidia con la de la
presente muestra.

137

— Schiffman y cols. tam bién obtienen datos sim ilares (6 %), siendo

ligeramente m as elevados en el sexo femenino que en el m asculino. Por el

238

contrario, Ow y cols.”®, Droukas y cols.”*’, y Bevilaqua y cols.”**, en relacion
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a la lim itacién de la apertura bucal, obt uvieron unos resultados m as elevados

(entre 20% y 35%).

» La desviacién de la linea media se dio en un 22% de la poblacion

estudiada p or Pullinger y cols. >*; en consonancia con los  resultados, obtenidos por

otros autores

58-59, 237,239-240, 245,250

— Ladiferencia es m uy llamativa entre es tos estudios y el que aqui se expone,

cuyo valor para la desviacion de la linea media alcanza un 67%, dandose un

porcentaje muy similar en ambos sexos.

Rieder y cols. 2"’ coinciden en el dato de la  paridad entre sexos, aunque su
resultado sigue siendo inferior (28%). En una posicion interm edia estarian

251

Cooper y cols.” ', con un 36%.

Este hecho puede ser explicado porque en el presente estudio se ha considerado
cualquier magnitud en la desviaciéon de  la line a m edia, mientras que en la

mayoria de los estudios se consideran desviaciones superiores a 2 mm.
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» EI dolor durante la exploracidn muscular aparece en un 22% de

los individuos, coincidiendo en resultados con Célic y cols.**.

236

— Pullinger y cols. ~”, obtienen un 32%, rango sim ilar al que aparece en otras

59,217, 249

investigaciones . Otros autores encu  entran valo res incluso m 4as

elevados, alrededor del 40%*44 22,

2 2

— Ingervally cols. 3 Mohlin y cols. 40 y Nourallah y cols. >3 obtienen
resultados inferiores en lo que a  dolor a la exploracién muscular se refi ere
(entre un 9 y un 17%). En relacién a estos estudios, se podria objetar que tales
diferencias se deben a que estan reali zados exclusivamente sobre una muestra
de varones. En este dato si hay conc  ordancia con los resultados que aqui se

exponen; ya que el dolor a la exploraci 6n muscular en la poblacion m asculina

es de un 17%, a pesar de alcanzar valores del 22% en la poblacion global.

. 170 . .
— Por otro lado, en el estudio de Bush ", realizado entre estudiantes
universitarios, y que incl uia tanto poblacion f emenina como m asculina; los

resultados son del 12%, también inferiores a los aqui expuestos.
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» Respecto a los musculos masticadores, la con clusién del presente

estudio es q ue el masetero (1) es el musculo que presenta una m ayor prevalencia de
dolor a la exploraci 6n, con un 12,5%, seguido del ~ temporal (2) con un 6%y, por
ultimo, el pterigoideo externo (3), con un 4,5%).

136 220

— En los articulos de Solberg y cols.”’, Lobbezoo y cols."*®, Wadhwa y cols.**’,

36 v Hanson y Nilner *; no se da este orden, sino que ellos

Pullinger y cols.
encuentran dolor a la explorac i6n m uscular en este orden: (1) pterigoideo
externo, entre 44% y 15%,  (2) temporal, entre el 20% y el 12% vy, (3)

masetero, entre el 10% y el 4%.

— Cooper y Kleinberg *°', describen estam isma di stribucién de frecu encias,
aunque ellos engloban los m usculos pter igoideos (interno y externo) en uno
solo, con un a elevadisima prevalen cia de dolo r de es te grupo muscular en la

exploracion (85%).

— Lépezy cols. ***, en sus resultados concluyen que (1) el masculo masetero
tenia un 31,7% de dolor a la exploracion, (2) el pterigoideo interno un 7,9%, y

(3) el temporal un 3,1%.

'y Schiffman y cols. 17 encuentran m ayor dolor a la

— Dworkin y cols.
exploracion enel m  usculo pterigoideo externo (1), con 60% y 53%

respectivamente, le s igue el masetero (2) con 43% y 33% (estos valores son
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muy superiores a los aqu i obtenidos). Por ultimo, el temporal (3), con un 18%

y un 22% respectivamente.

— Ceélicy co 1s.24 po rsu parte, encuentran el m ayor nivel de dolor en los
musculos pterigoideos externos y en los temporales (1), ambos con un 12%;
les siguen los  maseteros (2) con un 11%, y por Gltimo los pterigoideos

internos (3) con un 9%.

242

— Bevilaqua y cols.”” mencionan un 74% de dolor en pterigoideos externos (1),

53% en pterigoideos internos (2), 43% en maseteros (3), y 26% en temporales

(4).

— Esta amplisima diversidad de com binaciones podria deberse a factores como:
las diferentes m aniobras seguidas para la exploracion m uscular, a la mayor o
menor pericia, destreza y/o habilid ad de los diferentes exp loradores a la hora
de realizar su trab ajo; y a la enorm e variabilidad individual del umbral de

., . . . 108, 141, 183, 185, 254
percepcion dolorosa de los pacientes sometidos al estudio'*® !4+ 183 185,254

» Elmusculo esternocleidomastoideo cursa con dolor a la exploracion

enun 5% delam uestra global estudiada, siendo éste ligeram ente superior en las

mujeres (6%), que en los varones (3,5%).

— Cooper y Kleinberg®' obtienen un resultado del 28%.
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2) GUIAS EN LOS MOVIMIENTOS EXCURSIVOS

Las guias dentarias, marcan la inf luencia de la morfologia de la

articulacion y de la superficie oclusa 1 sobre la direccion de los m ovimientos

mandibulares bordeantes®® 2.

2.1 Guias dentarias en protrusion:

e Guia Incisal: protege los dientes posteriores durante los movimientos de

protrusion, proporcionando un cont acto o guia adecuada para la
desarticulacion de dichos diente s cuandolam  andibula efectua un

. . - 133,151, 166, 168
movimiento de traslacion postero-anterior ~> 7 % T,

— En la guia protrusiva intervienen los in cisivos inferiores (a veces incluso los
caninos) que, con su borde incisal, se deslizan siguiendo el contorno de la cara

palatina de los dientes anteriores maxilares.

— Aparece en un 91,18% de los pacientes de la muestra estudiada.

170
h

— Bus obtuvo resultados cercanos al 80%; aun que los pacientes de su estudio

presentaban historia de maloclusiones dentarias graves.
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eOtras guias en pro trusion: la existencia de contacto s distintos a los

habituales para la guia protrusiva, se da en un 8,8% de la muestra estudiada.

— Mazengo y Kirveskari®’ los encuentran en un 14% de su muestra.

217

— Rieder y cols.” " en un 17%.

— En ambos casos, los resultados son muy superiores a los del estudio que aqui se
muestra, aproximadamente el doble de éstos. Por otro lado, Droukas y cols.>"’

encuentran un 4% d e contacto s an 6malos en los m ovimientos de protrusion

(cerca de la mitad de éstos).

2.2 Guias dentarias en lateralidad:

e Guia canina : los resultados han puesto de m  anifiesto que es también

muy frecuente que, durante los movim ientos m andibulares de lateralidad
exista algun diente del sector late  ral, en m uchos casos el canino, que
favorezca la separaci6 n de los dien tes posteriores an tagonistas, para

preservar su integridad anatomica.

— Estoesloquesecon ocecomo Quia caninay es, de las que guian los

movimientos de laterotrusion, la mas fa vorable, ya que perm ite la disclusion

del resto de los dientes durante los movimientos de lateralidad'®’.
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En la poblacion estudiada, la  guia canina aparece en un 57,35% de la

muestra.

Bush'™” en su estudio, obtiene unos resultados del 45%.

237,24 7,256

Otros autores reflejan u na situaciéon de proteccion canin a m uy

inferior a la descrita anteriormente (entre el 34 y el 36%).

Respecto al lado en que se da la gui a canin a con m 4as frecuencia, es el
izquierdo, aunque con una diferenciam  uy pequeia respecto al derecho.

247

Droukas y cols.”™’ coinciden en este dato.

1

Kahn y cols. "' encu entran m ayor prevalencia de guia canina en el lado

derecho que en el izquierdo.

Resulta llamativa la enorme diferencia que exhiben Mazengo y Kirveskari®’,
con un 83% de guia canina. Este contra ste puede deberse al tipo de muestra
sobre el que trabajaron, ya que se tr  ataba de individuos de una comunidad
rural de Tanzania, cuyo tipo de alim  entacion de base difiere de la de las

sociedades a que se refiere la mayoria del resto de autores.
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eEnla funcion de grupo participan, adem &sdelos caninos, los

premolares e incluso el prim er molar, protegiendo al resto de la denticién

durante las excursiones laterales de la mandibula.

— La funcién de grupo resulta s er la s iguiente en frecuencia entre las guias

laterales en el presente estudio, con un 41,17%. Este resultado es superior al
que obtienen Bush'” (15%), y Droukasy cols.”*” (30%).

1 no obstante, encuentran que la funcién de grupo es m as

— Kahny cols.
frecuente (66%) que la guia canina (18,5 %), siendo esta ltim a mas frecuente

en el lado derecho que en el izquierdo.

e Otras guias en lateralidad: aparecen enun 26,47% delam  uestra

estudiada, siendo sim ilar la prev alencia en ambos lados (de un 20%
aproximadamente).

— Droukas y cols.*”

obtienen una prevalencia del 8% para el lado derecho, y del
12% para el izquierdo de c ontactos diferentes a las gu ias laterales en el global

de su poblacion.
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3) FACTORES OCLUSALES

3.1 Con respecto a las prematuridades, en la presente poblacion, los

primeros premolares superiores (14 y 24) presentan una prevalencia del
37%; les siguen los primeros premolares inferiores (34 y 44), con un

34,5%); después el 25, con un 26,7%); y €l 35 con un 24,7%.

— Bush'”’ encuentra que el m ayor nimero de prematuridades aparecia en el 1°y
2° molares (sin especificar su situacion en la arcada), con un 27% en ambos,
seguidos del 1° prem olar, con un 22%, y después el 2° premolar, con un 17%

de prematuridades.

3.2 Las interferencias en protrusion se dan en un 50,5% de la muestra

total, con una diferencia llamativa entre géneros: Varones (60%)y mujeres

(45%).

— Los resultados de Droukas y cols. **’ (72%) y Mazengo y Kirves kari*’
(74%), son m as elevados. En am bos articulos se refieren a datos globales, ya

que ellos no hacen diferenciacion por sexos.
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3.3 Las interferencias en laterotrusion son, para la muestra de

poblacién estudiada, mas frecuentes en 10S primeros premolares (17%).

—> Bush!”’

obtiene en su estudio un 17% en el primer premolar.
— Droukas y cols. **” obtienen un 62% de contactos en laterotrusion izquierda,
frente al 48% del presente estudio; y un 58% de interferencias en laterotrusion

derecha, frente al 51,9% del que aqui se presenta.

3.41as interferencias en mediotrusidn aparecenconm ayor

frecuencia, en los  Segundos molares (19%), seguidos de los ~ pPrimeros

molares (8,5%), y después primeros premolares, caninos e incisivos (entre el

1y el 3%).

— Los resultados sobre la frecuen cia de distribucion por dientes de las

170

interferencias en m ediotrusion, son sim ilares a los de  Bush " y los de otros

autoreslog’ 217.

— En cuanto a los datos globales, Mazengo y Kirveskari »’ obtienen unos

resultados del 41%, inferiores a los que aqui se presentan (52,4%). No asi Celic

240

y cols.”™, que solo obtienen un 16% de interferencias en el lado de no trabajo.
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3.5 En relacion al deslizamiento lateral en céntrica, se da en un 43%

de la poblacion estudiada, siendo esta proporcion levemente superior (44%) en

el grupo de los varones;

— Pullinger y cols. *® obtienen un 71% de deslizam  iento lateral en céntrica
dentro de su m uestra, resultados parecidos a los de Solbergy coIs.” y

Weinberg y Chastain'”.

— Bush'”’ por su parte, obtiene un resultado més elevado: (93%).

— Losresultados de  Mohlin y cols .>*® parala poblacionm  asculina, son
practicamente iguales a los del presente  estudio, y los que obtiene en otro

estudio Mohlin®’, 1o son en la poblacion femenina. Hay otros autores  2'" 2%

27238 cuyos resultados globales son parecidos  a los expuestos en el presente

trabajo.

— Los resultados de Ingervall y cols. ** (18,5%), son inferiores a los obtenidos

en este estudio.

— Vallon y cols. ** en cuentran jus tificacion para las enormes diferencias que
aparecen en los datos d ¢ deslizamiento lateral en céntrica entre los diferentes
estudios, en el elevadisimo nim ero de errores introducidos por los diferentes
exploradores que realizan dichos trab  ajos. Sin em bargo, para el resto de
prematuridades e interferencias, cons  ideran que el error introducido es

aceptable®.
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— Enel estudio de Célicy cols.**’, hay un 14% de desviacion lateral en céntrica.
Se destaca este articu lo en concreto, porque la diferencia de resultados q ue se

obtienen, en comparacion con el resto de autores, es muy llamativa.
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4) RELACION ENTRE FACTORES OCLUSALES Y DCM

259
, puesto que

— Resulta interesante des tacar un articulo de De Laat y cols.
coincide con el pres ente trabajo en objetivos: dilucidar la rela cion entre los
factores oclusales y la existencia de  signos de DCM; y también es realizado
sobre una muestra similar: formada por es tudiantes universitarios entre 20 y
40 afos (aunque en su caso hay mayor numero de varones que de mujeres).
Ademas, ellos valoraron las mismas variables, y emplearon el mismo método

estadistico parae 1and lisis de lo s dato s obtenidos. Con respecto a los

resultados: ¢éstos co inciden en el hecho de que obtienen significacion

estadistica entre el dolor muscular y la desviacion lateral en céntrica.

’ . 7 159, 224, 245, 259-2
— Hay mas autores llegan a esa misma conclusion™" '°% 224 243 259260,

— Sin embargo, Pullinger y cols. no encontraron ninguna relacion entre estas dos

variables en su estudio del afo 1988236, ni en el del 2000'%,

— Enun estudio de 1993, Pullinger y co 1s.°', si encontraron significacion
estadistica, aunque débil, entre la de  sviacion lateral en céntricaylaD CM,

igual que Magnusson y cols.”*.

— Magnusson y cols.”* concluyeron que “la asociacion entre las interferencias
en el lado de no trabajo tienen una débil asociacion con los sintomas de
DCM; no asi el deslizamiento lateral en céntrica” (al que ellos s i reconocen

una m ayor fuerza de asociacion con DC ~ M). Tam bién encontraron relacion

entre dolor a la exploracion muscular y la limitacion de la apertura

bucal.
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— En la muestra estudiada, si aparece s ignificacion estadistica entre desviacion

lateral en céntrica y dolor a la exploracion muscular de maseteros,

temporales y esternocleidomastoideos.

— Por otro lado, no se encuentra relacion estadistica significativa entre los

signos de DCM y las interferencias en laterotrusion.

— Kampey cols. *®', por su parte, si encontrar  on relac i6n entre la tension
muscular y la DCM. Este dato ya habi a sido expuesto por otros autores, como
Ingervall y Carlsson ', que realizaron estudios electrom iograficos de los
musculos maseteros y los tem porales, re gistrando su actividad en diferentes
posturas y en varias funciones del sistema masticatorio en individuos con y sin
interferencias. Encontraron que, en individuos con interferencias en el lado de
no trabajo, existia relacion entre los factores oclusales y la actividad de estos
musculos en las actividades posturales mandibulares y durante ciertas

funciones tales como masticacion o succion.

— Shiau y Siu >, que también estud iaron las inte rferencias en laterotrusion, no
encontraron significacion estadistica en tre éstas y la DCM. Concluyeron que
“la presencia de interferencias en el lado de trabajo podia ser considerada

mA&s como una consecuencia que como un factor causal de DCM”.

— Fujii '”* concluy6 que “las interferencias en el lado de no trabajo podrian

estar relacionadas con DCM™.
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173, 174

— A este respecto se han encontrado trabajos que lo corroboran , y otros que

llegan a la conclusion contraria®®.

—  Williamson'”, des cribi6 relacion entre la DCM y la sobrecarga del musculo
pterigoideo, causada por sobreesfuerzo de estosm  usculos al realizar
movimientos de protrusion o lateralidad mandibulares, en situacion de ausencia

de guia protrusiva o canina.

— Liuy cols. *"*, aunque no encontraron una re lacion obvia entre las oclusiones
estaticay f uncional y la activ  idad toénica de los m  tsculos elevadores,
destacaron que “si existen interferencias oclusales, habra una baja eficiencia

funcional de la actividad muscular”.

— Por su parte, Seligman y Pullinger '’°, si encontraron “...relacion entre los

contactos en mediotrusion y la Disfuncion Craneomandibular™.

Aunque para el presente trabajo se ha  realizado una selecc i6n de pacientes,
intentando conseguir una muestra homogénea respecto a edad y estatus dental (ya que
se descartaron los que presentab  an ausencias dentalesy restau raciones extensa s,
eligiendo a los que tenian presencia m ayoritaria de denticion natural, sin restauraciones
amplias, y estado general de salud dental: ausencia de sintomatologia); resulta llamativa
la presencia en dicha muestra de un amplio repertorio de factores que clasicam ente se

han considerado etiolégicam ente importantes en la aparicién de sintomas de DCM 2"

143, 157, 215, 264-265
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Estadisticamente, y a lo largo de los afios, éstas no han dem ostrado tener
demasiada consisten cia com o factores causa les de dicha disfuncion (a pesar de ser

repetidamente objeto de estudio) 100, 102, 105, 191,217, 224, 245-247, 257-258, 266—268‘

Esto no excluye la posib ilidad de que estos f actores oclusales puedan tener un
papel contribuyente en dicha pa tologia, y que la elim inacion de los mismos, intentando
conseguir una actividad muscular simétrica y equilibrada, pueda serv ir de ayuda en la

., , 100, 191, 247, 253, 262, 266
disminucidn de los sintomas ™~ .

— Enlapob laciéones tudiada, los f actores oclusa les b &sicamente causan
problemas funcionales, como son limitacion de la apertura bucal, y afectacion

en la musculatura masticatoria.

- 182 -



Discusion

— La limitacion en la apertura bucal se dam 4as en los individuos que

presentan interferencias en el lado de no trabajo, en esta poblacion en concreto,

mas en las del lado derecho.

— De los m tsculos, el que pres enta m 4s patologia es el temporal, en el qu e

aparecen hipertrofias fundam entalmente a causa de las interferencias durante
los movimientos de lateralidad. Para la poblacion estudiada, las interferencias
que se producen al realizar un movi miento de latera lidad hacia el lado
izquierdo, son las m as lesivas. La desvia cion lateral en céntrica es, en este
musculo, causa de dolor. Elm  4s afecta do por este factor es el temporal

derecho.

— Otro musculo que presenta patologia es el pterigoideo interno, en el que se

aprecian signos de dolor, fundam entalmente por interf erencias en los
movimientos de lateralidad, por prem aturidades y por desviacion lateral en
céntrica. De los dos, el que presen ta mayor sintom atologia es el derecho,
causada por interferencias en lo s movi mientos de lateralidad. La principal
causa de dolor en el m tsculo pterigoideo interno izquierdo parece estar en las

prematuridades.
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— El musculo masetero también presenta sintom  atologia dolorosa,

principalmente causada por la desviacion lateral en céntrica en el lado derecho,
y por prem aturidades (en este caso el m as afectado es el masetero izqu ierdo).
Las hipertrofias maseterinas tienen su origen en las interferencias en el lado de
mediotrusion (que en la poblacidn estudiada parece ser que las que suceden en

mediotrusion izquierda, causan mas patologia).

— Es im portante des tacar la existen cia de patologia dolorosaenelm  tsculo
esternocleidomastoideo, que se ve afectado f ~ undamentalmente por la

presencia de contactos prematuros.
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5)RELACION ENTRE GUIAS DENTARIAS Y SIGNOS DE

DCM

— Torsten y cols. 269

, que en el afo 2002 estudiaron en exclusiva la guia anterior
para determ inar su relacion direct a con la disfuncion cranecom  andibular,”

concluyeron que “se puede excluir la posibilidad de riesgo clinico relevante

de DCM por influencia de la guia anterior”.

— Los resu Itados obten idos en el p resente estudio, nos inform an que bajo la
influencia de la guia canina  pueden aparecer determ inados signos de DCM,
como chasquido articular, dolor a la exploracion del musculo temporal, y del

esternocleidomastoideo.

[

— Fujii'™%, concluyé que “...existe relacion entre la falta de guia canina y el

chasquido articular y, por lo tanto, con la etiologia de DCM”.

— Posteriormente, este mismo autor se desdijo de lo anterior, asegurando que esta
relacidon no era tan m arcada y, por tanto, “...n0 se puede asegurar
taxativamente que la ausencia de guia canina pudiera ser considerada como
factor etioldgico claro de DCM”. Asimismo concluy6 que “la existencia de
interferencias en el lado de no trabajo, o la falta de guias dentarias laterales

en el lado de trabajo, podrian estar relacionadas con la DCM”.

173-174

— A este respecto se han encontrado trabajos que lo corroboran , y otros que

llegan a la conclusion contraria®®.
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— Paralam uestra que aqui se estudia,  no se ha encontrado significacion
estadistica que indique que puede apar ecer algun sintoma de DCM bajo la
influencia de la funcién de grupo. En contra de esto, Thornton'®' afirmé que

“la existencia de funcidn de grupo, conduce al desgaste oclusal”.

— En el presente estudio aparec e afectacion m uscular, sobre todo dolor a la
exploracion de los temporales, e hipertrofias de los maseteros, propiciada por
la existencia de guias dentarias diferentes a la s convencionales, en los

movimientos excursivos mandibulares.

170 concluyé que “no existe asociacion entre la existencia

— No obstante, Bush
de contactos anémalos en los movimientos excursivos de la mandibula y el

dolor causado durante la exploracién muscular”.

24 . .y .
— Droukasy cols. >*" llegaronalam isma conclusion, aunque aconsejaban

“...asegurar una estabilidad oclusal con el objeto de evitar los efectos de la

actividad muscular asimétrica”.
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» De los resultados obtenidos tras el estudio estadistico, se deduce que:

— Laguia canina derecha, parece tener relacion con el dolor en los musculos

temporales.

— Laguia canina izquierda se encuentra en relaciéon con chasquido articular,

y con dolor en el musculo temporal.

— La existencia de Otras guias aparece relacionada también con patologia en el

musculo temporal, tanto dolor como hipertrofia.

— La guia anterior en protrusion se relaciona con dolor en el m  tsculo

esternocleidomastoideo.
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6) DISTRIBUCION POR SEXOS

257

A este respecto, Mohlin™" encontrd un m ayor nimero de signos de DC M (en

sentido g lobal) en tre las mujeres, que el que aparecia en otros estudios

245.246 " con excepcion de la variable limitacion de

exclusivamente m asculinos
apertura bucal, cuyos resultados indican que entre los Varones se dan mas casos de

¢ésta que entre las mujeres.

— En el presente estudio se obtiene una prevalencia mayor de todos los signos de
disfuncion craneomandibular entre las integrantes del grupo femenino, excepto
enlas hipertrofias de los musculos masticatoriosyel dolor a la
exploracion de los musculos maseteros, que aparecen con m és frecuencia
en el grupo masculino.

— Hay algunos autores que ratifican esta prevalencia de signos y sintomas de

H 6, 8,46, 57-59, 65, 76, 86,95, 99, 136-137, 143,217, 231, 235, 236,248-252,
DCM entre las mujeres

270-276.

— Para otros, sin embargo, el género no es un condicionante a la hora de presentar

: r 64, 98, 142,218, 220, 227, 233, 237, 242, 245, 260, 277-281
signos y sintomas de DCM .

— No obstante, en lam ayoria de los est udios se constata una m ayor prevalencia
global de sintom atologia de DCM en m ujeres que en varones, especialm ente el

6,217,248, 275
dolor )
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21 . . . . , ,
7 justifican este dato explic ando que las m ujeres estin m 4s

— Rieder y cols.
preocupadas por su salud y que esperan menos que los hombres para acudir al
médico o al odontdlogo dem andando tratamiento; que las mujeres tienen m ayor
propension a las enferm edades psicosom aticas; que su um bral doloroso es m as

bajo que el de los varones; o incluso que se inquietan mas que ellos ante cualquier

acontecimiento vital.
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7) FACTORES QUE JUSTIFICAN LAS DIFERENCIAS ENTRE

LOS ESTUDIOS

Las diferencias encontradas entre los diferentes estudios, al referirnos a los

53,84,92, 102, 166, 192, 223, 282-283

Uno de los m 4s importantes es la CONtroversia existente a la hora de concretar

unos criterios definitorios que consigan uni ficar las diferentes teorias que existen
acerca de la etiologia de DCM (factores oclusales, n euroldgicos, sistém icos,

T 8,43, 48, 53-89
psicologicos) =T 2T,

Otro, la gran cantidad de sintomas y Signos que tradicionalmente se describen

parala DCM, y lam ultiplicidad d e com binaciones que se pueden realiza rentre

ellas; lo que puede dar lugar a estudios confusos con cientos de datos, (muchos de

ellos de dudoso valor) dificiles de descifrar y de conducir hacia un fin didactico™>*

84,87, 121, 284

La falta de rigor cientifico en la aplicacié n de los tratam ientos en las labores

clinicas habituales, lo que nos ofrece una apreciacion limitada de los éxitos clinicos;

ya que, aunque €stos sean  notables, no constituyen  una prueba con la fuerza

. , . < 1, 84 117, 143, 194-
cientifica suficiente para dem ostrar una relaciéon causa/efecto 7 81 84 87 117. 143. 19

195, 199, 284
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La dificultad para ponderar determinados sintomas, especialmente los que

se van a obtener a través de referencias de los pacientes, ya que no podemos valorar

53,117, 232, 239, 285 (6_]

el grado de subjetividad con que éstos perciben dichos sintom as
diferencia entre dolor y m olestia, dife renciar entre los distintos sonidos

articulares...).

La variabilidad de exploradores que realizan los distintos estudios. No es facil

conseguir que realicen su trabajo de acu erdo a unos objetivos com unes, ya que, al
ser ¢ sta un a pato logia de or igen multif actorial, se ran d iferentes y variad as la s

motivaciones que les lleven a inic iar su investigacion sobre DCM 7 8! 84 100 177, 284-

287

La diferencia de edad de los pacientes que se han sometido a dichos estudios,

que oscila entre los 5 y los 80 afios, puesto que la DCM puede envolver, por

distintos m otivos, a individuos de todas la s edades, y en cualquier estadio de la
denticiorn57, 81, 86, 136, 222,232,237-238, 251, 268, 274, 278, 288-290.

La falta de conocimiento por parte de los profesionales, acerca de la

metodologia y sistem atica para realizar investigaciones fiables que perm  itan

« - ST L s 78,81, 84, 102-103, 143, 180, 194-195, 199, 213,
conseguir una evidencia clinica y b ioldgica fiable

283-284
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8.

Discusion

Validez diagnostica cuestionable, ya que en el campo de la oclusion, las

propuestas van surgiendo de la experienci a del tratam iento clinico y, con pocas
excepciones, éstas no ha sido estudiadas sis ~ tematicamente para determ inar los
resultados a largo plazo ni su validez para una muestra de poblacion suficientemente

-, 78,81, 84,105, 117, 145, 194-195, 199, 284, 291
ampha > ol 64, 105, 117, 145, > 199,204, .

Dificultades para comunicar Ila exis tencia de evid encias cientificas de los

profesionales que las han obtenido a sus co mpaneros de profesion, y que se pueden
deber a las com plicaciones que és tos pueden encontrar para acceder a los m edios
que divulgan este tipo de inform acion. En tre estas com plicaciones, esté la
dependencia de las pruebas clinicas de tipo ensayo/error, si n las cuales no se

: : : . e 53,81,87, 105, 145, 194-195, 199, 284
considera el trabajo relevante a nivel cientifico™ *'- %7 19> 14 A

10.Los distintos origenes de los que provienen la s muestras de poblacion

estudiadas. Tanto respecto a origen Social®!- 18230237268, 288.292 ",y cultura'"
228,239,285 A 60,81, 222, 236, 246, 248,272 . - -
23928 “de génerg®®®l 222236 246, 248,272 inclyuso la coexis tencia con Otras

patologias®”*".
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7. CONCLUSIONES






Conclusiones

Las conclusiones del presente trabajo de investigacion fueron las siguientes:

1. La prevalencia de los signos de D CM en la poblacion objeto del estudio fue

elevada.

2. Elsigno de DCM m 4&s frecuente fue la desviacion de la linea media , seguida

del chasquido articular.

3. Laprevalencia del chasquido fue mayor durante la apertura bucal.

4. Se observd una mayor prevalencia de los signos de DCM en ¢l sexo femenino.

5. La guia d entaria en los movi mientos de protrusion con una m ayor prevalencia

fue la guia incisal.

6. La guia dentaria en los movimientos de lateralidad con mayor prevalencia fue la

guia canina, seguida de la funcion de grupo.

7. Lapresencia de prematuridades en la muestra fue elevada (86%), apareciendo

con mayor frecuencia en los primeros premolares superiores.

8. Las interferencias en protrusion se observaronenel 50% de la muestra,

siendo las mas frecuentes entre el segundo molar izquierdo superior e inferior.
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9. Las interferencias en laterotrusion estan presentes en el 60% de los sujetos

10. Las interferencias en mediotrusion aparecen en el 52% de los sujetos, siendo

las mas frecuentes entre el segundo molar superior en inferior.

11. La desviacion lateral en céntrica se observo en el 43% de la muestra.

12. Se observo relacion entre ci ertos factores oclusales y algunos signos de DCM ,
siendo la mas llam ativa entre las prematuridades y el dolor a la exploracié n
muscular; y entre la desviaciéo n lateral en céntric ay el dolor a la

exploracion muscular.

13. Se observo relacion  entre la ausencia de guias en los movimientos de
lateralidad (tanto guia canina co mo funcion de grupo) vy las hip ertrofias

musculares, asi como el dolor a la exploracion de los musculos temporales.

14. De los resultados del presente estudio se puede concluir que no esta claro el

papel que juegan las guias dentarias en la DCM.
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