Remodelado 6seo de la articulacion
temporomandibular

Resumen

La articulacién temporomandibular (ATM) es
diartrésica, sinovial y compuesta. La adaptacién
estructural de las superficies articulares de la ar-
ticulacién temporomandibular es necesaria para
el normal desarrollo del esqueleto craneo-facial
y para las demandas cambiantes de funcién del
sistema masticatorio a través de la vida. El re-
modelado es progresivo cuando ocurre prolife-
racién tisular y regresive cuando la reabsorcién
osteocldstica es evidente. Un papel importante
parecen jugar el grado de fuerzas aplicadas, el
tiempo requerido y las condiciones del huésped.
Estudios anatémicos han reportado una estrecha
relacién entre el remodelado condilar y la atri-
cién dentaria y el edentulismo parcial.

La enfermedad articular degenerativa es re-
portada como un estado posterior al proceso de
remodelado, en el cual los requerimientos fisio-
16gicos excedieron la capacidad de adaptacién de
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los tejidos. La naturaleza de este proceso no se
conoce totalmente. La destruccién de la superfi-
cie articular generalmente comienza en el cén-
dilo mandibular y lleva rdpidamente a la erosién
y perforacién del disco, comprometiendo luego
los tejidos que cubren la fosa y la eminencia ar-
ticular, El tejido de cubrimiento sinovial es la
ultima porcién afectada.

Introducciéon

“La aproximacion al estudio de la articulacién
en el pasado ha tenido una visién mecanicista.
Por ejemplo, por largo tiempo se aislo la funcién
de la articulacion temporomandibular y la oclu-
sién de los dientes.

La profesion dental se ha referido a la articu-
lacién temporomandibular como consistente
principalmente de una cabeza condilar Gsea y
una fosa glenoidea, asumiendo que la actividad
de la articulacién en vida es casi la misma que
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se observa en un crdneo. Asf, mediciones del
plano inclinado de la eminencia han sido cal-
culados geométricamente con el objetivo de
encontrar la llamada trayectoria condilar pro-
medio. Algunos odont6logos han ido tan lejos
que han llegado a reproducir las cabezas con-
dilares y la fosa glenoidea en metal para la
construccion de los llamados articulados ana-
témicos. Los movimientos mandibulares en las
direcciones horizontal y vertical han sido ana-
lizados y sus direcciones resultantes calculadas
desde un estricto punto de vista geométrico.
Esto nos ha llevado a hablar en términos de
centros y esferas alrededor de las cuales se
mueve la mandfbula a lo largo de pasos pre-
determinados y preconcebidos, como si la ar-
ticulacién con sus misculos, ligamentos,
tendones y membrana sinovial fueran una fi-
gura geométrica y no un érgano viviente.” (1)

1. Articulacién: principios ortopédicos (2)

La palabra articulacién define el lugar de
unién entre dos 0 mds huesos del esqueleto. Las
articulaciones son clasificadas como: sinartrosi-
cas y diartrésicas.

En las articulaciones sinartrésicas o fibrosas,
las partes son unidas por tejido fibroso: sutura,
cuando el tejido fibroso es continuo; sindesmo-
sis, cuando los huesos son conectados por liga-
mentos; gomfosis, cuando la articulacion fibrosa
estd compuesta por un proceso cénico insertado
en una porcién alveolar.

Las articulaciones diartrésicas son disconti-
nuas, permitiendo mayor libertad de movimiento
entre las partes. Las superficies articulares estdn
compuestas de un tejido capaz de soportar pre-
sién y movimientos simultdneamente, lo cual re-
quiere de la ausencia de vasos sanguineos y
receptores nerviosos en las dreas de soporte de
presion. Los requerimientos metabélicos y nufri-
cionales de estos tejidos no vascularizados son
proporcionados por el fluido sinovial, secretado
por la membrana sinovial que recubre la super-
ficie interna de la c4psula articular. Debido a esta
organizacion estructural, estas articulaciones
también son llamadas articulaciones sinoviales.

Estas articulaciones se pueden clasificar en
simples y compuestas.
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— Simples: incluyen sélo dos superficies arti-
culares. Ellas pueden estar disefiadas para per-
mitir s6lo movimientos de extensién y flexién
(guinglimoideas) o permitir movimientos desli-
zantes entre las partes unidas (artrodial).

— Compuestas: incluyen tres o mds superficies
articulares. Permiten un mayor grado de movi-
miento.

Cuando el movimiento es limitado y estdn
presentes fuerzas compresivas, se requiere de la
presencia de articulaciones cartilaginosas. Estas
articulaciones facilitan la locomocién del sistema
musculo-esqueletal.

La articulacién temporomandibular es diartro-
sica, sinovial y compuesta.

2. Remodelado 6seo articular

El remodelado implica cambios morfol6gicos
en el hueso como una respuesta adaptativa a de-
mandas medio-ambientales alteradas. La adapta-
cion estructural de las superficies articulares de la
articulacién temporomandibular es necesaria para
el normal desarrollo del esqueleto craneo-facial y
para las demandas cambiantes de funcién del sis-
tema masticatorio a través de la vida. (2)

El remodelado es progresivo cuando ocurre
proliferacién tisular, y regresivo, cuando la re-
absorcion osteocléstica es evidente. La superficie
extradsea del condilo mandibular estd compuesta
de tres capas: 1) una capa de tejido fibroso denso
no vascularizado el cual constituye la superficie
articular; 2) una zona mds profunda de células
proliferativas que puede producir matriz cartila-
ginosa u 6sea, y 3) una capa mds profunda de
cartflago hialino préxima al hueso. El remodela-
do es evidente por un aumento en la actividad
de la zona proliferativa.

El grado de fuerzas compresivas parece influen-
ciar significativamente los cambios dentro de las
porciones de soporte de carga de la articulaci6n.
Una carga moderada parece facilitar el remodelado
normal. Cargas excesivas parecen detener el remo-
delado y pueden inducir metaplasia hacia un tejido
similar al cartflago hialino, no s6lo en la superficie
articular del céndilo, sino también en el disco y en
la superficie articular superior. Si la fuerza com-
presiva es lo suficientemente grande, se produce
una reabsorcién localizada.
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Todos los cambios de remodelado compren-
den un elemento de tiempo. Se requiere de tiem-
po para que las adaptaciones biomecdnicas
ocurran. Los cambios adaptativos, por ello, pue-
den ser esperados si el tiempo lo permite. Si las
demandas para el cambio son muy rdpidas, se
puede producir un proceso degenerativo.

El disco de la articulacién temporomandibular
€s una estructura vnica y estd sujeto a condicio-
nes funcionales tnicas, algunas de la cuales pue-
den producir dafio. El remodelado articular es
normal (adaptacién no patolégica en la cual las
células responden al estfmulo de las diferentes
mecdnicas que estdn actuando sobre la articula-
cién), mientras que la degeneracién es la des-
truccién del tejido articular que comienza en el
momento en que los contornos de una articula-
cién no se adaptan exitosamente a las fuerzas
funcionales u ofras fuerzas impuestas sobre ella.
La actividad celular estd implicada en ambas
condiciones. Dado que en el disco articular no
hay la posibilidad de remodelado celular, el uso
del término degeneracién no es adecuado para
describir condiciones de deterioro del disco. Los
cambios del disco articular que resultan de trau-
ma o de cargas mecdnicas excesivas 0 movi-
mientos friccionales incluyen deformacién,
deterioro, perforacion, fractura, desplazamiento
y dislocacién: deformacién, es un cambio en la
configuracién que ocurre pasivamente en res-
puesta a cargas compresivas; deterioro, es un
cambio en la configuracién que ocurre activa-
mente en respuesta a movimientos friccionales;
perforacién o fractura, pueden resultar de exce-
siva deformacién o deterioro; desplazamiento, es
la alteracién de la relacién céndilo disco normal
debido a la pérdida del contorno del disco; dis-
locacién, es el desplazamiento del disco del es-
pacio entre el c6ndilo y la eminencia articular,
lo cual resulta en el colapso del espacio del disco
articular y atrapamiento del disco.

Las superficies articulares condilar y temporal
de la articulacién temporomandibular incluso tie-
nen la capacidad de una considerable regeneracién
después de una injuria 0 cambios degenerativos, si
los factores etiolégicos son eliminados y las con-
diciones funcionales son favorables. (2)

El remodelado articular puede tomar lugar
lentamente a través de la vida. Actia para man-
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tener la armonfa de las superficies articulares en
los cambios fisiol6gicos, tales como la alteracién
de la altura facial morfolégica que ocurre con la
edad, o del desgaste oclusal de los dientes. El
remodelado puede ser acelerado por la alteracién
en la relacion oclusal de los maxilares debido a
la pérdida de dientes, falta de soporte oclusal de
las dentaduras, o mal alineamiento de los maxi-
lares después de reparar una fractura. Grandes
cambios de remodelado son también frecuentes
acompaiiando la artritis degenerativas de las ar-
ticulaciones. Durante el proceso de remodelado
las superficies articulares de las articulaciones
permanecen intactas y parecerfa que la zona ar-
ticular juega un papel relativamente pasivo adap-
tindose a los cambios que toman lugar en los
tejidos adyacentes. (4)

Un andlisis histolégico de 24 articulaciones
del mismo mimero de caddveres, con una edad
al momento de morir de 62-97 afios, present6
los siguientes resultados: (5)

— Cinco (21.7%) articulaciones fueron histo-
l6gicamente sanas.

— A nivel condilar se reporté proliferacién
fibrocartilaginosa focal sobre la superficie ar-
ticular con erosién 6sea en seis céndilos y en
un céndilo se observé un 4rea focal de proli-
feracién del hueso condilar con desplazamiento
de la superficie articular fibrosa hasta casi
romperla.

— En el disco se observé neovascularizacién
en uno, cambios degenerativos mixomatosos en
dos discos y desarreglo de las fibras del tejido
co1ectivo en otros dos.

— Tres especfmenes mostraron proliferacion
del tejido sinovial, uno de los cuales casi alcan-
zaba el centro de la cavidad articular, con acom-
pafiamiento de fibras del muisculo pterigoideo
lateral y el tejidos conectivo capsular.

— En la eminencia articular se observé proli-
feracién fibrocartilaginosa intensa en dos espe-
cfmenes.

El porcentaje de hallazgos, segin su localiza-
cion fue: condilos 30.4%, disco articular 21.7%,
membrana sinovial 13%, eminencia articular
8.6%, fosa articular 4.3%.

Se sugiere que las proliferaciones fibrosas o
fibro-cartilaginosas en el céndilo y eminencia ar-
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ticular son reactivos a fuerzas compresivas ma-
yores de lo normal. Los cambios en el disco del
tipo degeneracién mixomatosa son comparables
a aquellos observados en los discos interverte-
brales sometidos a cargas biomecdnicas constan-
tes. Los cambios de neovascularizacion son
similares a las respuestas presentes en los pro-
cesos reparativos compensatorios vistos en en-
fermedades articulares degenerativas.

Ningtin disco articular examinado mostré per-
foraciones por desgaste. Este estudio no dispuso
de informacién clfnica sobre el estado funcional
de las articulaciones examinadas, para poder es-
tablecer una correlacion entre la presencia o au-
sencia de sfntomas y los cambios histologicos
observados.

Una evaluacién de 112 crdneos, de dos pobla-
ciones aborfgenes australianas, en los cuales se
consideraba edad, sexo, desgaste dental y cambios
degenerativos en la articulacién temporomandibu-
lar presenté las siguientes conclusiones: (6)

~ Se confirma la asociacién previamente des-
crita entre la edad y los cambios degenerativos
en la articulacién temporomandibular.

~ La relacién entre la cantidad de desgaste
dental y los cambios articulares es muy incon-
sistente, lo cual podrfa sugerir la posibilidad de
la etiologfa multifactorial de los cambios dege-
nerativos de la articulacién temporomandibular.

Para Hansson y Oberg (1977),1 los cambios
estructurales de la articulacién temporomandibu-
lar en humanos son generalmente el resultado de
condiciones que afectan las articulaciones direc-
tamente, tales como la osteoartritis o artritis reu-
matoidea, o indirectamente, como los disturbios
funcionales comiinmente causados por relaciones
oclusales alteradas.

Estudios anatémicos en crdneos humanos (7),
8 han mostrado que existe una estrecha relacién
entre el remodelado condilar y las dos principa-
les causas de cambios en el esquema oclusal du-
rante la vida, llamadas atricién dentaria y
edentulismo parcial. De hecho, el examen de 600
cortes histolégicos de 100 condilos de créaneos
con arcos dentales completos o con algunos

1 Citados en la referencia bibliogrifica No. 5.
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dientes faltantes en diferentes grados present6
una relacién estadfsticamente significativa entre
el remodelado y el grado de dientes ausentes. En
otro grupo de 100 crdneos con arcos dentales
completos, pero con variado grado de atricién,
se encontré una relacién significativa entre la
forma del condilo posterior al remodelado y la
cantidad y patron de atricion dentaria.

Observaciones radiogrdficas realizadas por
medio de tomograffas seriadas han mostrado que
en los casos de desplazamiento condilar en m4-
xima intercuspidacién el céndilo sufre remode-
lado con cambios tipicos en la forma. El
desplazamiento anterior a menudo produce apla-
namiento de la superficie condilar anterior,
mientras que el desplazamiento posterior es
acompafiado frecuentemente por aplanamiento o
concavidades del aspecto posterior del céndilo.
El cambio en la forma puede también ser dife-
rente entre las secciones lateral y media del mis-
mo condilo cuando su posicién dentro de la
cavidad glenoidea es diferente como consecuen-
cia de la rotacién condilar en la mdxima inter-
cuspidacién. (3)

3. Remodelado 6seo articular por
fratamiento

Un estudio con 22 pacientes, 16-60 afios de
edad, con examen clfnico, andlisis de oclusién
en un articulador y radiograffas transcraneales de
la articulacién temporomandibular fue disefiado
para observar si la terapia oclusal podrfa influir
sobre el proceso de remodelado condilar. El tra-
tamiento incluyé placas oclusales para 21 pa-
cientes; ajuste oclusal en siete casos;
rehabilitacién protésica en diez casos; terapia or-
todéncica en dos casos. Las tomograffas se re-
pitieron previo, y 9-48 meses pos-tratamiento,
Después del tratamiento y consecuente reposi-
cionamiento condilar, hubo un cambio en la
forma en siete de los once casos que presenta-
ban previamente aplanamiento condilar; la nue-
va forma era casi circular. En tres casos que
habfan presentado cambios degenerativos, las
lesiones habfan desaparecido. El cambio de la
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forma era generalmente evidente un afio después
de la terapia. (8)

“Un entendimiento de la historia natural de
una enfermedad es necesaria si uno quiere en-
tender el efecto de un tratamiento particular. Por
ejemplo, Mongini describe un remodelado, con-
dilar, el cual atribuye a la terapia oclusal que €l
ha aplicado. Nosotros pensamos que los cambios
radiogréficos son mejor explicados por la histo-
ria natural de osteoartrosis de la articulacién tem-
poromandibular mds que por el efecto del
tratamiento.”(17)

“La observacién de 55 pacientes con osteoar-
trosis en la articulacién temporomandibular, pre-
sentando sistomatologfa clfnica y cambios
radiograficos, y que no recibieron ningtn tipo de
tratamiento activo, mostré el siguiente curso: la
mayorfa de los casos presentaron marcado dolor
articular, crepitus, limitacién en la apertura y dis-
confort por cerca de nueve meses, seguido por
una disminucién gradual de la sintomatologifa
durante los dos o tres afios siguientes, con una
pequeiia inhabilidad y sin dolor. El resultado fi-
nal del extenso remodelado 6seo fue general-
mente una alteracién en la forma y una reduccién
del tamafio del céndilo. El céndilo reducido y
alterado puede llegar a ser funcional y libre de
dolor algunos afios después de un episodio ar-
trésico.” (13)

4. Remodelado dseo articular por patologia

Para algunos autores, la mayorfa de las artritis
se pueden clasificar en cinco grupos: infecciosas,
traumdticas, anormalidades metabdlicas, cam-
bios degenerativos (artrosis), inflamatorias no es-
pecfficas.

Tedricamente, cualquiera de los cinco tipos
podrfa involucrar la articulacién temporomandi-
bular asf{ como cualquier otra articulacién, pero
la articulacién temporomandibular es principal-
mente afectada por enfermedades inflamatorias
no especfficas o cambios articulares degenerati-
vos localizados. (11)

Para otros autores, las principales enfermeda-
des reumdticas que afectan la articulacién tem-
poromandibular son:

1. Enfermedades sinoviales inflamatorias: artri-
tis reumnatoidea, metabdlicas, artritis infecciosa.
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2. Enfermedades de cartflago-cdpsula-liga-
mento: enfermedad articular degenerativa, sfn-
drome de hipermovilidad, trauma.

3. Enfermedades funcionales: fibrositis, sin-
drome de disfuncién dolorosa miofacial.

4, Enfermedades peri-articulares: escleroder-
ma, sindrome de Sjogren, arteritis temporal.

La patologfa de estas enfermedades incluye
uno o ambos tejidos articulares intracapsulares.
El primero es la membrana sinovial cuyo com-
promiso por inflamacién es el responsable de
muchos de los dafios de entidades tales como la
arfritis reumatoidea. El segundo tejido de la ar-
ticulacién que es vulnerable al dafio es el carti-
lago articular el cual proporciona una superficie
suave y resilente para el movimiento articular.
Aunque el cartilago es capaz de regenerarse a si
mismo puede ser erosionado por tejido de gra-
nulacion en la artritis reumatoidea o fragmentado
en la enfermedad articular degenerativa si su ma-
lla fibrilar de coldgeno es destruida. (12)

4.1 Enfermedad articular degenerativa (12)
- artritis degenerativa (4, 11) - osteoartrosis
(osteoartritis) (13)

La enfermedad articular degenerativa es un
desorden no inflamatorio de las articulaciones
moviles caracterizado por deterioro y abrasién
del cartflago articular y por formacién de nuevo
hueso en las superficies articulares. La naturale-
za de este proceso no se conoce totalmente. De
hecho existen dudas sobre él: si empieza primero
en el cartilago o en el hueso. De cualquier forma,
el tejido de cubrimiento sinovial es la iltima por-
cion afectada de la articulaciéon. Se relacionan
muchos factores para contribuir al desarrollo y
progreso de la enfermedad articular degenerati-
va. Estos incluyen no sélo desgaste y desgarre
debido a microtrauma repetido, sino también a
alteraciones moleculares asociadas con envejeci-
miento, cambios metabolicos, factores genéticos,
etc. Los cambios degenerativos que ocurren en
la articulacién temporomandibular son relativa-
mente asintomdticos. (11)

En la enfermedad articular degenerativa los
cambios iniciales son generalmente observados
en las capas m4s profundas de las células del
fibrocartflago y la zona proliferativa. Se deduce
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de las observaciones de la actividad de estas cé-
lulas durante el proceso de remodelado, que ellas
pueden reaccionar a estfmulos fisicos generales
por cambios en las relaciones oclusales de los
maxilares. Por esto, es posible que tales estimu-
los, extendiéndose m4s alld de la tolerancia fi-
siolégica de las células, puedan iniciar los
cambios degenerativos. También, cualquier fac-
tor que actie interfiriendo el metabolismo de las
células podrfa contribuir al desarrollo de la en-
fermedad.

La destruccién de la superficie articular gene-
ralmente comienza en el condilo mandibular y lle-
va rdpidamente a la erosién y perforacion del
disco. Cuando esto ocurre, los cambios degenera-
tivos son invariablemente encontrados en los teji-
dos que cubren la fosa y eminencia articular. (4)

La enfermedad articular degenerativa se ca-
racteriza por: 1) una alteracién en la continuidad
de 1a superficie articular y 2) deterioro y abrasién
del tejido articular blando. Generalmente ocurre
en un 4drea articular inicialmente sometida a re-
modelado y afecta primero los tejidos blandos.
Por esta razén se pueden observar imdgenes ra-
diogrdficas similares en presencia o ausencia de
la enfermedad. Cuando el tejido 6seo estd invo-
lucrado, se desarrollan cavidades de diferentes
tamafios, que se llenan de tejido blando rico en
c€lulas y vasos. En estos casos las irregularida-
des de la superficie Osea externa se observardn
radiograficamente. (3)

Para algunos autores, en general, los cambios
patolégicos serdn encontrados con mucha menos
frecuencia en la fosa y eminencia articular que
en el céndilo mandibular; es m4s probable que
los cambios ocurran secundariamente al compro-
miso condilar.* Un estudio histolégico de cam-
bios degenerativos mostré mayor frecuencia de
afeccién a nivel condilar. (5)

Otros autores encontraron que hay una rela-
cién inversa entre la ocurrencia de la enfermedad
articular degenerativa y la cantidad de mesénqui-
ma indiferenciado en los tejidos blandos articu-
lares. El mesénquima indiferenciado estd
presente en mayores cantidades en el céndilo que
en la cavidad glenoidea y el tubérculo articular.
Ello explicarfa la ocurrencia mds frecuente de
enfermedad articular degenerativa en la parte
temporal del hueso que en el drea condilar. (3)
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La enfermedad articular degenerativa general-
mente se sobreimpone al remodelado y parece
ser consecuencia de un mayor deterioro del es-
quema oclusal. Una relacién entre la enfermedad
articular degenerativa y la severidad de la atri-
ci6n dentaria se ha reportado. En la mayorfa de
los pacientes, los signos clinicos y radiograficos
de la enfermedad articular degenerativa eran
acompaiiados por severo deterioro de la situacién
oclusal. Una rehabilitacién oclusal puede mejo-
rar la situacién y puede también llevar a la des-
aparicién de las lesiones en algunos casos. (3)

Sin embargo, en un seguimiento de 130 casos
de osteoartrosis mandibular, el estado dental era
bueno o adecuado en el 70% de los casos pre-
sentes. El promedio de edad de este grupo con
buena denticién era de 40 afios, y esto no sugiere
una correlacion directa entre las condiciones
dentales inadecuadas y la enfermedad articular
degenerativa estudiada en este reporte. Segin el
autor, parecerfa que los factores puramente den-
tales, al menos en los grupos de edad media y
menos, pueden ser de poca importancia en la
etiologfa de la enfermedad articular degenerativa
del céndilo mandibular. (13)

Otros factores etioldgicos propuestos son: sfn-
drome doloroso miofacial de larga permanencia,
masticacién anormal sobre cierre por pérdida de
dientes, interferencias cuspfdeas o factores gené-
ticos. (12) Sobrecarga repetitiva de la articula-
cién perforacién o desgarro del disco y
dislocacién o disfuncién del disco articular son
otras tres teorfas propuestas. (14)

Interpretacion radiogrdfica

Cuando se entiende que los tejidos blandos
estdn ausentes, la morfologfa radiogrifica de los
componentes ¢seos de la articulacién puede ser
evaluada. La apariencia radiogréfica de la super-
ficie 6sea es normalmente suave y continua.
Cualquier alteracién deberfa ser observada con
sospecha de que han ocurrido cambios 6seos. Es
importante examinar la fosa articular y el céndilo
ya que los cambios pueden ser en cualquiera de
las estructuras.

Muchos cambios ocurren comiinmente en las
superficies subarticulares del céndilo y la fosa.
Las erosiones aparecen como fosas y contornos
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irregulares de las superficies 6seas. Cuando pro-
gresan, grandes cavidades pueden ser vistas. Al-
gunas veces las superficies Gseas se aplanan. Se
pueden formar pequefias proyecciones dseas lla-
madas osteofitos. En ocasiones el hueso subarticu-
lar es engrosado y se observa osteoesclerosis
adyacente a las superficies articulares de la articu-
lacién; guistes subcondrales pueden también apa-
recer como 4reas radioldcidas en el hueso
subarticular.

Todos estos hallazgos son comiinmente aso-
ciados con cambios osteoartriticos de la articu-
lacién. Aunque tales cambios son a menudo
indicativos de patosis, hay evidencia que sugiere
que cambios osteoartriticos son comunes en pa-
cientes adultos. La articulacién temporomandi-
bular es capaz de cambiar de acuerdo con las
fuerzas crénicas que le son aplicadas. Estos cam-
bios son conocidos como remodelado. Por esto,
cuando se notan cambios en una radiograffa, es
diffcil determinar si la condicién es destructiva
(como en la enfermedad articular degenerativa),
o es un proceso de remodelado normal.

Es l6gico asumir que el remodelado ocurre
como un resultado de fuerzas leves aplicadas so-
bre un largo perfodo. Si estas fuerzas son muy
grandes, se observaran cambios destructivos aso-
ciados con la enfermedad articular degenerativa.
A menudo con estos cambios vienen sintomas
de dolor articular. Es diffcil determinar si el pro-
ceso estd activo 0 es debido a una condicién pre-
via que ya se ha resuelto y ha dejado una forma
anormal. Una serie de radiograffas tomadas so-
bre el tiempo pueden ayudar a determinar la ac-
tividad de los cambios. (5)

4.2 Artritis inflamatoria no especifica

La artritis reumatoidea es el prototipo de las
artritis inflamatorias sin asociacién directa de
una causa, También se encuentran las artritis reu-
matoideas atfpicas (lupus eritomatoso, psoriasis,
sindrome de Reiter).

La lesién bdsica en estas enfermedades infla-
matorias sistemdticas no infecciosas probable-
mente es la vasculitis. Los cambios articulares
comienzan en la membrana sinovial. Las lesio-
nes caracterfsticas son exudado de la membrana
sinovial congestionada y edematosa, infiltrado
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celular y formacién de tejido de granulacién.
Ademds de la sinovitis, hay una reaccién infla-
matoria en el hueso epifisial. A diferencia de la
enfermedad articular degenerativa, la artritis in-
flamatoria generalmente produce sintomas. (11)

Los cambios histopatoldgicos observados en
el articulacion temporomandibular son similares
a los encontrados en otras articulaciones del
cuerpo involucrados en la artritis reumatoidea.
El estado activo de la enfermedad es caracteri-
zado por la inflamacién de los tejidos sinoviales
acompafiados por un intenso infiltrado de linfo-
citos y células plasmadticas. Esto produce una
destruccién de las superficies articulares de la
articulacién y la reabsorcién del hueso subarti-
cular. La intensidad del infiltrado celular infla-
matorio varfa con el estado de la inflamacioén.
La considerable deformacién de las superficies
articulares puede acompafiarse de anquilosis fi-
brosa. La anquilosis puede ser parcial o total,
con destruccién del disco articular y unién de
las superficies Oseas por tejido fibroso. (4)

Un seguimiento de 195 nifios con artritis reu-
matoidea juvenil mostr6 los siguientes datos:'® 73
nifios (37%) no presentaron lesiones condilares; 60
nifios (31%) no presentaron lesiones condilares al
primer examen, pero luego desarrollaron lesiones
a diferentes grados; 62 nifios (32%) presentaron
algiin tipo de destruccion condilar desde el primer
examen. La lesién mds cormin era el aplanamiento
condilar. El tiempo requerido para que una lesién
alcanzara su estado m4s avanzado estaba en un
rango de entre uno y once afios desde el inicio de
la enfermedad. La destruccion condilar unilateral
inicial en el 73% de estos nifios disminuyé al 43%
cuando el otro céndilo empezaba a estar implicado.
En 39 nifios que habfan sido examinados anual-
mente, la mayorfa de las lesiones aparecfan en los
primeros cuatro afios. Estos hallazgos son indica-
tivos de lo que se puede esperar que ocurra en la
articulacién temporomandibular de nifios con ar-
tritis reurnatoidea, pese a tener una adecuada aten-
cion médica.

5. Angquilosis de la articulacién
temporomandibular

El término anquilosis se refiere a una inmo-
vilidad anormal y consolidacién de una articu-
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lacion, la cual resulta en hipomovilidad y fija-
cién de esa articulacién. Una apertura de menos
de 5 mm entre los bordes incisales de los inci-
sivos mandibulares y maxilares es considerado
por algunos autores como verdadera anquilosis.
(18)

Las causas de restriccién de los movimientos
mandibulares relacionadas con la articulacién o
miisculos masticatorios se clasifican en: (2)

Extracapsulares: miisculos elevadores, acorta-
dos o inmovilizados por espasmo, inflamacién o
contractura; capsular: reduccién en el tamafio y
flexibilidad de ligamento capsular (capsulitis-fi-
brosis capsular); intracapsular: restriccién del
movimiento mandibular por obstruccién del dis-
¢0, anquilosis fibrosa u Gsea.

De acuerdo con la causa, se puede clasificar
la condicién en anquilosis verdadera o intra-ar-
ticular (la cual indica la unién entre las superfi-
cies articulares), y anquilosis falsa o
extra-articular (la cual resulta de lesiones que in-
volucran las estructuras extra-articulares). (18)

La pseudoanquilosis se presenta cuando el
movimiento mandibular es restringido por razo-
nes independientes de la articulacién temporo-
mandibular o los miisculos masticatorios. Puede
producirse por: ulceracién en la mucosa oral,
fractura del arco cigomdtico, hipertrofia del pro-
ceso coronoides, invasion tumoral, o inflamacién
peri-articular. (2)

La anquilosis verdadera de la articulacién
temporomandibular es una condicién muy inca-
pacitante en 1o que se refiere a funcién, habla e
higiene oral. Puede ocurrir unilateralmente y mu-
cho menos comiin bilateralmente. (18)

La anquilosis temporomandibular, perturba-
cién bastante rara segin Schwartz, tiene origen
en diversas lesiones intra-articulares: (19) artritis
posterior a otitis media supurativa crénica, artri-
tis reumatoidea crénica, artrosis temporomandi-
bular, trauma con fractura intracapsular del
condilo.

Fisiopatologia
La inflamacion sinovial suele extenderse dentro
del tapiz cartilaginoso hialino de la articulacién y

destruirlo, en parte o en su totalidad. Los ligamen-
tos de soporte se debilitan, y por causa de una
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traccién mayor de los misculos flexores puede
producirse una subluxacién, La granulacién pue-
de llenar el espacio articular, conducir a una fi-
brosis, y en dltimo término a la anquilosis 6sea.

Otro mecanismo involucra la porcién central
de la cabeza del céndilo donde hay hueso me-
dular muy vascularizado y la superficie articular
es una capa delgada de hueso cartical. Por ello,
las fracturas intracapsulares causardn hemorragia
en el espacio capsular. La coagulacién sangufnea
que se forma favorece la formacién de tejido co-
nectivo fibroso dentro del espacio capsular. De
esta manera hay gran limitacién del movimiento
de la cabeza del céndilo. La anquilosis Gsea entre
la cabeza del cdndilo y el hueso temporal se ori-
gina en el codgulo de sangre extravasada en el
espacio articular, proporcionando un andamiaje
para los osteoblastos que provienen de la porcién
medular del céndilo. (19)

Se considera que la anquilosis fibrosa es el
tipo m4s usual. La osificacién es mds probable
que ocurra cuando la infecci6n estd presente. La
anquilosis generalmente es unilateral porque el
trauma casi siempre afecta una sola articulacién.
Se deberfa aclarar que cuando una articulacién
es inmovilizada, cambios degenerativos pueden
ocurrir en la articulacién opuesta, debido a los
movimientos no naturales impuestos.

La anquilosis fibrosa bilateral puede ocurrir
si el trauma es suficiente para causar hemar-
trosis en ambas articulaciones. El grado al cual
la anquilosis fibrosa restringe el movimiento
depende de la extension, localizacién y longi-
tud de las adhesiones fibrosas. La anquilosis
debe ser diferenciado de la contractura de los
miisculos elevadores, aunque ésta tltima con-
dicion puede aparecer como complicacién de
la primera. En la anquilosis, la restriccién del
movimiento es intracapsular, afectando por lo
tanto la protrusién, la excursién contralateral y
la apertura. (2)

Conclusiones

— La revisi6n bibliogrifica realizada deja muy
claro la importancia del proceso de remodelado
en los tejidos articulares, por funcién de adapta-
cion de dichas estructuras a los cambios que se
presentan en su entorno.
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— Un factor etioldgico en el proceso de remo-
delado 6seo articular podrfa ser el grado de fuer-
zas compresivas que actian sobre estas
estructuras, produciendo cambios de tipo progre-
sivo 0 regresivo, dependiendo de su intensidad,
tiempo y condiciones de huésped.

— Otros factores asociados con el remodelado
Oseo articular son: atricién dentaria, pérdida de
dientes (edentulismo parcial), cambios en la al-
tura facial, cambios en la relacién de los maxi-
lares, etc.

— La enfermedad articular degenerativa ha si-
do reportada en la articulacién temporomandibu-
lar. Es una condicién no inflamatoria, la cual
produce dafio de las estructuras articulares. Su
etiologia no se conoce totalmente, y se piensa
que puede ser la continuacién de un proceso de
remodelado que super6 la capacidad adaptativa
de los tejidos.

— El tema del remodelado 6seo articular ha
creado controversias en cuanto a su etiologfa, de-
sarrollo y tratamiento. Ante estos interrogantes,
las respuestas han sido contradictorias. Es evi-
dente la necesidad de mayor estudio e investiga-
cién, para tratar de dar una mejor ubicacién y
definicién al problema articular.
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