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Introduccion

Laarticulacién temporomandibular (ATM)
estd relacionada con funciones complejas
como la masticacién, deglucion y fonética. Du-
rante las funciones del sistema estomatogna-
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Resumen

La osteoartritis de la articulacién temporomandibular (ATM) es un desorden degenera-
tivo de etiologia multifactorial, que requiere un manejo interdisciplinario. Se presenta
entre el 8% al 16% de la poblacion y estd asociada al exceso de carga articular, trauma,
factores genéticos, parafunciones y desarreglos internos de la articulacién, también se
reconoce una alta frecuencia de otalgia refleja y tinnitus en pacientes con desorden de-
generativo de la ATM. El uso combinado de tomografia computarizada y resonancia
magnética permite observar las variaciones morfoldgicas en los tejidos duros y blandos
de la estructura articular. El tratamiento no invasivo incluye la indicacién de férulas
de reposicionamiento mandibular, ademds del uso de antiinflamatorios y preferencia
por inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa-2 (COX-2). La inyeccién intraarticular
de corticoides disminuye a largo plazo la inflamacién de los tejidos articulares y mejo-
ra la movilidad, mientras que el dcido hialurénico parece disminuir la friccién en los
espacios articulares. Los procedimientos quirdrgicos como artroscopia, condilectomia,
artroplastia, reemplazo autégeno de disco o reemplazo total de la articulacién deben
ser reservados para los casos en donde la intervencién no invasiva no muestra mejoria
clinica.

Palabras clave: osteoartritis, articulacién temporomandibular, epidemiologia, etiolo-
gia, tratamiento.

Abstract

Osteoarthritis of the temporomandibular joint (TM]) is a degenerative disorder of multi-
factorial etiology, which requires interdisciplinary management. It occurs between 8% to
16% of the population and is associated with excess joint load, trauma, genetic factors,
parafunctions and internal disorders of the joint, a high frequency of reflex otalgia and
tinnitus is also recognized in patients with degenerative TMJ disorder. The combined use
of computed tomography and magnetic resonance allows to observe the morphological va-
riations in the hard and soft tissues of the joint structure. Non-invasive treatment includes
the indication of mandibular repositioning splints, in addition to the use of anti-inflam-
matory drugs and preference for selective cyclooxygenase-2 inhibitors (COX-2). Intra-arti-
cular injection of corticosteroids reduces inflammation of the articular tissues and improves
mobility in the long term, while hyaluronic acid seems to decrease friction in the articular
spaces. Surgical procedures such as arthroscopy, condylectomy, arthroplasty, autogenous
disc replacement, or total joint replacement should be reserved for cases where non-invasive
intervention shows no clinical improvement.

Keywords: osteoarthritis, temporomandibular joint, epidemiology, etiology, treatment.

tico pueden ocurrir alteraciones o desarreglos
estructurales; sin embargo, la tolerancia fisiol6-
gica permite que estos eventos sucedan sin que
exista un efecto adverso sobre las estructuras
que componen el sistema'. Cuando las alte-
raciones sobrepasan la tolerancia fisioldgica
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ocurrird un cambio que puede comprometer
ala ATM, musculos y dientes"* Las superficies
articulares estdn revestidas por fibrocartilago
que permite soportar altos niveles de estrés y
sobrecarga articular y, por otro lado, es capaz
de repararse y remodelarse producto de esti-
mulos nocivos'?.

Los desérdenes temporomandibulares
(DTM) pueden clasificarse en: desérdenes de
los musculos de la masticacion, desérdenes de
la ATM, hipomovilidad mandibular crénicay
desérdenes del crecimiento’. Los desérdenes de
la ATM incluyen a los desérdenes de caracter
inflamatorio y se denominan de acuerdo a
la zona afectada, pudiendo ser: capsulitis,
sinovitis, retrodiscitis y osteoartritis"’. La ar-
trosis u osteoartritis (OA) es una enfermedad
crénico-degenerativa que se caracteriza por la
destruccion gradual y progresiva del cartilago
que recubre la superficie articular particular-
mente en rodillas, caderas, hombros, manos,
tobillos y columna vertebral*’. También puede
presentarse en la ATM, y son muchos los facto-
res que han sido sefialados como responsables
del desarrollo de la OA en la ATM, entre ellos;
sobrecarga articular, bruxismo, masticacién
unilateral, factores genéticos, alteraciones
hormonales y desarreglos internos de la arti-
culaciéon®’. Ademas, la OA se produce por un
desbalance en los procesos metabdlicos media-
dos por los condrocitos y se caracteriza por una
degradacién gradual de los componentes de la
matriz extracelular del fibrocartilago con o sin
factores inflamatorios secundarios®’.

La OA dela ATM representa una condicién
inflamatoria de bajo nivel que ocasiona una
erosiéon del cartilago articular y degradaciéon
del hueso subcortical adyacente'®''. Cuando las
alteraciones dseas estdn activas la condicion se
denomina osteoartritis; a medida que ocurre
la remodelacién, la condicion se torna estable
atn cuando la morfologia dsea permanezca
alterada, y se le denomina osteoartrosis'. La
osteoartrosis es considerada una adaptaciéon
mal sucedida de la ATM cuando es sometida
a fuerzas mecanicas como las alteraciones del
complejo condilo-disco'>. Como su etiologia,
fisiopatologia y tratamiento son los mismos,
los términos osteoartritis y osteoartrosis
son empleados como sinénimos, pudiendo
referirse a ellas como enfermedad articular
degenerativa''. También se reconoce una
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alta frecuencia de otalgia refleja y tinnitus en
pacientes con DTM*?, por lo que es necesario
analizar el comportamiento degenerativo de la
ATM en este grupo de pacientes.

El presente articulo tiene por objetivo
revisar los aspectos de epidemiologia, etiolo-
gfa, fisiopatologia, diagndstico y tratamiento
relacionados con la OA de la ATM, desde una
perspectiva interdisciplinaria considerando
que es una condicién bastante frecuente en
los pacientes que acuden a la consulta médi-
ca y odontoldgica y que continda siendo un
apartado discutido entre los especialistas, esta
particularidad supone un entendimiento claro
y completo por parte de los profesionales.

Epidemiologia

Dentro de los desérdenes de la ATM que
incluyen los trastornos del complejo c6ndi-
lo-disco, hipomovilidad, enfermedad articular
degenerativa y trastornos congénitos o del de-
sarrollo?, la OA es la afeccién mds frecuente y
se presenta entre el 8% al 16% de la poblacién
general y puede tener un compromiso uni o
bilateral®. Bernhardt y cols. encontraron una
prevalencia de OA de la ATM a través de exa-
men clinico y resonancia magnética del 25%
en un grupo de pacientes con edades de 20 a 49
afios'. Por otro lado, Schimitter y cols. encon-
traron una prevalencia del 70% en un grupo de
personas de 73 a 75 afios. Un dato interesante
es que la OA de la ATM es dolorosa solo en
estadios tempranos y se vuelve no dolorosa con
el paso del tiempo", ademds, se reconoce que
los signos radiograficos de la OA se incremen-
tan mientras el dolor disminuye'®. Torrealba
y cols. encontraron que la prevalencia de
signos radiogréficos de OA en una poblacion
chilena fue del 35%, siendo mas frecuente en
pacientes mayores de 50 afios'. Los estudios
refieren también que existe una alta preferencia
de presentar OA de la ATM en mujeres, esto
puede ser debido al polimorfismo del gen re-
ceptor de estrogenos alfa y puede estar asociado
con el incremento de susceptibilidad al dolor
en pacientes mujeres con OA de la ATM®!8%,
Al respecto, Comert y cols. reportaron una
frecuencia de OA de la ATM del 85,5% en
pacientes mujeres frente a un 14,5% en pa-
cientes hombres®; datos similares han sido
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reportados en otros estudios®*"*. Después de
la OA dela ATM, la artritis reumatoide, artritis
psoridsica y espondilitis anquilosante son las
enfermedades reumatoldgicas que presentan
mayor ocurrencia de alteracién degenerativa
a nivel de la ATM?. La ocurrencia de OA de
la ATM ha sido reportada entre el 40% y 96%
de pacientes con artritis idiopdtica juvenil,
afectando de manera importante la funcién
en este grupo de pacientes*. Goupille y cols.
identificaron que el 69% de pacientes con ar-
tritis reumatoide desarrollé lesiones erosivas
cisticas en la ATM?, ademds, se sabe que se
sigue el mismo patrdén destructivo que en otras
articulaciones®. Por otro lado, en la literatura
se reconoce una alta frecuencia de otalgia
refleja y tinnitus en pacientes con DTM"%,
al respecto Macedo y cols. encontraron una
asociacion significativa entre la presencia de
DTM vy otalgia (odds ratio = 2,3) en pacientes
adultos mayores®. Molina y cols. indican que
los pacientes con dolor en las inserciones del
disco articular y OA de la ATM presentaron
mayor frecuencia de otalgia (48,6% y 77,5%
respectivamente), al compararlos con un grupo
control (19,4%)%.

Etiologia

Se han identificado como factores de riesgo
para la ocurrencia de OA de la ATM el exceso
de carga articular, trauma, factores genéticos,
parafunciones (bruxismo, masticacién uni-
lateral, hébitos de mordedura de objetos),
oclusion inestable y desarreglos internos de la
articulacién como el desplazamiento anterior
del disco”'*!*1%2, estos factores pueden ocurrir
aislados o pueden estar interrelacionados y/o
coexistir. Sin embargo, no todos los pacientes
con estas caracteristicas desarrollarin OA de la
ATM, esto dependera de la capacidad adapta-
tiva de cada paciente asociada a otros factores
como la edad, enfermedades sistémicas y alte-
raciones hormonales®.

Cuando la carga funcional de la ATM au-
menta, se produce una adaptaciéon funcional
por medio de la remodelacién de la superficie
articular'®, Sobrepasada la capacidad adap-
tativa, ocurrird una serie de eventos como
la liberacién de radicales libres, citoquinas,
catabolitos y enzimas que degradan la matriz

extracelular, promoviendo la degeneracién de
las superficies articulares®. Tanto la frecuencia
como la severidad de la OA dela ATM parecen
incrementarse con la edad, se sabe que a los 40
afios el 20% de la poblacién presenta signos
clinicos de OA*%, mientras que entre los 73-75
afios el 70% ha desarrollado signos radiogra-
ficos evidentes de la enfermedad a nivel de la
ATM?"; Takano y cols. han reportado que este
hecho puede deberse a los incrementos en
los contenidos minerales en el disco articular
provocando un incremento en la fragilidad del
mismo, reduciendo asi su capacidad a soportar
las sobrecargas®. Holmes y cols., citado por
Tanaka y cols. sefialan que la disminucién
progresiva del peso molecular del acido hia-
lurénico contenido en el cartilago articular
estd relacionado con el incremento de la edad
y esto afectarfa las propiedades mecanicas y
del comportamiento de fluidos en el cartilago,
incrementando las posibilidades de presentar
procesos degenerativos''.

Las enfermedades sistémicas pueden alterar
el metabolismo del fibrocartilago afectando su
respuesta adaptativa frente a las sobrecargas
de la articulacion; desérdenes autoinmunes,
endocrinos, nutricionales, enfermedades me-
tabdlicas y procesos infecciosos podrian estar
relacionados con este evento'. La diferencia
hormonal entre hombres y mujeres puede
exacerbar la degeneracion del cartilago y hue-
so articular en la ATM®*®. Arnett y Gunson
sefialan que la predisposicién femenina a la
remodelacion disfuncional de la ATM podria
estar en parte atribuida a la modulacién de las
respuestas bioldgicas de los tejidos articulares
a las hormonas sexuales, particularmente con
los niveles bajos de estrogenos y prolactina®.
Kang y cols. sugieren que el polimorfismo
del gen receptor de estrogenos alfa especifi-
camente el haplotipo Px estd asociado con la
susceptibilidad al dolor en pacientes con OA
de la ATM". Guarda-Nardini y cols. identifi-
caron que los desérdenes de la ATM, incluidos
aquellos relacionados con artritis/artrosis, son
mads frecuentes en pacientes con un rango de
edad de 51,9 £ 14,5 afos y que suelen estar
acompanados de sonidos crepitantes, aunque
el dolor crénico no esta relacionado con la
gravedad de los cambios a nivel 6seo®. Los
cambios dseos degenerativos de la ATM son
muy prevalentes en pacientes adultos (quiste
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subcondral: 63,3%; osteofitos: 60%; osteopo-
rosis/osteopenia: 38,5%) y las mujeres suelen
ser las mds afectadas®.

Fisiopatologia

La OA de la ATM comparte la fisiopato-
logia de articulaciones sinoviales mas grandes
como las rodillas. Cargas mecdnicas excesivas y
dano del cartilago articular son descritos como
los que desencadenarian el desbalance de la
homeostasis de la matriz. La maloclusién, asi-
metria mandibular y sobrecarga muscular han
sido considerados como posibles causas para el
desarrollo de artrosis de esta articulaciéon*"*%. El
condrocito mantiene la homeostasis de la ma-
triz extracelular del cartilago. Tienen capacidad
de liberar mediadores de la inflamacién entre
proteasas y citoquinas, factores de crecimien-
to, radicales libres y prostaglandinas. Fuerzas
ciclicas o estdticas constantes aumentan el
catabolismo de la matriz conllevando a la
reorganizaciéon de fibras de coldgeno y pro-
teoglicanos de manera desordenada y como
compensacion se sintetiza mds matriz e hiper-
trofia del tejido en zonas que reciben mayor
presion y es donde se produce mayor cantidad
de factores de crecimiento. El factor de creci-
miento insulinico tipo I (IFG-I) es anabdlico,
tiene funcién disminuida en la osteoartritis
pese a que su sintesis estd incrementada. El
6xido nitrico (NO), presente normalmente
en el cartilago articular, inhibe la respuesta
del condrocito a este factor de crecimiento
debido a que esta presente en mayor cantidad
en el cartilago con osteoartritis. El factor de
crecimiento transformante beta 1 (TGF- 1)
en ratones transgénicos ha demostrado tener
un papel en el inicio de la disminucién de la
densidad mineral 6sea y mayor recambio del
hueso subcondral. Se observé también en este
modelo que en los condrocitos condilares exis-
te regulacion positiva de metaloproteinasas de
la matriz (MMP-9 y MMP-13) asi como factor
de crecimiento vascular endotelial (VEGF) y
densidad Gsea variable* .

Las metaloproteinasas son enzimas proteo-
liticas controladas por los inhibidores de tejido
de metaloproteinasas (TIMP). La MMP-3 esta
presente en niveles altos en liquido sinovial de
pacientes con OA. Puede activar otras formas
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de MMP vy ayudar a la progresién del dafio
en la matriz. También participan citoquinas
como la interleuquinalf} (IL-1pB) y el factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-a.), que facilitan la
degradacidn del cartilago. La IL-1f estd incre-
mentada en el cartilago donde los condrocitos
son estimulados a producir otras citoquinas al
igual que en los sinoviocitos en la membrana
sinovial, estimula proteasas e inhibe a los
TIMP*%, Suprime la expresién de coldgeno II,
IX y la formacién de proteoglicanos, asi como
la produccién de NO vy prostaglandinas. El
TNF-a estimula a nivel sinovial la inflamacién.
La prostaglandina E2 (PGE2) estd presente en
altas concentraciones en el liquido sinovial de
pacientes con OA de la ATM comparada con
los de pacientes con OA de rodillas*.

Se describe una relacién directa entre in-
flamacién y estrés mecanico del cartilago. Los
estimulos mecanicos en los condrocitos culti-
vados aumentan la produccién de leucotrieno
B4 (LTB4) y NO, asi como MMP-9. La mem-
brana sinovial participa liberando mediadores
inflamatorios como IL-1B y TNF-a y en ella se
observa proliferacién de sinoviocitos en fases
avanzadas de OA. La presencia de cristales de
pirofosfato cdlcico de hidroxiapatita mantiene
el proceso inflamatorio a este nivel***-*, En el
hueso subcondral se presenta desregulacién
de la osteoclastogénesis con aumento del
ligando del receptor activador del factor nu-
clear kB (RANKL) y osteoprotegerina (OPG)
conllevando a pérdida de hueso subcondral
en OA de ATM. El dolor presente en la OA
se podria explicar por la alta inervacién a este
nivel o por hiperexcitabilidad de terminacio-
nes nerviosas aferentes. La disminucién de
mecanorreceptores podria participar en la
reduccidn de la estabilidad articular facilitan-
do el proceso degenerativo en la OA¥. En la
Figura 1 se resume el proceso fisiopatoldgico
de la OA de la ATM.

Diagndstico

Diagnéstico clinico

Los signos y sintomas clinicos de la OA
estan representados por ruidos articulares
como el clicking y crepitacién durante los
movimientos mandibulares, limitacién de los
movimientos mandibulares y dolor asociado
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Figura 1. Esquema de la fisiopatologia del proceso degenerativo de la osteoartritis de la articulacién temporomandibular. VEGF: factor
de crecimiento vascular endotelial, MMPs: metaloproteinasas, TIMPs: inhibidores de tejido de metaloproteinasas, NO: éxido nitrico, IL-1B:
la interleuquinalp, LTB4: leucotrieno B4, TNF-o.: factor de necrosis tumoral alfa, PGE2: prostaglandina E2, RANKL: ligando del receptor
activador del factor nuclear kB OPG: osteoprotegerina (adaptado y redisefiado de Tanaka y cols., 2008'°).
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a nivel articular y muscular®¥, en algunas
circunstancias puede presentarse inmoviliza-
cién de la articulacidn afectada, esto se explica
por la formacién de osteofitos marginales,
que impiden los movimientos normales de la
articulacion®. La OA suele ser dolorosa solo
en los estadios iniciales, torndandose indolora
a medida que la enfermedad progresa'. Mar-
tinez y cols. senalan que para diagnosticar
a un paciente con OA de la ATM, este debe
presentar crepitacion a la auscultacion de la
ATM afectada, ademds de disminucién en la
movilidad de la ATM y desviacién en la aper-
tura hacia el lado afectado’. Cuando la OA de
la ATM es bilateral puede ocasionar la presen-
cia de una mordida abierta anterior, donde
el paciente refiere una evolucién progresiva,

mostrando contactos oclusales solo a nivel del
sector posterior>**** (Figura 2).

Diagnéstico por imagenes

Los primeros estadios de OA dela ATM no
generan cambios identificables por medio dela
ayuda diagnoéstica por imdgenes. Los principa-
les signos de OA de la ATM hallados por medio
del diagnéstico por imdgenes son: esclerosis
del hueso subcondral, erosién, aplanamiento
de las superficies articulares, deformacién en
la superficie condilar, osteofitos y disminucién
del espacio articular®*%. La radiografia pano-
rdmica, es la primera herramienta para identi-
ficar cambios estructurales a nivel de la ATM;
sin embargo, la agudeza con la que puede
evidenciar estos cambios debe ser evaluada con
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Figura 2. Paciente con osteoartritis bilateral de la articulacion temporomandibular (ATM) y presencia de mordida abierta. (A) Reconstruc-
cion 3D de imagen de tomografia computarizada de haz cénico. (B) Detalle de osteofito (flecha) en ATM izquierda. (C) Mordida abierta

anterior.

cuidado, ya que en ella existe superposiciéon de
imdgenes. Al ser una proyeccién infracraneal,
el polo lateral del condilo queda superpuesto
a la cabeza condilea, de tal manera que en la
imagen el drea que parece corresponder a la
superficie subarticular superior del céndilo
en realidad es la superficie subarticular del
polo medial'.

La tomografia computarizada (TC) puede
ser empleada para detectar alteraciones de la
ATM, sin requerir medios de contraste y per-
mite reconstrucciones en los planos coronal
y sagital oblicua de la rama mandibular y es
una opcién donde sistemas mds sofisticados
son poco accesibles®’. La tomografia compu-
tarizada de haz cénico (TCHC) genera una
menor dosis de radiacion que la TCy permite
visualizar la ATM en multiples cortes sagita-
les, coronales y axiales de manera que pueden
evaluarse todas sus superficies (Figura 3),
ademas, es capaz de reconstruir imdgenes tridi-
mensionales a través de softwares permitiendo
disponer de una visualizacién mas completa®'
(Figura 4).

La TCHC permite observar los tejidos
duros que componen a la ATM, pero tiene
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como limitante no reflejar a los tejidos blandos
como el disco articular y musculos. Comert y
cols. identificaron por medio de TCHC que
los hallazgos mas frecuentes en 117 ATM de
pacientes diagnosticados con OA fueron: apla-
namiento condilar (92,3%), erosién (94%),
osteofitos condilares (79,5%)%; estos datos
son similares a los reportados por Martinez
y cols.’; sin embargo, difieren de los reportes
de Bechtold y cols. quienes encontraron que
los hallazgos mds comunes fueron esclerosis
(30,2%) y erosién (29,3%)*2. Wiberg y cols.
sugieren que los distintos signos encontrados
en la OA de la ATM pueden representar esta-
dios distintos de la enfermedad, siendo que
las lesiones erosivas pueden indicar cambios
tempranos, mientras que la presencia de apla-
namiento y osteofitos indican cambios tardios;
por otro lado, la presencia de esclerosis refleja
un estadio de reparacion 6sea®.

La resonancia magnética (RM) permite la
visualizacién de los tejidos duros y blandos
que componen la ATM, especialmente el disco
articular'?. Ikeda senala que el uso combinado
de TCHCy RM es sinérgico, permitiendo ob-
servar cambios en la posicién condilar dentro
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ATM derecha, boca cerrada corte transversal

ATM derecha, boca cerrada corte coronal

ATM izquierda, boca cerrada corte transversal

ATM izquierda, boca cerrada corte coronal

Figura 3. Estudio tomografico de haz cénico, donde se observan cambios morfolégicos compatibles con osteoartritis de la articulacion
temporomandibular (ATM). En cortes coronal y sagital de ATM derecha en boca cerrada se observa facetamiento y engrosamiento de
las corticales 6seas articulares y disminucion de espacio articular anterior. En ATM izquierda en cortes coronal y sagital a boca cerrada se
observa aplanamiento moderado de las superficies articulares y erosién del polo anterior del céndilo.

Figura 4. Reconstruccion
3D de estudio tomografi-
co de haz coénico, donde
se observa articulacién
temporomandibular (ATM)
izquierda con aplanamien-
to de superficie condilar,
compatible con osteoartri-
tis de la ATM.
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de la fosa y cémo estos cambios se relacionan
a las variaciones morfoldgicas en los tejidos
duros y blandos de la estructura articular'.
Particularmente la RM es la herramienta
diagnostica ideal para identificar la direccion

y extension del desplazamiento de disco (DD)
(Figura 5).

Ishida y cols. identificaron que en situacio-
nes en donde se presentaban desplazamientos
persistentes de disco sin reduccién, era comdn

Rev. Otorrinolaringol. Cir. Cabeza Cuello 2020; 80: 540-553
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Figura 5. Imagen de resonancia magnética de la articulacién temporomandibular (ATM). A: ATM derecha en boca cerrada donde se
observa desplazamiento anterior completo de disco articular. B: ATM derecha en boca abierta donde se observa desplazamiento anterior
completo sin reduccion de disco articular.

observar aplanamiento y deformacién de la
eminencia articular, inclusive en aquellos casos
donde los signos y sintomas de disfunciéon de la
ATM habfan disminuido. Esto sugiere la im-
portancia del empleo de RM en el diagndstico
de la OA de la ATM, ya que la OA es comun-
mente observada en articulaciones con DD sin
reduccién®. Otra caracteristica que puede ser
observada por medio de la RM es la efusiéon
articular, que se define como una coleccién
patolégica de fluido articular en los espacios
articulares®, se distingue como un incremento
en la sefial sobre T2 en las imdgenes de RM y es
mds comun en las articulaciones que presentan
DD sin reducciéon®. Las imagenes de RM de la
ATM deben ser obtenidas en los planos sagital
y coronal oblicuo, que permiten una correcta
captura de las relaciones espaciales entre el
disco, el condilo y la fosa. El protocolo de RM
ponderada en T1 es el méds empleado para las
posiciones a boca cerrada y boca abierta per-
mitiendo observar la morfologia de los compo-
nentes de la ATM, mientras que la ponderacién
en T2 permite la deteccion de efusiéon o edema
de la médula dsea; la indicacién de contraste
debe ser reservada cuando se sospeche de
malignidad a nivel de los tejidos de la ATM.

En resumen, esta patologia se presenta con
mayor frecuencia en mujeres entre los 40 a 75
anos de edad, que presentan alguna parafun-
cién como el bruxismo, oclusién inestable,
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desarreglos internos de la articulacion o pre-
disposicién hereditaria a sufrir artrosis; ademds
la OA se caracteriza por la presencia de ruidos
articulares y limitacién de los movimientos
mandibulares, mientras que la presencia de
dolor es comun solo en estadios iniciales; el
estudio por imagenes evidencia una erosion a
nivel de la superficie articular con subsecuente
remodelacién y rarefacciéon, pudiendo eviden-
ciarse aplanamiento condilar y formacién de
osteofitos.

Tratamiento

Una vez que se ha establecido el diagndstico
de OA de la ATM, la eleccién del tratamiento
responderd al estadio de la enfermedad, los
signos y sintomas clinicos y los factores de
riesgo preexistentes. El tratamiento debe estar
enfocado a suprimir el proceso inflamatorio
activo, preservar la funcién, prevenir el incre-
mento de la desarmonia estructural y el alivio
del dolor?.

Tratamiento no invasivo

Las férulas de estabilizaciéon (FE) articular
han sido empleadas con frecuencia para el tra-
tamiento de los DTM'. El uso de estas férulas
redistribuye las fuerzas, relaja los musculos
elevadores, reduce el bruxismo y disminuye
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la carga articular y, por lo tanto, son utiles
para disminuir el dolor'?. Dentro de estos
dispositivos existen aquellos denominados
como férulas de reposicionamiento anterior?,
disenados con el propésito de recapturar el
disco en los casos de desplazamiento anterior
de disco sin reduccién (Figura 6).

Ok y cols. evaluaron a través de super-im-
posiciones de TCHC los cambios a nivel dseo
de la fosa glenoidea relacionados al uso de FE,
encontrando que los pacientes que emplearon
FE tuvieron mejoras en la integridad del hueso
cortical y experimentaron una disminucién
de cargas excesivas en la ATM™. En otro estu-
dio Ok y cols. demostraron que el uso de FE
induce una remodelacién dsea favorable con
mejora en el grosor de la cortical en la seccién
anteromedial, anterointermedia y anterolateral
del céndilo en pacientes con OA de la ATM®.
Estos resultados sugieren que las FE son una
buena alternativa en pacientes con OA de la
ATM vy su uso se recomendaria como primer
abordaje terapéutico no invasivo.

La mayor produccién de citoquinas pro-in-
flamatorias en la fisiopatologia de la OA de la
ATM conllevaria al uso de AINEs por sus efec-
tos dela inhibicién de la ciclooxigenasa. AINEs
como el ibuprofeno, naproxeno y diclofenaco
pueden ser empleados por sus buenas propie-
dades farmacocinéticas y poseer propiedades
analgésicas y antiinflamatorias; se recomienda

que los pacientes las tomen de manera regu-
lar y no solo en caso de dolor, manteniendo
niveles séricos del compuesto durante 7 a 10
dias, pudiendo disminuir la dosis luego de este
periodo de tiempo para disminuir los efectos
adversos a nivel del tracto gastrointestinal®'.
Se ha descrito que el uso de los inhibidores
de la COX-2 en los desdrdenes degenerativos
de la ATM tienen un efecto protector mante-
niendo la homeostasis de los condrocitos de
los condilos mandibulares®. El mecanismo de
accién de estos farmacos esta relacionado con
la inhibicidn selectiva del 4cido araquidénico
a prostaglandina H2 por COX-2 sin disminuir
los efectos protectores de la COX-1 a nivel de
la mucosa géstrica®. Celecoxib es uno de estos
inhibidores de la COX-2 frecuentemente em-
pleado para la reduccion del dolor en pacientes
con desérdenes degenerativos de la ATM,
recomenddndose su uso dos veces por dia en
una dosis de 200 mg®'; Ta'y Dionne realizaron
un ensayo aleatorizado para comparar la efec-
tividad de celecoxib versus naproxeno para el
tratamiento del dolor en la ATM, demostrando
que luego de 3 semanas de tratamiento celexo-
cib mostré una mejor reduccion del dolor®. En
estos casos también se puede indicar el uso de
meloxicam con una dosis ajustadaa 7,5-15 mg
por dia por 2 semanas, pudiendo extenderse
su uso a 4 semanas®’.

Otra alternativa de tratamiento es la pres-

Figura 6. A: Paciente con desplazamiento anterior de disco sin reduccion usando férula de reposicionamiento mandibular en boca cerrada.

B: Mismo paciente a boca abierta, donde se observa el detalle de la férula.
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cripcién de corticoesteroides administrados
por via oral en combinacién con AINEs inhi-
bidores selectivos de COX-2. Esta combinacién
ha demostrado la disminucién de los efectos
adversos a nivel gastrointestinal y el incremen-
to del efecto antiinflamatorio®. La inyeccién
directa de corticoides diluida con lidocaina
en la ATM permite una reduccién del dolor e
incremento de la funcién entre 4 a 6 semanas®.

Dentro de los medicamentos modificadores
de la estructura se ha reportado al sulfato de
condroitina y al sulfato de glicosamina®, el me-
canismo de accién de estos medicamentos para
el tratamiento de la OA de la ATM no ha sido
elucidado por completo; sin embargo, se sabe
que estos medicamentos estimulan la sintesis
de glicosaminoglicanos en condrocitos, y la
accién antiproteasa del sulfato de condroitina
brinda mayor eficacia en el retardo del proceso
degenerativo®®. Por otro lado, algunos estu-
dios no han mostrado efectividad en el empleo
de estos medicamentos para la mejora de los
procesos degenerativos de la ATM®8,

Otra estrategia terapéutica es el uso de fi-
sioterapia con agentes por calor himedo para
la reduccién de dolor vy rigidez o aplicacién
de compresas frias por periodos de 15 a 20
minutos?, que permiten y facilitan el ejercicio
terapéutico a través de movimientos mandi-
bulares controlados y técnicas de relajacién;
estos ejercicios incluyen la abertura de la boca,
laterotrusién y protrusién mandibular bajo
resistencia, lo que mejora la movilidad articu-
lar, la circulacién sanguinea local y previene la
formacién de adhesiones®, esta terapia puede
ser realizada por el kinesiélogo u odontélogo
especialista en disfuncién craneomandibular’>
También se han propuestos otros métodos
como el ultrasonido y la estimulacién electro-
galvédnica para la disminucién inflamatoria de
la regién afectada'®. Ramakrishnan y cols. eva-
luaron la eficacia de la aplicacion de fonoforesis
con gel de aceclofenaco y de ultrasonido en pa-
cientes con desérdenes temporomandibulares,
sus resultados mostraron que ambos métodos
fueron efectivos en la reduccién del dolor luego
de la aplicacidn de tres veces por dos semanas
sin mostrar diferencias significativas’™.

Tratamiento minimamente invasivo

La aplicacién de dcido hialurénico intra-
capsular disminuye la degeneracion articular,
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ademds es empleado como un suplemento de
viscosidad que normaliza la actividad bioqui-
mica en la articulacion al sustituir las moléculas
de hialuronato de bajo peso molecular por las
de alto peso molecular. El dcido hialurénico
en inyeccidén intraarticular es propuesta para
disminuir la friccién como lubricante de la
articulacién; Manfredini y cols. evaluaron la
aplicacion de inyecciones de dcido hialurénico
asociado a artrocentesis en 76 pacientes con
OA dela ATM, sus resultados indican que la te-
rapia combinada muestra mejoras en la sinto-
matologia de los pacientes que se mantuvo en
un periodo de seguimiento de hasta 6 meses”.
Sin embargo, atin no hay estudios concluyentes
al respecto, asi como tampoco relacionados al
efecto en el retraso del dano de la articulacion™.
En una revision sistemadtica se concluy6 que
no hay diferencia en la efectividad entre uso
de inyecciones intraarticulares que consisten
en hialuronato de sodio o preparaciones de
corticoesteroides y una reduccién equivalente
del dolor con diclofenaco sédico en compara-
cién con las férulas oclusales. La glucosamina
parece ser tan efectiva como el ibuprofeno para
el tratamiento de la OA de la ATM™.

Recientemente Ok y cols. evaluaron la
eficacia de inyecciones intraarticulares de
hormona de crecimiento en OA de ATM de
ratas inducidas con iodoacetato monosddico,
observando el incremento en niveles de factor
de crecimiento insulinico de tipo 1 (IGF-1) y
hormona de crecimiento a nivel articular lo
que redujo la ocurrencia de OA sin afectar el
crecimiento del hueso condilar, estos resulta-
dos sugieren el potencial uso de la hormona
de crecimiento para el tratamiento de la OA
de ATM”. En consecuencia, existen diversas
estrategias terapéuticas para el manejo con-
servador de la OA de la ATM que incluyen el
uso de dispositivos oclusales para disminuir la
carga articular y el empleo de AINEs y corti-
coesteroides administrados por via oral, ade-
mas del uso de inyecciones intraarticulares de
corticoides y dcido hialurénico para el control
del dolor y mejora de la movilidad.

Tratamiento invasivo

Las intervenciones quirdrgicas solo
deben ser consideradas cuando todos los
tratamientos conservadores fracasaron. Las
intervenciones quirdrgicas incluyen procedi-

549



Osteoartritis (artrosis) de la articulacion temporomandibular - M. Sdnchez T. y cols.

ARTICULO DE REVISION

550

mientos como la artroscopia, condilectomia,
artroplastia, reemplazo autdgeno de disco o
reemplazo total de la articulacién también
han sido propuestas para el manejo de la OA
de la ATM”*7¢, La artroscopia permite la rea-
lizacién de sinovectomia y disectomia, que se
emplea como tratamiento preventivo cuando
el dolor y la deficiencia funcional persisten
en la ATM evitando el deterioro del cartilago
y el hueso articular; la membrana sinovial se
reconstituye entre 60 a 90 dias sin presentar
sintomatologia con una tasa de éxito del 73%
en los casos tratados’””. Abordajes abiertos
como la artroplastia permiten la remodelacién
de las superficies articulares para eliminar los
defectos 6seos encontrados en la OA de la
ATM". Recientemente el uso de membrana
amnidtica humana ha sido propuesto como
material de interposicién en procedimientos
de artroplastia dela ATM con OA, demostran-
do una resoluciéon del dolor y mejora conside-
rable en la movilidad articular y remodelacién
de la fosa glenoidea con formacién de hueso,
estos resultados sugieren la posibilidad de
inducir la formacién de hueso ectépico en
esta region con el uso de este abordaje’. La
eleccién e indicacién de estos procedimien-
tos deben cumplir algunos criterios como la
compatibilidad bioldgica, resistencia mecanica
y la biomecanica articular®®.

Conclusion

La osteoartritis de la ATM es un proceso
degenerativo bastante frecuente en los pa-
cientes con requerimiento de tratamiento
odontoldgico, pero a la vez subdiagnosticado.
Los factores etioldgicos asociados a los cambios
degenerativos producidos en la ATM incluyen
los procesos de enfermedad sistémica, facto-
res hormonales y factores relacionados con
el incremento de la carga mecénica sobre la
articulacion. Un entendimiento apropiado del
comportamiento biomecdnico de la articula-
cién es importante para poder diagnosticarla
y definir las estrategias terapéuticas para su
manejo. Las metas de tratamiento para los
pacientes con OA de la ATM incluyen la res-
titucién de la funcién y la reduccién del dolor
y las distintas modalidades pueden ir desde
terapia no invasiva, minimamente invasiva,
hasta la cirugfa de la ATM.
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