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RESUMEN

La anquilosis de la articulacion temporomandibular es una limitacion
indolora y progresiva de los movimientos del maxilar inferior, el cual no puede
realizar una traslacion desde la fosa y ello limita en diversos grados la
amplitud del movimiento. Esto ocasiona serias alteraciones en funciones
basicas, tales como, la masticacion y la fonacion; ademas produce trastornos
en el desarrollo del maxilar inferior sobre todo, en nifios y favorece la
aparicion de caries y enfermedades periodontales por la dificultad para la
higiene bucal dada por la poca apertura bucal lograda por el paciente. La
anquilosis se puede clasificar segun diversos factores, por su localizacién, en
intra 0 extra articular; por el tipo de tejido involucrado, en fibrosa, ésea o
combinada (fibro6sea), también puede ser completa o incompleta. Entre los
factores etiolégicos mas importantes se menciona el trauma y la infeccién.
Son comparativamente pocos los pacientes que al recibir un trauma en el
mentdn o directamente en la A.T.M producen anquilosis lo que ha sugerido la
presencia de alguna predisposicidbn genética para ello. Es probable que
mediadores inflamatorios, tales como las interleuquinas (IL-1-6), asi como
factores de necrosis tumoral (FNT-a) activen y modulen procesos reparativos
en el tejido articular, tales como la estimulacion de fibroblastos, que luego de
formar fibrocolageno y producir tejido fibroso, puede derivar en tejido
osteoide, con posterior clasificacién, esto puede generar una anquilosis
fibrosa u 6sea de la articulacion temporomandibular.



|. INTRODUCCION

La anquilosos de la articulacion temporomandibular (A.T.M.) es una
limitacion indolora y progresiva de los movimientos del maxilar inferior,
provocada por el desarrollo de adherencias en las superficies articulares o

por la fusion del condilo mandibular con la base del craneo.

Esta situacién puede limitar una expresion verbal adecuada, dificultar
la masticacion y la higiene bucal y producir un desarrollo deficiente del
maxilar inferior del lado afectado y atrofia de los musculos faciales; cuando
ocurre en niflos, puede tener efectos devastadores en el futuro desarrollo de
los maxilares y dientes, ademas de una influencia negativa en el desarrollo

psicolégico por la obvia deformidad, la cual empeora con el crecimiento.

Se cree que el terauma y la infeccion de la A.T.M pueden ser los
factores etiologicos mas frecuentes en el desarrollo de este trastorno
temporomandibular. También se ha planteado que las enfermedades
degenerativas, como la artritis reumatoidea, que conllevan a una sinovitis,
pueden causar la anquilosis de la A.T.M. Se piensa que puede haber un
compromiso inmunoldgico, e, incluso, una predisposicion genética en el

desarrollo anquilosis.



Son multiples los factores que resultan implicados en el desarrollo de
la anquilosis, existen dudas y controversias sobre los mismos. Por lo tanto,

Su etiopatogénesis no esta clara por la falta de estudios concluyentes.

El objetivo de este trabajo especial de grado es describir la

etiopatogénesis de la anquilos de la ariculacién temporomandibular.



II. REVISION DE LA LITERATURA

1. Anatomia de la Articulacién temporomandibular.

1.1 Caracteristicas Macroscoépicas

El sistema estomatognatico es una unidad funcional del organismo, cuyas
actividades fundamentales la constituyen la masticacién, la fonacién y la deglucion,
ademas de poseer injerencia en el gusto y la respiracion ' .Este sofisticado y
complejo sistema, estd compuesto por los dientes ; las estructuras de soporte
periodontal, los maxilares (el superior y el inferior); las articulaciones
temporomandibulares ; los musculos que participan en el ciclo ,masticatorio
de forma directa o indirecta ,activados y coordinados por estimulos de los
sistemas nerviosos central y periférico, asi como por los sistemas de

vascularizacion e inervacion 2 -

El &rea en la se produce la conexion craneo —mandibular se denomina
A.T.M. Para Molh?, esta , es una articulacién libre y movible(diartrodial) entre
el condilo del maxilar inferior y la porcién escamosa del hueso temporal .Esta
formada por dos superficies articulares , una superficie superior ,ubicada
cranealmente ,llamada porcion temporal y una superficie inferior , que
comprende el proceso condilar del maxilar inferior ,denominada porcion

facial.(grafico 1).
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El maxilar inferior es anico hueso movil del complejo craneo-facial. Se
articula bilateralmente, mediante la cabeza del condilo en la fosa mandibular
del hueso temporal, justo delante del meato auditivo externo y debajo del
tubérculo articular de la 4pofisis coronoides, que se ajusta debajo del arco

cigomatico cuando se cierra la boca. ( gréficos 2 y 3).
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En condiciones normales la A.T.M es una estructura finamente
balanceada con un alto grado de precisién anatémica .La integridad funcional
es debido a la armonia de sus propios movimientos y a la interaccion con

las estructuras adyacente 3



La A.T.M ha sido objeto de investigacion cientifica durante muchos afios y
constituye una de las estructuras faciales mas complejas *°. Se afirma que en la
A.T.M se presenta una diartrosis, existe un movimiento libre entre el céndilo y el

I 8-10

hueso tempora ,asi mismo posee la capacidad para realizar movimientos de

bisagra (rotacién) o deslizantes por lo que se le considera ginglimoartrodial >
La A.T.M esta formada por el condilo mandibular, la eminencia articular, el

disco articular, la capsula articular, la cavidad glenoidea y el ligamento

temporomandibular ®° (gréfico 4).

El disco articular se interpone entre el condilo del maxilar inferior y la cavidad
glenoidea del temporal, esto evita un contacto directo entre el céndilo del maxilar
inferior y la cavidad glenoidea del temporal (gréfico 5), de esta manera se forman

dos compartimientos a cada lado, uno superior, supradiscal o temporodiscal y otro



inferior , infradiscal o maxilodiscal*>™*®  .Garrner et al.** refieren que el disco
articular acompara al céndilo mandibular durante la apertura y cierre de la boca

,denominando esta unién complejo condilo-disco

Bell*? afirma gue en una articulacion normal, el movimiento de rotacion ocurre
entre el condilo y la superficie inferior del disco (compartimiento inferior) y el
movimiento de traslacién se produce entre la superficie superior del disco y la

eminencia articular (compartimiento superior).

Durante el movimiento el disco es flexible y puede adaptarse a las exigencias

funcionales de las superficies articulares, esto no implica que su morfologia se



altere en forma reversible durante la funcién, a menos que se produzcan fuerzas

destructivas o cambios estructurales en la articulacion.*

Las superficies internas de ambos compartimientos o cavidades estan
rodeadas por células endoteliales especializadas que forman un revestimiento
sinovial, el cual conjuntamente con una franja sinovial especializada, situada en el
borde anterior de los tejidos retrodiscales produce el liquido sinovial que por
cualquiera de los dos mecanismos descritos, ya sea en forma limite o en lagrima
Jubrica las superficies articulares durante los movimientos , a la vez que sirve como

medio de trasporte de nutrientes *’

Como hemos visto la A.T.M es una articulacién sinovial, como tal comparte
algunas caracteristicas de otras articulaciones del organismo, no obstante posee
particularidades que la hacen Unica , como la bilateralidad que le permite moverse
de manera simultanea y sinérgica, lo cual provoca que todo movimiento sobre uno
de los condilos tendréa repercusion en el contralateral *° .Dubrul®® afirma que el
término crdneo-mandibular se usa en ocasionas para enfatizar esta bilateralidad .La
A.T.M posee, ademas, la condicién Unica de un cierre final rigido dado por las
superficies oclusales de los dientes ®°

A continuacion, describiremos brevemente las caracteristicas macroscopicas y
microscoépicas de los elementos anatdmicos que componen la A.T.M.; el condilo
mandibular, la eminencia articular ,la cavidad glenoidea, la capsula articular, el
ligamento temporomandibular ,la membrana sinovial, el disco articular y el cartilago

articular.



1.1.1 Condilo Mandibular

El condilo es la porcién de la mandibula que se articula con el craneo,
alrededor del cual se produce el movimiento * . Es generalmente convexo en el
plano sagital. En un adulto, la dimensién antero-posterior oscila entre 0,8 y 1,0 cm,
aunqgue existe una gran variacion de un individuo a otro .En sentido medio lateral, el
tamafio es dos veces mayor ,es decir es asimétrico %3

El condilo es perpendicular a la rama ascendente del maxilar inferior y esta
orientado con el eje longitudinal 10 a 30° distal al plano frontal .El &ngulo entre el eje
longitudinal del condilo y el plano horizontal varia de un individuo a otro y con
frecuencia de un lado al otro de la misma persona®® . Hylander** y Dubrul *
sostienen que el eje largo entre los polos medio y lateral de cada céndilo son,
generalmente, perpendiculares al plano de la rama y como la rama diverge

posteriormente ,ambos angulos no son paralelos sino que forman un angulo de

entre 145 y 160° (grafico 6)

Presenta una concavidad localizada en el aspecto anterior y medio del cuello

del condilo, denominada fosita pterigoidea, donde se inserta la porcion inferior y



algunas fibras de la porcion superior del musculo pterigoideo externo ®° (graficos 7

y 8)

1.1.2 Eminencia Articular

La eminencia se dirige oblicuamente desde la raiz posterior del arco del arco
cigomético hasta la mitad de la articulacion ,en sentido anteroposterior .Es
marcadamente convexa anteroposteriormente 'y ligeramente coOncava
mediolateralmente. Es marcadamente convexa anteroposteriormente y ligeramente
concava madiolateralmente. Su vertiente  posterior, conocida como plano
pterigoideo o inclinacion condilea es mas pronunciada que la anterior. En el cierre
mandibular la actividad muscular halara el complejo condilo disco a lo largo de la
inclinacion hacia la relacion céntrica y durante la apertura voluntaria de la boca el

condilo se desplazara hasta la cresta de la eminencia ®*°

1.1.3 Cavidad glenoidea
Es un area concava ubicada en la cara inferior de la porcion escamosa del

hueso temporal, su diametro de adentro hacia afuera es mayor que de atras hacia



adelante. Sus limites estan representados anteriormente por la vertiente posterior de
la eminencia articular, posteriormente por el proceso postglenoideo y la cisura de
Glasser (petrotimpanica), Gnicamente su porcién anterior es articular®

La fosa posterior no articular es parte de la escama del temporal , esta
formada por la placa timpéanica ,la cual también constituye la parte anterior ésea del
meato auditivo externo. Tanto la placa timpanica como el techo de la fosa son
delgados ', esto indica que esta area del hueso temporal no esta disefiada para
soportar fuerzas intensas .Por el contrario, la eminencia articular esta formada por
hueso denso y grueso y es mas probable que soporte este tipo de fuerzas * .

En el borde posterior de la fosa, un tubérculo o proceso en forma de cono esta
colocado lateralmente entre el hueso timpanico y la fosa. Este tubérculo
posglenoideo o labio esta limitado hacia la mitad lateral de la fosa , esto al parecer
impide que el condilo se impacte sobre la placa timpanica '°. El borde medial de la
fosa articular contiene un labio 6seo que se extiende hacia la espina angular del
esfenoides. Estos dos procesos dOseos limitan el desplazamiento condilar hacia

adentro y hacia afuera, asi como en sentido vertical *°.

1.1.4 Capsula articular y ligamento temporomandibular

La capsula articular define los bordes anatomicos y funcionales de la A.T.M,
englobando la cavidad articular *** . Es una estructura ligamentosa delgada que se
extiende desde la porcién temporal de la cavidad glenoidea por arriba ,se funde con
el disco y se dirige hacia abajo hasta el cuello del céndilo ° (gréficos 9 y 10). La
parte anterolateral de la capsula puede engrosarse para formar el ligamento
temporomandibular; sin embargo no siempre es bastante grueso para distinguirse

como tal . Cuando se aprecia claramente, parece que la banda se origina en el arco



cigomatico y se dirige hacia abajo y hacia atras para insertarse en las superficies
lateral y distal del cuello del céndilo. Este ligamento constituye una hoja plana de
tejido colageno denso , sin fibras elasticas °*°

Molh 2 describe que las fibras de la capsula articular se insertan por debajo
de la unién del disco articular a los polos medio y lateral del céndilo mandibular y a
nivel del hueso temporal ,la cdpsula rodea completamente la eminencia hasta la
parte anterior de la cresta . Lateralmente se une a una pequefia prominencia 6sea
.el tubérculo articular ,asi como a la raiz del proceso del proceso cigoméatico y se
dirige a lo largo del borde lateral de la eminencia ,la cavidad glenoidea y el proceso
postglenoideo, luego se une a la superficie anterior del proceso y se extiende

medialmente a lo largo de las fisuras escamotimpéanicas y petroescamosas gg




Segun Savale '® , aunque la parte anterolateral de la capsula se considera
como una zona estabilizadora de la A.T.M, su estructura no necesariamente
representa un ligamento ,ni tiene la caracteristicas morfoldgicas de los téjidos
tendinosos.

Rees™ afirma que en el sector posterior, la capsula se inserta a las
superficies posteriores de los estratos superior e inferior de la zona bilaminar del
disco. En la zona medial o interna , la capsula es laxa y débil y esta separada del
disco por una extension sinovial profunda del compartimiento superior , debajo , la
capsula y el disco se unen al polo interno del condilo. En el sector anterior no hay
capsula y solo las inserciones superior e inferior del disco delimitan las cavidades

sinoviales +*°

La pared Lateral de la capsula es laxa y delgada atras , sin embargo , es mas
resistente que la pared medial y hacia adelante esta fuertemente reforzada por el
ligamento temporomandibular . Este constituye una hoja plana de tejido colageno
denso, sin fibras elasticas, unido a la capsula, pudiendo considerarse un

engrosamiento de la misma *°

1.1.5 Membrana Sinovial

La membrana sinovial es un revestimiento de tejido conjuntivo formado por
tres o cuatro capas de células especializadas (sinoviocitos), con capacidad
fagocitica e inmunolégica que tapizan todas las estructuras intraarticulares , excepto

el cartilago articular y el disco >

. La superficie interna de la membrana
sinovial es lisa y brillante ,pero puede presentar prolongaciones digitiformes, solo

visibles al microscopio , estas se conocen como vellosidades sinoviales . Este



revestimiento, junto con una franja sinovial especializada ubicada en los tejidos
retrodiscales produce el liquido sinovial que llena ambas cavidades articulares y
proporciona cualidades lubricantes , de transporte para el aporte de necesidades

metabdlicas * (gréfico 11)

20

Segun Genesser < existen dos tipos de sinoviocitos, los sinoviocitos tipo
A,similares a macrofagos y de posible origen en células madres mononucleares de
la médula 6sea y los sinoviocitos tipo B, de origen incierto. Asi mismo afirma que la
funcion de los Sinoviocitos es producir y secretar los componentes de la matriz
extracelular de la membrana sinovial , como colageno y proteoglicanos y producir
los componentes de ambos tipos celulares ,que son secretados al liquido articular
como hialuronato y una sustancia similar a los proteoglicanos ,denominada lubricina,
gue se cree contribuye a disminuir la resistencia a la friccion entre las superficies
articulares % .

Las células A, similares a los macrofagos, tienen ademas la capacidad de

eliminar restos celulares y tisulares de la cavidad articular mediante fagocitosis .

Estas células poseen marcadores de superficie que sugieren la posibilidad de su



funcibn como células presentadoras de antigeno ,por lo que contribuyen a
desencadenar una respuesta inmunoldgica ante la presencia de material antigénico
en la cavidad articular, como por ejemplo, bacterias *°

1.1.6 Disco articular

El disco articular es una estructura firme pero flexible , puede adaptarse a las
diferencias anatémicas que existen entre la superficie articular del céndilo y la fosa
mandibular , asi como a las exigencias funcionales de las mismas , es decir el disco
modificara su forma y posicién de acuerdo a las estructuras recorridas durante el

movimiento condilar °  (gréaficos 12y 13)




El disco articular estd formado por un téjido conjuntivo fibroso y denso
desprovisto de vasos sanguineos o fibras nerviosas .Sin embargo , la zona mas

2122 | disco articular se

periférica del disco articular esta ligeramente inervada
encuentra ubicado de forma tal que cubre el condilo mandibular como una caperuza
y se relaciona con el hueso temporal hacia adelante y arriba . Su superficie inferior
es concava , por su relacion con el condilo mandibular, mientras la superior es
convexa posteriormente , en la parte anterior es ligeramente achatada de adelante
hacia atrds y ligeramente concava de lado a lado , es mucho méas delgada en su

porcion central que en la periferia *>*°

El disco articular presenta cuatro zonas transversas elipsoidales bien definidas
las cuales son mucho mas anchas en sentido transversal que en direccion
anteroposterior , asi tenemos una banda anterior , una banda intermedia , una

posterior y la zona bilaminar *>*° (

grafico 14)

La banda anterior tiene un grosor moderado, pero relativamente achatada de
adelante hacia atrds. La banda intermedia intermedia es mucho mas delgada que
las otras , pero también es achatada . La banda posterior es la mas gruesa de las

tres y es también la mas ancha en sentido anteroposterior *°



-
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La zona bilaminar esta formada por un estrato superior unido a la pared
posterior de la cavidad glenoidea y a la sutura escamotimpanica y por un estrato
inferior unido a la parte posterior del condilo mandibular *° ‘Esta zona representa una
almohadilla de tejido conjuntivo neurovascular laxo que contiene gran cantidad de
nervios y vasos sanguineos *° (gréfico 15)

Los nervios sensitivos derivan de las ramas auriculotemporal y maseterina del
nervio dentario inferior y son propioceptivos para la percepciéon del dolor . La red

vascular consta de arterias que emergen de la rama temporal superficial de la

arteria carétida externa °



En cuanto a su insercién el disco articula, medial y lateralmente esta unido por
encima al margen anterior de la eminencia articular y por debajo a la parte frontal
del margen articular del condilo mandibular, atrds se continua con la zona bilaminar.
Asi mismo se une con los masculos temporal , masetero y pterigoideo *°

1.2 Caracteristicas microscoépicas



Las superficies articulares del céndilo y la fosa glenoidea estan constituidas
por cuatro zonas o capas distintas .La capa mas superficial o zona articular forma la
superficie funcional exterior que esta cubierta ,por tejido conjuntivo denso fibroso y

no por cartilago hialino ,como otras articulaciones sinoviales *#78910.17:19.23.24.25

Segin Geneser %

el cartilago fibroso o fibrocartilago es una forma de
transicion entre el tejido conjuntivo denso y el cartilago hialino, dado que se
compone de una combinaciébn de fibras densas de coldgeno y de células
cartilaginosas ubicadas en lagunas y rodeadas por cantidades varaibles de matriz
hialina. Se cree que este tejido conjuntivo fibroso otorga ciertas ventajas sobre el
cartilago hialino, en primer lugar , resulta menos sensible a los efectos del
envejecimiento y en segundo lugar , posse mayor capacidad de reparacion %

Basado en estas diferencias de Bonnt et al.®® afirman que en la literatura
dental es ampliamente aceptado que la A.T.M esta sujeta a leyes biologicas
diferentes a las otras articulaciones sinoviales, lo que la convierte en una
articulacién Unica en relacion a su patologia. Este punto de vista se origina en el
crecimiento anatémico de la A.T.M ,a la apariencia mas fibrosa del fibrocartilago
observado en el microscopio de luz y a la bioquimica del colageno(tipo 1) en el
mismo 224

Sin embargo Moffet refiere que a pesar de sus caracteristicas estructurales y
sus componentes musculoesqueleticos la A.T.M obedece a las mismas leyes
biol6gicas de otras articulaciones.

Con relacion a la estructura del cartilago articular dela A.T.M existen pocos

estudios pero se ha encontrado bajo el microscopio mucha similitud morfol6gica con

el cartilago articular de otras articulaciones sinoviales *



A partir de los estudios de articulaciones sinoviales se ha revelado que el

cartilago articular es un tejido avascular, alinfatico y aneural 22

. La superficie
articular no esta cubierta por pericondrio, sino por liquido sinovial, esencial tanto
para la lubricacion de la articulacion como para la nutricion del cartilago, lo cual
ocurre por difusién del liquido sinovial, por accién de cargas alternas ?*?°

El cartilago articular presenta grandes variaciones en cuanto a su contenido
célular ,densidad de la fibra y composicion quimica . Asi por ejemplo, como lo
mencionamos previamente la superficie articular de la A.T.M y de la articulacion y
de la articulacién esternoclavicular estan cubiertas con fibrocartilago en lugar de
cartilago hialino, como es el caso de otras articulaciones sinoviales
4,10,7,8,9,17,19,23,24,25,26 .

El cartilago articular de las articulaciones sinoviales en general , esta
compuesto principalmente por condrocitos ,fibras de colageno ,proteoglicanos y
agua 172324262930 | 4 matriz del cartilago articular esta formada ,también, por fibras
colagenas, ordenadas en forma de red tridimensional a la que se unen los
proteoglicanos , no solo mecanicamente sino, tal vez , quimicamente . Se piensa en
una probable interaccion bioquimica entre los proteoglicanos ,con propiedad
hidrofilica y la sustancia in ferior del cartilago, que contiene una porciéon de agua
243031 Las propiedades mecénicas del cartilago articular le permiten soportar
cargas altas, las cuales transmiten vy distribuyen al hueso subyacente, asi como
cargas largas , permanentes , aplicadas localmente a la superficie articular . Puede
tolerar movimientos con ligera friccion, absorber choques, mantener la tension en

niveles aceptables y proporcionar una superficie suave ***



Si se compara la composiciéon del fibrocartilago con la del cartilago hialino
notamos un alto contenido fibroso y coldgeno tipo | en el primero, mientras que el

cartilago hialino estad compuesto por colageno tipo Il 2*3%32

.El componente no
fibroso del fibrocartilago posee un bajo porcentaje de contenido de agua y
proteoglicanos ,con relacion al cartilago hialino %*

Segun Meikel * | la estructura del componente fibroso de la matriz ,asi como
la interaccion entre los diferentes componentes probablemente juegue un papel
importante en las propiedades mecanicas del cartilago articular . Se piensa que la
organizacién y disposicion de ese componente fibroso, asi como del trabeculado
6seo responden a patrones e fuerza presentes en el cartilago articular 3 . El
conocimiento del ordenamiento espacial de las fibrillas de colageno en el cartilago
articular es de gran importancia, puesto que su modificacién o desintegracion es el
inicio de un proceso degenerativo que puede a su vez conducir a una anquilosis.

En este sentido resulta interesante el estudio realizado por de Bont et al. ?° en
el cual se describe el ordenamiento espacial de las fibrillas de colageno en las
diferentes zonas del cartilago articular sano del céndilo mandibular humano; para
ello emplearon muestras obtenidas de 10 céndilos sanos del lado derecho
procedentes de cadaveres de sujetos de entre 39 y 86 afios d edad. Las mismas
fueron observadas tanto bajo el microscopio de luz como del microscopio
electronico.

En las observaciones al microscopio de luz se distinguieron cuatro zonas
diferentes en el cartilago articular , tales como la zona articular, la zona proliferativa

Ja zona de fibrocartilago y la zona de cartilago calcificado. En cada una de ellas

resulté diferente la organizacion y el ordenamiento de las fibras colagenas *°



Asi tenemos que en la zona articular se observaron paquetes gruesos de
fiboras de coldgeno que se dirigen paralelamente y en algunas areas en forma
oblicua a la superficie articular ; la zona proliferativa fue principalmente una capa
celular ;en la zona fibrocartilaginosa se observan las fibras cruzando mas
radialmente y organizadas en paquetes ;el ordenamiento de las fibras de colageno
en la zona de cartilago calcificado parecio ser similar a la zona anterior 2°

Bajo el microscopio electrénico se detectaron las mismas cuatro zonas
mencionados, pero con una impresion diferente de la organizacion de las fibras de
colageno. Asi tenemos que la superficie articular fue vista como una red de
paquetes de fibras de coldgeno organizadas en bandas delgadas de fibrillas
entretejidas. Superpuesta a esta red bien organizada se observé una capa delgada
de pequefias fibras en espiral con una apariencia de lana de algodén %

En la zona articular las fibrillas de colageno estuvieron ordenadas en laminas
que transcurren paralelas y cercanas a la superficie articular . Justamente por
debajo de la superficie articular ,las fibrillas se observaron en pagquetes mas
cerrados y la capa fibrosa tuvo un aspecto compacto, aunque algunas capas de
fibrillas de colageno llevan una orientaciébn mas oblicua ,justo por encima de la zona
proliferativa 2°

La zona proliferativa se distingue como el borde entre la red de fibras
marcadamente diferentes de la zona articular y la zona fibrocartilaginosa .En
ninguna de estas dos zonas se observa al microscopio electronico de barrido algun
tipo de células.

En la zona fibrocartilaginosa las fibrillas muestran una tendencia fuerte a

formar paquetes con una orientacion indefinida . La orientacion de los paquetes de



fibrillas de colageno en la zona del cartilago calcificado fue similar, aunque con una
orientaciéon mas radial %

Todo parece indicar que la direccién de las fibras de colageno , asi como del
trabeculado 6seo de las diferentes zonas que componen las superficies articulares

de la A.T.M ,asi como su particular bioquimica , colageno tipo |, se corresponde a

las exigencias mecéanicas existentes en esta articulacion 2

2. ANQUILOSIS DE LA A.T.M.

2.1. Definicion de la anquilosis de la A.T.M.

La anquilosis de la articulacién temporomandibular es una limitacién indolora
y progresiva de los movimientos del maxilar inferior, que implica desde el desarrollo
de adherencias en las superficies articularesl hasta la fusion del condilo mandibular
con la base del craneo34 o la consolidacion de la articulacion®.

Segun Federspiel®®, la rigidez en la region de la A.T.M. que varia desde la
limitacion del movimiento a la absoluta inmovilidad se llama usualmente anquilosis.
Cuando existe una anquilosis, el céndilo del maxilar inferior no puede realizar una
traslacion desde la fosa y ello limita parcial o totalmente la amplitud del

movimiento™**,

Cuando ocurre en nifios puede tener efectos devastadores en el futuro
crecimiento y desarrollo de los maxilares y dientes. Ademas, en muchos casos
produce una profunda influencia negativa en el desarrollo psicolégico del paciente

por la obvia deformidad facial, la cual empeora con el crecimiento®.



El primer signo del trastorno articular puede ser una limitacion de la apertura
bucal, que la detecta usualmente el odontélogo. No es comin el dolor®**%*%  La
limitacion del movimiento puede deberse también a otras entidades, como trismo o
factores extracapsulares, tales como, fibrosis de los musculos temporal y masetero,
miosotis osificante, contractura, depresion del arco cigomatico por fractura,
desplazamiento y cicatrizacion de fractura o alargamiento de la apdfisis coronoides,
neoplasia del céndilo mandibular o de la coronoides. Ochs y Dolwick® llaman a
estas afecciones de tipo extraarticular que pueden provocar hipomovilidad falsas
anquilosis.

La anquilosis de la A.T.M. puede ocurrir a cualquier edad, pero usualmente
se observa en grupos de pacientes jovenes, un 51% de los casos corresponde a
pacientes entre 1y 10 afios de edad*.

En relacion al sexo existe una proporcion favorable al femenino con respecto

al masculino en una relacién de 1,5:1.La anquilosis de la A.T.M. es relativamente

rara, pero es una de las condiciones mas incapacitantes vista por el odont6logo*.

2.2 Clasificacion de la anquilosis de la A.T.M.
2.2.1 Clasificacion de la anquilosis de la A.T.M.

seguln el tejido involucrado

La anquilosis de A.T.M se puede clasificar, segun el tipo de tejido

35'40'41

involucrado en fibrosa, 6sea, combinada o fibro-6sea . La anquilosis fibrosa

consiste en la formacibn de adherencias dentro de la articulacion,



radiograficamente, se observa preservacion del espacio del disco articular y
ausencia de traslacion ipsolateral.

En la anquilosis ésea, el condilo se une a la cavidad glenoidea por
proliferacién ésea, radiograficamente, se observan formas irregulares en la cabeza
del condilo, llegando inclusive a no diferenciarse el mismo™*2.

En ambos tipos, el movimiento del condilo mandibular esté limitado en todas
las excursiones, apertura, lateralidad y protrusiva. Si la anquilosis es unilateral, se
producira una desviacion del trayecto de la linea media hacia el lado afectado®.

No obstante, la anquilosis 6ésea suele ser mas limitante, pudiendo llegar a la

inmovilizacién del maxilar inferior, no es poco comin****

y ocurre principalmente en
las primeras dos décadas de la vida *°.

Segun Ochs y Dolwick®, los pacientes con anquilosis 6sea completa bilateral
pueden generar a lo sumo, 5 0 6 mm de apertura jncisal, pero no pueden realizar
movimientos de lateralidad, ni de protrusiva. Cuando ocurre en nifios, la anquilosis
6sea dafia el desarrollo mandibular y provoca retrognacia del maxilar inferior,
induciendo a su vez, alteraciones y dificultad en la nutricion y en la higiene bucal®.

Ochs y Dolwick® afirman que trauma es su principal factor etiolgico. Las
fracturas intracapsulares, producto de los golpes en el mentén ocurridos durante las
caidas en los nifios pueden derivar en anquilosis 6sea. Los nifios que han padecido
fracturas intracapsulares unilaterales sufren cambios en la linea media dental,
inclinacién del plano oclusal y angulo mandibular deficiente, similar a la microsomia
hemifacial.

El diagnéstico de anquilosis 6sea se establece con una historia y un examen

clinico y radiografico completo que evidencie la de deformacién condilar, la



obliteracion del espacio articular y una nueva formacion 6ésea. Uno de los examenes
radiograficos mas utilizados para esto es la tomografia computarizada®.

Con el empleo de este tipo de tecnologia, Aggarwal, Mukhopadhyay, Berry y
Bhargava45 propusieron un sistema de clasificacion para la anquilosis 6sea basado
en el rango de amplitud de las anormalidades de la A.T.M. Segln este sistema
hablamos de dos tipos (tipo | y tipo 1),

En el tipo 1 el condilo puede ser identificado como plano, achatado, irregular,
esclerosado o0 parcialmente reabsorbido. Es usual encontrarlo angulado
medialmente. La fosa articular es en consecuencia irregular, llana o profunda y
generalmente esclerosada, esta esclerosis se extiende a las areas adyacentes al
hueso temporal®.

Existe una cantidad de neoformacion ésea que va de leve a moderado. Esta
se extiende desde el cuello del céndilo (Angulo) o desde el aspecto lateral superior
de la rama hacia la zona escamosa del temporal o el arco cigomatico,
frecuentemente invade las partes laterales de la fosa articular®.

En la anquilosis, tipo Il la arquitectura articular estd completamente
interrumpida; ni el céndilo ni la fosa articular pueden reconocerse. Existe una larga
masa de neoformacion ésea, en forma de embudo, que se extiende desde el
engrosamiento de la rama mandibular hacia una base del craneo esclerosada e
irregular.

En ambos tipos, la rama del lado afectado, se presenta ‘acortada, engrosada
y orientada mas verticalmente que el lado no afectado. Estos cambios,

especialmente el engrosamiento, son mas pronunciados en la anquilosis tipo Il



2.2.2 Clasificacién de la anquilosis de la A.TM

Segln su localizacion

En 1938, Kazanjian® propuso una clasificacion de anquilosis de la A.T.M.
dependiendo de la ubicacion de la causa, si esta dentro de la articulacion o fuera de
ella y la divide en verdadera o falsa anquilosis, actualmente, se denominan como
anquilosis intra o extraarticular, porque estos términos son anatémicamente mas
descriptivos®

En la anquilosis intraarticular la articulacion sufre una destruccién progresiva
del disco con aplanamiento de la fosa mandibular, engrosamiento de la cabeza del
condilo y estrechamiento del espacio articular. En estos casos la anquilosis es
basicamente fibrosa, aunque la osificacibn en la cicatriz puede producirse
subsecuentemente.

La anquilosis extraarticular produce un entablillado de la A.T.M., por una
masa fibrosa u 6sea externa a la articulacion, como en los casos de infeccion del
hueso que la rodea o de destruccion tisular extensa®.

Kazanjian®® observd que es posible el movimiento en la anquilosis
extraarticular cuando se hace un intento para empujar el mentén hacia delante. Pero
no existe movimiento en la anquilosis intraarticular, en especial si es bilateral.

La anquilosis intraartioular la causa la consolidacién de la articulacion,
mientras que la anquilosis extraarticular la causa la rigidez de las estructuras

adyacentes®.

2.3 Factores etioldgicos de la anquilosis de la A.T.M.

2.3.1. Trauma



La anquilosis de la A.T.M se asocia con mayor frecuencia con el trauma
36,37.464748.75. principalmente, con la fractura del condilo* el porcentaje de todos los
casos descritos de anquilosis por trauma, se encuentra entre un 29 y un 100%*.

Chaundra y Rowe*?*°

ubican al trauma como factor etioldgico, sin especificar
la zona, en un rango que oscila entre un 57 y un 65%. Para Beavis®' y para
Henderson® los casos de anquilosis atribuidos al trauma se estiman entre un 26 y
un 75%, respectivamente.

El punto de impacto puede ser directamente sobre la articulaciéon o
transmitido desde otra parte del maxilar inferior. Bellinger® indicé que el golpe de
aplastamiento en la region de la articulacion es una causa mas frecuente de
anquilosis que el golpe en el maxilar inferior con la resultante fractura del cuello del
condilo.

Por el contrario, Topazian>, en su estudio, establece que el golpe en el
menton que causa fractura del cuello del céndilo e involucra la superficie articular
resulta mas frecuente como factor etiolégico de la anquilosis. Este criterio lo
defiende bajo el argumento que la A.T.M. esta, relativamente, bien protegida por el
ligamento temporomandibular y la capsula articular, por lo tanto es mas probable
que el factor perjudicial sea transmitido de forma indirecta®.

Thoma y Golman® afirman que la anquilosis se relaciona con el tratamiento
de las fracturas condilares, lo cual todavia constituye una controversia56. Beavis51
observd que muchos nifios cuyas edades se encontraban entre 1 y 10 afios, el
grupo de mas alta incidencia en su estudio podian ser golpeados violentamente, con

la boca cerrada, en el menton y no desarrollar anquilosis. La anquilosis solo la

presentaron unos pocos sujetos en este estudio. El sugiere que la susceptibilidad a



desarrollar la anquilosis podria ser hereditaria, como lo es para otros cambios
patoldgicos.

Cuando el trauma directo o transmitido a la AT.M, dafia las superficies
articulares, se podria producir un sangramiento dentro de la misma, esto genera un
hematoma intraarticular que es probable que eventualmente se organice y se
calcifique®”.

En relaciéon a la presencia o ausencia del disco articular, asi como su estado,
es de fundamental importancia para el desarrollo de la anquilosis. Si el disco esta
ausente, en forma total o parcial, y la A.T.M. se inmoviliza, la anquilosis se puede
desarrollar rapidamente®*®. La ruptura del disco puede predisponer al desarrollo de
la anquilosis*?°®*°,

Springer® afirma que los nifios son mas propensos a la anquilosis por el
mayor potencial ostedgeno y el menor desarrollo del disco articular. Laskin®*, por su
parte, ha planteado que el desplazamiento traumatico del disco articular podria
iniciar un crecimiento seo excesivo que originaria una anquilosis.

Se ha cuestionado el papel del trauma como agente etiol6gico Unico,
Kazanjian®®, sugiere que regularmente en presencia de trauma, el factor de
complicacion es la infeccién y que sin esta la mayoria de las lesiones traumaticas de
la articulacion sanarian sin alteraciones permanentes.

Burket®® considera que es un error atribuirle el término de anquilosis
congénita a aquellos pacientes en los cuales la limitacion del movimiento ocurre en
la infancia. Estos casos se corresponden con un trauma recibido en el nacimiento y
no obedecen a una verdadera anomalia congénita. El describié un caso de parto
espontaneo, a término, con trabajo normal pero un moderado incremento de liquido

amniético. El nifio presentd anquilosis 6sea de la AT.M. asociada a hemiatrofia



facial. Por el hecho de la espontaneidad del parto y que la anquilosis fue registrada
inmediatamente después del nacimiento, este caso constituye probablemente,
segun este autor, el Unico caso de anquilosis congénita descrito hasta hoy en la
literatura®.

Aquella anquilosis originada en la infancia, en ausencia de trauma o
infeccién se deberia denominar como de causas desconocidas. Este precedente fue

establecido por Dofourmentel®®

quien llamé a 29 de sus casos como de causas
desconocidas. En la mayoria de esos pacientes hubo una historia de trabajo de
parto dificil, sin embargo, no se pudo comprobar el trauma como causa de la
anquilosis. Muchos nifios fueron normales hasta los 12 0 18 meses de edad, hasta
que la introduccion de dieta solida puso de manifiesto una dificultad progresiva para
la apertura bucal®.

El trauma por parto instrumental se ha asociado a la anquilosis temprana®,
lo cual ha sido cuestionado por Guilhem y Cadenat® quienes encontraron que en
partos con trauma por férceps ocurren pocos dafios a la A.TM. Ellos creen que la
infeccibn en el nacimiento o después del mismo es el factor etiolégico de la
anquilosis de la A.T.M. No obstante cuando la anquilosis se desarrolla
inmediatamente después del nacimiento y el parto fue traumatico e instrumental, el
trauma se considera la causa®. En realidad son pocos los estudios que existen
sobre los efectos del trauma facial en las estructuras iritraarticulares®.

A través de la muestra de la artroscopia muestran que el grado de dafio esta
relacionado con el sitio de fractura y que el mayor dafio se produce cuando el cuello
del condilo ipsolateral no esta fracturado®®. Hallazgos similares se han sido

verificado con imagenes de resonancia magnética, sobre articulaciones gravemente

traumatizadas®’.



En un estudio realizado por Miyamoto, Kurita y Ishimaru57 en 32 ovejas
adultos, se examind el efecto que un fragmento 6seo intraarticular tiene en la
génesis de la anquilosis de la A. T. M, concluyeron que el fragmento &6seo
incrementa la extension de la anquilosis en estos modelos. El grosor del blogue
6seo depende ‘ de la severidad del trauma “**.

El trauma constituye uno de los principales factores etiologicos en la
anquilosis de la A.T.M., no esta del todo claro el mecanismo para ello, sin embargo,
se ha establecido la hipétesis, que un hematoma intraarticular, puede resultar en
cicatrizacion y formacién 6sea, provocando asi la anquilosis e hipomovilidad de la
articulacion™

2.3.2 Infeccion

Para Adekeye et al. ®° las infecciones resultantes en el Noma, osteomielitis y
gingivitis ulcerativa necrosante, constituyen el factor etiolégico preponderante de la
anquilosis de la AT.M.

No obstante, Kent”® sostiene que la infeccion ha desaparecido,
practicamente, en la era de los antibiéticos.

Incluso, se sostiene, que en raros casos la anquilosis de A.TM. esta
asociada con enfermedades sistémicas®”".

Sin  embargo, Topazian54 examind 229 casos de anquilosis de
A. T. M. y encontr6 que en un 49% fue el resultado de la inflamacion de la
articulacion de un tipo u otro, en un 31% estuvo relacionado con traumatismo y en el

restante fue de tipo idiopatico. La frecuencia de infeccion como factor etiologico se

encuentra entre un 44’°y un 68%"".



Para Guaralnick’™, la anquilosis esta asociada entre un 31% y un 98% a
trauma, entre un 10 y un 49% a infecciones locales o sistémicas y entre un 1 0% a
enfermedades sistémicas, exclusivamente.

En este sentido, Straith®® ha clasificado la inflamacién de la A. T. M. en
aguellas secundarias a infecciones del torrente sanguineo y secundarias a procesos
inflamatorios locales e inflamaciones primarias de la articulacion.

Moorthy y Finch’® sefialan que la infeccién de la A.T.M. es, generalmente,
secundaria a la difusion continua de una otitis media o mastoiditis, pero también
puede resultar de propagacién hematdgena, incluyendo espondilitis anquilosante,
artritis reumatoide y psoriasis.

La artritis tuberculosa es siempre una infeccion a distancia. La infeccién
articular es incontrolable, generalmente, conileva a una destruccién completa de la
articulacion. La anquilosis 6sea nunca ocurre si el proceso continGa activo, pero la
anquilosis fibrosa puede ocurrir cuando se destruye completamente el cartilago
articular’®.

De 160 pacientes con tuberculosis pulmonar, quienes presentaron
implicacion 6sea de la articulacién, solo 5 (un 2,5%) involucraron los huesos como el
sacro-iliaco y el maxilar inferior. No se especificé el nimero de casos que afectaban
el maxilar inferior Gnicamente. Esto puede indicar que la tuberculosis que afecte al
maxilar inferior es extremadamente rara’®.

La fiebre escarlatina y tifoidea pueden resultar en septicemia e involucrar
alguna articulacion, ambas afecciones pueden incrementar la otitis media o la
mastoiditis, lo cual puede afectar la articulaciéon por extension directa®. Se calcula

que de un 1% a un 5% de los pacientes con fiebre escarlatina desarrolla



complicaciones a nivel de la A.T.M., la cual puede incluir artritis purulenta, con
estreptococos purulentos cultivados del fluido articular’™.

Desde que Blair”® describi6 212 casos de anquilosis de la A.T.M., en 1914,
se piensa que la misma ha decrecido notablemente en Europa y América del Norte.
Esto se atribuye a un mejor manejo de las fracturas condilares y a la disminucion de
infecciones como la otitis media y el Noma desde el advenimiento de los
antibidticos77. Sin embargo, en paises como Nigeria la incidencia continua siendo
alta por la continua presencia del Nomay la escasez de facilidades en el tratamiento
de las fracturas faciales™

El Noma o cancrum oris es una enfermedad no comun, conocida desde los
tiempos de Hipdcrates y Galeno, que resulta en la pérdida de tejido en la regién
buconasal secundaria a un proceso gangrenoso’’. El término Noma se deriva de la
palabra griega nome que significa propagacion molesta o dolorida’.

Esta afeccidn se observa raramente en la cultura occidental. La mayoria de
los informes provienen de Africa, Asia y América del Sur® ® La mayoria de los
pacientes afectados se encuentran entre los 2 y los 5 afios de edad; puede haber
una pequenfa predileccién por las mujeres sobre los hombres.

El Noma es una infeccidon oportunista, progresiva y rapida causada por
componentes de la flora bucal normal, que se pueden volver patégenos durante
periodos de compromiso inmunolégico®.

Los factores predisponentes, comunmente, incluyen la malnutricién, la
deshidratacion, la pobre higiene bucal, las enfermedades concomitantes, tales como
el sarampion, la fiebre escarlatina o la tuberculosis; las enfermedades malignas,

especialmente la leucemia o los trastornos por inmunodeficiencia, como el SIDA®,



La infeccion puede comenzar como una gingivitis ulcerativa necrosante y se
cree que el Noma es una extension de este proceso. El organismo responsable por
la infeccion de Noma ha sido identificado, principalmente, como el Treponema
vicenti y Fusobacterium nucleatum’981°’82. Recientemente, se ha puesto mucho
interés en el Fusobacterium necrophorum y Prevotella intermedia como posibles
microorganismos patogénos®*#.

La lesién inicial de Noma es una Ulcera dolorosa, generalmente, sobre los
tejidos blandos o la mucosa bucal, de rapida propagacion y necrosable con el
tiempo®. Cuando la infeccién progresa puede causar heridas perforantes en los
labios, las mejillas, la nariz, el paladar, el maxilar inferior o el maxilar superiorse.

A continuacién puede ocurrir denudacién del hueso afectado y por dltimo
necrosis o formacion de secuestro 6seo085. La secuela de Noma incluye mutilacién
facial, xerostomia, asimetria facial y trismo, el cual puede conducir a anquilosis
fibrosa u 6sea de la ATM.7987’88. La causa mas comun de mortalidad es debido a
una septicemia.

Antes del advenimiento de los antibiticos los valores de mortalidad eran
superiores a un 90%°®°. Actualmente, con la disponibilidad de los antibiéticos y los
tratamientos pediatricos mejorados, la rata de mortalidad es de un 10% o
menos79’81’90

En cuanto a le frecuencia del Noma como factor etiolégico de la anquilosis,
Adekeye® en una serie de 76 pacientes con anquilosis del maxilar inferior por
diversas causas, encontré que un 37% se debian al Noma. Otros autores como

Olowasanmi®, Adams® y el mismo Adekeye®®, encontraron que entre un 30% y un

43% de casos de Noma presentaban anquilosis 6sea de A.T.M.



En 1975, se propuso un examen radiografico para la anquilosis de la A.T.M.
producto del Noma, que incluye las siguientes vistas®”%%: (1). Vista antero-posterior
de la cara (proyeccion de Caldwell); (2). vista occipital de la cara (proyeccion de
Waters); (3).vista oblicua lateral, derecha e izquierda del maxilar inferior; (4). vista
oblicua lateral de la A.T.M. con la boca abierta y cerrada, tanto como sea posible;
(5). tomografia circular o eliptica de la A.T.M. y (6). vista panordmica d ambas
A.T.M.

Sobre el mecanismo por el cual un Noma puede llegar a la anquilosis de
A.TM., Deeb et al ® presentan la hipétesis que la necrosis masiva de los tejidos
blandos, probablemente se extienda dentro del periostio y el hueso. El hueso
alveolar perdido causa pérdida dentaria progresiva en el area afectada. El trismo
resultante dejado por la cicatrizacién secundaria, es seguido con una anquilosis
O0sea masiva. Este proceso puede llevar meses en completarse.

La inflamacion de la articulacion debido a una extension directa de la
infeccion desde otros sitios, incluye abscesos de tejidos blandos, otitis media,
mastoiditis, osteomielitis del hueso temporal o del condilo®.

Es probable que la anquilosis pueda resultar de una complicacion del
sarampion, la parotiditis o la viruela pero es mas probable que el factor etiolégico
sea la infeccion secundaria. Los abscesos en la A.T.M., aunque ocasionalmente
producen anquilosis intrarticular, usualmente, involucran los tejidos extrarticulares?.

Se han descritos algunos casos en los cuales los abscesos ‘del cigomatico,
el temporal, la parotida o abscesos asociados a los dientes han involucrado la
articulacion por difusién hematégena o por extension directa®.

La otitis media se puede clasificar como supurativa (serosa, secretora) o no

supurativa, segun las caracteristicas del liquido presente en el oido medio. El factor



predisponente mas importante en el desarrollo de esta enfermedad es una infeccién
aguda, probablemente viral, que afecta la trompa de Eustaquio en la nasofaringe
posterior, que da lugar a una obstruccion intermitente del conducto®.

La absorcion del oxigeno aéreo presente en el oido medio produce una
presion negativa que facilita la aspiracion de microorganismos desde el extremo
nasal de la trompa de Eustaquio hacia la cavidad del oido medio. Si los mecanismos
locales de defensa son inadecuados, la proliferacibn microbiana produce una
infecciébn. Se han aislado varios virus a partir del exudado existente en el oido
medio, solos o0 en combinacién con bacterias®.

Entre los patégenos bacterianos mas importantes aislados mediante la
timpanocentesis diagnostica se encuentran el S.neumoniae y el H. influenza. La
otitis media a menudo esta precedida por una enfermedad respiratoria aguda y ja
historia mas tipica es la del paciente, en quien aparece el dolor de oidos mientras
sufre un resfriado ya en proceso. En la mitad de los enfermos se observa fiebre y se
puede desarrollar también hipoacusia®. La otitis media, se ha considerado una
complicacibn comun del sarampion, causada por infeccion secundaria del
Streptococo hemolitico. Desde que la otitis media y la anquilosis de la A.TM. son
comunes en nifios aparentan tener mas que una relacién casual®.

La inflamacién primaria de la articulacion incluye artritis reumatoides, artritis
infecciosa, espondylitis reumatoidea (enfermedad Marie-Strimpell), artritis
gonocdcica, artritis tuberculosa y osteoartritis. La A.T.M., puede ser la primera
estructura afectada en los nifios con artritis reumatoidea y frecuentemente esta
involucrada tempranamente en el curso de la enfermedad. Los estudios indican que
de un cuarto® a la mitad de pacientes95 con artritis reumatoidea presenta afeccion

de la A.T.M.%*,



Engel®® describié que en 6 nifios con artritis reumatoidea todos podian mover
la mandibula, pero el rango de movimiento era limitado, resulta interesante que esos
nifios presentaron las caracteristicas faciales tipicas de pacientes con anquilosis. El
sugiri6 que cuando estamos en presencia de la deformidad facial tipica de la
anquilosis en jévenes que pueden abrir la boca, debe sospecharse que existe artritis
reumatoidea. En otro estudio de 35 nifios con artritis reumatoidea, 6 presentaron
compromiso de la A.T.M, pero ninguno presento anquilosis®.

En una discusion sobre artritis reumatoidea juvenil, Ragan®’ sefialé que si la
A.T.M. esta involucrada, el grado de desarrollo en el centro epifisiario, en el condilo
puede resultar en un cierre prematuro de dicho centro, lo cual puede causar el
efecto de micrognacia. Mientras que en la artritis reumatoidea es comun alguna
limitacibn de los movimientos mandibulares9899, la anquilosis 6sea raramente
ocurre®.

En la espondilitis reumatoide (enfermedad de Marie-Strimpell) la A.T.M. esta
afectada raramente, aunque alguna articulacion puede estar anquilosada. En un
estudio que se realizd con 44 pacientes que presentaban esta patologia, s6lo un
paciente de dicho estudio mostré implicacion de la cervical, de los procesos de la
espina toraxica y lumbar y las dos articulaciones sacro-iliacas, con anquilosis 6ésea
bilateral de la A.T.M.>* Thoma®> describi6 3 casos que también presentaron
anquilosis 6sea bilateral.

‘Se ha procurado establecer una correlacion entre los factores etioldgicos y
el tipo de anquilosis. En este sentido el estudio realizado por Obiechina, Arotiba y
Fasola35, para el cual examinaron 36 casos tratados en Nigeria entre el afio 1982 y
1997, sugieren en primer término una preponderancia de la infeccidén (66%) sobre

otros factores como el trauma (27,8%) como factor etiolégico.



En segundo lugar cuando el factor causal es infeccioso, la anquilosis tiende a
ser, en primera instancia de tipo extracapsular (52,8%) y en segunda instancia
intracapsular (47,2%). Mientras que cuando el trauma esté involucrado la anquilosis
es, generalmente, intraarticular.

La relacion entre el factor etioldgico y el tipo de anquilosis de acuerdo al tipo
de tejido involucrado (6seo o fibroso) no fue estadisticamente establecida. EIl Noma
fue el factor etioldgico mas importante de los casos por infeccion (47%), seguido de
la otitis media (16,6%) y la osteomielitis (8,3%).

La inflamacién de origen infeccioso, probablemente, produce el desarrollo de
bandas fibrosas a través de las superficies articulares destruidas, con su posterior
osificacion. ™%,

2.3.3 Enfermedades degenerativas

Se ha sugerido que la anquilosis de la A.T.M. puede ocurrir cuando esta,
esta afectada por artritis reumatoide (AR) durante la nifiez**® y que la anquilosis de
la A.T.M. es inusual en pacientes adultos'® sin embargo, se han descrito casos de
pacientes adultos con anquilosis secundaria a AR, que no tenian antecedentes de
AR durante la infancia.

La AR es una enfermedad sistémica de etiologia desconocida, clasificada
como una de las llamadas enfermedades del colageno’04. Aunque ‘la AR se asocia
con mas frecuencia a las articulaciones de las manos, también puede darse en la
A.T.M.y, en este caso, es casi siempre bilateral *.

A pesar que, como lo hemos mencionado, su etiologia aun no se ha
determinado, se han considerado multiples factores causantes tales como, factores
genéticos, reaccion inmunoldgica anormal, el sistema endocrino (sexo), bacterias y

virus!®.



Las caracteristicas generales de la AR incluyen: 1- un predominio del sexo
femenino; 2- una edad predominante entre los 30 y los 40 afios; 3- las poliartritis; 4-
los cambios progresivos; 5- la fatiga y los nédulos subcutaneos; 6- el factor sérico
positivo para AR y 7- a destruccion 6sea demostrada por estudios radiogréaficos.

Clinicamente el ataque de AR es usualmente insidioso, con un desarrollo del
dolor articular gradual y progresivo e inflamaciéon con pronunciada rigidez matutina.
Los sintomas van empeorando progresivamente y comienzan a aparecer las
caracteristicas extraarticulares, como la vasculits, la anemia y los nodulos. Las
articulaciones afectadas son sensibles a la palpacién, dolorosas al movimiento y
presentan signos de inflamacion %

Frecuentemente, las articulaciones pequefias de las manos y los pies son las
primeras en estar comprometidas, pero cualquier articulacion del cuerpo puede
estar involucrada en los estadios tempranos; en los estadios tardios las
osteoartrosis y la anquilosis se pueden desarrollar'®®.

Las manos y las articulaciones de las falanges, tales como las articulaciones
interfalangicas proximales y las falangicas metacarpianos son afectadas mas
frecuentemente, seguidas del codo, de las falanges metatarsianas y de la
articulacion de la rodilla™®®.

La AT.M. es afectada, relativamente poco con relacién a otras articulaciones.
Sin embargo se ha dicho que la aparicion de los sintomas en la A.TM. ocurre
después de diez afios del ataque inicial de la enfermedad’® ', EL examen clinico y
radiogréfico muestran que la A.T.M. estd involucrada en el 70% de los casos de
pacientes con AR De gcuerdo a Ogus et al*'!, cuando la duracién de la
enfermedad general fue mayor de 5 afios los sintomas en la A.TM. fueron evidentes

en el 86% de los pacientes con AR.



El examen radiografico resulta de vital importancia para el diagnostico de la
enfermedad articular. Las caracteristicas radiograficas estan relacionadas a la
duraciéon de la enfermedad. La cabeza del condilo mandibular puede presentar
achatamiento y erosién; gradualmente el espacio articular puede experimentar una
disminucion, debido a la formacioén de tejido de granulacién.

Las técnicas de diagnostico por imagenes, para AR incluyen asi mismo,
radiografias extraorales (radiografia por contraste para la articulacién), tomografia
computarizada (TC), resonancia magnética (RM, artrografia artrotomografia **2.

La severidad de los cambios radiogréaficos puede ser categorizada, segun la
clasificacién propuesta por Larsen™® en seis grados: O:normal; 1: anormalidad leve,
el espacio articular estd sevemente reducido; Il: anormalidad prematura, el espacio
articular se encuentra reducido, con erosién; lll: destruccibn moderada, el espacio
articular esta reducido y erosionado; IV: severa destruccion, e espacio articular esta
reducido, con erosiéon y deformidad 6sea; V: anormalidad mutilante, desaparicion de
espacio articular, con erosion deformidad 6sea'*****,

Generalmente, los hallazgos patolégicos encontrados en las A.TM. afectadas
son pocos y progresan en forma crénica'®. En el caso descrito por Kobayashi et
al,'*®, el examen histopatolégico revel6 tejido fibroso espeso, correspondiente a
anquilosis fibrosa y parcial en el estado tardio de la AR. En general, la anquilosis de
la AT.M. puede ser intra o extraarticular. Puede, asi mismo ser completa o parcial,
fibrosa u 6sea, desde el punto cie vista patoldgico.

La anquilosis de A.TM. secundaria a AR se encuentra, generalmente, en el
estado tardio de la enfermedad, pero es rara encontrarla y no se ha documentado

SatiSfactoriamentelOZ,lll,116,117,118,119,120

I 115

Kobayashi et a afirman que, desde el aflo 1975, se han descrito 12 casos de



anquilosis de A.T.M. secundaria AR, estos incluyen dos casos de artritis reumatoide
juvenil, pero los demas pacientes se encontraban en la sexta o séptima década de
la vida. El promedio de edad de los pacientes con anquilosis de A.T.M. secundaria a
AR fue mayor que el promedio de edad en el cual la AR se diagnostico.

Akerman™* ha incluido a la AR como factor etiolégico de anquilosis, luego
del trauma, la injuria en el parto o la infeccién, no obstante este mismo autor afirma

gue este hecho resulta poco comun.

2.3.4 Inmunoldgico

Como lo mencionamos previamente existen dos tipos celulares en la
superficie interna de la membrana sinovial, los sinoviocitos A y los B, cuya funcién
es producir y secretar los componentes de la matriz extracelular de la membrana
sinovial, (el colageno y los proteoglicanos), asi como, los componentes de ambos
tipos celulares (el hialuronato y la lubricina), los cuales se secretan al liquido
articular contribuyendo a la constitucién del liquido sinovial.

Se cree que los sinoviositos A, similares a los macréfagos poseen no solo la
capacidad de eliminar, mediante fagocitosis, restos celulares y tisulares de La
cavidad articular, sino que ademas, poseen marcadores de superficie que sugieren
la posibilidad de su funcién como células presentadoras de antigeno, por lo que
contribuirian a desencadenar una respuesta inmunoldgica ante la presencia de
material antigénico en la cavidad articular, como bacterias®.

Los sinoviositos A, producen también mediadores inflamatorios como las
citoquinas (interleuquina—6(IL-6)), la cual constituye un péptido extracelulares con
potentes efectos biologicos mediadores, inhibitorios o estimulantes, sobre la

mayoria de los tipos celulares'*?#1%



Recientemente, se ha dirigido una gran atenciéon a las citoquinas como
mediadoras de enfermedades que involucran dafios internos en la A.T.M.?2123

Las citoquinas, normalmente, confieren una ventaja para la supervivencia del
organismo por mediacion de la respuesta inmune; la limitacion del dafio tisular y la
promocién de la remodelacion tisular'?' 22723,

Su papel esencial en la homeostasis es la activacion de mecanismos
inflamatorios y la modulacién de la reparacién y remodelado del tejido dafiado. Sin
embargo insignificantes o persistentes aumentos en los niveles locales de citoquinas
pueden alterar la funcibn de células inmunolégicas o células inmunoldgicas
accesorias y resultar en dafio a los téjidos™?*.

Diversos niveles de citoquinas interleuquina —1 (IL-1),-6(IL-6), asi como de
factores de necrosis tumoral (FNT- a) se han registrado en el liquido sinovial del
compartimiento superior de pacientes con comprobado dafio articular'?*26%12"-
Estas citoquinas son mediadores que pueden inducir incrementos en la produccién
de colageno; sintesis de prostaglandinas y activacion osteoclatica. En los tejidos
sinoviales, IL-1 produce un efecto cascada que conduce al desarrollo de sinovitis y
destruccién de cartilago y hueso. No obstante otra interleuquina de esta misma
familia, la IL-1f3 posee un potente efecto inductor sobre el hueso o el cartilago
dafiado y un efecto estimulante sobre los fibroblastos, por lo que se le relaciona con
la destruccion de la superficies articulares de la A.T.M. y el desarrollo de anquilosis
de Ia A T M 125,127,128

Existe un receptor antagonista para la IL-1,conocido como ILlIra,que controla
los efectos de esta citoquina, como la induccién a la destruccion del cartilago, in

vitro, asi como también la induccion a la sinovitis y la pérdida de los proteoglicanos

del cartilago articular en articulaciones de rodilla de conejos, iri vivo. La inflamacion



sintomatica produce incrementos locales en la produccion de IL-ra, pero
probablemente en cantidades insuficientes para inhibir el efecto de la IL-'%%°"28,

La produccion de IL-ira se incrementa durante la inflamacion. Sin embargo,
pacientes con grandes concentraciones de IL-Ira y bajas concentraciones de IL-1
experimentan una resolucidon mas rapida de los ataques de artritis, el balance en el
liquido sinovial de las concentraciones de IL-1i3 e IL-Ira es importante para la
progresion del proceso inflamatorio® "%,

Algunas enfermedades, tales como los sindromes reuméaticos asociados con
los virus de hepatitis B o C, asi como, la endocarditis bacteriana subaguda no
resultan directamente de la invasién a los tejidos por parte de microorganismos sino
de una respuesta inmune contra los antigenos circulantes. Normalmente, esto
resulta en formacién y deposicion de complejos inmunolégicos con subsecuente

inflamacion'2%12812%-

2.3.5. Patron genético

Se ha observado que aunque estén presentes los factores etioldgicos de la
anquilosis de la A.T.M., como el trauma o la infeccion, ésta no necesariamente se
desarrolla, por lo que resulta probable la existencia de una susceptibilidad

hereditaria tal como ocurre en otras patologias®*

2.4.5. tiopatogénesis de la anquilosis de la A.T.M
Advertia Beavis51, en 1927, que el origen mesoblastico de los tejidos en la
articulacion temporomandibular los hacia susceptibles de cambios metaplasicos, ya

sean estos progresivos o regresivos y que independientemente de que el factor



etiologico sea traumatico o infeccioso el resultado final es el mismo a saber, una
anquilosis 6sea irtraarticular.

No obstante, Beavis51 reconoce la posibilidad que cuando el factor iniciador
ha sido el trauma la anquilosis se produce usualmente por la proliferacion de tejido
fiborosos dentro y alrededor de la region sometida a trauma. Si el cartilago
intraarticular se preserva completo o en partes, a veces experimenta metaplasia
directa dentro del fibrocartilago gradualmente se hace fibroso™

° mencionan al

Méas recientemente, autores como Tideman y Doddricige™
trauma como el factor etiol6gico preponderante, que puede alterar la estructura
vascular de la articulacion, con el subsecuente hematoma, el cual contiene
numerosas particulas osteogénicas, que una vez organizadas producen fibrosis y
posteriormente, anquilosis dsea.

Los traumas, entre regulares y leves, tales como una contusion en los tejidos
blandos de la A.T.M. son, usualmente, suficientes para causar edema,
desprendimiento de una parte del disco y de la capsula, asi como también sinovitis y
en ocasiones, una efusion sérica. Este proceso puede continuar con una
contraccion cicatrizal, adhesiones y anquilosis fibrosa de la A.T.M. 3,

Allison y Brooks' describieron estos cambios al provocar anquilosis
experimentales en perros, para lo cual traumatizaron e infectaron con estafilococos
y bacilos de Koch las rodillas de estos. La suma de ambos factores produjo
hemartrosis infectada. Las primeras alteraciones aparecieron en las estructuras
fibrocartilaginosas del mecanismo y en las superficies articulares.

Rapidamente se extendieron a la capsula que se encogié y adhirié a las

superficies subyacentes.



Poco a poco la linea interarticular se fue obliterando por bridas de
fibrocolageno. Sobre ellas sucedio el depdsito célcico y posteriormente la osificacion
que en los perros se completa entre los seis meses y el afio.**?

En el hombre este proceso es alin mas lento. Con los afios puede aparecer
una masa 6sea densa, una verdadera exostosis que puede semejar un osteoma. En
tales casos se borran las referencias anatémicas normales de la articulacion*?

La inflamacién de origen infeccioso, no traumatica probablemente produce el
desarrollo de bandas fibrosas a través de las destruidas superficies articulares7071.
Cuando una infeccion es el factor etioldgico predominante se produce una sinovitis
con efusién dentro de la cavidad articular, el liquido sinovial se hace mas espeso en
los estadios tempranos, mientras la superficie del cartilago es aspera y fibrilada®".

La mayoria de los observadores creen que la degeneracién del cartilago se
debe a interferencias con la nutricibn del mismo o bien, es producida por la
extension del exudado que destruye el cartilago. En los estadios iniciales, no todo el
cartilago se destruye, este puede quedar formando islas por toda la superficie
articular. De esta manera, el cartilago se transforma gradualmente en un tejido
vascular, fibroso o fibrodseo. La cavidad articular se convierte en una cantidad de
pequefios espacios con liquido sinovial atados por tejido denso fibroso. En los
estados mas avanzados el cartilago articular completo puede desaparecer y ser
remplazado por tejido fibroso, de manera de resultar irreconocible su estructura
original. Se producen cambios secundarios en el tejido fibroso recién formado y al
tiempo se convierte en una masa de hueso esponjoso resultando en una anquilosis
6sea completa®.

Laskin>® propone que la ruptura del disco predispone el desarrollo de la

anquilosis de A.T.M. Westermark, Sindet-Pedersen y Boyne** atribuyen la anquilosis



a un proceso caracterizado por fractura del condilo, con desplazamiento medial, que
resulta en la ruptura de la cdpsula articular, hemartrosis, hematoma intra y
extraarticular, asi como, ruptura del disco, sin embargo, consideran de menor
importancia esto Ultimo comparado con el desplazamiento medial de la superficie
lateral del condilo, que usualmente queda en contacto intimo con el hueso de la
base del craneo y rodeado por un hematoma en organizacion, cuya alta actividad
osteogérilca en una persona joven, combinado con la restriccibn del movimiento
mandibular en el periodo del postrauma, debido al dolor, provoca el riesgo de que el
area entre la superficie lateral del céndilo, medialmente desplazado y la base del
craneo pueda llenarse de hueso*?

Si el cartilago articular se destruye completamente, se pueden producir
adhesiones fibrosas a través del espacio articularé4. El cartilago articular reducido
posee la capacidad de sanar compfétamente después del trauma65, aunque un
disco dafiado puede alterar la reparacion de las superficies articulares'®

El tejido fibroso recién formado es insignificante, en cantidad y la presencia
de cartilago o tejido 6seo, causa, principalmente, la anquilosis. En otros casos,
predomina uno de ellos o se combinan®

El sangramiento articular por si solo no resulta en anquilosis, no obstante, si
la capsula articular esta llena de sangre, de fragmentos de hueso y cartilago, con
ruptura del disco y dafios de las superficies articulares estaremos en presencia de
un medio ambiente propicio para el desarrollo de la anquilosis57. La formacién de
cartilago promueve la sucesiva osificacion endocondral en el dafio de la A.TM.***,

Asimismo, como lo mencionamos previamente, la inflamacién de la A.T.M.
puede ser un factor determinante en el desarrollo de la anquilosis, esta puede ser

secundaria a infecciones del torrente sanguineo o septicemia, luego de una



osteomielitis, meningitis, endocarditis bacterial subaguda, fiebre escarlatina,
gonorrea y tuberculosis; la puede ocasionar la extension directa de la infeccién
desde otros sitios, incluyendo, Otitis media, mastoiditis, osteomielitis del hueso
temporal o del condilo y abscesos de tejidos blandos; la inflamacion primaria de la
articulacién incluye artritis reumatoide, artritis infecciosa. espondilitis reumatoide,
artritis tuberculosa y osteoartritis'*°.

La otitis media, también se ha relacionado como un factor etioldégico
significativo de la anquilosis de la A.T.M por varias vias. En primer lugar la otitis
puede ocurrir como una implicacién secundaria, se ha sugerido que el exudado
purulento en el oido medio avanza hasta producir rupturas en la cavidad glenoidea y
dentro de la articulacion.*®

En segundo lugar, la artritis supurativa de la articulacién puede involucrar al
oido medio, secundariamente. Por ultimo, la artritis supurativa de la articulacion
puede drenar dentro del canal cartilaginoso*®.

Se ha sefalado que la artritis supurativa drena en la articulacion,
frecuentemente, creando una salida dentro del meato auditivo externo donde puede
ser erréneamente diagnosticada como una otitis media®®. Solo una delgada placa de
hueso separa el oido medio de la fosa glenoidea, esto podria explicar el hecho de
que la otitis pueda involucrar a la articulacién, si hay un exudado purulento saliendo
del oido medio®.

La inflamacion primaria de la articulacion incluye entre otras enfermedades,
la AR que se caracteriza por una inflamacion de las membranas sinoviales, que se
extiende a los tejidos conjuntivos circundantes y a las superficies articulares que

sufren un engrosamiento sensible. Cuando se aplica una fuerza sobre estas



superficies, las células sinoviales liberan enzimas que dafian los tejidos articulares,
especialmente el cartilago® .

Los estados iniciales se caracterizan por hiperemia sinovial, infiltracion
linfocitica, degeneracion fibrinoide. El cartilago articular puede ser destruido y puede
aparecer tejido reactivo de granulacion en la cavidad articular, puede haber fibrosis
y cicatrizacién y subsecuente, anquilosis fibrosa, en los estadios tardios’ 8. En el
caso de la AR podemos observar también la presencia del estado inflamatorio de la
articulacion como antesala a la anquilosis.

Resulta probable que ante un trauma, sobre todo por contragolpe o indirecto,
un proceso infeccioso sistémico cercano o directo en la articulacibn o una
enfermedad degenerativa, se pueda ocasionar una anquilosis de la A.TM. Se cree
que en la actualidad el factor etioladgico mas frecuente esta representado por el
trauma, en especial aquellos que interesan la cabeza condilar produciendo
hemartrosis, conminucién o hemorragia pericapsular'*'#

Aunque la etiopatogénesis de la anquilosis de la A.T.M. no esta claro,
pareciera que, el proceso inflamatorio es un factor comun, independientemente, de
la causa y ha sido sefialado por algunos autores como un factor determinante®**.

Se ha establecido, también, la presencia de mediadores inmunoldgicos e
inflamatorios como las citoquinas (IL-1,IL-6), asi como de factores de necrosis
tumoral (FNT- x) en el liquido sinovial del compartimiento superior de la A.T.M de
pacientes con comprobado dafio articular'*>*?°,

Sabemos que estos mediadores tienen un papel primordial en la
homeostasis, mediante la activacion de mecanismos inflamatorios y la modulacion

de reparacion y remodelado del tejido dafiado. Mientras la IL-1 induce al desarrollo

de sinovitis y a la destruccién de cartilago y hueso, la IL-13 posee un potente efecto



inductor sobre el hueso o cartilago dafiado y un efecto estimulante sobre los
fibroblastos'®, que pueden originar fibrocolageno en primera instancia o bien hacer
uso de su capacidad pluripotencial para transformarse en osteoblastos, sucediendo
la deposicibn 6sea. Con los afios puede aparecer una densa masa 0sea, una

exostosis verdadera que puede semejar un osteoma'?*2"12



l1l. DISCUSION

Se presentan controversias sobre el factor etioldgico
preponderante en la anquilosis de la A.T.M. Algunos estudios
afirman que la anquilosis de la A.T.M., estda més asociada con el
trauma facial®® 37*®47 sobre todo si es indirecto, desde el mentén,
por la relativa proteccion ante los golpes directos que ejercen el
ligamento temporomandibular y la capsula articular de la A.T.M. vy,

en especial, si el trauma estd asociado a fractura del condilo®*.

Por el contrario se ha afirmado que el factor infeccioso, ya sea
local o sistémico, es el mas frecuente, lo que parece especialmente
cierto en los paises africanos®' y paises en vias de desarrollo, donde
se observan con relativa frecuencia afecciones como Noma,
osteomielitis, gingivitis Glcero necrosante, atribuidas a la carencia de
antibidticos 'y condiciones acentuadas de desnutricion vy

empobrecimiento econémico®!.

Se cree también que aun ante un trauma que afecte la
articulacion, la anquilosis no se desarrolla si no se afiade el factor
infeccioso*® y un factor de predisposicién genético®'. En cuanto a la
etipatogénesis de la anquilosis de la A.T.M. no existen estudios

concluyentes, ni tampoco consenso alguno entre ellos.



La inflamacion de las superficies articulares constituye,
probablemente, un factor comin en el desarrollo de la anquilosis,
independientemente a su causa. Los mediadores inflamatorios
(citoquinas), producidos por los sinoviositos A, de la membrana
sinovial han sido aislados del liquido sinovial de pacientes con
comprobado dafio articular, resulta probable que desempefien un
papel de importancia en el desarrollo de este trastorno
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Es probable que como respuesta a un dafio en el cartilago los fibroblastos
originen fibrocolageno, en primera instancia, provoquen la presencia de
adherencias fibrosas en la articulacién y conviertan a la cavidad articular en una
cantidad de pequefios espacios atados por tejido denso fibroso, estos
fibroblastos se pueden transformar también en osteoblastos y progresivamente
generar tejido osteoide, que sufre deposicién de sales calcicas, hasta generar

una gran masa 0sea, que semeja una verdadera exostosis.

Es obvio que el desarrollo de la anquilosis involucra mudltiples factores, el
papel de los mismos no esta claro como tampoco la etiopatogénesis, por lo que

son necesarios todavia multiples estudios para establecerla.



IV. CONCLUSIONES

1. - La anquilosis de la articulacién temporomandibular es una
limitacién indolora y progresiva de los movimientos del maxilar
inferior, que implica desde el desarrollo de adherencias en las
superficies articulares hasta la fusion del céndilo mandibular

con la base del craneo y la consolidacién de la articulacion.

2. - La mayor incidencia de anquilosis de la A.T.M. se presenta
en nifios o en adultos jévenes, antes de los treinta
afios de edad. En relaciéon al sexo existe un predominio del
sexo masculino en una relaciéon de 1,5:1, con respecto al sexo

femenino.

3. - EL trauma, directo en la articulacion o especialmente el
transmitido desde el mentdén, que produce hemartrosis,
representa junto con la infeccién, local o sistémica, los
principales factores etiolégicos de la anquilosis de la A.T.M. En
la actualidad se ha sugerido que el trauma por si solo no

provoca la anquilosis si no se acompafa del factor infeccioso.

4. - Se ha comprobado la presencia de marcadores de superficie en los
sinoviositos A, presentes en la membrana sinovial que sugieren la posibilidad

de su funcién como células presentadoras



de antigeno, capaces de desencadenar una respuesta
immunoldégica e inflamatoria ante la presencia de material
antigénico en la cavidad articular, como bacterias. Sabemos que
estos mediadores tienen un papel primordial en la homeostasis,
mediante la activacién de mecanismos inflamatorios y la

modulacién de reparacion y remodelado del tejido dafado.

5. - Se recomienda la realizacién de mas estudios sobre la
etiopatogénesis de la anquilosis de la articulacién

temporomandibular, ya que la misma aun no esta clara.
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