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Las artritis reumatoide y
psoriasica de la articulacion
temporomandibular.
Diagnostico y tratamiento

RESUMEN

La artritis reumatoide es una enfermedad
inflamatoria crénica poliarticular que afecta
habitualmente a las articulaciones periféricas con
una distribucion simétrica. Sus manifestaciones
basicas son el dolor, la deformacion articular y la
limitacion funcional, siendo su caracteristica
principal una sinovitis inflamatoria persistente.

La artritis reumatoide tiene una afectacion bilateral y
simétrica de las articulaciones (incluyendo la
articulacion temporomandibular), a diferencia de la
artritis psoridsica, cuya afectacion es unilateral y
asimétrica.

Los cambios radiolégicos que observamos en la
articulacién temporomandibular tanto en la artritis
reumatoide como en la artritis psoridsica han sido
correlacionados con la duracion y severidad de los
sintomas en esta articulacion, la enfermedad
articular en general, la pérdida de soporte oclusal,
mordida abierta anterior e interferencias oclusales,
asi como hibitos parafuncionales y posturales del
paciente.

Este trabajo describe las caracteristicas de la artritis

reumatoide y la artritis psoridsica en la articulacion
temporomandibular exponiendo sus principales
signos y sintomas, asi como los exdmenes
complementarios que deben ser realizados para
llegar a su diagnostico. Ademds, explica el
tratamiento necesario para preservar la salud
bucodental, la estabilidad oclusal y el control de los
habitos parafuncionales del paciente, ya que existe
una estrecha relacién entre éstos y la afectacion de
la articulacion temporomandibular.

PALABRAS CLAVE

Articulacién temporomandibular; Artritis reumatica;
Artritis psoridsica; Enfermedades reumaticas.

ABSTRACT

Rbeumatoid arthritis is an inflammatory chronic
poliarticular disease that usually affects the
peripberal joints with a symmetrical distribution. The
basic manifestations of this disease are pain,
deformation of joints and functional limitation,
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being the main characteristic a persistent
inflammatory synovitis.

The main characteristic of rbeumatoid arthritis is the
bilateral and symmetrical affectation of the joints
including the temporomandibular joint, in contrast
1o the psoriasic arthritis whose affectation is
unilateral and asymmetrical.

The radiological changes that we find in the
temporomandibular joint as well as in the
rbewmatoid arthritis and in the psoriasic arthritis
have been correlated with the duration and severity
of the symptoms in this joint, the disease of joints in
general, the loss of oclusal support, previous open bite
and oclusal interferences, as well as parafunctional
babits and the patient's postures.

This work describes the characteristics of rheumatoid
arthritis and psoriasic arthritis in the
temporomandibular joint. It exposes the main signs
and symptoms of the disease as well as the
complementary examination that should be carried
out for its diagnosis and the necessary treatment 10
preserve bucodental bealth, and oclusal stability and
to achieve the control of the patient's parafunctional
habits, since a close relationship exists among these
and the affectation of the temporomandibular joint.

KEY WORDS

Temporomandibular joint; Rbeumatoid arthritis;
Psoriasic arthritis; Rbeumatic diseases.

1. INTRODUCCION

La articulacion temporomandibular (ATM) consti-
tuye la articulacion de la mandibula con el hueso tem-
poral del crineo. Pertenece al género de las articula-
ciones bicondileas y su estructura anatémica posibi-
lita que la mandibula adopte varias posiciones. Se trata
de una articulacién bilateral y simétrica, por lo que
todo movimiento en una de ellas engendra un movi-
miento en la otra®. No existe adaptacion 6sea entre
las superficies articulares que son convexas. Por ello,
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los componentes 6seos de la articulacion estan sepa-
rados por una estructura compuesta de tejido conec-
tivo fibroso denso llamado disco articular, que es mas
delgado en su zona intermedia, siendo su reborde pos-
terior la zona mis gruesa® 2.

La ATM puede realizar movimientos de bisagra y
de deslizamiento, por lo que se la describe como una
articulacion ginglimoartrodial. En ella se pueden dis-
tinguir dos articulaciones: la inferior y la superior.

La articulacion inferior, o complejo disco-condilar,
esta compuesta por el condilo mandibular y el disco
articular. Estas estructuras se encuentran unidas por
ligamentos, permitiendo un movimiento de rotacion
entre el disco y el condilo. El condilo se articula sobre
la zona intermedia del disco y se mantiene en esta
posicion por la presion interarticular constante que
proporcionan los mtsculos elevadores de la mandi-
bula. Por otro lado, la articulacion superior estd for-
mada por el complejo disco-condilar y la fosa man-
dibular (glenoidea). Cuando este complejo se trasla-
da hacia abajo por la eminencia articular (apertura de
la boca), el disco rota hacia atrds sobre el condilo®
(Fig. 1.

Por delante del complejo disco-condilar se encuen-
tran los musculos pterigoideos externos superior e infe-
rior. El masculo pterigoideo externo inferior se inser-
ta sobre el cuello del condilo mandibular y trabaja con
los masculos depresores de la mandibula durante la
apertura de la boca mientras que el mausculo pteri-
goideo externo superior se inserta tanto sobre el cue-
llo del condilo como en el disco articular y se activa
en combinaciéon con los musculos elevadores (mase-
tero, temporal, y pterigoideo interno) durante el cie-
rre de la boca® % (Fig. 2).

Los trastornos inflamatorios de la ATM presentan
una serie de sintomas comunes, especialmente dolor
de tipo continuo que se acenta con la movilidad arti-
cular. Dependiendo de las estructuras afectadas se
distinguen: sinovitis y capsulitis, retrodiscopatias (retro-
discitis) y artritis inflamatorias o inflamacion de las
superficies articulares®. Para que estas superficies se
inflamen debe producirse un cambio fundamental-
mente artropatico que puede ser causado por un trau-
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Figura 1. Anatomia de la articulacion temporomandibular. (F)
Fosa mandibular. (D) Disco articular. (C) Céndilo mandibular.
(R) Rama ascendente de la mandibula. (M) Miisculo masetero.
(PD Muisculo pterigoideo interno. (PE) Miisculo pterigoideo
externo.

matismo (artritis traumatica), como resultado de la
proliferacion de la membrana sinovial inflamada sobre
las superficies articulares (artritis reumatoide (AR),
artritis psoridsica (AP)) o por la degeneracion del teji-
do fibroso avascular que normalmente constituye las
superficies articulares (artritis degenerativa o artro-
sis)@.

La afectacion de la ATM en la AR fue estudiada por
primera vez por Garrod en 1874©.7, Franks® y Lund-
berg y Ericson® fueron los primeros en describir los
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Figura 2. Inserciones musculares en el disco articular.

signos radiologicos de la artropatia psoridsica a nivel
de la ATM y, aunque la afectacion de las articulacio-
nes de las manos y los pies es comin en pacientes
con psoriasis, la afectaciéon de la ATM es muy rara. La
caracteristica principal de la AR es la afectacion bila-
teral y simétrica de las articulaciones incluyendo la
ATM, a diferencia de las artritis de otras etiologias,
como la AP, cuya afectacion es unilateral y asimétri-
cat0.10, Asi, el 50- 60% de los pacientes con AR mues-
tran algin sintoma o signo a nivel de la ATM en el
curso de la enfermedad. En las ATMs afectadas por
AR, la severidad de los cambios presentes son seme-
jantes a los encontrados en la segunda articulacion
metacarpofaldngica que, generalmente, es la afectada
mas temprana y mas frecuentemente en la AR; ello
posibilita demostrar la afectacion precoz de la ATM en
esta enfermedad2 19,

Los cambios radiolégicos que encontramos tanto
en la AR como en la AP han sido correlacionados con
la duracion y severidad de los sintomas en la ATM y
la enfermedad articular en general, la pérdida de sopor-
te oclusal, mordida abierta anterior e interferencias
oclusales, asi como habitos parafuncionales y postu-
rales del paciente. Estos factores dan lugar a la exis-
tencia de un microtrauma, el cual provoca una sobre-
carga articular poco intensa pero de caracter repetiti-
vo que agrava la ya disminuida capacidad de adap-
tacion fisioldgica del paciente reumatico®>. A conti-
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nuacion se describirdn la histopatologia, los signos y
los sintomas y las caracteristicas radiolégicas de la afec-
tacion de la ATM por la AR o la AP, asi como el tra-
tamiento recomendado para preservar la salud buco-
dental, la estabilidad oclusal y el control de los habi-
tos parafuncionales del paciente, ya que existe una
estrecha relacion entre éstos y la afectacion de la ATM.
Se considera esencial establecer un diagnostico pre-
coz y correcto, asi como realizar el tratamientp nece-
sario para modificar la enfermedad, retrasar su evolu-
cion y disminuir la gravedad de estos trastornos cro-
nicos tan frecuentes.

2. DIAGNOSTICO

La realizacién de la historia clinica basada en una
anamnesis meticulosa y una exploracion completa de
la ATM tiene por objeto recoger los datos clinicos (sin-
tomas y signos) de manera ordenada y sistematiza-
da; a través de ella, realizaremos un diagnostico cli-
nico de presuncion que permitira seleccionar los exa-
menes complementarios que conduzcan al diagnos-
tico de certeza. A continuacién, se exponen los estu-
dios que debe incluir toda historia clinica de pacien-
tes con patologia de la ATM para llegar a un diag-
nostico de precision y poder realizar el tratamiento
adecuado a cada caso.

2.1. Anamnesis general y especifica

La anamnesis es la parte mas importante de la his-
toria clinica del paciente. En la primera parte el pacien-
te explica lo que le sucede, donde, cuindo y como
comenzo la enfermedad, con qué la relaciona, como
ha evolucionado y cudl es la situaciéon en el momen-
to actual. La segunda parte es dirigida por el profe-
sional, realizando preguntas especificas sobre los sin-
tomas existentes (dolor, ruidos articulares, etc.). El
paciente debe ser interrogado sobre antecedentes fami-
liares y personales, habitos toxicos y circunstancias
personales, asi como sobre los tratamientos recibi-
dOS(lé).
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Segun la Asociacion Americana de Dolor Orofacial
(AAOP), las diez preguntas bisicas o preliminares que
debe incluir un cuestionario sobre trastornos tempo-
romandibulares son las siguientes®”:

1. ;/Tiene dificultad, dolor o ambos al abrir la boca,
por ejemplo, cuando bosteza?.

2. ;Se ha quedado alguna vez su mandibula atascada,
bloqueada o desencajada?.

3. ;/Tiene dificultad, dolor o ambos cuando mastica,
habla o mueve la mandibula?.

4. ¢Ha notado ruidos en las articulaciones temporo-
mandibulares?.

5. ;Nota frecuentemente su mandibula rigida, tirante

o cansada?.

6. ¢Siente dolor alrededor de los oidos, las sienes o las
mejillas?.

7. ¢{Tiene frecuentes dolores de cabeza, de cuello o de
dientes?.

8. ;Ha tenido recientemente algin traumatismo en la
cabeza, cuello o mandibula?.

9. ¢Ha notado algin cambio reciente en su forma de
morder?.

10. ;Ha sido previamente tratado por algan dolor facial
inexplicable o por un problema de la articulacion
temporomandibular?.

2.2. Exploracion clinica

2.2.1. Aspectos clinicos: signos y sintomas

Los sintomas subjetivos mas caracteristicos de los
pacientes que presentan AP o AR con afectacion de la
ATM son la restriccion gradual de la movilidad, Ia rigi-
dez articular matutina y el dolor localizado en la ATM
durante los movimientos mandibulares®. 18, siendo el
trismo progresivo poco comun en la AR del adulto®©19.22,

La inflamacion periarticular que rodea la articula-
cion puede provocar edema, dolor e inmovilizacion
de la articulacion. La severidad de los sintomas depen-
de del grado, localizacion y fase de la reaccion infla-
matoria. Tanto la AR como la AP pueden afectar de
este modo a las ATMs por lo que, cuando se produce
inflamacion periarticular sin otra causa local aparen-
te, el profesional debe tenerlas en cuenta®.
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Enla AP, los sintomas y los signos clinicos y radio-
16gicos que encontramos son producidos por la enfer-
medad general articular que afecta directamente al sis-
tema estomatognatico y, en especial, a la ATM aun-
que existen factores como el estrés que favorecen estas
lesiones10.2229, Del mismo modo, se podria explicar
por una sobrecarga articular en la AR.

Mientras que en la AR se produce una afectacion
articular bilateral y simétrica en la mayoria de los €asos,
en la AP la afectacion de la ATM es unilateral. Una
consecuencia importante aunque relativamente infre-
cuente en la afectacion de la ATM por la AR es el desa-
rrollo de una mordida abierta relacionada con la des-
truccion bilateral de los condilos mandibulares que en
ocasiones puede ser severa®7.21.20 vy en el caso de la
AP, la posibilidad de que exista una mordida abierta
unilateral, debido a la mayor afectacién de una de las
ATMs.

Los hallazgos clinicos mis frecuentes son el dolor
a la palpacion de la ATM y de los misculos masti-
catorios, asi como la disminucién de la maxima aper-
tura bucal, aunque segin algunos estudios©®, este
altimo parametro no esti reducido de una manera
significativa debido a que puede haber una mayor
rotacion condilar en pacientes cuya traslacion esta
restringida, por lo que no se la considera un para-
metro fiable en la valoracién de la funcién mandi-

La crepitacion es el ruido mas caracteristico de la
ATM afectada por la AR o la AP6.2 y, tanto ésta como
la restriccion de la apertura bucal, se dan en la Gltima
fase de la afectacion del sistema estomatognatico debi-
do a los cambios estructurales sufridos en las articu-
laciones(®.

El dolor causado por una artritis inflamatoria (AR,
AP) en fase aguda a nivel de la ATM se puede reco-
nocer por las siguientes caracteristicas®:

1. Normalmente existe cierto grado de dolor capsu-
lar, asi como otros sintomas de sinovitis/capsuli-
tis (dolor con los movimientos, inflamacién arti-
cular y sensibilidad a la palpacion sobre la articu-
lacion afecta).

2. Eldolor a nivel de las ATMs se acentiia con la mas-
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ticacion, con los movimientos rapidos y con los
movimientos forzados.

3. Eldolor a nivel de las ATMs disminuye al morder
un separador en la zona de los molares del lado
de la articulacion afectada .

4. Eldolor a nivel de las ATMs aumenta al morder un
separador en el lado contrario de la articulaciéon
afectada.

5. La disfuncion se expresa como una restriccién del
movimiento, interferencias durante los movimien-
tos y maloclusion aguda. La restriccion del movi-
miento puede deberse al edema inflamatorio, a la
inflamacién capsular, a la alteracién de la funcion
del fluido sinovial y a la influencia inhibitoria del
dolor. Las interferencias durante el movimiento
se explican por el deterioro de las superficies arti-
culares o del complejo disco-condilar. La maloclu-
sion aguda puede deberse a un aumento del flui-
do intracapsular o a un cambio 6seo.

2.2.2. Exploracion de los movimientos
mandibulares

El rango normal de la apertura bucal cuando se
mide la distancia entre los incisivos est4 entre 40-54
mm® considerandose que esti restringida si esta dis-
tancia es menor de 40 mm. S6lo el 1,2 % de los adul-
tos jovenes abren menos de 40 mm. No obstante, se
debera tener en cuenta que el 15% de los ancianos
sanos abren menos de 40 mm®©®. Por lo tanto, una
apertura bucal inferior a 40 mm es un dato razona-
ble para designar la restriccion, pero se debera tener
en cuenta siempre la edad y el volumen corporal del
paciente (Fig. 3).

Por otro lado, se debe observar el trayecto que
sigue la linea media de la mandibula durante la maxi-
ma apertura, anotandose cualquier alteracion exis-
tente. Se pueden producir dos tipos de alteraciones:
desviaciones y deflexiones. En las desviaciones la
mandibula se aleja de la linea media durante la aper-
tura centrandose de nuevo en algun punto de su reco-
rrido, mientras que en la deflexion continta desvia-
da(Z)'

La desviacion lateral del punto interincisivo duran-
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Figura 3. Medicion de la apertura bucal con un pie de rey.

te el movimiento de apertura y cierre tiene un evidente

valor diagnostico®:

1. Una desviacion uniforme, de 2 mm o mas, rectili-
nea o curvilinea, traduce una limitacion del des-
plazamiento del condilo del lado de la desviacion;
esto sugiere una patologia articular del tipo des-
plazamiento discal no reducible, una seudoartrosis,
una fractura condilea no diagnosticada o una limi-
tacion muscular (trayectoria curvilinea).

2. Una desviacion no uniforme en forma de bayone-
ta, dirigida primero hacia un lado para después vol-
ver a la linea media y continuar sin desviacion hasta
completar la apertura, indica un desplazamiento dis-
cal anterior con reduccion (en un principio, el punto
interincisivo se desvia hacia el lado de la ATM pato-
logica).

3. Un trayecto sinuoso quebrado, traduce una pato-
logia articular bilateral del tipo de desplazamiento
discal reducible bilateral asimétrico.

4. Durante el cierre, la trayectoria interincisiva gene-
ralmente coincide con la de apertura cuando el pro-
blema es articular, y difiere de ella si la causa es
muscular.

También se debe explorar y cuantificar el movi-
miento de anteropulsion-retropulsion, que debe tener
una amplitud de aproximadamente 10 mm. Su reduc-
cibn obedece a causas articulares o musculares,
pudiendo ser dolorosa debido a un edema que esté

Las artritis reumatoide y psoridsica de la articulacion
temporomandibular. Diagnostico y tratamiento

presente en la parte posterior de la ATM. Durante la
protrusion tiene interés observar y medir la desviacion
lateral interincisiva, que en condiciones normales no
existe: una desviacion senala el lado de la ATM hipo-
funcional.

El paciente realizara movimientos de lateralidad
activos y pasivos hacia la derecha y la izquierda.
Ambos recorridos deben ser iguales, de unos 9-10
mm; una amplitud menor de 6 mm se considera pato-
logica, pudiendo ser su causa muscular o con mayor
frecuencia articular por alteraciones del complejo con-
dilo-disco. En general, una limitacioén de la apertura
bucal con propulsion y lateralidades normales es de
origen muscular, mientras que, si se acompana de
limitacion de la lateralidad, suele ser de origen arti-
cular®,

2.2.3. Palpacion muscular extrabucal e
intrabucal

La palpacion muscular se lleva a cabo normalmen-
te con la superficie palmar del dedo medio, con el
dedo indice y el anular palpando las zonas adyacen-
tes a las ATMs. Se aplica una presion suave pero firme
sobre los musculos a estudiar, realizando un peque-
filo movimiento circular. Durante la palpacion, se pre-
gunta al paciente si duele o si resulta Gnicamente
molestoG1-33),

Cada insercion muscular se examinara por separa-
do; asi en el temporal, la region anterior se palpa sobre
el arco cigomatico y por delante de la ATM, la region
media directamente sobre la ATM y por encima del
arco cigomatico y, la region posterior sobre y por
detras del pabellon auditivo externo (Fig. 4). Es ttil
situarse detrds del paciente y emplear ambas manos
para palpar simultineamente las respectivas areas mus-
culares. Las fibras de este musculo se prolongan infe-
riormente para converger en un tendon definido, que
se inserta en la apofisis coronoides de la mandibula.
Este se palpa colocando el dedo de una mano dentro
de la boca sobre el borde anterior de la rama ascen-
dente y un dedo de la otra mano extrabucalmente
sobre la misma zona. El dedo intrabucal se mueve
hacia arriba siguiendo el borde anterior de la rama
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Figura 4. Palpacion de la region posterior del miisculo temporal.

ascendente hasta la apofisis coronoides y entonces se
palpa el tendon.

La porcion profunda del masetero se palpari colo-
cando los dedos sobre los arcos cigomaticos (justo por
delante de la ATM) y deslizindolos ligeramente hacia
la porcion insertada en el arco zigomatico por delan-
te de la articulacion. Para la palpacion de la porcion
superficial se deslizaran los dedos hasta la insercion
sobre el borde inferior de la rama ascendente®.

Existen tres muasculos que son basicos en el movi-
miento mandibular pero que son casi imposibles de
palpar; éstos son, el pterigoideo externo inferior yel
superior, y el pterigoideo interno. Como no pueden
ser palpados, la mejor forma de evaluarlos es con la
manipulacion funcional. Esta se basa en el concepto
de que un misculo doloroso no sélo sera sensible a
la palpacion sino que la contraccion y/o el estiramiento
del misculo también serin dolorosos3?. Stratmann y
cols.» en su reciente estudio concluyen que la téc-
nica de palpacion de estos musculos no debe ser rea-
lizada de forma estandarizada debido a que es impo-
sible palparlos directamentre y al elevado porcentaje
de falsos positivos que encontraron.

2.2.4. Palpacion de la ATM

El dolor o la sensibilidad de las ATMs se valora con
la palpacion digital en reposo y durante el movi-
miento. Se colocarin, las puntas de los dedos medio

Las artritis reumatoide y psoridsica de la articulacion
temporomandibular. Diagnéstico y tratamiento

Figura 5. Palpacion de la articulacion temporomandibular. (A)
Boca cerrada. (B) Boca abieria.

e indice sobre la zona lateral de ambas articulaciones
simultineamente. Al abrir y cerrar la boca el pacien-
te, se deberin notar los polos laterales de los condi-
los moviéndose hacia abajo y hacia delante por deba-
jo de las eminencias articulares y, en maxima aper-
tura, los dedos deberan rotar ligeramente hacia atras
para aplicar presion sobre la zona posterior del con-
dilo. De esta forma se exploraran clinicamente la cap-
sulitis y la retrodiscitis. Una vez que se ha compro-
bado la posicion de los dedos sobre las articulacio-
nes, el paciente se relaja (posicion estatica) y se apli-
ca una fuerza medial. Del mismo modo, se explora-
ran las ATMs en los movimientos de lateralidad y pro-
trusion® (Fig. 5).



ARCHIVOS DE ODONTO
ESTOMATOLOGIA
Volumen 18

Namero 4

Mayo 2002

2.2.5. Ruidos articulares

Clinicamente, la afectacion de la ATM puede dar
lugar a la presencia de ruidos y/o restricciones arti-
culares. Los ruidos a su vez se pueden dividir en clicks
y crepitaciones. El click es un ruido Gnico de corta
duracién; cuando es relativamente alto, en ocasiones
puede denominarse chasquido® 39, La crepitacion es
un sonido multiple, descrito como chirriante y com-
plejo®” que estd asociado, en la mayoria de los, casos,
con cambios osteoartriticos de las superficies articu-
lares®®.

Los ruidos articulares pueden notarse colocando las
puntas de los dedos sobre las superficies laterales de
las ATMs, mientras el paciente abre y cierra la boca,
o pueden auscultarse con un fonendoscopio. No solo
se registrara el tipo de ruido articular (click o crepi-
tacion), sino también el grado de apertura mandibu-
lar asociado con el mismo. Igualmente es importante
registrar si el ruido se produce durante la apertura o
el cierre o si se puede oir durante los dos movimien-
tos (click reciproco)®.

2.3. Examenes complementarios

2.3.1. Radiologia

La mayoria de las articulaciones afectadas por una
AR o una AP que presentan crepitacion tienen ero-
siones condilares@V. Este es el hallazgo radiologico
mas frecuente en las ATMs afectadas por estas enti-
dades nosologicas® 39,

Antes de aparecer un cambio estructural importan-
te, la AR suele provocar una cierta pérdida de defini-
cion de las superficies articulares 6seas que sugiere
una reabsorcion difusa, mientras que en estadios avan-
zados de la enfermedad aparece una reabsorcion 6sea
importante con un patron irregular. Los cambios radio-
graficos en el contorno del condilo y/o de la fosa man-
dibular no se correlacionan necesariamente con el
dolor®. Estos cambios radiol6gicos pueden identifi-
carse como osteofitos anteriores, esclerosis cortical,
aplanamiento de la cabeza del condilo, esclerosis 6sea
subcondral y remodelacion de la fosa mandibularo. 22-
2. En muchos pacientes, los cambios osteoartriticos
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no progresan durante toda su vida por lo que, des-
pués de la adaptacion del sistema estomatognatico a
estos cambios estructurales, pueden perdurar duran-
te mucho tiempo después sin ser descubiertos por el
profesional®.

Aunque la posicion del disco articular es habitual-
mente la normal, se ha observado un cambio posi-
cional en direccion anterior a medida que progresa la
lesion articular en algunos casos de enfermedad reu-
mitica con afectacion de las ATMs“? y en un alto por-
centaje de ATMs con osteoartrosis?? 4142, Es posible
que la razdn principal de este desplazamiento sea la
destruccion de la unién posterior del disco articular
en la vecindad de la erosion 6sea por el pannus infla-
matorio, como demuestran Larheim y Floystrand en
su estudio®”. Sin embargo, también se ha demostra-
do por otro lado que la enfermedad reumatica puede
destruir no sélo el hueso, sino también el tejido blan-
do de esta articulacion, provocando la perforacion del
disco o el adelgazamiento de su porcion central@-45),

Las técnicas de diagnostico por la imagen ponen en
evidencia los cambios osteoartriticos condilares, mos-
trando la progresiva reabsorcion del condilo que puede
llegar hasta su reduccién extrema. Esta es mas comtn
en la enfermedad de inicio juvenil que en la AR del
adulto. Los pacientes adultos que presentan condilos
severamente reabsorbidos, suelen tener una historia
de artritis inflamatoria juvenil. En estos pacientes se
presentan habitualmente cambios hipoplasicos del con-
dilo que dan lugar a micrognatia, mordida abierta ante-
rior y movilidad mandibular restringida®®.

De las técnicas de diagnostico por la imagen, la
tomografia hipocicloidal es la técnica convencional
mas eficiente para demostrar la afectacion 6sea@® 4,
aunque la tomografia axial computadorizada es con-
siderada como una técnica de alta resolucion capaz
de revelar cambios significativos de la ATM anteriores
a la aparicion de signos patologicos en las radiogra-
fias convencionales®0.2225.47.48) (Fig. 6).

En cuanto a la afectacién de los tejidos blandos,
puede estar indicada la artrotomografia que, en esta-
dios tempranos de la enfermedad reumadtica, puede
mostrar signos indirectos de proliferacion sinovial no
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Figura 6. Tomografia computadorizada de un paciente con
artritis psoridsica que nos muestra las lesiones existentes en el
condilo mandibular derecho.

detectados con la resonancia magnética (RM) como
espacios articulares mal delimitados, compartimen-
tos articulares pequenos y perforaciones discales. La
RM con la administracion de contraste endovenoso
(gadolinio) puede demostrar directamente esta proli-
feracion sinovial permitiendo el diagnostico tempra-
no de la afectacion de la ATM por la enfermedad reu-
matica®-v (Fig. 7).

2.3.2. Histopatologia

La caracteristica principal en la enfermedad infla-
matoria articular reumadtica es la proliferacion sinovial.
Esta comienza en los bordes de las superficies arti-
culares y crece gradualmente hacia el espacio articu-
lar, erosionando y destruyendo el fibrocartilago y el
hueso subyacente. La visualizacion de esta prolifera-
cion sinovial es la clave para el diagnostico precoz de
la enfermedad articular.

Histoldgicamente, la sinovitis es la alteracion mas
frecuente que se presenta en las ATMs afectadas por
una AR, una AP o una espondilitis anquilosantez 59,
Esta sinovitis tiene dos componentes. El primero, la
inflamacion, que es responsable del dolor, aumento
de la temperatura y tumefaccion caracteristicas de las
articulaciones implicadas. No obstante, es el segun-
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Figura 7. Resonancia magnética de un paciente con artritis
reumatoide que pone en evidencia las lesiones degenerativas
articulares (luxacion discal, erosiones condilares, etc.). (C)
Condilo mandibular. (D) Disco articular.

do componente, la proliferacion, el que permite dife-
renciar a la AR o la AP de la mayoria de los restantes
procesos artriticos. La proliferacion sinovial contiene
masas de linfocitos y fibroblastos transformados que
actian casi como verdaderas neoplasias y erosionan
el tejido blando de las articulaciones, el fibrocartilago
y los huesos®>.

La sinovitis reumatica y psoridsica podrian consi-
derarse como una zona de acumulacion clonal de lin-
focitos T activados (CD4+) que inician la respuesta
inmune en la AR y la AP, con posterior estimulacion
de los linfocitos B y la produccion de anticuerpos como
los factores reumatoides. La consecuencia final de la
sinovitis es la destruccion del cartilago hialino; en ésta
intervienen mediadores solubles de los linfocitos, deno-
minados citoquinas o monoquinas, las cuales también
juegan un papel importante en determinados aspec-
tos de la inflamacion y del proceso reparativo que la
sigue. La interleucina 1 (IL-1), producida por macro6-
fagos activados y, en menor proporcion, por células
histiocitarias y endoteliales, estimula la proliferacién
fibroblastica y la sintesis de coldgeno, al tiempo que
activa los osteoclastos, lo que condiciona la prolifera-
cion del pannus sinovial y la reabsorcion 6sea. La
IL-1 y el factor de necrosis tumoral (TNF-a) tienen
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acciones sinérgicas. Este ultimo factor, producido tam-
bién por los macréfagos, estimula la produccion de
colagenasas y PGE2 por los sinoviocitos, altera el meta-
bolismo de los fibroblastos y aumenta la reabsorcion
Osea al inducir la proliferacion de osteoclastos y dis-
minuir la mineralizacién. Los resultados histolégicos
de esta destruccion son la pérdida de fibrocartilago,
erosiones y modificaciones fibrosas e, incluso, meta-
plasia cartilaginosa y 6sea®6. 57,

La biopsia sinovial constituye uno de los procedi-
mientos para el estudio de las enfermedades reumati-
cas. Su valor en el diagnoéstico diferencial de las artro-
patias es menor que el de la historia clinica, la explo-
racion, el andlisis bioquimico o inmunologico del liqui-
do sinovial y la radiologia. En la practica clinica s6lo
se utiliza cuando la anamnesis y las exploraciones com-
plementarias no han aclarado el origen de la enfer-
medad®8 5. Sin embargo, en el campo de la investi-
gacion, la biopsia sinovial permite la caracterizacion
in situ de las poblaciones celulares, el marcado de anti-
genos o la localizacion de citoquinas u otros produc-
tos celulares fruto de la lesion sinovial y, por Gltimo,
permite estudiar el efecto directo de los tratamientos
sobre el infiltrado celular o las sustancias inflamato-
rias liberadas®s. 60,

La principal indicacion de la biopsia sinovial la cons-
tituyen las artritis cronicas, en particular las monoar-
tritis, aunque presenta dos inconvenientes: la falta
de especificidad de los cambios histologicos sinovia-
les, que hace que diversas artropatias inflamatorias
tengan una apariencia histolégica similar, y la varia-
bilidad de las lesiones en una misma articulacion®®.

El liquido sinovial normal es un liquido transpa-
rente, algo amarillo y muy viscoso; posee entre 13 y
200 células/mm?3, con predominio de mononucleares.
El liquido sinovial reumatoide es translicido u opaco,
amarillo o purulento y con una viscosidad baja, pre-
sentando entre 3.000 y 50.000 células/mm? y con un
predominio de los polimorfonucleares (PMN) del 85%
sobre los linfocitos. En él, los inmunocomplejos son
fagocitados por las células PMN, interviniendo facto-
res quimiotacticos del complemento activado con la
formacion de fagolisosomas y posterior liberacion de
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enzimas hidroliticas y acumulacion de metabolitos del
acido araquidonico (leucotrienos, prostaglandinas) y
radicales libres de oxigeno; estos Gltimos actdan a
diversos niveles de la inflamacién contribuyendo a su
perpetuacion, provocando la degradacion del colage-
no vy la lisis de los PMN. En condiciones normales, el
organismo tiene medios de defensa contra los radica-
les libres2.58.60.6D como las superdxido-dismutasas que
transforman el radical peréxido O, en dioxido de trihi-
drogeno (HO,H) y las catalasas que transforman el
peroxido de hidrogeno (H;O,) en agua y O..

La ausencia del disco o la presencia de pequenos
restos de éste en las ATMs con AR o AP ha sido un
hallazgo frecuente en algunos estudios®3 4263, La alte-
racion de las propiedades biomecanicas en la ATM y/o
la reduccion de los metabolitos esenciales dan lugar
a la liberacién de los enzimas lisosomales y proteo-
glicanos, provocando la degeneracion de la matriz
intercelular de la superficie del disco articular. La dis-
minucién del flujo sanguineo durante el proceso pato-
logico puede ser la causante de la formacion de fisu-
ras y la perforacion del disco, ya que en estadios tem-
pranos de la enfermedad inflamatoria articular, éste
aumenta pero en los estadios mis avanzados dismi-
nuye en las articulaciones afectadas. La destruccion de
los tejidos blandos y duros puede ser explicada por la
disminucion del flujo sanguineo causado por la reac-
ci6on inflamatoria alrededor de los vasos o por una acti-
vacion de los linfocitos T y la liberacion de citoquinas.
Esto también puede explicar el hallazgo de un alto
nimero de discos totalmente destruidos o de frag-
mentos de tejido discal observados en los casos de
artritis de la ATM10. 42,

3. TRATAMIENTO

Debido a la asociacién encontrada entre la pérdida
de dientes y la severidad de la lesion radiologica, ade-
mas del aumento de los signos clinicos en el sistema
estomatognatico ante una pérdida de soporte molar,
es esencial establecer un diagnoéstico temprano de la
enfermedad ya instaurada y asistir a estos pacientes
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preservando su salud bucodental y su estabilidad oclu-
Sal(lZ. 20)'

La finalidad del tratamiento de la AR y la AP con
afectacion de la ATM consiste en disminuir la activi-
dad de la enfermedad de base para minimizar la posi-
bilidad de lesiones articulares, aliviar el dolor, mante-
ner el mejor grado funcional y de calidad de vida posi-
bles y, finalmente, conseguir la remisién de los sin-
tomas; esto exige una evaluacion frecuente e inte-
gral del paciente que permitird valorar la progresion,
el prondstico y el tratamiento de la enfermedad. Ade-
mas, ayudara a evaluar el grado de cumplimiento del
tratamiento farmacologico, su eficacia y los posibles
efectos adversos. Todo ello implicard un enfoque mul-
tidisciplinario de la enfermedad Yy su tratamiento inclu-
yendo profesionales como reumatologos, odontélo-
8os, fisioterapeutas, cirujanos y psicologos®6s-67),

El tratamiento de la AR y la AP comprende varios
apartados; 1) un programa basico que comienza por
informar al paciente de las posibles ventajas y efectos
secundarios de la medicacién que se le va a indicar
con el objetivo de lograr su colaboracién y estable-
ciendo un correcto programa de reposo y €jercicios,
teniendo en cuenta el grado de dolor e inflamacién
articular, nimero y tipo de articulaciones afectadas,
estado funcional del paciente y limitaciones poten-
ciales por afectacion de otros 6rganos; 2) un trata-
miento farmacolégico y, 3) el tratamiento de las com-
plicaciones articulares y extraarticulares como vascu-
litis y nédulos reumatoides, Sindrome de Felty (AR con
esplenomegalia y neutropenia), entre otras®s 6.

En los episodios de exacerbacion del proceso arti-
cular sistémico es aconsejable realizar ejercicios de
movilidad pasivos o activos asistidos y contracciones
musculares isométricas para evitar contracturas y man-
tener la funcién articular, ya que un reposo prolon-
gado puede ocasionar disminuciéon de la elasticidad,
rigidez articular y atrofia muscular. En la ATM, tras
la fase aguda debe mantenerse un programa de fisio-
terapia, encaminado a mantener la fuerza y la funcion
muscular y articular, asi como la utilizacion de férulas
interoclusales para disminuir su sobrecarga, el dolor
y la sinovitis, y evitar deformidades o secuelas. La esti-
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mulacién eléctrica nerviosa transcutinea (T.E.N.S.) de
la ATM parece tener un efecto analgésico ante el dolor
funcional de esta articulacion aunque es importante
considerar su efecto placebo en estos resultadosD.

Sin embargo, la base fundamental del tratamiento
es el empleo por via sistémica de firmacos de pri-
mera linea o AINEs (antiinflamatorios no esteroideos),
entre los que se encuentran los salicilatos. Estos redu-
cen el dolor y mejoran la inflamacién en la mayoria
de los pacientes, pudiendo enmascarar la afectacion
de las ATMs®©s70,

Cuando los AINEs y el resto del programa basico
(reposo, calor local y ejercicios) no han logrado un
control satisfactorio del dolor agudo y la incapacidad
funcional, se realizard un tratamiento a base de glu-
cocorticoides sistémicos a bajas dosis considerados
también farmacos de primera linea®s70 que, al pare-
cer, no interfieren en el curso evolutivo de la enfer-
medad. También se emplean como terapia puente,
durante los primeros meses de tratamiento, los far-
macos antirreumaticos de accién lenta, a la espera
de que éste sea efectivo.

Recientemente, ha aparecido en el mercado un
nuevo compuesto de prednisolona, el deflazacort
(Dezacor®), con efecto antiinflamatorio similar al de
la prednisona, pero aparentemente con menor accion
sobre el metabolismo cilcico e hidrocarbonado Y, posi-
blemente, con una menor incidencia de osteoporosis
y diabetes esteroide, siendo una buena alternativa al
tratamiento con prednisona o prednisolona, si bien su
eficacia debe confirmarse con estudios controlados
atn no disponibles?,

En aquellos pacientes que sufran una afectacion
grave se deben utilizar firmacos de segunda linea
como los antirreumaticos de accién lenta (FARAL),
entre los que se encuentran las sales de oro como el
tiomalato sédico de oro y la aurotioglucosa (antirreu-
maticos modificadores de la enfermedad o inductores
de la remision), la cloroquina e hidroxicloroquina (anti-
paladicos de sintesis), la D-penicilamina y la salazo-
pirina. Estos compuestos se caracterizan por su accion
lenta y su efecto requiere un minimo de 3 a 6 meses
para manifestarse. Son eficaces casi exclusivamente en
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tes sometidos a esta medicacion®®
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Clasificacion de los firmacos antirreumiticos de accion lenta, efectos adversos y monitorizacion de los pacien-

Nombre Efectos adversos
Clase Geneérico Tipo
Antipaliidico Hidroxicloroquina

Sales de oro Tiomalato s6dico de oro

Retinopatia, discrasias sanguineas,
dispepsia, erupcion cutinea, miopatia

Reaccion nitritoide, proteinuria,
discrasias sanguineas, erupcion

Monitorizacion
Examen ocular cada 6 meses.
Hemograma/plaquetas cada 3 meses

Plaquetas, hemograma, urianalisis
antes de cada dosis o en dosis

cutidnea alternadas
Aurotioglucosa Proteinuria, discrasias sanguineas, Similar
erupcion cutinea
Auranofin Diarrea, proteinuria, discrasias Plaquetas, hemograma y urianalisis
sanguineas, erupcion cutanea mensualmente; SMAC cada 3 meses
Penicilamina Penicilamina Similar al oro parenteral Hemograma, plaquetas y urianalisis
semanalmente x 8, luego como
minimo mensualmente
Inmunosupresores Azatioprina Discrasias sanguineas, dispepsia, Hemograma y plaquetas, semanal-
colestasis mente; pruebas de funcién hepatica
Ciclofosfamida Discrasias sanguineas, cistitis Hemograma y plaquetas, semanal-
hemorragica mente; uriandlisis semanalmente.
Clorambucilo Dispepsias, discrasias sanguineas Hemograma y plaquetas, semanal-
mente
Antimetabolitos Metotrexate Discrasias sanguineas, lesiones Hemograma, plaquetas, urianalisis,
hepatocelulares, dispepsia, diarrea creatininemia y pruebas de funcion
hepitica, semanalmente.
Corticosteroides Prednisona Insuficiencia suprarrenal, osteopatia, Peso, presion arterial, fuerza

dependencia

la AR; como excepcion, las sales de oro se utilizan tam-
bién en la AP. Ademas, los FARAL tienen la propiedad
de disminuir los titulos de factores reumatoides. Algu-
nos estudios indican que estos firmacos enlentecen la
progresion de las alteraciones radioldgicas, aunque
esto es dificil de demostrar. Tienen efectos colaterales
frecuentes como retinopatias, discrasias sanguineas,
dispepsia y proteinuria, entre otros, que son a veces
graves, por lo que la decision de administrarlos debe
tomarse después de una valoracion de la relacion ries-
go-beneficio.

Algunos pacientes requieren firmacos inmunosu-
presores, siendo los mas empleados el metotrexate y
la azatioprina (en los casos mas graves), y Otros menos

muscular

utilizados como la ciclofosfamida, el clorambucilo y la
ciclosporina A©.7476_ La tabla 1 muestra la clasifica-
cién de los farmacos antirreumadticos de accion lenta,
asi como sus efectos adversos mas importantes y la
monitorizaciéon de los pacientes.

La inyeccion intraarticular de glucocorticoides o de
acido hialurénico es una técnica ampliamente utili-
zada en el control de la sinovitis cuando ésta afecta
a una o dos articulaciones que no responden a la tera-
pia sistémica. Previamente, se debe descartar la coe-
xistencia de una artritis infecciosa para no provocar
una diseminacion de la infeccion. Kopp y cols.7”, en
su estudio, compararon el efecto de estos firmacos en
pacientes con ATMs sintomadticas concluyendo que el
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Figura 8. Inyeccion de corticosteroides en la articulacion
temporomandibular.
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Figura 9. Artrocentesis o lavado de la articulacion
temporomandibular.

acido hialurénico tiene un efecto beneficioso sobre
los sintomas subjetivos del paciente, asi como en los
signos clinicos de artritis de la ATM en la AR créni-
ca, aunque no fue tan bueno como el de los gluco-
corticoides. Se han publicado algunos efectos indese-
ables locales de los glucocorticoides intraarticulares
como la destruccién del cartilago articular, reabsor-
cion Osea, infecciones y progresion de la enfermedad
articular. Sin embargo, las causas de estas reacciones
no han sido completamente explicadas y no existen
evidencias de que un nimero reducido de inyeccio-
nes causen deterioros articulares demostrables radio-
logicamente8 7. Estudios a largo plazo” demues-
tran que el pronéstico de los glucocorticoides intraar-
ticulares sobre los signos y sintomas de la artritis en
la ATM es bueno y que no sélo no se encontraron
radiol6gicamente nuevas erosiones 6seas corticales
después del tratamiento, sino que se produjo una remi-
neralizacion de las ya existentes anteriormente®® (Fig.
8).

Solo en aquellos casos en los que existe dolor o
una funcién limitada de la ATM que no han podido
ser aliviados con una terapia previa conservadora como
la fisioterapia o la farmacoterapia son candidatos al
tratamiento quirargico. Cuando se considera la ciru-
gia en presencia de enfermedad reumatoide, se deben
tener en cuenta los siguientes factores®D:

1. Los efectos de los corticoides y los AINEs sobre la
hemostasia.

2. La manipulacion del paciente puede ser dificil debi-
do a la fragilidad de la piel y de los huesos, asi
como a las deformidades articulares que presentan.

3. Los pacientes con enfermedad reumatoide con afec-
tacion de la columna cervical tienen riesgo de pre-
sentar una mielopatia cervical. Atin cuando no haya
evidencias de manifestaciones clinicas, es conve-
niente colocar a estos pacientes un collarete blan-
do, aunque so6lo sea para recordar tanto al perso-
nal médico como no médico que el cuello de estos
pacientes es vulnerable. En el caso de la cirugia
bucal, la mayor necesidad de situar la cabeza de
forma forzada, puede anadir el riesgo de una lesion
medular a nivel cervical.

La artrocentesis con solucion Ringer lactato y la
artroscopia (lisis y lavado) en las ATMs con una sino-
vitis pronunciada es muy atil en la enfermedad arti-
cular inflamatoria crénica ya que se consigue eliminar
adherencias y productos inflamatorios® 8 (Fig. 9).

En la fase activa de la enfermedad, la sinovectomia
puede limitar la extension de la destruccion 6sea, pero
rara vez los cirujanos encuentran a los pacientes en
este estadio, y cominmente, el proceso patologico esta
mds avanzado. Ademads, la ATM tiene menos tejido
sinovial que el resto de las pequenas articulaciones
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Figura 10. Reconstruccion discal con miisculo temporal tras
efectuar una meniscectomia. (C) Condilo mandibular. (MT)
Miisculo temporal colocado en la zona discal. (E) Eminencia
articular anterior. (F) Fosa mandibular.

como, por ejemplo, las de las manos y los pies y, por
tanto, los sintomas son menos marcados®. Algunos
autores indican que cuando se realiza una sinovec-
tomia de la sinovial enferma se regenera una nueva
membrana, con pocos signos de inflamacion o nin-
guno. Esta nueva membrana se produce a los 60-90
dias y es resistente a nuevas inflamaciones pero tam-
bién afirman que aunque esto es cierto, la anatomia
de la ATM dificulta la extirpacion de la membrana sino-
vial de forma completa. Sin embargo, es posible el
curetaje de la mayor parte de la membrana?. La sino-
vectomia y meniscectomia con la sustitucion del disco
por materiales sintéticos®” o por estructuras anatomi-
cas autodgenas como cartilago auricular, fascia lata o
fascia del muasculo temporal® han sido descritos en
ATMs con artritis cronica (Fig. 10). Cuando la AR es
de larga evolucion o afecta severamente a la ATM se
producirin cambios erosivos bilaterales graves dando
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Figura 11. Reconstruccion de la articulacion temporomandibular
izquierda con una protesis de titanio.

lugar, en algunos casos, a una pérdida de la cabeza
condilar. Esto obligara a la reconstruccion de la ATM
usando autoinjertos 6seos®” o protesis condilares y de
la fosa glenoidea metdlicas. Algunos autores descar-
tan siempre las protesis fabricadas con materiales alo-
plasticos por sus graves complicaciones®. 89,

En los casos en los que existe una destruccion pro-
gresiva de la ATM, puede producirse una anquilosis
fibrosa y una destruccion de los condilos, dando lugar
a una mordida abierta anterior y a una retrognatia. La
cirugia puede conseguir la reconstruccion de la arti-
culacion con un aspecto y funcion normales®®.

Aunque la visita al cirujano puede indicarse a par-
tir de la presencia de dolor, derrame y restriccion en
el movimiento mandibular, son la retrognatia progre-
siva y la microgenie las que empiezan a preocupar a
la madre y al nifio, en el caso de la AR juvenil. Con la
enfermedad activa controlada, se debe hacer una valo-
racion por el reumatologo, el cirujano y el ortodon-
cista y trazar un plan de tratamiento a largo plazo. Las
articulaciones muy destruidas en los nifios que estan
en crecimiento pueden necesitar su reconstruccion con
un injerto costocondral uni o bilateral, teniendo en
cuenta que debe realizarse en una fase inactiva de la
enfermedad. Mas tarde, se llevara a cabo un avance
mandibular y una genioplastia®®.

En el paciente adulto con enfermedad reumatica
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de inicio tardio y una historia de terapia prolonga-
da con esteroides, es muy comin encontrar el con-
dilo mandibular totalmente destruido. El cuello con-
dilar afectado puede haberse subluxado o se puede
haber formado una neoartrosis (o anquilosis fibrosa
u 6sea) con la eminencia articular. Como se ha
comentado anteriormente, el paciente refiere dolor y
presenta una mordida abierta anterior y retrognatia
progresivas. En estos casos estd indicada la recons-
truccion total de la articulacion (Fig. 11). En'el pacien-
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