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INTRODUCCION

El presente trabajo muestra una revision de la literatura, para la analgesia
medicamentosa en los trastornos temporomandibulares, los cuales ya
prestaban atencion desde la década de 1930 con investigaciones de Dr,
Costen, el cual sugiri6 que las alteraciones del estado dentario eran
responsables de diversos sintomas del sistema masticatorio., pero no fue
hasta 1950 que la investigacion cientifica empezd hacer estudios, de los
trastornos temporomandibulares y finales de esa década se escribieron, los
primeros libros de las disfunciones de la masticacién, que hasta hoy se han
logrado adelantos para el diagnéstico y tratamiento de los trastornos
temporomandibulares.

El término de trastornos temporomandibulares fue adoptado por la American
Dental Association por los innumerables términos existes y por las
confusiones para poder clasificar a los desordenes.

Se hace una revision de la anatomia de la articulacion temporomandibular, y
de los trastornos de la misma, en la cual se hace hincapié en sus estructuras
anatémicas y en la clasificacion de los trastornos, para tener el conocimiento
necesario para dar un buen diagndstico, en el tratamiento de los trastornos,
el cual es importante para el dentista general ya que muchos pacientes
llegan al consultorio con muchos TTM vy el primer contacto con el paciente es
muy importante para darle un adecuado tratamiento.

Se muestra una clasificacion de los dolores de la articulacion
tempormandibular, para poder identificar a cada uno de ellos, y darle
seguimiento de acuerdo a su origen y sintomas presentes, lo cual es de

suma importancia para el dentista.



También este trabajo hace una revision de los agentes farmacoldgicos, los
cuales son el tema principal de este trabajo. Estos son un método eficaz para
controlar los sintomas asociados a muchos TTM, pero los pacientes deben
de saber que la medicacién no suele ofrecer una solucién o curacién de sus
problemas. Pero el tratamiento con farmacos, junto con el tratamiento fisico

apropiado y definitivo, o en su caso un tratamiento quirdrgico.



Capitulo. |

ANTECEDENTES HISTORICOS DE LOS
TRASTORNOS TEMPOROMANDIBULARES

1.1 Antecedentes

La profesion odontologica prestd por primera vez atencion al campo de los
trastornos temporomandibulares a partir del articulo del Dr. James Costen en
1934. El Dr. Costen era otorrinolaringélogo y basandose en 11 casos sugirio
por primera vez en la profesion odontoldgica que las alteraciones del estado
dentario eran responsables de diversos sintomas del oido. A finales de la
década de 1930 y durante la década del 1940, sélo algunos dentistas se
interesaron por el tratamiento de estos problemas dolorosos. Los
tratamientos mas frecuentes, que en esa época se aplicaban eran los
dispositivos de elevacion de la mordida, que el mismo sugirio y desarrollo por

primera vez.

A finales de la década de 1940 y durante la década 1950, la profesion
odontolégica empezd a cuestionar estos dispositivos, como tratamiento de
elevacion para la disfuncion mandibular. Fue entonces cuando empezaron a
examinarse con mayor detenimiento, las interferencias oclusales, como el
principal factor etiolégico en las manifestaciones de los trastornos

temporomandibulares.



La investigacion cientifica de los trastornos temporomandibulares empez6 en

los cincuentas. Los primeros estudios cientificos sugerian que el estado
oclusal para influir en la funcion de los musculos masticatorios. Se utilizaron

estudios electromiogréaficos para comparar estas relaciones.

A finales de los cincuenta, se escribieron los primeros libros de texto
en que se describian las disfunciones de la masticacion. Los trastornos con
mas frecuencia se describian por aquel entonces eran los trastornos del dolor
de los musculos de la masticacion. En general se pensaba que su etiologia
era una falta de armonia oclusal. En los afios sesenta y setenta se acepto
que la oclusién y posteriormente la tensiébn emocional eran los principales
factores etioldgicos de los trastornos funcionales del sistema masticatorio.
También en esta época llego a la profesion de la informacion relativa a los

trastornos dolorosos que tenian su origen en estructuras intracapsulares.

Esta informacion, reorienté el estudio de los profesionales y la
direccién adoptada en el campo de los trastornos temporomandibulares, pero
no fue hasta los ochenta, cuando la profesion odontolégica empezd a
identificar la complejidad de los trastornos temporomandibulares.*

En la dltima década se han logrado adelantos en el conocimiento de
las causas del dolor facial relacionados con los trastornos
temporomandibulares. Los avances cientificos técnicos en imagenes de
resonancia (IRM), artroscopia y artrografia han aumentado la capacidad de
los clinicos para diagnosticar, las alteraciones intracapsulares, de la
articulacion temporomandibular acompafiadas de dolor facial y disfuncion de

la mandibula.
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1.2 Terminologia

Los trastornos funcionales del sistema masticatorio se han identificado con
diversos términos. En 1934, James Costen describié unos cuantos sintomas
referidos al oido y la articulaciéon temporomandibular. Una consecuencia en
este trabajo fue la aparicién del término Sindrome de Costen. Posteriormente
se popularizo el término trastornos de la articulacion temporomandibular, y en
1959, Shore, introdujo la denominacion sindrome de la disfuncion de la
articulacion temporomandibular. Mas tarde aparecio el término alteraciones
funcionales de la articulacion temporomandibular, acufiado por Ash y
Ramford. Algunos términos describian los factores etiolégicos sugeridos,
como en el caso de trastorno oclusomandibular y mioartropatia de la
articulacion temporomandibular. Otros resaltaban el dolor, como el sindrome
de dolor disfuncion, el sindrome de dolor disfuncion miofascial y el sindrome

de dolor disfuncién temporomandibular.

Bell sugiri6 el término trastornos temporomandibulares. Esta
denominacion no sugiere simplemente problemas limitados a las
articulaciones, sino que incluye todos los trastornos asociados con la funcion

del sistema masticatorio.®
La amplia gama de términos utilizados ha contribuido a causar gran

confusién en este campo de estudio, por esta razén la American Dental

Association adopto el término de trastornos temporomandibulares.*

11



Capitulo 1.

LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR

2.1 Anatomia

Es una articulacion tipo diartrosis, constituida por el condilo mandibular, la
cavidad glenoidea del hueso temporal. Se considera diartrosis aquella
articulacion liboremente movil, en la que los componentes 6seos se hallan

conectados por una cépsula fibrosa y lubricados, por un liquido sinovial.

Permite el movimiento de bisagra en un plano, y puede considerarse,
por tanto, una articulacion ginglimoide. Sin embargo, al mismo tiempo,
permite  movimientos de deslizamiento, lo cual la clasifica como una
articulacion artrodial. Técnicamente se le ha considerado una articulacion

ginglimoartrodial.

Esta situada a cada lado de la cabeza, a nivel de la base del craneo,
constituida esencialmente por la porcion escamosa del hueso temporal, el
proceso condilar del maxilar inferior, menisco, ligamentos, capsula y demas
estructuras relacionadas. Esta colocada inmediatamente frente al meato
auditivo externo y esta limitada anteriormente por el proceso articular del

hueso zigomatico.*

12
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El movimiento de la mandibula determina en gran parte el

funcionamiento del sistema estomatognatico; masticacion, deglucion, habla,

etc.

La ATM se diferencia de las demas articulaciones porgue no esta cubierta
de, cartilago hialino; esta cubierta por una capa de tejido fibrocartilaginoso,
capaz de soportar presion (lo que explica por qué es avascular). Tampoco
presenta inervacion, lo que indica que es un tejido que se adapta bien a las

compresiones.

El fibrocartilago que tapiza el vientre posterior de la eminencia articular
es duro y firme; este representa el tejido fibroso adaptado a las presiones

funcionales de la articulaciéon temporomandibular.*

2.1.1 Anatomia 6sea

Y. Ide, K. Nakazawa, Pp. 28 Anikka Isberg, Pp. 191

2.1.1.1 Co6ndilo mandibular

Es una apofisis 6sea que se extiende de forma posterior en la rama
ascendente mandibular. Costa de un estrechamiento éseo, llamado cuello

mandibular, que termina en una excrescencia 6sea llamada cabeza condilea

13



o condilo. Este tiene forma ovoidea de aproximadamente 1cm en sentido

anteroposterior y 2cm en sentido mediolateral. Su superficie superior es la
que articula con el temporal. Su eje longitudinal es perpendicular a la rama

mandibular.®

2.1.1.2 Cavidad glenoidea (fosa mandibular)

Cavidad 6sea de la parte inferior del hueso temporal, limitada posteriormente
por el conducto auditivo externo y anteriormente por el eminencia articular.
Superiormente forma la parte del suelo de la fosa craneal. Constituye una
parte estatica de la articulacion.® La cavidad glenoidea es concava tanto en
sentido anteroposterior y mediolateralmente y de forma oblonga de fuera
adentro, con en eje mayor que sigue la direccién del condilo y que se cruza
con el lado opuesto por delante del agujero occipital. Su pared es muy

delgada

La fosa mandibular y la vertiente posterior del tubérculo articular se
hallan revestidos de un fibrocartilago de un espesor de unos 0.5mm, con la

células cartilaginosas sobre todo en la zona de la fosa mandibular.”
2.1.1.3 Eminencia articular

La eminencia articular, es el tubérculo del hueso temporal, que forma el limite
anterior de la cavidad glenoidea, y es convexa en sentido anteroposterior. El
condilo mandibular y el menisco se mueven delante de la eminencia articular
cuando la apertura bucal es normal. Su forma previene la luxacion y

subluxacién de la ATM.®
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2.1.1.4 Menisco interarticular

El menisco es una placa oval de fibrocartilago que separa al ATM en una
mitad superior y otra inferior. En su parte central es mas delgado que en sus
margenes, donde el tejido fibroso es mas denso (lo que indica que esta es
una zona donde se aplica presion). La parte central del menisco esta entre
las superficies articulares que soportan presion en la articulacion (cabeza del

condilo y la eminencia articular), siendo esta parte avascular y sin inervacion.

Se distinguen tres zonas meniscales: banda anterior, zona intermedia
y banda posterior. La zona intermedia es la mas delgada, siendo también el

area de funcion entre el condilo y el hueso temporal.

En la parte anterior y media, fibras de los fasciculos superior del
musculo pterigoideo lateral se insertan en la capsula o directamente en el
menisco. Esta insercion sirve para dar estabilidad y recolectar el menisco en
correcta relacion con las superficies 6seas en el movimiento de cierre de la

boca.

En la zona posterior del menisco existe el tejido retrodiscal o zona
bilaminar, que constituye una insercion débil y relajada de la parte posterior
de la cavidad glenoidea y cuello del condilo. Este tejido es laxo, vascular e
inervado por fibras del auriculotemporal. Permite al menisco la libertad

necesaria en los movimientos articulares.

El liquido sinovial tiene una funcion lubricante y nutricia del

fibrocartilago, por ser vascular carece de fuente nutricia propia.>

15



Otra funcion que cumple el menisco es ser el regulador de los movimientos
condilares, ya que las partes anterior y posterior contienen terminaciones

nerviosas libres, llamadas corptsculos de Ruffini (sensibles al dolor).”

Y. Ide, K. Nakazawa, Pag. 32

2.1.1.5 Capsula articular

Es una estructura fibrosa, que se inserta a nivel superior, alrededor del borde
de la cavidad glenoidea y a nivel inferior circunferencialmente en el cuello del
condilo por debajo de la superficie articular. Esta internamente unida al
menisco, al que estabilizan en su posicion. Esta inervada por ramas del

nervio auriculotemporal.®

La cédpsula es laxa en su parte anterior medio y posterior, pero lateralmente
esta reforzada por el ligamento temporomandibular, que la tensa.La
membrana sinovial tapiza la capsula de la ATM y los bordes del menisco y es
abundante en los sectores vascularizados e inervados de de la superficie
superior e inferior de la almohadilla retrodiscal. Las regiones que soportan
presion en la articulacion no estan cubiertas por sinovial, estas son las
superficies articulares; en especial el vientre posterior de la eminencia
articular, las superficies articulares del condilo y las areas del menisco que

soportan presion.®
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Anikka Isberg, Pag. 4

2.2 Inervacién de la articulacion temporomandibular

La inervacion aferente depende de ramas del nervio mandibular. La mayor
parte de la inervacién, proviene del nervio auriculotemporal, que se separa
del mandibular por detras de la articulacion y asciende lateral y
superiormente envolviendo la regidn posterior de la articulacién. Los nervios

masetero y temporal profundo aportan el resto de la inervacion.’

Anikka Isberg, Pag. 13 Y. Ide, K. Nakazawa, Pag. 32
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2.3 Vascularizacion de la articulacion temporomandibular

Las arterias que irrigan a la articulacion temporomandibular dependen de las
arterias temporal superficial, por detras (ramas parotideas) y maxilar interna
desde abajo, a través de sus colaterales timpanica anterior, meningea media
por delante y temporal profunda media. Ademas participan las arterias
auricular posterior, palatina ascendente y faringuea ascendente, colaterales
de la arteria carétida externa.’> El condilo se nutre de la arteria alveolar
inferior a través de los espacios medulares y también de los vasos nutricios
gue penetran directamente en la cabeza condilea por delante y por detras
procedentes de vasos de mayor calibre.*

El plexo pterigoideo representa el principal sistema de drenaje venoso. La
almohadilla retromeniscal esta copiosamente cribada por amplios canales

venosos, los cuales llenan o vacian con el movimiento.®

Y. Ide, K. Nakazawa, Pag. 80
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2.4 Musculos de la masticacion

Estan en intima relacion con la ATM, pero sin formar parte de la misma, son
pares y en nimero de cuatro por cada lado.® Actlan esencialmente en el

sentido de la elevacién y en el sentido trasversal.’
2.4.1 Masculo temporal.

Tiene forma de abanico, se origina en la fosa temporal y en la linea temporal
inferior, incluyendo la parte de los huesos parietal, temporal, frontal y
esfenoides y cara medial del arco zigomatico.’La parte estrecha se inserta en
la apofisis coronoides y parte anterior de la rama ascendente mandibular. La
accion principal de este musculo consiste en elevar la mandibula, cerrando la
boca y aproximando los dientes, sin embargo sus fibras centrales, oblicuas y
posteriores, constituyen al musculo retractor principal de la mandibula.® Esta
inervado por ramas del nervio trigémino por medio del nervio mandibular que

se desprende a su salida del agujero oval.’

Okenson, Jeffrey Pag. 18 Y. Ide, K. Nakazawa, Pag. 80
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2.4.2 Musculo masetero

Tiene forma cuadrangular se origina en el arco zigomatico y va a insertarse a
la cara lateral de la rama ascendente y angulo mandibular. Tiene dos
fasciculos: uno superficial se origina en el borde inferior del hueso cigomatico

y los dos tercios anteriores del arco cigomatico y va a insertarse en el angulo

mandibular, y el profundo, se origina en la cara interna de todo en arco
zigomatico y va a insertarse en la cara lateral de la rama de la mandibula, por
encima de la insercion del fasciculo superficial.® La accién principal de este
musculo consiste en elevar la mandibula, pero también es retrusor (fasciculo
profundo) y protusor (fasciculo superficial) y ocluir los dientes para la mordida
y la masticacion. Esta inervado por el nervio masetérico, rama del nervio

temporomasetérico, originado del nervio mandibular, rama del trigémino.®

Okenson, Jeffrey P. Pag 17 Y. Ide, K. Nakazawa, Pag. 80
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2.4.3 Masculo pterigoideo medial

Tiene forma de cuadrilatero, se origina en la fosa pterigoidea y superficie
interna de la lAmina externa de la apofisis pterigoides y se inserta en la cara
interna de la rama de la mandibular.® El efecto principal del musculo
pterigoideo medial también consiste en elevar la mandibula y protusor.®Esta

inervado por el nervio pterigoideo medial, rama del nervio mandibular.’

Okenson, Jeffrey P. Pag. 19 Y. Ide, K. Nakazawa, Pag. 43

2.4.4 Musculo pterigoideo lateral

Tiene forma casi triangular, tiene dos fasciculos que actian como musculos
independientes. Fasciculo superior, se origina en el ala mayor del esfenoides
en su cresta esfenotemporal, para insertarse en el cuello del coéndilo y
menisco articular. Su funcion es la retrusion y elevacion. Fasciculo inferior, se
origina en la parte lateral de la lamina externa de la apofisis pterigoides y se
inserta en el cuello del condito. Su accion es la protrusién y depresion
mandibular.?
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Esta inervado por el nervio del musculo pterigoideo lateral proviene del

nervio bucal, rama del temporobucal, a su vez rama del nervio mandibular.’

Musculo pterigoidec
exiemo superior

Musculo pterigoidec
extamna inferior

Okenson, Jeffrey P. Pag. 20

2.4.5 Musculos suprahiodeos.

Musculo digastrico, milohiodeo, geniohiodeo y estilohiodeo.

Los mausculos suprahiodeos tienen como funcion la depresion
mandibular, cuando el hioides esta fijo en una posicién por el grupo muscular
infrahiodeo, o la elevacion del hioides cuando la mandibula esta fijada en

posicién por el grupo muscular supramandibular.?

La inervacion del milohiodeo y del vientre anterior del digastrico
depende del nervio trigémino, mientras que el estilohiodeo y el vientre

posterior son inervados por el facial.

Infrahiodeos. Estilohiodeo, tirohiodeo, omohiodeo y esternohiodeo.
Este grupo de musculos esta inervado el asa descendente del hipogloso o

por el hipogloso.
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Y. Ide, K. Nakazawa, Pag. 57

2.5 Ligamentos de la articulacion temporomandibular

Los ligamentos desempefan un papel importante en la proteccion de
las estructuras, estan compuestos por tejido conectivo colageno, que no es
distensible.

No intervienen activamente en la funcion de la articulacion, sino que
constituyen un dispositivo de limitacién pasiva para restringir el movimiento

articular.
La ATM tiene tres ligamentos funcionales de sostén:

» Los ligamentos colaterales
» El ligamento capsular

» El ligamento temporomandibular
Ligamentos accesorios:

» El ligamento esfenomandibular

» El ligamento estilomandibular
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2.5.1 Ligamentos colaterales (discales)

Fijan los bordes interno y externo del disco articular a los polos del condilo,

se les denomina ligamentos discales y son dos:

» El ligamento discal medial

» El ligamento discal lateral

El ligamento discal interno fija el borde interno del disco al polo interno
del condilo. El ligamento discal externo fija el borde externo del disco al polo
externo del condilo. Estos ligamentos dividen la articulacion en sentido
mediolateral en las cavidades articulares superior e inferior. Los ligamentos
discales son ligamentos verdaderos, formados por fibras de tejido conjuntivo,
por lo tanto no son distensibles. Permiten que el disco se mueva
pasivamente con el condilo cuando este se desliza hacia delante y hacia
atrads. La insercion de estos ligamentos permite una rotacion del disco en
sentido anterior y posterior sobre la superficie articular del condilo. Estos
ligamentos son los responsables del movimiento de bisagra de la ATM, que

se produce entre el céndilo y el disco articular.
2.5.2 Ligamento capsular

Las fibras de este ligamento se insertan, por la parte posterior, el
hueso temporal a lo largo de los bordes de la superficies articulares de la
fosa mandibular y la eminencia articular. Por la parte inferior, las fibras del
ligamento capsular se unen al cuello del condilo. Una funcion importante del

ligamento capsular es envolver la articulacion y retener el liquido sinovial.
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El ligamento capsular esta bien inervado y proporciona una retraccion

propioceptiva respecto de la posicién y del movimiento de la articulacion.*
2.5.3 Ligamento temporomandibular

Es el medio de union méas importante tiene dos partes: una porcién oblicua
externa y otra horizontal interna. La porcion externa se extiende desde la
superficie externa del tubérculo articular y la apdfisis zigomatica en direccion
posteroinferior hasta la superficie externa del condilo. La porcion horizontal
se extiende desde la superficie externa del tubérculo articular y la apofisis
zigomatica, en direccion posterior y horizontal, hasta el polo externo del

condilo y la parte posterior del disco articular.

La porcién oblicua del ligamento evita la excesiva caida del céndilo y
limita, la amplitud de apertura de la boca, también influye en el movimiento

de apertura normal de la mandibula.’

2.5.4 Ligamentos accesorios

Anikka Isberg, Pag. 3
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2.5.4.1 Ligamento esfenomandibular

Tiene su origen en la espina del esfenoides y se extiende hacia abajo
hasta una pequefia prominencia 0sea, situada en la superficie medial de la
rama de la mandibula, que se denomina lingala. No tiene efectos limitantes

de importancia en el movimiento mandibular.*

2.5.4.2 Ligamento estilomandibular

Se origina en la apdfisis estiloides y se extiende hacia abajo y hacia delante
hasta el angulo y el borde posterior de la rama de la mandibula. Se tensa
cuando existe protrusién de la mandibula, pero esta relajado cuando la boca

esta abierta. Limita los movimientos de protrusion excesiva de la mandibula.*
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Capitulo 1l

DOLORES DE LA ARTICULACION
TEMPOROMANDIBULAR

El dolor de la articulacion temporomandibular se denomina artralgia

masticatoria.

La informacion propioceptiva necesaria para la guia funcional no
proviene de las superficies articulares sino de los propioceptores localizados
en los ligamentos y los musculos. ElI dolor de las articulaciones
temporomandibulares puede partir de las estructuras asociadas a la
articulacion, como el tejido blando o los tejidos 6seos. El dolor que parte de
las estructuras éseas normalmente solo se produce después de la perdida de
la superficie articular fibrosa de la articulacion. Cuando se produce esto,
generalmente se conoce como artritis. Cuando los tejidos blandos de la
articulacion producen dolor, el trastorno se clasifica en funcion de los tejidos

afectados.®

3.1 Comportamiento de los dolores de la articulacion

temporomandibular

Los dolores que parte de la articulacion temporomandibular son de tipo
somatico profundo, Asimismo, son de tipo musculoesquelético y por ello
presentan rasgos que identifican dichos dolores, existe una fuerte relacién
con las exigencias de la funcion masticatoria y el dolor se acentian de forma

gradual con la palpacion manual o la manipulacion funcional.
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La mayoria de las artralgias estan relacionadas con abusos
funcionales y traumatismos y pueden ir acompafiadas de inflamacién. Dichos
dolores presentan rasgos que dependen de la provocacién local y la
manipulacion funcional asi como del alcance y el confinamiento del exudado

inflamatorio.®

Clasificacion del dolor de la ATM

Dolor profundo
]

Dolor somatico

Dolor Muscoesquelético

Dolor superficial

Dolor de la articulacion
Temporomandibular

oopLpe Jojog

0auRIND Jojod
renlbuiboonw Jojog
Jejnsdeo Jojog

reoasipoJial Jojog
osojuswedl| Jojog —

Okenson, Jeffrey P. Dolor orofacial segun Bell, Pag. 296

28



3.2 Tipos de dolores de la Articulacion Temporomandibular

El dolor artralgico que parte de las estructuras no artriticas de la ATM debe
de provenir de estructuras que estén inervadas: los ligamentos discales
colaterales, el tejido retrodiscal y la capsula articular, que incluye, el

ligamento temporomandibular externo que refuerza la pared lateral.

Dependiendo de la estructura de la cual provenga el dolor, se puede
identificar una artralgia temporomandibular no artritica como dolor
ligamentoso, dolor retrodiscal o dolor capsular o alguna combinacion de los
tres. La artritis comprende una cuarta fuente de artralgia, que se puede

identificar como dolor artritico.

Las estructuras ligamentosas de la articulacion estan inervadas por la
funcion propioceptiva. Por ello son particularmente sensibles a factores
biomecénicos como la presion, la traccion, la tension, el tono, el torque y el

movimiento. Si dicha influencia mecanica resulta nociva se produce dolor.

La artralgia que proviene de las articulaciones temporomandibulares
se puede clasificar como: dolor ligamentoso, dolor retrodiscal, dolor capsular
y dolor artritico.®

3.2.1 Dolor Ligamentoso

Se origina en la inserciones ligamentosas del complejo disco condilar puede

presentarse como diferentes trastornos. Se produce secundariamente a
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cambios en relacion entre el disco articular y el condilo. Estos trastornos se

denominan interferencias del disco o trastornos internos.

A medida que se adelgaza el reborde posterior del disco, este se puede
desplazar mas hacia el espacio discal, de forma que el contenido queda en el
reborde posterior del disco. El trastorno se conoce como desplazamiento

funcional del disco.

El dolor puede aparecer en ocasiones cuando la persona muerde (un
golpe de fuerza) y activa el pterigoideo externo superior. Cuando este
musculo tira, el disco se desplaza mas y la tirantez del ligamento discal, ya

alongado, puede provocar dolor articular.

Alguna personas con dislocacion funcional del disco son capaces de
mover la mandibula en diversas direcciones laterales para facilitar el
movimiento del céndilo resulten la situacion del bloqueo. Si el bloqueo se
produce solo ocasionalmente y la persona puede resolverlo sin ayuda,

hablamos de dislocacién funcional con reduccion.

Esta alteracion puede ser dolorosa o no en funcion de la severidad y la
duracién del bloqueo y la integridad de las estructuras articulares. Si es
agudo, con una historia y duracion cortas, el dolor articular puede ser debido
a la elongacion de los ligamentos articulares. A medida que los episodios de
recapturacion o de bloqueo se vuelven méas frecuentes y crénicos, los

ligamentos degeneran y se pierde la inervacion.

30



El dolor ligamentoso se puede reconocer por los siguientes sintomas:

1. El dolor aparece intermitente, asociado a una interferencia de algun tipo
del disco, clinicamente evidente.

2. El dolor que aparece junto con los movimientos de traslacién del céndilo
esta relacionado a uno de los siguientes grupos etiolégicos de trastornos de
interferencia del disco.

a) Excesiva presion interarticular.

b) Incompatibilidad estructural entre las partes deslizantes.

c) Degeneracién de las superficies articulares.

d) Lesion del complejo disco condilar.

3. Puede aparecer una co-contraccion muscular protectora.

4. La disfunciéon en forma de interferencia durante los movimientos.
mandibulares es caracteristica.

5. No se observan efectos excitarorios centrales.®

3.2.2 Dolor Retrodiscal

Si se produce un empotramiento del condilo en el, aparece una
inflamacion. Esta situacion se caracteriza por una inflamacién importante,
extravasacion del fluido inflamatorio en los casos, sinoviales y dolor,
especialmente cuando el condilo presiona contra el tejido inflamatorio
durante la maxima intercuspidacion. El traumatismo en la mandibula puede
por lo tanto inducir retrodiscitis aguda. Dicho trastorno causa maloclusion
aguda en la posicién de oclusion en reposo, debido a la inflamacion del tejido
retrodiscal y a un exceso de fluido intracapsular. El dolor aparece cundo los
dientes ocluyen firmemente puede reducirse considerablemente al morder un

separador que impida la intercuspidacion.
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La retrodiscitis por traumatismo puede inducir dolor referido y contraccion

secundaria de los musculos de la masticacion

Sintomas por los que se puede reconocer el dolor retrodiscal agudo:

1. El dolor se acentua al apretar los dientes en maxima intercuspidacion.

2. Dicho dolor disminuye al morder contra un separador que impida la
intercuspidacion de los dientes.

3. El dolor se acentua con el movimiento escursivo homolateral forzado de la
mandibula.

4. La protrusion contra la resistencia de la mandibula no induce dolor.

5. La disfuncion puede ponerse de manifiesto como maloclusion aguda en la
posicion de oclusion de reposo.

6. Pueden aparecer efectos excitatorios centrales secundarios. ®

3.2.3 Dolor capsular

El dolor capsular se debe a la inflamacién de la sinovial y de las
capsulas fibrosas, que se denomina respectivamente sinovitis y capsulitis. El
dolor aparece cuando la capsula inflamada se estira por el moviendo de
traslacion del céndilo. Se acentta por lo tanto por la protrusion, la excursion

contralateral y al abrir mucho la boca.
Los trastornos inflamatorios de la capsula pueden ocasionar diversos

grados de fibrosis capsular, que pueden restringir los movimientos

condilares.
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Los sintomas por los cuales podemos reconocer el dolor capsular son:

1. Sensibilidad a la palpacién directa del condilo.

2. En ocasiones inflamacion fluctuantes y palpable sobre la articulacion.

3. El dolor se acentia con los movimientos de traslacidbn que estiran la
capsula.

4. El dolor no aumenta al apretar los dientes ni existe ninguna alteracion del
dolor al morder un separador.

5. La disfunciéon aparece en forma de movimiento mandibular restringido,
especialmente en los limites del movimiento.

6. Se pueden poner de manifiesto efectos excitatorios centrales

secundarios.®

3.2.4 Dolor artritico

La inflamacion de las superficies articulares de la articulacion se denomina
artritis inflamatoria, las superficies no estan vascularizadas, de modo que no
puede aparecer una reaccion inflamatoria. Tampoco estan inervadas, por lo
cual no se percibe sensacion dolorosa. Para que se inflamen las superficies
articulares, debe de producirse un cambio artropatico, el cambio puede
deberse a un traumatismo (artritis traumatica). Puede ocurrir como resultado
de la proliferacion de la membrana sinovial inflamada sobre las superficies

articulares (artritis reumatica).
Las superficies articulares inflamadas son fuente de una artralgia

persistente, auque variable. Se percibe como una sensacion de dolor sordo,

en ocasiones se describe como un dolor ardiente persistente.
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Los sintomas para reconocer el dolor artritico son:

- Normalmente existe cierto grado de dolor capsular asi como otros sintomas
de sinovitis/capsulitis.

- El dolor se acentua con la presion de morder, con los movimientos rapidos y
con los movimientos forzados.

- El dolor disminuye al morder un separador en la zona homolateral

- El dolor aumenta al morder un separador en la zona contralateral.

- La disfuncion se expresa como restriccion del movimiento, interferencia

durante los movimientos y maloclusién aguda.®



Capitulo IV.

TRASTORNOS DE LA ARTICULACION
TEMPOROMANDIBULAR

Los principales sintomas y disfunciones de los trastornos de la ATM se
asocian a una alteraciéon de la funcién del complejo condilo disco. Los
pacientes refieren artralgias, pero la disfuncidon, es la manifestacion mas
frecuente. Los sintomas de la disfuncion se asocian al movimiento condileo y

se describen como sensaciones de clic o de atropamiento de la articulacion.

Los trastornos de la ATM se subdividen en tres grupos:
» Alteraciones del complejo céndilo disco
» Incompatibilidades estructurales de las superficies articulares

> Trastornos inflamatorios de la articulacion. *

4.1 Alteraciones del complejo condilo disco

Tienen su origen en un fallo de la funcién de rotacion normal del disco
sobre el condilo. Esta perdida del movimiento discal normal puede producirse
cuando hay un alargamiento de los ligamentos colaterales discales y de la

lamina retrodiscal inferior.
El factor etiologico mas frecuente son los traumatismos. Pueden ser

macrotraumatismos, como un golpe en la mandibula suele haber

macrotraumatismos con la boca abierta cuando se produce un alargamiento

35



de los ligamentos o microtraumatismos, como los que se asocian con

hiperactividad muscular crénica o con inestabilidad ortopédica.*

Los tres tipos de alteraciones del complejo céndilo disco son:
» Desplazamiento discal
» Luxacion discal con reduccion

> Luxacion discal sin reduccion.!

4.1.1 Desplazamiento discal

Si se produce una distension de la lamina retrodiscal inferior y el
ligamento colateral discal, el disco puede adoptar una posiciébn mas anterior

por la accién del masculo pterigoideo lateral superior.*

El disco se encuentra en su posicion superior normal cuando la banda
posterior del mismo esta en posicion de 12 horas en el techo del céndilo en

boca cerrada.

Cundo el condilo se sitia sobre una parte mas posterior del disco,
puede producirse un desplazamiento de traslacion anormal del condilo sobre
el disco durante la apertura. EI movimiento anormal del complejo disco se le

asocia un clic, que puede notarse tanto en la apertura como en el cierre.’
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4.1.2 Luxacion discal con reduccion

Si se produce un mayor alargamiento de la lamina retrodiscal inferior y
los ligamentos colaterales discales y el borde posterior del disco se adelgaza
lo suficiente, el disco puede deslizarse o ser reforzado a través del todo el
espacio discal. Si el paciente puede manipular la mandibula de manera que
el condilo vuelva a situarse sobre el borde posterior del disco, se dice que ha

reducido el disco.!

Es la primera fase del desplazamiento discal; significa que el disco
desplazado regresa a su posicion superior normal en relacion al céndilo

durante la apertura de la boca.

La enfermedad esta asociada con el chasquido, que ocurre cuando el
condilo se desplaza sobre el borde posterior del disco o bien durante el
desplazamiento o en normalizacién de la intercuspidacion. El chasquido no
es especifico de la luxacion discal con reduccidn puede ocurrir con
chasquido. Clinicamente puede estar relacionado con el dolor de la
articulacion, del masculo o con el dolor facial frecuente mente puede notarse
como una sensacion de vibracion durante la palpacion posterior o lateral de
la articulacion o colocando los dedos dirigidos hacia el angulo de la

mandibula.
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Signos de desplazamiento del disco con reduccion:

= Chasquido que puede ser suprimido mediante un espaciador
dental.

= Desviacion de la linea media mandibular hacia el lado afectado
en la boca abierta antes del chasquido, no después.

= Los movimientos laterotrusivos de la mandibula hacia el lado
contralateral restringidos antes del chasquido de apertura, no
después.

= Movimientos laterotrusivos de la mandibula no restringidos

hacia el lado afectado.’

4.1.3 Luxacion discal sin reduccion

Puede ser considerado el resultado de la progresion de una fase de

reduccién discal. Puede subdividirse en fase aguda y crénica.’

4.1.3.1 Fase aguda

La disfuncion mecanica entre el disco y el condilo es clinicamente
evidente y la limitacion unilateral de la traslacion condilar provoca una
imposibilidad para abrir la boca mas de 15 a 30mm y una marcada
desviacion mandibular hacia el lado afectado durante la apertura de la boca.
La inadecuada interpretacién de los componentes de la articulacion produce
una respuesta del masculo, consiste en la superposicién de la contraccion
fisiologica del masculo. La laterotrusion hacia el lado afectado es muy
limitada, mientras que la laterotrusion hacia el lado afectado se encuentra

conservada.*®
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La articulacion afectada esta en su mayor parte sensible a la palpacion lateral
y posterior, el paciente nota contactos oclusales primarios, debidos al cambio

de la posicion condilar dentro de la fosa de la articulacion.

Signos de un desplazamiento discal sin reduccion, fase aguda:

= Limitacion subita de la capacidad mandibular de apertura de la
boca

= Desviacion de la linea media mandibular hacia el lado afectado
en la apertura de la boca

= Movimientos laterotrusivos de la mandibula restringidos hacia el
lado contralateral

= Movimientos laterotrusivos no restringidos de la mandibula
hacia el lado afectado

= Dolor de la articulacién durante la funcién mandibular

U

Dolor a la palpacion en la articulacion afectada
= Historia de chasquido que desaparece al comienzo de una

limitacion brusca de la apertura de la boca.®

4.1.3.2 Fase cronica

Si la relacion normal del céndilo no se establece durante la fase aguda
o mediante la manipulacién, la enfermedad progresara hacia un
desplazamiento crénico irreductible del disco. Cuando el condilo actia fuera
del disco la céapsula y la uniones del disco progresivamente se elongan,
permitiendo que el disco sea progresivamente traccionado hacia delante,

antes de que la traslocacién condilar quede limitada.®
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4.2 Incompatibilidad estructural de las superficies

estructurales

Pueden causar varios tipos de alteraciones discales, se producen
cuando las superficies que normalmente son lisas y deslizantes se alteran de
tal forma que el roce y la adherencia inhiben la funcién articular.

El factor etiolégico son loa macrotraumatismos. Un golpe en la mandibula
cuando los dientes estan juntos causa una carga de impacto en las

superficies articulares.

También los traumatismos causantes de hemartrosis pueden crear

una incompatibilidad estructural.

La hemartrosis puede deberse a una lesion del tejido retrodiscal o

incluso a una intervencién quirdrgica.

Tipos de incompatibilidades estructurales.
» Alteracion morfoldgica
» Adherencias y adhesiones
» Subluxacion
> Luxacion espontanea.’

4.2.1 Alteracion morfoldgica

Son causada por cambios reales de la forma de las superficies
articulares puede producirse en el condilo, la fosa o el disco, consisten en un
aplanamiento del céndilo o de la fosa o incluso en una protuberancia 6sea
del céndilo.
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Los cambios morfolégicos del disco consisten en adelgazamiento de

los bordes y perforaciones.’
4.2.2 Adherencias y adhesiones

Consiste en que las superficies articulares quedan pegadas y pueden

producirse entre el condilo y el disco o entre el disco y la fosa.
4.2.2.1 Adherencias

Se deben a una carga estatica prolongada de las estructuras
articulares, suelen ser un fendmeno pasajero, si persisten pueden provocar

una alteracién adhesiva mas permanente.

Cuando se produce una adherencia entre el disco y la fosa queda
inhibido la traslocacién normal del complejo condilo disco. EI movimiento del
condilo se limita tan solo a la rotacion. El paciente presenta una apertura

mandibular solo de 20 a 30mm.°

4.2.2.2 Adhesiones

Pueden producirse también por una perdida de la lubricacion efectiva
como consecuencia de una lesion de hipoxia reperfusion.
Se producen por el desarrollo de tejido conjuntivo fibroso entre las superficies
articulares de la fosa o el condilo y el disco o los tejidos circundantes o
pueden ser consecuencia de una hemartrosis secundaria 0 un

macrotraumatismo o intervencion quirdrgica.
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Si las adhesiones en la cavidad articular superior de largo tiempo de
evolucién, los ligamentos capsulares anterior y colaterales discales pueden
sufrir un alargamiento, con ello el condilo empieza a sufrir una traslacion

hacia delante, dejando el disco y la fosa.*

4.2.3 Subluxacién (hipermovilidad)

Se utiliza para describir ciertos movimientos de la ATM observados
clinicamente durante una apertura amplia de la boca. Este desplazamiento
es facilitado por la rotacion posterior del sobre el condilo durante la
traslacion. Este salto no produce un ruido de clic, si no que se acompafia de
un sonido de golpe sordo. Durante la apertura maxima los polos laterales de
los coéndilos muestran un salto hacia delante(es decir, subluxacion),

causando una depresion preauricular apreciable.

La subluxacion es mas probable que se produzca en una ATM en que
la eminencia articular muestre una pendiente posterior inclinada y corta,
seguida en una anterior mas inclinada y corta, seguida de una anterior mas

planay larga.

En la articulacién subluxada, el movimiento de rotacion maxima del
disco se alcanza antes que la traslacidon maxima del disco se alcanza antes
que la traslacion maxima del céndilo. Por lo tanto al abrir la boca, la Ultima
parte del movimiento de traslacion se produce con un desplazamiento
conjunto del condilo y el disco formando una unidad. Esto es anormal y crea
un salto rapido hacia delante y ruido de golpe seco del complejo condilo

disco.!
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4.2.4 Luxacién espontanea

Cuando la boca se abre mas de su limite normal y la mandibula se
bloguea. Este trastorno tiene lugar por una apertura amplia (por ejemplo en

un bostezo o en una intervencion odontolégica prolongada.

Se produce de forma caracteristica en un paciente en el que la
anatomia de la fosa permite la subluxacion. El disco sufre una rotacién
maxima sobre el condilo antes de que se produzca la traslacion
correspondiente entonces a un movimiento subito del complejo del complejo

céndilo disco formando una unidad.t

4.3 Trastornos inflamatorios

4.3.1 Sinovitis

Cuando los tejidos sinoviales que recubren los fondos de saco de la
articulacion se inflaman. Este tipo de dolor se caracteriza por un dolor
intracapsular constante que se intensifica con el movimiento articular. Se
produce por cualquier trastorno irritante en el interior de la articulacion puede

deberse a una funcién inusual o a un traumatismo.

La sinovitis provoca inflamacion debido al derrame dentro de la
cavidad articular, molestia con los movimientos articulares y la alteracién del
fluido sinovial. La sinovitis puede deberse a un traumatismo localizado, a un
uso abusivo, a toxemias, a una infeccidn especifica 0 a una respuesta

alérgica. Con frecuencia, aparece como manifestacion de la artritis.*
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4.3.2 Capsulitis

Cuando se inflama el ligamento capsular, se manifiesta clinicamente
por un dolor a la palpacion en el polo externo del céndilo. Causa dolor incluso
en la posicion articular estatica, pero el movimiento articular suele aumentar
el dolor, el factor etioldgico mas frecuente es el macrotraumatismo y también

aparece secundariamente a una lesion e inflacion de los tejidos adyacentes.

La capsulitis puede ser debida a un traumatismo agudo o a tensiones
intrinsecas que dafan el ligamento capsular a habitos que acarrean
movimientos mandibulares excesivos y a una hipermovilidad articular

abusiva.l

4.3.3 Retrodiscitis

Inflamacion de los tejidos retrodiscales. Se trata de un trastorno
intracapsular. Suele ser causa de un traumatismo. Deben de considerarse
dos tipos de este: extrinsecos, intrinsecos. El traumatismo extrinseco se
debe al movimiento brusco del céndilo hacia los tejidos retrodiscales. El
desplazamiento posterior encuentra la resistencia de las partes oblicua
externa y horizontal interna del ligamento temporomandibular.

La retrodiscitis causada por traumatismo intrinseco, se puede producir
cuando existe un desplazamiento funcional anterior o una luxacion del disco.

La retrodicistis produce un dolor preauricular constante que se acentta

con los movimientos mandibulares.!
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4.3.4 Artritis

Inflamacion de las superficies articulares

4.3.4.1 Osteoartritis u Osteartrosis

Es una enfermedad de las articulaciones, se presenta en forma
unilateral, se caracteriza, desde el punto de vista patologico, por la
destruccion erosiva de los cartilagos y la proliferacion de osteolitos y
clinicamente por el lento desarrollo de dolor, rigidez y limitaciones del

movimiento de las articulaciones.

Afecta a ambos sexos por igual, pero la frecuencia es mayor en las
mujeres que en los hombres después de los 55 afios de edad.11

Existen dos tipos de osteoartritis: primaria y secundaria, la primaria, es
de etiologia desconocida, aparece mas en personas mayores, raramente es
encontrada en las articulaciones temporomandibulares. Si esto ocurre esta
relacionado con la perforacion del disco. La osteoartritis secundaria es
consecuencia de otros procesos, como por ejemplo el traumatismo, los

trastornos internos o las enfermedades inflamatorias.
En la articulacion afectada se observa un aplanamiento del céndilo y la

eminencia con modificaciones en el angulo de su pared posterior medible en

los trazos y comparable con el lado sano.*
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4.3.4.2 Poliartritis

Trastornos menos frecuentes pero también pueden afectar a la ATM. Estos

producen sintomas y signos clinicos similares a la osteoartritis.

Es importante identificar la artritis concreta de que se trata para poder

abordar de un modo adecuado su etiologia.’

4.3.4.2.1 Artritis traumatica

Este tipo de artritis se observa en aquellos casos en que se ha
producido traducido un traumatismo agudo, con la posibilidad de fractura o
bien de un desplazamiento del condilo. En ocasiones, una lesion aguda, por
ejemplo una presion excesiva durante una extraccion dental puede provocar
una artritis de la ATM, con dolor, sensibilidad y limitaciébn del movimiento. El
tratamiento consiste en la administracion de AINE, la aplicacion de calor, la
prescripcion de una dieta blanda y la restriccion de los movimientos

mandibulares.*°
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4.3.4.2.2 Artritis infecciosa

La articulacién temporomandibular se puede infectar por extension
directa a partir de una infeccion adyacente o por la llegada de
microorganismos a traveés de la circulacion sanguinea. Las zona esta
inflamada y el movimiento mandibular es muy limitado. La aspiracién articular

permite confirmar el diagnéstico e identificar el microorganismo causal.*

4.3.4.2.3 Artritis reumatoide

Una enfermedad autoinmune que afecta primeramente a pequefas
articulaciones periféricas y de formas simétricas. Tiene una mayor
prevalencia en el sexo femenino relacién 3:1. Es una enfermedad de curso
lento afecta a las articulaciones temporomandibulares en forma bilateral y
afecta aproximadamente a un 50 % de los pacientes. Se manifiesta como
dolor y tumefaccidon preauricular, con rigidez matutina, crepitaciones y clips
articulares asi como una disminucion de la fuerza de la masticacion. La
deformidad secundaria a la afectacion de la ATM, es una mordida abierta

anterior y retrognatia por destruccién de los céndilos.?
Las manifestaciones son: dolor, hinchazén y la limitaciébn de la

movilidad. Los nifos, la destruccion del coéndilo altera al crecimiento

mandibular y puede deformar la cara.™
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4.3.4.2.4 Artritis Metabodlicas

Son basicamente la gota y la seudogota

4.3.4.2.4.1 Gota

Enfermedad de debida a una alteracion en del metabolismos de las
purinas, que se traduce en una hiperuricemia. La gota primaria se caracteriza
por ser una infeccion de marcado caracter hereditario, aunque polifactorial.
Predominio importante del sexo masculino, se supone de un 90-95 % de los

Casos.

La afectacion de la ATM, no es muy frecuente, pero sean descrito
casos en que ésta constituye el brote de gota articular aguda, la cual es
monoartritis es muy dolorosa de presentacidon nocturna y se localiza
caracteristicamente en la articulaciéon metatarsofalangica del primer dedo. Se

acompafa de fiebre y malestar general.
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Gota aguda, poliartritis cronica con afectacion permanente articular,

dolor y rigidez. Son caracteristicos los tofos, que son acumulos subcutaneos
de cristales de uratos, tipicos del pabell6n articular, cartilagos, tendones vy

sinoviales.®
4.3.4.2.4.2 Pseudogota

Consiste en el depésito de microcristales de pirofosfato clasico
dihidrato alrededor de los condrocitos, con la consiguiente necrosis del
cartilago. Existen basicamente 3 grupos de pseudogotas: hereditaria,
idiopatica, asociada a enfermedades metabdlicas (hiperparatiroidismos,

hipotiroidismos).?

4.3.4.2.5 Artritis psoriasica

Es una enfermedad de la piel que se caracteriza por una hiperplasia
epidérmica de etiologia desconocida. Es una artritis seronegativa que puede
afectar aproximadamente a un 10 % de los pacientes con psoriasis. Existe

predominancia por el sexo masculino, ° y se distinguen 4 tipos:

» Oligoartritis asimétrica: La forma mas frecuente y de predominio en las
interfalangicas distales.

> Poliartritis simétrica

Y

Espondilitis psoriasica

> Artiritis mutilante. 1!
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4.3.4.2.6 Espondilitis anquilosante

Es una enfermedad de etiologia desconocida, de predominio en el
sexo masculino 3:1, que se caracteriza por una inflamacion de las
inserciones tendinosas, que afecta a todos los casos a las articulaciones
sacroilidcas, al caquis Yy, con menor frecuencia, a alas articulaciones
periféricas , y con elevada tendencia a las anquiolisis articular . Tienen una
agrupacion familiar importante, siendo el HLA-B27 positivo en

aproximadamente un 90 % de casos.

La articulacion temporomandibular puede llegar a afectarse en
aproximadamente un 50% de los casos, siendo las caracteristicas clinicas el
dolor articular y las restricciones en la apertura oral. Generalmente la
afectacion de la ATM se produce en pacientes de edad, con larga evolucién

de la enfermedad y en estado avanzado de la misma a nivel sistematico.?

4.3.4.3 Trastornos inflamatorios de estructuras asociadas

4.3.4.3.1 Tendinitis del temporal

Este tendon puede sufrir una inflamacién al igual que ocurre con lo
otros tendones. Una actividad constante y prolongada del musculo temporal

puede dar lugar de una tendinitis del temporal.

Esta hiperactividad muscular puede ser secundaria a un bruxismo. Un

aumento del estrés emocional o un dolor profundo constante.

50



La tendinitis del temporal con frecuencia produce dolor siempre que se activa

el musculo temporal. Se aprecia una limitacién de la apertura mandibular. *

4.3.4.3.2 Inflamacion del ligamento estilomandibular

Puede inflamarse, produciendo dolor en el angulo de la mandibula e

incluso una irradiacion del mismo hacia arriba hasta el ojo y la sien.
Este trastorno puede identificarse colocando el dedo en el angulo de la

mandibula e intentando desplazarlo hacia dentro sobre la cara medial de la

mandibula, en donde se inserta el ligamento estilomandibular. *
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Capitulo V

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LOS
TRASTORNOS DE LA ARTICULACION
TEMPOROMANDIBULAR

5.1 Antecedentes de Salicilatos y Opioides

Los efectos medicinales de las preparaciones realizadas con la
corteza del sauce son conocidos desde hace siglos por muchas culturas. De
hecho la palabra salicilato proviene del nombre botanico de la familia del
sauce, Salicacease, los extractos de dichas cortezas se emplearon en la
medicina de viejas civilizaciones, pero después de Galeno (siglo Il a J.C.) la
terapéutica perdio su prestigio en paises cristianos debido a la conviccion de
que todas las enfermedades eran de origen divino y eran castigos merecidos;

los médicos se resistian a interferir con los juicios de Dios.*

En el siglo XVIII se descubrieron nuevamente en Inglaterra las propiedades
terapéuticas de la corteza del sauce, Salix alba, por el reverendo Edmund
Stone, quien intentaba encontrar un sustituto barato para la importacion muy
costosa de la corteza de chinchona, que tiene quinina (La corteza
pulverizada de quinina era utilizada por los nativos del Pera para tratar
fiebres, y fue llevada a Espafia por el virrey del Pert en 1639) La quinina es
un alcaloide principal de la corteza de varias especies de arboles Cinchona,
naturales en algunas regiones de Sudameérica. La corteza también se llama

corteza peruana o de los jesuitas y contiene mas de 20 alcaloides,
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los mas importantes quinina y quinidina, que se utilizaban en 1920 para el

tratamiento antipaltdico.

Ademas de su accion antipaltdica, la chinchona posee acciones
analgésicas, antipiréticas y antiinflamatorias. Stone baso su busqueda del
sustitutivo en viejas creencias y en la filosofia de aquellos tiempos. Como los
dolores y los enfriamientos febriles predominan en regiones templadas
himedas, donde también florece el sauce, Stone considero que este que
este ultimo podia ser la curacion de aquellos. Llevo acabo un ensayo clinico
en 50 pacientes con la “calentura”, cada uno de los cuales recibié 20 gramos
de corteza de sauce pulverizada. Segun Stone, los resultados fueron

excelentes.®®

El ingrediente activo de la corteza del sauce fue un glucésido amargo
llamado salicina, aislado en su forma pura en 1829 por Leroux, quien también
demostré sus efectos antipiréticos. En la hidrdlisis, la salicina genera glucosa
y alcohol salicilico, mismo que puede ser transformado en acido salicilico in
vivo 0 por manipulacion quimica. El salicilato de sodio se utilizé originalmente
para combatir la fiebre reumética y como antipirético en 1875, y muy pronto
se identificaron sus efectos uricosuricos y su actividad para combatir la gota.
Los excelentes resultados de este farmaco hicieron que Hoffman, un quimico
en el servicio de la firma Bayer, preparara el acido acetilsalicilico con base en

las investigaciones anteriores, pero olvidadas, de Gerhardt en 1853.

53



Después de demostrar sus efectos antinflamatorios, Dreser comenzd a
utilizar dicho compuesto en medicina (1899), con el nombre de aspirina, el
cual al parecer provino del termino Spiraea sauces, especie vegetal de la
cual alguna vez se preparo el acido salicilico. Desde su introduccion en el
mercado a finales de la década de 1980, la aspirina se ha usado mas que

cualquier otro farmaco.*

Los salicilatos sintéticos pronto desplazaron a los compuestos
naturales mas costosos. En los primeros afios del siglo XX, se identificaron
los principales beneficios terapéuticos de la aspirina. A finales del siglo
pasado, se descubrieron otros farmacos que compartian algunos de sus
efectos o todos ellos, y de estos se utilizan todavia derivados del para-
aminofenol (como el Acetaminofén). En los ultimos treinta afios, en diversos
paises se introdujeron para propositos terapéuticos en seres humanos otros

medicamentos nuevos, comenzando por la indometacina.**

El opio (de la palabra griega para jugo) es el exudado desecado de las
capsulas de la amapola. Papaver somniferum, que es indigena en Asia
Menor, pero ahora es ampliamente cultivada. Loas alcaloides del opio
constituyen aproximadamente 25% en peso, y de ellos hay mas de 20. Sin
embargo, hay cuatro que tienen empleo medicinal: morfina, codeina,

papaverina y noscapina (narcotina).



El opio alivia el dolor y la ansiedad, facilita el suefio y provoca una
sensacion general de paz y bienestar. Sus efectos psicologicos se
conocieron en Babilonia (4000 a JC.) y se utilizé para tranquilizar a las
criaturas en el viejo Egipto antes del afio 2000 a J.C., empleo que persistio
en Europa hasta comienzos del siglo XX. En las viejas culturas griegas y
romana se utilizaba para favorecer el suefio. Los comerciantes de Arabia
introdujeron el opio en China y aparecié en textos médicos aproximadamente

en el afio 1000 d J.C. con el tratamiento de la diarrea.

El medico suizo Paracelso, a comienzos del siglo XVI, tenian una
opinion tan elevada del valor medicinal del opio que le dio el nombre de
laudazo (Latin, laudare=alabanza para preparados que contenian. El nombre
de laudazo més tarde se limit6 a la simple tintura alcohdlica de opio. Thomas

Sydenham (alrededor de 1680) introdujo el opio en Gran Bretafa.

A mediados del siglo XVII Ch ung Ch en, el ultimo emperador de la
Dinastia Ming en China, Prohibié fumar tabaco, en su lugar se fumaba opio,
que rapidamente gano popularidad, en perjuicio del pueblo. En 1840, el
emperador Tao Kuagn decreto la prohibicion de fumar opio, y este fue un

factor que intervino originando las llamadas guerras del opio.

En 1803, un farmacéutico germano, Serturner, aislé el principal alcaloide del

opio y lo llamo morfina (segun Morpheo, el dios griego de los suefios).
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El nombre de morfina, se utiliza ahora, teniendo presente qugulos
nombres alcaloides terminen en ina. La noscapina fue extraida por Robiguen
en 1817, y la codeina en 1832, la tebaina fue extraida por Pelletier en 1835, y
la papaverina, por Merck en 1848. A mediados del siglo XIX los preparados
de opio para usos medicinales fueron siendo sustituidos por alcaloides

puros.**
5.2 Agentes farmacologicos

El tratamiento farmacoldgico puede ser un método eficaz de controlar
los sintomas asociadas a mucho TTM. Los pacientes deben saber que la
medicacion no suele ofrecer una solucién o curacion de sus problemas. Pero
la medicacion, junto al tratamiento fisico apropiado y definitivo, si ofrece el

planteamiento méas completo para abordar muchos problemas.*

El control farmacolégico de DTM se basa sobre los mismos principios
que se aplican al resto de las drogas: eficacia demostrada para la indicacion
(dolor orofacial cronico), una responsabilidad aceptable del efecto secundario
de los ensayos clinicos bien-controlados, y seguridad cuando estan dadas

por periodos prolongados.™

5.2.1 Factores que influencian los efectos de la droga

Muchos factores pueden afectar la eficacia de una droga, comenzando con la
ingestion y la absorcién del agente en la circulacidon sanguinea hasta que
alcanza su receptor previsto.”* El ritmo y la eficacia de la absorcién

dependen de la via de suministro®, incluso las diversas presentaciones y

56



conservadores pueden influenciar la absorcion o causar reacciones

adversas.?*

Los farmacos en solucién acuosa se absorben con mayor rapidez que los
gue se presentan en soluciones oleosas, suspensiones o en forma sdlida, por
que se mezclan con mayor facilidad con la fase acuosa en el sitio de

absorcion.®

5.2.2 Tamafio y composicidén de cuerpo

La disminucion de la masa corporal magra en la albimina sérica en agua
corporal total, asi como en el incremento en el porcentaje de grasa corporal
ocasiona cambios en la distribucién de los medicamentos. Los pacientes
pueden variar significativamente en masa del cuerpo. *> Debido a estas
diferencias, el volumen de distribucion de una droga y la concentracion del
plasma a menudo la diferencia entre los pacientes, incluso cuando se
prescribe una dosis estandar. La composicion del cuerpo es también muy
significativa; dos individuos pueden tener el mismo peso, pero un paciente
obeso puede reaccionar de manera diferente a la misma dosificacion de la

medicacién que un paciente con mas masa muscular.?*

5.2.3 Edad

En cada extremo del espectro de edades los individuos se difieren en la
forma en que se biotrasforman los medicamentos como su reaccién a ellos.™
La mayoria de los fabricantes ofrecen las dosis recomendadas, separadas
para los nifios y los pacientes mayores, y el clinico debe estar enterado de

estas modificaciones.?* Los medicamentos no fueron sintetizados para nifios
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ni avaluados especificamente a ellos y las presentaciones son a menudo

inadecuadas para la administracion adecuada.’® Los nifios son mas
vulnerables a ciertas medicaciones debido a su peso corporal reducido,
tamafio, area superficial del cuerpo, y el hecho de que todavia estan
creciendo. Los ejemplos simples son los dientes manchados con tetraciclina

o del sindrome de Reye asociados a la ingesta de aspirina.

El paciente geriatrico requiere el juicio cuidadoso del clinico al
prescribir la medicacion. Los cambios fisiolégicos asociados al
envejecimiento pueden reducir la capacidad del paciente de absorber, de
metabolizar, y de excretar una droga. El paciente mayor puede también
tener una masa disminuida del cuerpo. En consecuencia, estos pacientes
son mas susceptibles a una medicacién y mas probables experimentar una

reaccion adversa. 2

5.2.4 Embarazo

Con pocas excepciones, las medicaciones no deben ser prescritas en las
pacientes en embarazado debido a dafio posible al nifio del embrién.
Ninguna droga, incluyendo la medicacion sobre del contador, no se debe
prescribir siempre sin el permiso del obstétrico. La precaucion se debe
ejercitar al prescribir para una madre del oficio de enfermera y se debe hacer

con la aprobacién del pediatra.?
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5.2.5 Condiciones Médicas

Antes de que se prescriba cualquier medicacién, un historial médico
apropiado debe ser obtenido. La enfermedad del rifién puede dar lugar a la
excrecion inadecuada de metabolitos, aumentando las ocasiones para la
acumulacion excesiva de la droga en el plasma. Las drogas antiinflamatorias
de no esteroides (AINE), usadas comunmente para sus efectos analgésicos,
pueden afectar la funcion del rifibn y se deben utilizar con extrema
precaucion en la presencia de enfermedad renal. La disfuncion del higado
puede reducir el metabolismo de una droga, causando una reaccidn
potencialmente toxica en los pacientes La enfermedad del higado se afecta
grandemente por el uso de Tegretol, una medicacién usada para las
neuralgias. Algunas medicaciones son contraindicadas en la presencia de

ciertas enfermedades. %*

5.2.6 Alergia

El 10% de las respuestas adversas a una droga se relacionan con una
reaccion alérgica, cualquier paciente con una historia de alergias multiples o
los problemas respiratorios (ejemplo: asma, fiebre del heno) deben ser
evaluados de cerca antes de que la medicacidon se prescriba para evitar una
reaccion peligrosa para la vida. Pero un paciente puede también
experimentar una reaccién adversa de la droga en ausencia de cualquier
historia de alergias. Que el mismo paciente pudo haber sido tratado
previamente con la droga sin ningun inconveniente. Para evitar problemas
de la alergia de la droga, la via oral se prefiere sobre la ruta parenteral al

prescribir para los individuos propensos a alergia. **
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5.2.7 Abuso y habitos de la droga

Una historia de auto administracion excesiva de drogas o del uso inadecuado
de la medicacion debe alertar al clinico a la posibilidad de abuso de la droga
y de investigacion de los méritos mas lejos. Los habitos tales como fumar y
beber pueden influenciar ciertos efectos de la droga. EI metabolismo de
muchas drogas se puede acelerar, conduciendo a un nivel mas bajo de la
sangre y a un efecto terapéutico disminuido. En algunos casos, puede ser
verdad; una droga se puede metabolizar a una forma mas activa, causando

un aumento en la concentracién con el potencial de toxicidad.*

5.2.8 Conformidad y estado mental

Una vez que se haya prescrito una medicacion, su eficacia depende a un
gran grado de conformidad paciente. Un nivel bajo de la responsabilidad
paciente, de un horario incbmodo de la dosificacién, entendiendo mal sobre
la droga, o el alto coste de la medicacion puede contribuir a la falta de
farmacoterapia. Ademas, la posibilidad de efectos secundarios adversos
(ejemplo, aumento del peso, sedacion, nausea, depresion) influencian a
menudo conformidad y debe ser considerada. Cuando la historia y la prueba
psicometrica revela que el paciente puede tener un problema psicolégico,
una consulta con el médico del paciente es recomendable antes de prescribir
cualquier medicacion. Para comprobar la conformidad, estudios de la sangre

se pueden utilizar para medir la concentracion del plasma de la droga.
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5.2.9 Accion de ladroga

La mayoria de las drogas ejercen su accion primaria en el sitio de receptores
celulares alterando la fisiologia de la célula. Las drogas que actuan atando
al receptor se conocen como agonistas; una droga que compite con el
agonista para el receptor celular se refiere como antagonista. Los agonistas

y los antagonistas no se deben prescribir al el mismo tiempo.*

5.2.10 Tolerancia

Tolerancia se refiere a una respuesta disminuida a una droga que se
desarrolla con el uso repetido o continuo. La tolerancia se adquiere
gradualmente. Puede ser debido a una disminucion de la concentracion de
la droga como resultado de una metabolizacion mas rapida o puede ocurrir
de una disminucion del nimero de los receptores de la droga. Si un paciente
desarrolla tolerancia a una droga, la dosificacion se debe aumentar para

alcanzar el efecto terapéutico deseado. 2*

5.2.11 Interaccién de la droga

Una sola droga puede producir efectos maltiples.?* La probabilidad de que un
farmaco altere la intensidad de los efectos intrinsecos del otro de manera
simultanea, el resultado puede ser, la intensificacion o la disminucion de los
efectos de uno o ambos medicamentos, o la aparicion de un nuevo efecto

que no hubiese generado, ninguno de los dos por si solo.*
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La interaccion de la droga puede también dar lugar a la potenciacion,

que ocurre cuando una droga que tiene un efecto limitado por si mismo
sensibiliza al paciente y/o realza el efecto de una segunda droga por ejemplo,
aspirina puede reforzar el efecto analgésico de muchos narcéticos. A veces
una droga refuerza otra, haciendo necesario una dosificacién disminuida. 2*
Las interacciones adversas de mayor importancia se observan con
farmacos que pueden tener efectos toxicos graves y bajo indice terapéutico
de modo que los cambios relativamente pequefios en el nivel de

concentracién del medicamento tengan consecuencias adversas.*

5.2.12 Dosificacion de regimenes

Una alta dosis de cargamento de una droga es desarrollo utilizado
inicialmente alcanzar un nivel maximo de la sangre para el inicio rapido del
efecto. Esto se puede seguir por una dosis mas baja del mantenimiento para
sostener el nivel del plasma de la droga en la gama terapéutica. El tiempo
gue toma para que una droga comience el funcionamiento se conoce como
inicio. La duracién es la longitud del tiempo que una droga es terapéutico

eficaz.

La mayoria de las medicaciones, cuando estad tomado por un periodo largo
de tiempo, puede causar una cierta forma de dependencia fisiolégica.
Muchas de las medicaciones de la jaqueca se deben afilar muy lentamente

para evitar la hipertension.
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El concepto del " dolor de cabeza del rebote " causado cerca sobre el

contador medicaciones acentlia como es inofensivo las medicaciones que
aparecen pueden causar el efecto secundario de diarios cronicos algunas
medicaciones para el dolor de cabeza producen los metabolitos que se

acumulan en el cuerpo.

Todos los pacientes en la medicacion, especialmente ésos de un
régimen a largo plazo, deben ser supervisados cuidadosamente. Esto debe
incluir estudios de la quimica de la sangre y un gravamen periodico para
determinar el estado del rifion y de la funcidn hepatica preguntando al

paciente con respecto a cualquier problema clinico.

5.2.14 Efectos del placebo

Un efecto del placebo se puede definir como "cualquier efecto
atribuible a una medicacion o a un procedimiento que no se relacionen con

sus farmacodinamia o propiedades especificas”. **

El efecto neto de un farmaco es la suma de sus efectos intrinsecos y
de los efectos placebo especificos que acompafan al intento terapéutico. Los
efectos placebo se producen por el consumo de cualquier farmaco activo o
inerte, son la consecuencia de la relacion medico paciente, varian entre
sujetos diferentes. Suelen manifestarse por alteraciones en el estado de
animo, y otros efectos subjetivos y objetivos que estan bajo control del
sistema autdbnomo o son voluntarios. Pueden ser favorables o desfavorables

en relacién con la metas terapéuticas.™
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5.3 Seleccidon de ladroga

Los farmacos mas utilizados para tratar los TTM, son los analgésicos,
los antiinflamatorios no esteroideos (AINE), los cortiesteroides, los
ansioliticos, los relajantes musculares, los antidepresivos triciclicos y los
anestésicos locales. Los analgésicos los corticosteroides y los ansioliticos
estan indicados para combatir el dolor temporamandibular agudo; los AINE,
los relajantes musculares y los analgésicos locales se pueden utilizar en
los cuatro agudos y crénicos, y los antidepresivos triciclicos estan

especialmente indicados en el tratamiento del dolor orofacial crénico.

Porque las etiologias son a menudo multifactoriales de DTM y de
DOF, un arsenal extenso de medicaciones se ha recomendado para el
control. Elegir la medicacion apropiada para cualquier paciente individual
puede ser dificil. Claramente, el factor mas importante de la determinacion
es la diagnosis. Basado sobre la diagnosis, una droga se debe seleccionar,
para su accion asi como para sus efectos nocivos conocidos. Segun lo
indicado previamente, la terapia de droga es sobre todo complementaria para

DTM, pero es generalmente la herramienta del control primario para DOF.

Las drogas se utilizaron sobre todo para el manejo de DTM incluyen
las drogas antiinflamatorias no esteroides, las drogas antiinflamatorias
esteroides, los relajantes del musculo esquelético, los agentes ansioliticos, y
las drogas opioides. Ademas de las medicaciones antes dichas, las drogas
antidepresivas se prescriben a menudo para el dolor miofacial cronico, el

control de varios tipos de dolores de cabeza, y algunos desérdenes



neuropaticos del dolor. Algunas medicaciones del antidepresivo también

influencian los disturbios del suefio, que se han demostrado, a los sintomas

cronicos de la intensidad dolor. %*

5.3 Analgésicos

Las analgésicos se pueden dividir en dos amplias categorias: los agentes
no narcéticos (no opioide), agentes, que actian periféricamente, y drogas
narcoticas (opioide), que actuan centralmente. Mientras que los agentes
anestésicos generales y locales tienen la propiedad de analgesia, no se

consideran utiles para el alivio de la mayoria de los dolores crénicos.

El dolor suave responde a los analgésicos no opioides solamente. Un dolor
mas severo puede ser aliviado generalmente agregando una dosis mas bajas
del opioide a la medicacion no opioide. Cuando predomina el dolor severo,
una dosis mas alta del opioide se puede combinar con la medicacién del no

opioide’ ?*

En los trastornos donde el estimulo doloroso profundo es realmente la
etiologia del problema (es decir, dolor muscular ciclico), los analgésicos

constituyen un tratamiento definitivo.
Uno de los primeros farmacos de eleccion para el alivio del dolor morado es

el paracetamol. Este farmaco suele ser bien tolerado por el paciente, con

unos efectos secundarios minimos.
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El prototipo de estos farmacos es la aspirina (es decir, salicilato), un inhibidor
de la sintesis de postraglandinas. Todos los salicilatos, son antipiréticos,

analgésicos importantes en sus efectos.*

Las pautas para el uso analgésico publicadas por Sociedad Americana
del dolor recomiendan que, como regla general, cualquier régimen
analgésico debe incluir una droga no opioide incluso si el dolor es bastante

severo requerir la adicién de un opioide.?*

Tabla I. Modalidades Farmacoldgicas descritas en la literatura para el

tratamiento de desordenes temporomandibulares

¢ Analgésicos
e AINEs
e Opioldes

e Corticoesteroides

¢ lontoforesis

e Inyecciones intracapsulares
e Antidepresivos

e Relajantes musculares

e Sedantes Hipnoticos

e Ansioliticos

e Hipnoticos
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5.3.1 Analgésicos no esteroides

Los AINEs resultan muy utiles para la mayoria de los dolores
temporomandibulares. Resultan efectivos frente a cuadros inflamatorios leves
o moderados y a dolores postoperatorios agudos, Encuentran su principal
aplicacion en los TTM en el tratamiento del dolor musculoesquelético. Estos
farmacos solo producen alivio sintomético y no detienen el avance de la
lesién tisular patoldgica.t

Abarcan una clase heterogénea de drogas antiinflamatorias no
esteroides, usadas para los DTM, el prototipo es la aspirina y los AINEs, los
cuales tiene efectos analgésicos, antiinflamatorios y antipiréticos.

Aunqgue la aspirina es uno de los analgésicos no narcoticos mas viejo,
todavia se prescribe con frecuencia debido a su historial largo de seguridad,

disponibilidad, y bajo costo.?*

Los peligros de la administracion a largo plazo de estas drogas muy
tarde se estan reconociendo, como aumento en la frecuencia de toxicidad del

aparato gastrointestinal y rifiones.®

Esta contraindicada en nifios menores de 12 afios de edad con

enfermedad viral debido a el peligro de causar Sindrome de Reye.

Otro analgésico con frecuencia usado es el acetaminofén (Tylenol)
derivado paraaminofenol, este es un efectivo analgésico y antipirético eficaz,
pero tiene solamente acciones antiinflamatorias minimas. Se utiliza a
menudo como substituto de la aspirina cuando el efecto antiinflamatorio no

es requerido o es contraindicado.
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El acetaminofén produce menos problemas gastricos, que la aspirina,

no interfiere con el mecanismo de coagulacién, y es generalmente bien

tolerado.?*

Los AINEs consisten en varios grupos de compuestos con acciones
similares y las diferencias estructurales leves. Se indican sobre todo para el
alivio sintomético del dolor leve o moderado pero pueden proporcionar alivio
profundo si hay un componente inflamatorio significativo para el dolor.?*

El uso diario de analgésicos no opioides ofrece un beneficio para el

dolor orofacial crénico.®

No se ha encontrado ningun AINE individual para ser superior en
efecto analgésico. Diferencian en la duracion de su accién y del grado de
irritacion gastrointestinal. Los AINE se toman por via oral y excepcion del
Ketoralaco (Toradol), que es el primer AINE disponible para la administracion
parenteral y oral. Toradol se utiliza sobre todo para moderado al dolor
postoperatorio moderado a severo y a otros estados agudos severos del

dolor. %

5.3.1.1 Mecanismo de la accion.

En contraste con las drogas narcaéticas, la aspirina como droga al parecer

actGa sobre todo en la periferia. %
Todos los farmacos bloquean la sintesis de prostaglandinas al inhibir,

con mayor o menor potencia su especificidad, de la ciclooxigenasa (COX).

Una enzima usada para sintetizar prostaglandinas a partir del acido
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araquidénico.* Se sabe que hay dos tipos de ciclooxigenasa (COX)-1, esta
aparece en todos los tejidos normales, la (COX)-2 es inducida en caso de
inflamacion, por accion de las citoquinas y mediadores de la inflamacién,

también es expresada en algunas zonas del rifién, del cerebro y estomago.™

La supresion de prostaglandinas por la aspirina y AINEs no se limita al
sitio de lesidén y también no da lugar a la alteracion de la funcidon normal en la
mucosa gastrointestinal y el flujo sanguineo renal. Los cambios resultantes
en el aparato gastrointestinal se pueden manifestar como; la irritacion
localizada, ulceracion, pérdida oculta de la sangre, o aun hemorragia

franca.'®

Sus caracteristicas se derivan de su capacidad de inhibir la formacion
del ciclooxigenasa, asi bloqueando la sintesis de las prostaglandinas de su
precursor, acido araquidonico. Las prostaglandinas se asocian a los tejidos
lesionados, dolor, y a varios efectos inflamatorios que sigan el tejido

lesionado.?*

5.3.1.2 Indicaciones y uso

Las indicaciones comunes incluyen sinovitis aguda y capsulitis, osteoartritis,
y dolor musculoesqueletal Los AINEs no han demostrado ser eficaces en el

tratamiento de desordenes del dolor neuropatico.

Una respuesta analgésica a AINEs se debe considerar dentro de

varios dias después del comienzo de la terapia. Si el paciente no esta
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respondiendo después de 1 semana, puede ser necesario cambiar a otro
AINE de una diferente clase.?*

5.3.1.3 Reacciones adversas y efectos secundarios

Los disturbios gastrointestinales, extendiéndose desde dispepsia,
diarrea, y de dolor abdominal a la ulceracion, a la sangrado, o perforacion
son los problemas mas frecuentes asociados a la ingestion de AINEs. Otros
efectos secundarios incluyen incremento en tiempo de sangrado, zumbido,

vértigos, y complicaciones renales.

Para reducir problemas gastrointestinales, los AINEs se deben tomar
siempre con o después de una comida. Las medicaciones para la
prevencion de gastropatia inducida por AINEs incluyen el sucralfato
(Carafate), el cimetidina (Tagamet), el ranitidina (Zantac), y el misoprostol
(Cytotec). Un AINE mas nuevo, tal como Relafen y Lodine, se han
desarrollado para reducir al minimo sefal de sufrimiento gastrointestinal y

para mejora de la eficacia de la analgesia.?*

La carencia de la evidencia clinica que demuestra un efecto
terapéutico para los analgésicos no opioides para el tratamiento sintomatico
del dolor orofacial crénico, se deben pesar contra el potencial para la

toxicidad seria, con uso cronico.

Los pacientes con los factores de riesgo para la enfermedad
gastrointestinal o renal deben ser manejados cautelosamente con AINES o
acetaminofén y no deben tomar estas drogas por periodos prolongados de

tiempo.
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Tabla 1. Drogas antiinflamatorias no esteroides.

NOMBRE NOMBRE DOSIFICACION EN EL ADULTO DOSIS MAXIMA

COMERCIAL GENERICO DIARIA
Para aminofenol
Tylenol Acetaminofén 350-650 mg c/4-6 hrs. 6000 mg
Salicilatos
Aspirina Acido acetilsalicilico 325-650 mg c / 4-6 hrs. 6000 mg
Dolobib Duflunisal 1 mg cargar los 200-500 mg c/ 8-12 hrs. 1500 mg
Trisilate Trisalicilato, Colina y | 750-1000 mg tres veces al dia 4000 mg

Magnesio
Acido propionico
Advil, Montril, Etc. Ibuprofeno 300-600 mg tres a cuatro veces al dia 3200 mg
Naprosyn Naproxeno 250-500 mg dos veces al dia 1500 mg
Anaprox Naproxeno sédico 275-500 mg dos veces al dia 1375 mg
Orudis Ketoprofen 50-75 mg tres veces al dia 300 mg
Indol
Ansiad Flurbiprofen 100 mg dos veces al dia 300 mg
Indocin Idometacina 25-50 mg tres veces al dia 200 mg
Clinoril Sulindac 150-200 mg dos veces al dia 400 mg
Tolectin Tolmetin 200-400 mg tres veces al dia 2000 mg
Acidos
fenilacéticos
Voltaren Diclofenaco so6dico 25-75 mg dos veces al dia 200 mg
Lodine Etodolac 200-300 mg tres veces al dia 1200 mg
Oxicams
Feldene Piroxicam 10-20 mg al dia 20 mg
Fenamatos
Meclomen Meclofenamato sédico | 50-100 mg c¢/6-8 hrs. 400 mg
Keto naftilalcanona
Relafen Nabumetona 100- mg al dia 2000 mg
Cetorolac
Trometanina
Toradol oral cetorolac 10mgc/6 hrs. 40 mg
Toradol IV/IIM 15-30 mg mantener dosis de 150 mg primer dia
cargamento,

sobre 15-30 ¢ /6 hrs.

120 mg después de eso.
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5.3.2 Analgésicos narcéticos (opioides)

Los analgésicos narcaéticos incluyen los alcaloides naturalmente que ocurren
contienen el opio, que se deriva de la planta de la amapola, y los derivados
sintéticos. Los analgésicos narcéticos son los agentes mas eficaces
disponibles para el alivio del dolor, y se pueden dividir en dos grupos: los
analgésicos narcoticos de menor importancia (codeina, propoxifeno) y los
analgésicos narcoticos principales o potentes (morfina, oxicodona,

meperidina).?* Tab.2

5.3.2.1 Mecanismo de la accion.

Los compuestos narcoéticos interactian de manera estéreo especifica con los
receptores proteicos de la membrana de ciertas células en el SNC, en las
terminaciones nerviosas periféricas y en algunas células del aparato
digestivo. Los principales efectos de los opioides dependen de cuatro familias
de receptores, denominados con las letras griegas mu, kappa, sigma y delta,
los cuales muestran diferente especificidad para la fijacion de los farmacos.
Las propiedades analgésicas de los opiodes dependen sobre todo de los
receptores mu; los receptores kappa en el cuerno dorsal de la médula espinal
también participan. Las encefalinas interactian de manera mas selectiva con

los receptores delta a nivel periférico.?
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5.3.2.2 Indicaciones y uso.

Los narcéticos se indican sobre todo para dolor grave y agudo y dolores
asociados con trauma o cirugia, y dolor asociado con cancer. Sin pérdida del
estado de conciencia. Los opioides disminuyen el dolor por el aumento del
umbral a él en la médula espinal por modificacion de la percepcion cerebral

del estimulo.®

Debido al potencial de adiccion y tolerancia de los narcoéticos, estos no
se prescriben generalmente para el dolor no maligno cronico, aunque su uso

en esta area esta bajo discusion considerable.

En general, la terapia complementaria debe ser continuada para poder
utilizar dosis mas baja eficaz del narcotico. Porque el efecto analgésico de
un compuesto narcotico se mejora con el coadministracion de un analgésico
no narcotico, las drogas de la combinacién se prescriben comiunmente en el
manejo de DTM.?*

5.3.2.3 Reacciones adversas y efectos secundarios

La administracion a largo plazo de los opioides para el dolor no
maligno es polémico. La mayor preocupacion por el uso crénico de opioides
se centra en el potencial para la " adiccién." El término " adiccion " implica el
desarrollo de la dependencia fisica y de la tolerancia que requieren uso
continuo del opioide con el aumento de dosis. La dependencia fisica o el

desarrollo de la tolerancia en un contexto terapéutico no se comparan
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necesariamente con la adiccion, porque el comportamiento mal adaptativo

asociado a la adiccién no es esperado.*®

Los efectos secundarios a corto plazo pueden incluir la depresién
respiratoria, el estrefiimiento, y disturbios del SNC. Muchos pacientes
pueden desarrollar la tolerancia, requiriendo un aumento en la dosificacion
para mantener el efecto clinico. Al uso de opioides sobre una base a largo
plazo, el peligro de la dependencia, el abuso, y la adiccién esta siempre

presente. %4

Tabla 3. ANALGESICOS OPIODES

NOMBRE NOMBRE INICIO (MIN.) DOSIFICACION EN

GENERICO COMERCIAL EL ADULTO
Codeina Calcidrine jarabe 15-30 30-60 mg c¢/3-4 hrs.
Levorfanol Levo-Dromoran 30-90 2-3mg c/ 2-3 hrs.
Meperidina Demerol 10-45 50-100 mg c/2-3 hrs.
Sulfato de morfina Sulfato de Morfina 15-60 30 mg c/3-4 hrs.
Oxicodona Percocet, Percudan, Tylox 15-30 10 mg c/3-4 hrs.
Propoxifeno Darvon 30-60 32-65 mg c¢/4-6 hrs.
Hidromorfona Dilaudid 15-30 2-4 mg c/3-4 hrs.
Hidrocona Lorcet, Lortad, Vicodin | = ------ 5-10 mg c/3-4 hrs.
Control terapia | Ms Cortin, Roxanol SR 10-45 15-30mg ¢/8-12 hrs.
Sulfato de morfina
Metadona Dolophine 30-100 _
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Tabla 2 Narcotico Compuesto

NOMBRE NOMBRE COMPONENTE COMPONETE NO NARCOTICO | DOSIFICACION
GENERICO COMERCIAL NARCOTICO EN EL ADULTO
Acetaminofén  con | Tylenol # 1 Codeina 7.5mg Acetaminofén 300 mg 1tab. c/ 4 hrs.
codeina
Tylenol # 2 Codeina 15 mg Acetaminofén 300 mg
Tylenol # 3 Codeina 30 mg Acetaminofén 300 mg
Tylenol # 4 Codeina 60 mg (dosis | Acetaminofén 300 mg (dosis maxima
maxima diariamente | diariamente 4000 mg)
360 mq)
Aspirina con codeina | Emprin # 2 Codeina 15 mg Aspirina 325 mg 1tab. c/ 4 hrs.
Emprin # 3 Codeina 30 mg Aspirina 325 mg
Emprin # 4 Codeina 60 mg | Aspirina 325 mg
(méxima  diariamente
dosis 360 mg)
Acetaminofén Esgic Butalbital 50 mg Acetaminofén 325 mg 1tab. c/ 4 hrs.
con butalbital Cafeina 40 mg
Esgic-plus Butalbital 50 mg Acetaminofén
Cafeina 40 mg (dosis maxima
diariamente 4000 mg)
Aspinira con | Fiorinal Butalbital 50 mg Aspirina 325 mg 1-2 tab. c/4 hrs.
butalbital Cafeina 40 mg
B-A-C Butalbital 50 mg Aspirina 325 mg
Cafeina 40 mg
Axotal Butalbital 50 mg Aspirina 650 mg
Acetaminofén  con | Vicodin Hidrocodona 5 mg Acetaminofén 500 mg 1tab. c/ 4 hrs.
hidrocodona
Vicodin ES Hidrocodona 7.5 mg Acetaminofén 750 mg
Lorcet 10 /650 Hydrocodona 10 mg Acetaminofén 650 mg
(dosis maxima diariamente 4000 mg)
Acetaminofén  con | Percocet Oxicodona 5mg Acetaminofén 325 mg 1tab. c/ 6 hrs.
oxicodona (dosis maxima diariamente 4000 mg)
Aspirina con | Percodan Oxicodona 5mg Aspirina 325 mg 1-2 tab. c /6 hrs.
oxicodona
Acetaminofén  con | Darvocet- N 100 Propoxifeno Acetaminofén 650 mg (dosis maxima | 1 tab. c /4 hrs.
propoxifeno 100mg diariamente 4000 mg)

Clinical management of temporomandibular disorder and orofacial pain, Pp. 217
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5.4 Corticosteroides

Los corticosteroides suprarrenales, se utilizan extensamente por sus
caracteristicas antiinflamatorias potentes. Tienen un efecto mas fuerte
antiinflamatorio que los AINEs, estan actuando mas rapidamente, son fiables

y eficaces. #*

La corteza suprarrenal se divide entres zonas que sintetizan diferentes
esteroides a partir del colesterol y los secretan. La zona mas externa,
glomerulosa, produce mineralocorticoides (por ej., aldosterona) que se
encarga de regular el metabolismo de sal y agua. La produccion de
aldosterona esta regulada principalmente por el sistema renina angiotensina.
La zona media, fasciculada, sintetiza glucocorticoides (por €j., el cortisol, que
se relaciona con el metabolismo normal y la resistencia al estrés). La zona
mas interna, reticular, secreta los andrégenos suprarrenales, como la

dehidroepiandrosterona.?

5.4.1 Mecanismo de accion

La actividad antiinflamatoria de los corticosteroides viene de su capacidad
para bloquear la formacion del acido araquidonico que inhibe la sintesis de

prostaglandinas® y leucotrienos a partir de fosfolipidos unidos a la

membrana.?®
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5.4.2 Indicaciones y uso

Los corticosteroides se indican para el dolor severo, continio en la ATM
relacionado con las condiciones inflamatorias tales como: sinovitis, capsulitis,
osteoartritis® y enfermedades inflamatorias de la piel, inclusive el
enrojecimiento, la hinchazén, el calor y el dolor que suele observarse en el
sitio inflamado. También tienen un valor en la reduccion de dolor
posquirdrgico en la ATM y se han utilizado en algunos desérdenes

neuropaticos tales como; neuralgia occipital.

Los corticosteroides se pueden prescribir por via oral; el Medrol
Dosepak (metilprednisolona) se recomienda por periodos cortos del
tratamiento. Las inyecciones intrarticulares de esteroides se han
recomendado durante episodios severos de dolor e inflamacion (tabla 5)
estas se limitan a no mas de dos en un periodo del un afio debido a el peligro
de deterioracion condilea. La inyeccidén subdérmica de un corticoide insoluble
de accién prolongada (Depo-Medrol) lateral a la ATM también se ha
propuesto como alternativa a la inyeccion intraarticular. Este abordaje tiene
la ventaja de causar menos trauma a la articulacién y confina el esteroide
principalmente en sitio de la inyeccion. Ambas técnicas de inyeccion son

contraindicadas en la presencia de la infeccion.
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La inyeccion con hidrocortisona directamente en la articulacion para
mitigar el dolor y tratar la restriccion de la movilidad. Varias inyecciones
pueden llegar a dafar las estructuras articulares, por lo que deben evitarse,
pero se han obtenido buenos resultados en la inyeccion intraarticular para la

osteoartritis.*

Los esteroides también se utilizan durante cirugia artroscopica para hacer un
lavado de la articulacion para reducir la inflamacién y el dolor postoperatorio.
También ayuda a retrasar la formacion de adherencias permitiendo el

movimiento con dolor minimo.

El uso de esteroides topicos a la ATM también se ha abocado al uso del
ultrasonido (fonoforesis) o la corriente eléctrica (iontoforesis) para conducir el

esteroide en la articulacion.?*

5.4.3 Reacciones adversas y efectos secundarios

Los efectos secundarios metabdlicos relacionan directa o indirectamente con
los cambios en la biosintesis de varias proteinas. El uso de corticosteroides
a largo plazo es contraindicado debido a la posible supresion de la funcién
pituitaria o adrenal. El uso prolongado de esteroides también puede deprimir
los mecanismos inmunoreguladores, disminuyendo la resistencia del
paciente a la infeccién. El uso a largo plazo puede también contribuir a la
interrupcion del coldgeno. Sin embargo, la terapia a corto plazo juiciosa con
los corticosteroides para el tratamiento de las condiciones agudas de DTM

que resultan de la inflamacion puede rendir resultados beneficiosos.
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Tabla 4. CORTICOSTEROIDES ORALES

NOMBRE NOMBRE POTENCIA DOSIFICACION EN
GENERICO COMERCIAL RELATIVA ANTI EL ADULTO
INFLAMATORIA (mg / dia)
Accion corta
Cortisona Acetato de cortisona 0.8 25-300
Hidrocortisona Cortef, Hydrocortone 1 20-240
Accion intermedia
Prednisona Orasone, Deltasone 4 5-60
Prednisolona Delta-Cortef, Prelone 4 5-60
Triamsinolona Kenakort, Aristocort 5 8-12
Metilprednisolona Medrol 5 4-48
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5.5 Relajantes del Musculo Esquelético

Los relajantes del musculo esquelético se pueden dividir en dos grupos
principales: los relajantes del musculo que actian centralmente y esos
agentes que actian a nivel

benzodiacepinas tienen caracteristicas del relajante del musculo esquelético,

periférico (tabla 6).

Mientras que los

su efecto farmacoldgico subyacente béasico es reducir ansiedad con su

accion sedativa. Seran consideradas en una seccion separada debajo de las

drogas antiansiedad.
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5.5.1 Mecanismo de accion

Los mecanismos neurolégicos complejos estan implicados en el
mantenimiento del tono muscular. Cualquier disturbio que afecta las areas
motoras del SNC puede causar contracciones anormales del musculo.
Disminuyendo el flujo ténico de los impulsos nerviosos a los musculos
voluntarios, los agentes que actlan centralmente pueden producir la
relajacion de musculos esqueléticos. Estos agentes no tienen ningun efecto

directo en los musculos, zona de unién mioneural, o los nervios motores.

Los relajantes periféricos del musculo inhiben la contraccion del
musculo bloqueando la transmisién singptica en la zona de union
neuromuscular. Su valor en el tratamiento de DTM no se ha determinado.
Otro agente que actua a nivel periférico, Baclofen (Lioresal), un analogo del
transmisor inhibitorio central del acido gamma amino butirico (GABA), parece
actuar en los mecanismos presinapticos a nivel espinal para disminuir
espasmo del musculo. Aunque el uso de Baclofen en DTM para la relajacion
del musculo es limitado, es eficaz en la disminucion espasticidad del
musculo, en pacientes con esclerosis multiple reduciendo hiperactividad
anormal del nervio. Baclofen puede ser beneficioso en algunos desérdenes
neuropaticos del dolor, tales como neuralgia del trigeminal, y ser& discutido

en la seccion en los anticonvulsivos.
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5.5.2 Indicaciones y uso

Los relajantes del musculo que acttan centralmente alivian el dolor
agudo musculoesqueletal reduciendo espasticidad del musculo, y son los
mas eficaces cuando son utilizados complementariamente y medicina fisica.
Este grupo incluye el carisoprodol (Soma), el metocarbamol (Robaxin), y el
ciclobenzaprina (Flexeril). Ciclobenzaprina se diferencia de los otros agentes
centrales porque estructural y farmacoldégicamente se relaciona con los
antidepresivos triciclicos. Y es muy eficaz en el tratamiento a corto plazo del
dolor miofacial agudo, pero no debe ser utilizado conjuntamente con
antidepresivos debido a los efectos de pontencializacion. Los relajantes del
musculo que actian centralmente son a menudo prescritos conjuntamente

con otras drogas tales como AINEs, acetaminofén, o cafeina.

La droga lo mas comunmente posible prescrita para la relajacion del
musculo es probablemente el diazepam del benzodiacepina (Valium).
Aunque esta clasificada como una droga antiansiedad, la actividad del
relajante muscular diazepam es debida sobre todo a sus efectos sedativos,

que promueven la relajacion del masculo.

5.5.3 Reacciones adversas y efecto colateral

Los relajantes del musculo se utilizan en las dosis sedativas, alivian
produciendo la sedacion excesiva. El otro efecto colateral incluye: vértigos,
dolor de cabeza, y letargo. Ciclobenzaprina tiene efectos secundarios

adicionales asociados a su contra las propiedades anticolinergicas y son
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contraindicadas en caso de glaucoma, convulsiones, y de hipertrofia de la

prostata.

Tabla 6 Relajantes de Musculo Esquelético

Clorfenecina

NOMBRE NOMBRE INICIO (h) DOSIFICACION EN EL ADULTO
GENERICO COMERCIAL
Carisoprodol Reda,Sadol, Soma, 0.5 350mg c¢/3-4h
Soprodol
Carbamato de Maolate . Inicialmente 800mg c¢/3h,

mantener sobre 400mg c/4h

Clorzoxazona Paraflex, Paafon Forte 1 Inicialmente 500-700 mg c/3-4h,
mantener sobre 250 mg c/3-4h.

Ciclobenzaprina Flexeril, Cycoflex 1 20-40mg/dia dividido en 2-4 dosis por
solo 2-3 semanas

Metaxalone Skelaxin 1 800 mg c/3-4h

Metocarbamol Robaxin 0.5 Inicialmente 1.5 g c/4h

Citrato de Norflex _ 100mg dos veces al dia

Orfenadrina

Blacofen Lioseral - Comenzar con 10 mg, titular hasta efecto

optimo(méaximo. 40-80mg)

Clinical management of temporomandibular disorder and orofacial pain, Pag. 219

5.6 Drogas Antiansiedad

El uso de agentes antiansiedad en la poblacion en general es extenso. La
ansiedad es frecuentemente condicion subyacente acompafiando a los DTM
y dolor orofacial, y si el clinico siente que la ansiedad esta desempefiando un
papel importante como factor de la perpetuacion (ej., bruxismo relacionado

ansiedad), la remisién a un siquiatra o el psicélogo puede ser indicado.

82



5.6.1 Mecanismo de accion

Los benzodiacepinas parecen potenciar los efectos inhibitorios del sistema
acido gamma amino butirico (GABA) sistema de neurotrasmision en el SNC.
Mientras que su efecto farmacolégico basico es producir la sedacién, también
producen la depresion del SNC a un cierto grado y deben ser utilizados con
cuidado. Las benzodiacepinas no son analgésicos verdaderos, pero pueden
reducir indirectamente el dolor, ayudando a un paciente, hace frente a su o
su experiencia del dolor y/o con la reduccion al minimo del efecto aditivo de
la tensién emocional en los musculos. Pueden también tener accion directa

relajante del musculo.

5.6.2 Indicaciones y uso

Un curso corto (1la 2 semanas) del diazepam es indicado para el alivio de
espasmos de los musculos masticatorios o dolor agudo de la ATM. Puede
ser particularmente eficaz si la condicion se asocia a una situacion agotadora
a corto plazo, tal como examinaciones de la escuela o enfermedad de la
familia, que pueden conducir que aprieta por la noche o incremento de la
tensién emocional. Sobre una base a largo plazo, sin embargo, el uso de
benzodiacepinas esta contraindicado generalmente debido a problemas con
dependencia y el apego. Si un problema cronico del dolor es presente o
probable convertirse, es sabio para evitar el uso de benzodiacepinas. Las
benzodiacepinas también estan contraindicadas en pacientes presionados a
menos que la terapia sea dirigida por un siquiatra .
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Clonacepam (Klonopin), un miembro de la familia de Ilas

benzodiacepina, tiene algunas propiedades anticonvulsivas y que es util en el
tratamiento de algunas neuralgias paroxisticas tales como neuralgia de
trigémino, asi como diferentes condiciones de dolor. Cualquier uso a largo
plazo de esta medicacion se debe templar por el hecho de que pueden los

problemas del apego y de la dependencia.

5.6.3 Reacciones adversas y Efectos colaterales

Los benzodiacepinas tienen un margen amplio de seguridad entre la
terapéutica y las dosis toxicas. Segun lo indicado previamente, no se
recomiendan para el tratamiento del dolor musculoesqueletal crénico porque
el uso de largo plazo puede conducir a la dependencia y a la depresién. Las
benzodiacepinas también inhiben la liberacién de serotonina en el cerebro
dando por resultado una disminucién de serotonina que pueda iniciar la
depresion, rabia paradojica, y disturbios del suefio. Tedricamente, los niveles
bajados de serotonina del cerebro pueden también aumentar la percepcién
del dolor debido a su efecto sobre los mecanismos descendentes de la
modulacién del dolor. Las benzodiacepinas nunca deben ser discontinuadas
abruptamente debido al peligro de causar un sindrome que sea similar al

retiro del alcohol.



5.7 Antidepresivos

Prescrito originalmente para el tratamiento de la depresion, las drogas
antidepresivas se han utilizado cada vez mas en el manejo de pacientes con
dolor cronico. Estas han demostrado ser beneficiosas en una amplia gama
de condiciones del dolor, incluyendo los sindromes primarios del dolor de
cabeza (migrafia tipo tensional), de los desérdenes musculoesqueléticos
cronicos (dolor miofacial, fibromialgia), y algunos desérdenes con dolor
neuropatico (odontalgia atipica, neuralgia postherpetica, neuralgia

trigeminal).

Las drogas antidepresivas se pueden clasificar ampliamente en cuatro
categorias:  antidepresivos triciclicos  (ATC), inhibidores de Ila
monoaminooxidasa( IMAQO), inhibidores selectivos de recaptacion de
serotonina (ISRS), y los llamados antidepresivos atipicos. Porque los IMAO
tienen significativos efectos colaterales, estos son generalmente prescritos
por un siquiatra familiar. De los cuatro grupos, los ATC se prescriben para el

dolor crénico. (Tab. 8)

5.7.1 Mecanismo de accion

Se cree que la depresibn para resulta de una disminucién de los
neurotransmisores neurogénicos, particularmente la serotonina y el
norepinefrina, en los varias sinapsis nerviosas en el SNC.
Consecuentemente, un exceso de estos neurotransmisores puede producir

mania.
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Los neurotransmisores son los productos quimicos (los aminoacidos o

sus derivados) que son sintetizados y utilizados por las neuronas para

comunicarse con otras neuronas y algunos tipos de células.

Ellos pueden ser liberados desde las terminaciones nerviosas, para
unirse con los receptores especificos de la célula. A través de un proceso
llamado recaptacion, las terminaciones nerviosas presinpticas, pueden
tomar serotonina y norepinefrina para controlar el nivel de estos trasmisores

para prevenir el término de la estimulacion de estos receptores en la sinapsis

Los ATC actian bloqueando la recaptacion de serotonina y
norepinefrina, incrementando la disponibilidad y la concentracion de estos

neurotransmisores de la sinapsis.

Desde la perspectiva de dolor la serotonina y norepinefrina son parte
de mecanismos inhibitorios del dolor del SNC y actian en el nivel del cuerno
dorsal de la médula espinal para prevenir que la informaciéon nociceptiva

alcance centros mas altos.

Los estudios han demostrado que el efecto analgésico de ATC es
independiente de su accién del antidepresivo. El efecto analgésico de ATC
pueden ocurrir dentro a los pocos dias; la accion del antidepresivo puede no
ser evidente por 2 a 3 semanas. Tipicamente, una dosis muy baja de estas
drogas puede producir analgesia, mientras que dosis mas altas se requieren

para influenciar comportamiento.
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Los ATC pueden indirectamente pueden reducir el dolor cambiando el

patréon del suefio de estos pacientes quienes presentan disturbios del suefio
como resultado de la depresiéon de serotonina en el cerebro La depresion es
considerada un efecto secundario de los ATC en el cual este efecto podria
beneficiar el dolor crénico del paciente la calidad de la restauracion del suefio
profundo y disminuyendo el apreton nocturno a través de esta accion
sedativa, los ATC puede también actuar como relajantes centrales del

musculo.

5.7.2 Indicaciones y uso

Cuando son usados en el manejo de un paciente con un crénico DTM, la
terapia con ATC puede disminuir dolor, mejora suefio, disminuye el apreton
nocturno, y proporciona una cierta relajaciéon del musculo. La opcion de la
cual utilizar el ATC depende a menudo mas del perfil del efecto secundario,
de la medicacion, més bien que de su eficacia en producir analgesia (tab. 9).
Ninguno de los ATC puede ser eficaz en un paciente individual. En general,
los ATC mas serotoninérgicos (ej., amitriptilina, doxepin), debe ser
considerado cuando el objetivo es mejorar la calidad del suefio o cuando e
apreton nocturno excesivo se desea. Ciclobenzaprina (Flexeril), un relajante
del musculoesquelético, tiene una estructura triciclica similar la amitriptilina y

se puede sustituir para dosis bajas.

Los pacientes con un desordenes neuropaticos del dolor pueden
experimentar una reduccion significativa en dolor con el uso de ATC. Son
con frecuencia prescritos para los neuropatias postraumaticas, neuralgia

postherpetica, neuralgia atipica, y manteniendo sindromes del dolor
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simpéticamente. Ademas de amitriptilina (Elavil) y del nortriptilina (Pamelor),

que son los ATC mas populares, desipramina (Norpramin), que es mas

noradrenergico, puede también ser beneficioso para muchos pacientes.

En general, cuando se prescribe ATC para DTM y el dolor neuropético,
es recomendable que al comenzar con una dosis baja (10mg) en la noche.
Esta dosificacion se puede aumentar en 10mg cada segunda o tercera noche
hasta que o se alcanza el efecto deseado o el paciente no puede tolerar la
droga debido a sus efectos secundarios (ej., sedacion o xerostomia). Estas
medicaciones se dan generalmente en una dosis 2 horas antes de dormir.
Pero si los sintomas se controlan por la mafiana y vuelven hacia el final del
dia, el horario de la dosificacién se puede alterar teniendo la toma paciente a

la cantidad pequefia de la droga durante el dia.?*

Muchos pacientes actualmente tomando un ISRS tal como fluoxetina
(Prozac), sertralina (Zoloft), o la paroxetina (Paxil) para combatir depresion.
Estas drogas tienden a ser mas estimulacion y menos sedacion que los
ATC. Se toman generalmente por la mafnana y no antes de ir a dormir por
los efectos nocivos sobre calidad del suefio. Por esta razén, no se
recomiendan generalmente para el control del apretdon nocturno. ISRS puede
no exhibir los mismos efectos analgésicos que los ATC y no parecen ser

efectivos para el dolor neuropatico

Cuando la dosificacion necesaria para el alivio del dolor se acerca al
nivel necesitado para un efecto del antidepresivo, o si se deprime seriamente
al paciente, puede ser recomendable referir al paciente a un siquiatra para

manejar la medicacion.
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5.7.3 Reacciones adversas y efectos colaterales

La sedacion y la somnolencia son los efectos colaterales mas comunes de la
terapia de los ATC. Otros efectos nocivos se relacionan con el sistema
nervioso autonémico. Los ATC son altamente anticolinérgicos y pueden
causar: boca seca, sedacion, visibn borrosa estrefiimiento, y retencion
urinaria. Los efectos cardiovasculares serios incluyen la hipotension con
taquicardia compensatoria. El aumento del peso con los ATC es otro efecto
secundario comun. Amitriptilina (Elavil), el ATC mas comunmente prescrito,
también tiene los efectos anticolinérgicos mas severos y sedacion mayor.
Nortriptilina (Pamelor) tiene pocos efectos secundarios que amitriptilina y se

utiliza a menudo como substituto.

5.8 Anticonvulsivos

Por afos, este grupo de medicaciones se ha utilizado para tratar desordenes
de convulsiones. Fenitoina (Dilantin) era la primera droga que se utilizaran
para las convulsiones, y él pronto fue descubierto que era también eficaz
para la neuralgia del trigeminal. Carbamacepina (Tegretol) fue encontrado
para ser aun mas eficaz para la neuralgia del trigeminal y sigue siendo
considerado la droga de eleccion. Ademas de la fenitoina y de
carbamacepina, del acido valproico (Depakote), y de un benzodiacepina, el
clonacepam (Klonopin), también se utiliza para tratar la neuralgia del
trigeminal y esas neuropatias postrauméticas que responden a Su UusoO.
Baclofen, que comparte una cierta accion terapéutica con los
benzodiacepinas, es la Unica droga eficaz para la neuralgia del trigeminal que

no se clasifica como anticonvulsivo .
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5.8.1 Mecanismo de accion

Carbamacepina y el Fenitoina estabilizan las membranas neuronales y
reducen las corrientes del sodio y del potasio responsables de generar un
potencial de accién. También suprimen los disparos repetidos de neuronas.
El &cido valproico, baclofen, y clonacepam potencian la accion del acido

gammaaminobutirico (GABA), un neurotransmisor inhibitorio en el SNC.

5.8.2 Indicaciones y uso

Los anticonvulsivantes han demostrado ser eficaces en el tratamiento de los
sindromes neuropaticos paroxisticos del dolor tales como: neuralgia del
trigeminal, neuralgia glosofaringea

y otros dolores lancinantes miscelaneos. Todos estos desdrdenes implican

dafio del nervio y tienen un componente lancinante o quitando el dolor.

Carbamacepina o baclofen son las drogas de la eleccion para el
control inicial de la neuralgia del trigeminal. Las drogas de segunda linea
incluyen el acido valproico o fenitoina. Porque el uso a largo plazo de la
medicacion puede ser requerido, el clonacepam, que es un benzodiacepina,
no debe ser utilizado a menos que absolutamente sea necesario debido a

sus problemas potenciales con dependencia y adiccion.
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5.8.3 Reacciones adversas y efectos colaterales

Los efectos secundarios mas comunes del carbamacepina son: sedacion,
vértigo, visidbn borrosa, y ataxia. Otros reacciones a la carbamacepina
pueden incluir; anemia aplasia, leucopenia, y trombocitopenia, aunque éstos
son raros. Antes de prescribir anticonvulsivantes y carbamacepina en
particular, es esencial que la referencia de la quimica sanguinea y las
pruebas de la funcion hepatica estén pedidas y repetidas sobre una base
regular. Los anticonvulsivantes puede también activar las enzimas del
higado, pero esto no se mira generalmente como serio a menos que el nivel

se eleve 2 a 3 veces el valor normal.

La terapia con carbamacepina se comienza generalmente con una
dosis del 100mg dos veces al dia, que se puede aumentar en 100mg por dia
hasta o que cualquiera de los dos, una disminucién del dolor, se observa o

aparecen las muestras de la toxicidad.

El tratamiento con baclofen se comienza generalmente con el 5mg tres veces
al dia aumentado 5mg diariamente o por todos los dias. Si los efectos
secundarios primarios de la sedacion, de la nausea, y/o de la confusion se
toleran, las dosis se pueden aumentar a 80mg o mas arriba. Baclofen es la
droga de la opcién para los pacientes con la funcion hepatica deteriorada
porque es excretado relativamente sin cambiar por los rifiones. El coma
inducido por Baclofen se ha divulgado en los ancianos, incluso después

apenas de algunas dosis, pero éste aparece ser raro.
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CAPITULO VI

OTROS PROCEDIMIENTOS ADYUVANTES PARA EL
TRATAMIENTO DE LOS TRASTORNOS
TEMPOROMANDIBULARES

6.1 Terapia fisica

6.1.1 Termoterapia

El calor aumenta la circulacién del area de aplicacién. Aunque el origen del
dolor muscular no esta claro, la mayoria de las teorias suponen que la
situacion inicial de reduccion de flujo sanguineo en los tejidos es la
responsable de la mialgia a asociada a las molestias musculares locales. La
termoterapia contrarresta esta situacion, El calor superficial se aplica se
colocando una tolla humedecida y caliente sobre el area sintomatica. Una
botella de agua caliente sobre la toalla ayudara a mantener el calor. Esta
combinacion debe de mantenerse colocada durante 10 a 15 min. (No

superior 30min).*

6.1.2 Tratamiento por Fri6 (Crioterapia)

Un método sencillo y a menudo eficaz para reducir el dolor. El fri6 fomenta la
relajacion de los masculos que sufren un espasmo y alivia por lo tanto el
dolor asociado. Debe aplicarse hielo directamente en la el area afectada, que

no debera permanecer sobre los tejidos durante mas de 5-7min.
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Un tratamiento por frio frecuente es el que utiliza un nebulizador de

vapor. Dos nebulizadores mas utilizados son el:
a) El cloruro de etilo
b) El fluorometano

Se utilizé el cloruro de etilo, pero se comprob6 que era inflamable y que
tenia una accion de depresion cardiaca al inhalarlo. El fluorometano, no
plantea tales riesgos, El nebulizador se aplica en el area deseada desde una
distancia de 30 a 60cm durante aproximadamente 5seg, una vez recalentado
el tejido, puede repetirse la aplicacion. Hay que procurar impedir que el vapor

entre en contacto con los 0jos, los oidos o la boca.

Los nebulizadores por vapor frio no penetran en el tejido como el hielo y
es probable que la reduccion del dolor se asociada mas a la estimulacion de
fibras nerviosas cutaneas. Este tipo de reduccion del dolor es probable que

sea de corta duracién.t

6.1.4 Tratamiento con ultrasonido

Son un método para producir un aumento de la temperatura en la
interfase de los tejidos y afectan tanto a tejidos mas profundos que la
aplicacion de calor superficial. No aumentan el flujo sanguineo en los tejidos
profundos, sino que permanecen separar también las fibras de colageno, ello

mejora la flexibilidad y extensibilidad del tejido conjuntivo.*
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6.1.5 Fonoforesis.

El ultrasonido se ha utilizado también para administrar farmacos a
través de la piel, Asi por ejemplo se aplica una crema de hidrocortisona al
10% en una articulacion inflamada y a continuacion se dirige el trasductor de

ultrasonido hacia la articulacion.t

6.1.6 lontoforesis

Es una técnica mediante la que determinadas medicaciones
pueden ser introducidas en los tejidos sin afectar a otros Organos. La
medicacion se coloca en una almohadilla  esta se sitla sobre el are a
deseada. Los anestésicos locales y los antiinflamatorios son medicaciones

utilizadas con frecuencia en la iontoforesis. *

6.1.7 Tratamiento de estimulacion electrogalvanica

Utiliza el principio de estimulacion eléctrica de un musculo hace que se
contraiga. Se aplica un impulso eléctrico ritmico al muasculo, creando
contracciones y relaciones involuntarias repetidas del mismo. Ambos afectos
daran lugar a wuna reduccion del dolor en los tejidos musculares
comprometidos, Si se produce al mismo tiempo una estimulacion motora
significativa puede anular el efecto analgésico y llegar a exacerbar el dolor
agudo. Por estimulacion eléctrica con microcorriente se aplica un microvoltaje

similar al medido en la unién sinéptica.*
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6.1.8 Estimulacion eléctrica trascutanea (ENET)

Se produce por una estimulacion continua de fibras nerviosas
cutdneas en un nivel subdoloroso, Cuando se coloca una unidad de ENET
sobre los tejidos de un area dolorosa, la actividad eléctrica reduce la
percepcion del dolor. Para la ENET se emplea una corriente bifasica de bajo
voltaje, intensidad reducida y frecuencia variable que sirve fundamentalmente

para inducir una contraestimulacién sensitiva en los trastornos dolorosos. *

6.1.9 Acupuntura

Utiliza el sistema antinoceptivo del propio organismo para reducir el
grado del dolor percibido. La estimulacion de determinadas areas, parece
causar la liberacion de endorfinas, que reducen las sensaciones de dolor al
inundar las interneuronas aferentes con estimulos nocivos y reducen, por lo

tanto, las sensaciones dolorosas.!

6.1.10 Laser frio

Su empleo en los trastornos dolorosos crénicos muscoloesqueléticos,
reumaticos y neuroldgicos. Se cree que un laser fri6 acelera la sintesis de
colageno, aumenta la vascularizacion de los tejidos en cicatrizacion, reduce

el numero de microorganismos y también el dolor persistente de la ATM.!
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6.2 Otros procedimientos

6.2.1 Toxina Botulinica (BTX-A)

El desorden temporomandibular (TMD, por sus siglas en inglés) es un
conjunto de desordenes o padecimientos relacionados con las articulaciones
temporomandibulares, los musculos masticatorios y la estructuras asociadas.
Generalmente se presenta con dolor y disfuncion especifica de la mandibula;
también se presentan padecimientos como: dolor de oidos, dolor de cabeza,

dolor de cuello e hinchazén facial.

DTM es diferente de otros dolores que conllevan condiciones
espasticas de la cabeza y el cuello, como torticolis o la distonia
oromandibular. El cuadro clinico puede ser comparado con padecimientos
relacionados con la mandibula tales como dolores de cabeza cervicogenicos
y también con los dolores de la espalda baja. Como en la mayor parte de los
padecimientos musculoesqueléticos, el tratamiento incluye drogas como los
analgésicos narcoticos, agentes antiinflamatorios y relajantes musculares.
También se usan frecuentemente dispositivos ortopédicos, fisioterapia,
masajes, acupuntura, etc. En condiciones muy especificas, se recomiendan
intervenciones quirdrgicas tales como la artrocentesis, artroscopia y la
artrotomia abierta. Ninguno de estos tratamientos han demostrado ser
consistentemente efectivo, y algunos son asociados con algunos efectos
secundarios no deseados. Se estima que tres cuartas partes de los pacientes
con dolor facial crénico que han sido tratados con opidceos no experimentan
una reduccion del dolor o bien no experimentan mejora en la funcionalidad de

la mandibula.t’
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En 1895 se aislo por primera vez el microbio Clostridium Botulinum, en

Bélgica por Van Emengem. En un estudio en Fort Detrick en Mariland se
logro purificar en su forma cristalina el subtipo A (Botox), la primera
aplicacion fue descrita por Scott y cols, que investigaban en primates un

tratamiento no quir(rgico para el estrabismo.*®

La Toxina Botulinica A (BTX-A, por sus siglas en inglés) es un agente
quimico que ha demostrado tener un efecto especifico y efectos secundarios

moderados en el tratamiento de la TMD.

Las toxinas botulinicas son exotoxinas de la bacteria formadora de esporas
Clostridium Botulinum. Es una sustancia altamente toxica a dosis letales de
10-9g/kg de peso. Existen ocho serotipos (A, B, C alpha, C beta, D, E, F,y G)
De estas A, B, y E son las que se asocian con el botulismo en humanos.*®

La BTX-A es una neurotoxina pre-simpatica que causa paralisis o
debilitamiento de los musculos unidos al esqueleto mediante el bloqueo de la
segregacion de las acetilcolinas de las terminaciones nerviosas motrices que
se encuentran en medio célcico. Funcionalmente impide la accion de los
nervios en el musculo afectado. Primeramente su efecto es sobre las
neuronas motrices alfa pero también afecta las neuronas motoras de tipo
beta en las ramificaciones de los musculos asi como en las zonas inferiores
donde descansan los mismos. La paralisis local se revierte por regeneracion
neuronal mediante la reinervacion del musculo y es entonces cuando la
funcién se reestablece en dos o cuatro meses. Hasta el momento, no se ha

encontrado ninguna otra funcién fisiologica de la BTX-A.
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La BTX-A se ha usado profusamente en el tratamiento de la blefarospasmo,

estrabismo, espasmo hemifacial, torticolis espasmddica, distonia
oromandibular y disfonia espasmédica. Solamente sabemos de un estudio en
donde se uso para el tratamiento de dolores miofaciales, los efectos fueron
alentadores pero no produjeron una mejoria significativa.

Los efectos secundarios sistémicos de la BTX-A no son comunes pero
pueden presentarse debilidades transientes, nausea y prurito. La toxina
puede difundirse en musculos adyacentes a las partes afectadas y pueden
causar inhibicion inadvertida y parélisis localizada. **

6.2.2 El uso de opiaceos intra-articulares y bupivacaina

Para el tratamiento del dolor ocasionado por la dislocacién del la articulacién
interna se puede usar la artroscopia del espacio superior de la coyuntura
temporomandibular (TMJ, por sus siglas en inglés). Este procedimiento
implica la insercion de un endoscopio en el compartimiento de la articulacién
que permita la inspeccién directa de su anatomia. Adicionalmente a su
importancia para el diagnostico, la artroscopia tiene un rol terapéutico
también. El procedimiento mas comun de artroscopia implica la lisis de las
adhesiones fibrosas de un trocar romo, seguido de un lavado del espacio de
la coyuntura superior con solucion salina fisiolégica y la manipulacién
mandibular. Después de la artroscopia TMJ, los pacientes a menudo
padecen de dolores considerables, sin importar los analgésicos

postoperatorios, administrados ya sean via oral, rectal o intramuscular.
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Algunos médicos han recurrido a la administracion directa de

anestésicos intraarticulares (bupivacaina) inmediatamente después del
procedimiento para reducir el dolor o bien el consumo de analgésicos
postoperatorios. Hay, sin embargo efectos adversos asociados a este
tratamiento como puede ser la .pardlisis facial transitoria, que se presume
son causados por la fuga o derrame del analgésico en los tejidos
circundantes. Lo anterior, conjuntamente con su periodo de efectividad tan
corto, hace penar que éste no es un agente idéneo a usarse en el tratamiento
de TIM

Tradicionalmente se ha pensado que los opiaceos tienen efectos
analgésicos actuando solamente en las partes periféricas de la materia gris
periventricular y perioductal del sistema nervioso central (CNS, por sus siglas
en inglés). Sin embargo hay cada vez mas evidencias, particularmente en
presencia de inflamacion, que los opidceos exdgenos tienen un poderoso

efecto analgésico cuando interactlan con sus receptores externos del CNS

La bupivacaina es una amida de amplio espectro que funge como
anestésico local y actia de forma directa en las fibras sensoras de los
nervios. Por otro lado, la morfina es un opiaceo analgésico que se pensaba,
hasta hace poco, que solamente actuaba para quitar dolor. Sin embargo, los
estudios recientes sugieren que los receptores sinoviales deben ser
considerados en la concepcién clinica del dolor. Este cambio del concepto,
que puede conllevar al uso de los analgésicos sin los efectos centrales no

deseados.
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La morfina se ha usado el la artroscopia de rodilla para el alivio del

dolor postoperatorio y se ha demostrado que tiene efectos deseados muy
significativos comparado con el uso de un placebo. Varios autores han
comparado la diferencia entre aplicar la morfina ya sea por via intramuscular
0 bien directamente en la articulacién y ver el efecto que ésta tiene en los

receptores a opiaceos circundantes y la absorcion sistémica de los centrales.

Varias investigaciones bien disefiadas han demostrado que hay un
efecto importante entre el aplicar morfina directamente en la rodilla en vez de
hacerlo por via intramuscular. Esta variaciéon nos indica que existe un efecto
en los receptores periféricos clara y determinante comparada con los
receptores centrales. Sin embargo no todos los investigadores han
confirmado este efecto. Otras investigaciones demuestran que existe un
efecto en la dosis administrada siempre y cuando la diferencia de la misma

sea de un factor de 1 a 5 mg.

La aplicacion de la morfina intraarticular postoperatoria se ha
comparado con el uso de bupivacaina y algunas de estas investigaciones
demuestran que la morfina tiene mejores efectos para el alivio del dolor,
mientras que otros investigadores no han encontrado una diferencia
significativa o incluso que la bupivacaina tiene mejores efectos en este

sentido.

Se ha investigado también el efecto de una mezcla de bupivacaina y
morfina. Ludin (et. al.) y otros estudios encontraron que ésta mezcla da
mejores resultados comparando el alivio del dolor cuando solo se usa

bupivacaina. Sin embargo algunos estudios encontraron que no se obtiene

100



ningun beneficio significativo de la mezcla. Finalmente, algunos estudios han

demostrado que la morfina alivia el dolor menos rapido que la bupivacaina

pero que su efecto es mas duradero.

Otros investigadores han encontrado que la mezcla es equivalente al
efecto que cualquiera pueda tener cuando se use de forma aislada. Puede
ser que se tengan que considerar otras variables, tales como la ingesta de
acetaminofén con codeina preoperatorio o bien la aplicacion de morfina
inmediatamente después de la operacion alteran las escalas de dolor
medidas en las primeras 24 horas. A las 24 horas, existe cierta tendencia a
tener mejores resultados con la morfina que con la bupivacaina. Esto puede
sugerir que el efecto de la morfina es de méas duracion que el obtenido con el

uso de bupivacaina.*®

6.2.3 Eficacia de la terapia a base de pulsos de energia de

radiofrecuencia

Los objetivos primordiales en el tratamiento de los desérdenes de las
articulaciones temporomandibulares (TMD, por sus siglas en inglés) son: el
reducir o eliminar el dolor y los sonidos de la coyuntura y el reestablecer las
funciones de la mandibula. Es claro que la mayor parte de los pacientes con
problemas de TMD experimentan alivio de los sintomas con medidas
conservadoras. Hay numerosos tratamientos no quirdrgicos para tratar el
TMD, cada uno basado en los tratamientos aprendidos por el especialista y

trabajados con hipétesis acerca de su etiologia. El enfoque no quirdrgico
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puede ser trabajado por el dentista solamente o por todo un equipo de
especialistas que puede comprender al dentista, un neurdlogo, un
fisioterapeuta, terapeuta ocupacional, y quiropractico. El tratamiento puede
incluir uno o cualquier combinacién de medicamentos, asi como terapia con

férulas oclusales, fisioterapia, terapia del comportamiento y psicoterapia.

La fisioterapia se ha adoptado por muchos como uno de los métodos
aceptados para el tratamiento del TMD y sus sintomas. Los objetivos de la
fisioterapia en el tratamiento de TMD es el alivio del dolor, reducir los
espasmos musculares mejorar la movilidad de la articulacion y el

reestablecimiento de sus funciones.

Los métodos mas comunmente empleados por la electrofisioterapia
abarcan: estimulacion eléctrica neuronal transcutanea, diatermia de onda
corta, megapulsos, ultrasonido, laser y estimulacion de interferencia de
corriente. No obstante que la fisioterapia puede ser empleada por si sola,
ésta se puede combinar con terapia con férulas oclusales y con tratamientos
farmacoldgicos. La combinacion de tratamientos ha dado mejores resultados
en la erradicacion de los sintomas, ha reducido el tiempo de tratamiento y

mejores resultados terapéuticos en general.

La terapia de pulsos de energia de radiofrecuencia (PRFE, por sus
siglas en inglés) es uno de las fisioterapias de mas uso, para el tratamiento
de la artritis de las articulaciones. Energex (Energex, Inc., Emerson, New
Jersey) es un dispositivo no invasivo que genera energia de radiofrecuencia
de audio en la forma de una corona de onda de descarga combinada de luz y

audio.
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La energia de descarga en forma de pulso se genera mediante una fuente de

poder de energia alterna (AC). La descarga ioniza el aire dentro del tubo de
aplicacion. Esta descarga de energia busca tierra por lo que se direcciona
hacia la articulacién afectada. La descarga de radiofrecuencia del dispositivo
es en el orden de 250 kHz y la energia se pulsa a 600 Hz.?°

6.2 4 Inyeccion de hialuronato de sodio

Se han propuesto muchas opciones para el tratamiento y control del
desplazamiento discal sin reduccién de la articulaciéon temporomandibular
(ATM), tales como la medicacion, la fisioterapia, férulas oclusales con y sin
reposicionamiento manual, cirugia y artrocentesis. La inyeccion de
hialuronato de Sodio en la parte superior del espacio articular ha demostrado
ser efectiva también. Sin embargo, en algunos pacientes con desplazamiento
discal sin reduccion de la ATM los sintomas se alivian espontaneamente,
sugiriendo que algunos factores no relacionados con el tratamiento tienen

influencia en el resultado.

Algunos estudios han demostrado la relacién que existe entre estos

tratamientos clinicos y los resultados obtenidos.

Los estudios coinciden con los estudios previos realizados con
pacientes con este padecimiento, quienes fueron tratados con tratamientos
conservadores, tales como la artrocentesis, o0 artroscopia. Se encontro que la
apertura maxima de la boca de 30 mm o mas se presentd con mas facilidad
en pacientes con este tipo de tratamiento, mientras que otros no pudieron

exceder los 30 mm.
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Por ello, el grado de méaxima apertura de la boca en la presentacion

puede ser un factor determinante en el resultado del tratamiento de pacientes

con este padecimiento.

El mismo estudio sugiere que los pacientes con una duracibn mas
corta de cerrado, tienden a beneficiarse mas con los tratamientos
conservadores como la artrocentesis, lo cual coincide con los resultados
obtenidos, la duracion de cerrado se puede relacionar con el resultado, esta
variable se evalu6 mediante entrevistas en retrospectiva con pacientes y

puede que esto produzca cierta imprecisién de los datos.*

6.2.5 Artrocentesis

Durante la pasada década se han hecho muchos reportes acerca de los
marcadores moleculares en el fluido sinovial de la ATM. Dichos marcadores,
incluyen prostanoides, citoquinas pro-inflamatorias, encimas de matriz
degradante, oxido nitrico, serotonina, bradiquinina, y neuropéptidos. La
sintomatologia de la enfermedad de la ATM se acompafia con la
acumulacion de mediadores en el fluido sinovial. Una vez que dichos
mediadores se acumularon en el espacio intraartricular, pueden permanecer
ahi por algun tiempo debido a su anatomia relativamente avascular. La
artorcentesis se ha convertido en un procedimiento terapéutico muy popular
para tratar los desordenes temporomandibulares (DTM) reportandose efectos
tanto a largo como a coto plazo. Es claro el mecanismo de la artocentesis:
tanto el lavado como la lisis pueden remover las sustancias causales de este

padecimiento, de forma efectiva del espacio sinovial.

104



También puede alterar la presién intra-articular particularmente en la ATM

cerrada y trabada, mediante la adicion de mas fluido el cual promueve la

movilidad condilar.

El procedimiento se realiz6 en un caso de dia con anestesia general.
La ATM se palpd mientras un asistente agrandoé el espacio de la articulacion
superior mediante movimientos hacia debajo y hacia delante de la
mandibula. Se penetré el espacio superior de la articulacion mediante una
aguja de 19-G y se cred un portal de drenado con una segunda aguja de
19G. Se lavo la articulacion con una solucion salina de 50 ml al 0.9% normal.
Al final del procedimiento se aplicé dentro de la articulacion 10mg de morfina

(en 1ml) seguido de una manipulacion ligera. %
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Conclusiones

En mi opinién personal, llegue a la conclusion, que de acuerdo al analisis

trascrito de diversos autores:

1. Que los tratamientos de los trastornos temporomadibuales, desde su
inicio en la década de 1930, hasta hoy, han avanzado gracias a los

modernos sistemas de diagndéstico y a los avances médicos.

2. Al revisar la clasificacion de los tipos de los dolores, nos llevara a un
mejor diagndstico, al conocer los sintomas de cada dolor en

especifico, para conocer la sintomatologia de cada dolor.

3. El conocer a fondo los diversos trastornos de la articulacion para

poder diferenciar el tipo de patologia involucrada.

4. Saber que los tratamientos farmacoldgicos, son solo una opcion para
el alivio sintomético del dolor y que un tratamiento definitivo sera
combinar una terapia fisica y/o rehabilitacion, adecuada a cada
paciente.

5. Sin embargo los procedimientos adyuvantes para el tratamiento de los
trastornos de la articulacion temporomandibular, ponen a la mano,

otra opcion al cirujano dentista para tratamientos especificos.

6. Todo lo anterior lleva a la conclusion de que el tratamiento
farmacoldgico de los TTM, por si solo, resolvera la sintomatologia del
dolor, pero no la patologia involucrada, por lo que, da una pauta al

dentista, del camino a seguir en el tratamiento definitivo.
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