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PREFACIO
LOS ESTUDIOS DE LA OCLUSIÓN Y SU RELACIÓN CON LA FUNCIÓN del sistema mas-
ticatorio han sido un tema de interés para la odontología durante 
muchos años. Esta relación ha resultado muy compleja. El enorme 
interés por este tema, junto con la falta de un conocimiento completo 
del mismo, ha propiciado numerosos conceptos, teorías y métodos 
de tratamiento. Esto ha provocado, como es lógico, confusiones en 
un campo de estudio ya de por sí complicado. Aunque el nivel de 
conocimientos existente hoy en día es mayor que nunca, queda aún 
mucho por averiguar. Algunos de los tratamientos actuales para las 
alteraciones funcionales del sistema masticatorio serán nuestros mé-
todos más eficaces en el futuro. Es posible que otros procedimientos 
resulten ineficaces y queden rápidamente obsoletos. Un odontólogo 
competente debe establecer sus métodos de tratamiento según los 
conocimientos actuales y debe realizar una constante valoración de 
la información proporcionada por la abundante y continua inves-
tigación. Ello supone una ingente tarea. Espero que este texto ayude 
a los odontólogos y los estudiantes de Odontología a tomar estas 
decisiones terapéuticas tan importantes para sus pacientes.

Empecé mi carrera como profesor en la Universidad de Kentucky 
en 1974 en el área de la oclusión. En ese momento creía que era 
necesario un libro de texto que incluyera temas sobre oclusión y 
trastornos temporomandibulares de una manera organizada, lógica 
y científica. En 1975 desarrollé este manual para que me ayudara a la 
hora de impartir mis clases. Pronto otras facultades de Odontología 
solicitaron el uso de este manual para sus programas docentes. En 
1983, la empresa de publicaciones CV Mosby me propuso convertir 
este manual en un libro de texto completo. Tras dos años de escribir 
y corregir, la primera edición se publicó en 1985. Me complace y me 
honra saber que este libro de texto se está utilizando en la mayoría 
de las facultades de Odontología de los Estados Unidos y que se 
ha traducido a once idiomas para ser utilizado más allá de nuestras 
fronteras. Profesionalmente, esto resulta muy satisfactorio y espero 
que el verdadero beneficio de este libro sea la mejora en la calidad 
de la atención que ofrecemos a nuestros pacientes.

Es un privilegio tener la oportunidad de actualizar este texto 
por séptima vez. He intentado incluir los resultados científicos más 
importantes que se han producido durante los últimos cuatro años. 
Creo que la utilidad de un libro no radica en las palabras de su 
autor, sino en las referencias científicas que aporta para respaldar 
las ideas que presenta. Cualquier concepto sin ninguna referencia 
debe ser considerado como una opinión que habrá que seguir inves-
tigando para verificarlo o rechazarlo. Es muy difícil mantener una 
obra de este tipo actualizada, especialmente en un campo en el que 
suceden tantas cosas y con tanta rapidez. Hace 27 años, en la primera 
edición de esta obra, incluí aproximadamente 450 referencias de 
trabajos para respaldar las afirmaciones y las ideas que comentaba. 
En la presente edición, el número de referencias pasa de 2.300. 
Este incremento refleja el importante desarrollo científico que ha 
experimentado esta rama de la odontología. Conviene tener presente 
que, conforme se van desvelando nuevas verdades, los profesionales 
tienen la obligación de responder adaptándose lo mejor posible a los 
nuevos conocimientos. A veces estos cambios plantean problemas a 
los facultativos, ya que pueden obligarles a cambiar algún protocolo 
clínico. No obstante, para prestar la mejor asistencia posible a nues-
tros pacientes, es necesario disponer de conocimientos con un res-
paldo científico contrastado.

La finalidad de este libro es presentar un enfoque lógico y práctico 
del estudio de la oclusión y la función masticatoria. El texto está divi-
dido en cuatro partes. La primera parte consta de seis capítulos en los 
que se exponen las características anatómicas y fisiológicas normales 
del sistema masticatorio. El conocimiento de las relaciones oclusales 
y la función masticatoria normales es esencial para comprender 
las disfunciones. La segunda parte, formada por cuatro capítulos, 
presenta la etiología y la identificación de las alteraciones funcionales 
más frecuentes del sistema masticatorio. La tercera parte incluye seis 
capítulos en los que se describen los tratamientos lógicos de estos 
trastornos en función de los factores etiológicos que intervienen en 
ellos. Se han añadido estudios recientes que apoyan los tratamientos 
ya existentes, así como otros relacionados con nuevos temas. La 
última parte, de cuatro capítulos, presenta las consideraciones es-
pecíficas del tratamiento oclusal permanente.

La intención de este libro es desarrollar un conocimiento y un tra-
tamiento lógico del estudio de la función masticatoria y la oclusión. 
Para facilitarle esta tarea al lector se han presentado ciertas técnicas. 
Debe tenerse en cuenta que la finalidad de una técnica es alcanzar 
unos objetivos terapéuticos. El factor importante es el logro de estos 
objetivos y no la técnica en sí. Cualquier técnica que permita alcanzar 
los objetivos terapéuticos es aceptable, siempre que lo haga de una 
forma razonablemente conservadora, de forma rentable y buscando 
el mejor interés del paciente.
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EL SISTEMA MASTICATORIO es extremadamente complejo. Está formado sobre todo por huesos, 

músculos, ligamentos y dientes. El movimiento se regula mediante un intrincado mecanismo  

de control neurológico. Cada movimiento se coordina para optimizar la función, al tiempo  

que se reduce al mínimo la lesión de cualquiera de las estructuras. Durante la masticación 

se necesita que la musculatura produzca un movimiento preciso de la mandíbula para desplazar 

los dientes, unos sobre otros, de manera eficiente. La mecánica y la fisiología de este movimiento 

son básicas para el estudio de la función masticatoria. Esta parte I consta de seis capítulos  

en los que se comentan la anatomía normal, la disfunción y la mecánica del sistema masticatorio. 

Debe conocerse la función para comprender la disfunción.

I
P A R T E

ANATOMÍA F UNCIONAL
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1
«NADA TIENE TANTA IMPORTANCIA EN EL TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES 

COMO EL CONOCIMIENTO DE LA ANATOMÍA.» —JPO

Anatomía funcional y biomecánica 
del sistema masticatorio
EL SISTEMA MASTICATORIO,� unidad funcional del organismo, se encarga 
fundamentalmente de la masticación, el habla y la deglución. Sus 
componentes también desempeñan un importante papel en el senti-
do del gusto y en la respiración. El sistema está formado por huesos, 
articulaciones, ligamentos, dientes y músculos. Además, existe un 
intrincado sistema de control neurológico que regula y coordina 
todos estos componentes estructurales.

El sistema masticatorio es una unidad compleja y muy sofisticada. 
Para estudiar la oclusión es esencial un sólido conocimiento de su 
anatomía funcional y biomecánica. En este capítulo se describen las 
características anatómicas básicas para comprender la función mas-
ticatoria. Puede encontrarse una descripción más detallada en los 
numerosos textos especializados en anatomía de la cabeza y el cuello.

Anatomía funcional
En este capítulo se comentan los siguientes componentes anató-
micos: la dentadura y sus estructuras de soporte, los componentes 
esqueléticos, las articulaciones temporomandibulares (ATM), los 
ligamentos y los músculos. Una vez descritas las características ana-
tómicas, se presenta la biomecánica de la ATM. En el capítulo 2 se 
describe el complejo sistema de control neurológico responsable de 
llevar a cabo las intricadas funciones del sistema masticatorio.

DENTADURA Y ESTRUCTURAS DE SOPORTE
La dentadura humana está formada por 32 dientes permanentes 
(fig. 1-1, A,B). Cada uno de ellos puede dividirse en dos partes 
básicas: la corona, que es visible por encima del tejido gingival, y la 
raíz, que se encuentra sumergida en el hueso alveolar y rodeada por 
el mismo. La raíz está unida al hueso alveolar mediante numerosas 
fibras de tejido conjuntivo que se extienden desde la superficie del 
cemento de la raíz hasta el hueso. La mayoría de estas fibras sigue un 
trayecto oblicuo a partir del cemento, con una dirección en sentido 
cervical hacia el hueso (fig. 1-2). El conjunto de estas fibras se conoce 
como ligamento periodontal; éste no sólo fija el diente a su alveolo 
óseo, sino que también ayuda a disipar las fuerzas aplicadas al hueso 
durante el contacto funcional que mantienen los dientes. En este 
sentido, puede considerarse un absorbente natural de los impactos.

Los 32 dientes permanentes están distribuidos por igual en el 
hueso alveolar de las arcadas maxilar y mandibular: los 16 dientes 
maxilares están alineados en la extensión alveolar del maxilar, que 
está fijado a la parte anteroinferior del cráneo; los otros 16 dientes 
están alineados en la extensión alveolar de la mandíbula, que es el 
hueso móvil. La arcada maxilar es algo más grande que la mandibular, 
lo cual facilita que los dientes maxilares queden superpuestos a los 
mandibulares tanto vertical como horizontalmente en la oclusión 
(fig. 1-3). Esta diferencia de tamaño se debe, sobre todo, al hecho de 
que: 1) los dientes maxilares anteriores son mucho más anchos que 
los mandibulares, lo cual crea una mayor anchura de la arcada, y  
2) los dientes maxilares anteriores tienen una angulación facial mayor 
que la de los dientes mandibulares anteriores, lo cual origina una 
superposición horizontal y vertical.

Los dientes permanentes pueden agruparse en cuatro tipos según 
la morfología de las coronas.

Los dientes situados en la parte más anterior de las arcadas se 
denominan incisivos. Tienen una forma de pala característica, con un 
borde incisal cortante. Hay cuatro incisivos maxilares y cuatro mandi-
bulares. Los primeros suelen ser mucho mayores que los segundos y, 
como ya se ha mencionado, con frecuencia se superponen a ellos. La 
función de los incisivos es cortar el alimento durante la masticación.

Por detrás (distales) de los incisivos se encuentran los caninos. Es-
tán situados en los ángulos de las arcadas y suelen ser los dientes per-
manentes más largos, con una sola cúspide y una sola raíz (fig. 1-4). 
Estos dientes son más prominentes en otros animales, como el perro; 
de ahí el nombre de «caninos». Hay dos caninos maxilares y otros dos 
mandibulares. En otros animales, su función principal es desgarrar 
los alimentos; sin embargo, en el ser humano, los caninos actúan 
por regla general como incisivos y sólo en ocasiones se utilizan para 
desgarrar.

Un poco más atrás, en la arcada, se encuentran los premolares 
(fig. 1-4). Hay cuatro premolares maxilares y otros cuatro mandibu-
lares. Los premolares también se denominan bicúspides, debido a 
que generalmente tienen dos cúspides. Con ello se incrementa la 
superficie de mordida. Los premolares maxilares y mandibulares 
ocluyen de tal manera que el alimento puede ser capturado y aplas-
tado entre ellos. La principal función de los premolares es iniciar la 
rotura eficaz de las sustancias alimentarias para producir partículas 
de menor tamaño.

Los últimos dientes, que se encuentran a continuación de los 
premolares, son los molares (fig. 1-4). Hay seis molares maxilares 
y otros seis mandibulares. La corona de cada molar tiene cuatro o 
cinco cúspides. Esto proporciona una superficie amplia y grande 
sobre la cual puede producirse la rotura y el desmenuzamiento de 
los alimentos. Los molares actúan, sobre todo, en las fases posteriores 
de la masticación, en las que el alimento se rompe en partículas lo 
suficientemente pequeñas como para deglutirlas con facilidad.

Como se ha comentado, cada diente está muy especializado en 
su función. Las exactas relaciones interarcada e intraarcada de los 
dientes son de enorme importancia y tienen una gran influencia en 
la salud y la función del sistema masticatorio. En el capítulo 3 se 
realiza una descripción detallada de estas relaciones.

COMPONENTES ESQUELÉTICOS
Los componentes esqueléticos de la cabeza humana son el cráneo 
y la mandíbula (fig. 1-5). El cráneo está formado por varios huesos 
conectados mediante fisuras. Los componentes principales son el 
hueso temporal, el hueso frontal, el hueso parietal, el hueso es-
fenoides, el hueso occipital, el hueso cigomático, el hueso nasal y el 
maxilar. La mandíbula es un hueso independiente suspendido bajo 
el cráneo por una especie de cincha muscular. Los tres componentes 
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos



3Capítulo 1  n  Anatomía funcional y biomecánica del sistema masticatorio
©

 E
ls

ev
ie

r. 
Fo

to
co

pi
ar

 s
in

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

FIGURA 1-3 Los dientes maxilares tienen una posición algo más facial que los 
dientes mandibulares en toda la arcada.

FIGURA 1-4 Vista lateral de los dientes posteriores.

FIGURA 1-1 Vistas anterior (A) y lateral (B) de la dentadura.

FIGURA 1-2 El diente y su estructura de soporte periodontal. La anchura del 
ligamento periodontal se ha exagerado mucho con fines ilustrativos.
esqueléticos principales que forman el sistema masticatorio son el 
maxilar y la mandíbula, que dan soporte a los dientes, (fig. 1-6) y el 
hueso temporal, que soporta la mandíbula a través de su articulación 
con el cráneo.

Maxilar
Durante el desarrollo hay dos huesos maxilares que se fusionan en 
la sutura palatina media (fig. 1-7) y constituyen la mayor parte del 
esqueleto facial superior. El borde del maxilar se extiende hacia arriba 
para formar el suelo de la cavidad nasal, así como el de las órbitas. 
En la parte inferior, los huesos maxilares forman el paladar y las 
crestas alveolares, que sostienen los dientes. Puesto que los huesos 
maxilares están fusionados de manera compleja con los componentes 
óseos que circundan el cráneo, se considera a los dientes maxilares 
una parte fija del cráneo, y constituyen, por tanto, el componente 
estacionario del sistema masticatorio.

Mandíbula
La mandíbula, hueso en forma de U, sostiene los dientes inferiores 
y constituye el esqueleto facial inferior. No dispone de fijaciones 
óseas al cráneo. Está suspendida y unida al maxilar mediante mús-
culos, ligamentos y otros tejidos blandos, los cuales proporcionan a 
la mandíbula la movilidad necesaria para su función con el maxilar.

La parte superior de la mandíbula consta del espacio alveolar y los 
dientes (fig. 1-8). El cuerpo de la mandíbula se extiende en dirección 
posteroinferior para formar el ángulo mandibular y en dirección pos-
terosuperior para formar la rama ascendente. Ésta está formada por 
una lámina vertical de hueso que se extiende hacia arriba en forma de 
dos apófisis. La anterior es la coronoides; la posterior es el cóndilo.

El cóndilo, la porción de la mandíbula que se articula con el crá-
neo, es la estructura alrededor de la cual se produce el movimiento. 
Visto desde la parte anterior, tiene una proyección medial y otra late-
ral que se denominan polos (fig. 1-9). El polo medial es, en general, 
más prominente que el lateral. Desde arriba, una línea que pase por 
el centro de los polos del cóndilo se extenderá en sentido medial y 
posterior hacia el borde anterior del agujero magno (fig. 1-10). La 
longitud mediolateral total del cóndilo es de 18-23 mm y la anchura 
anteroposterior, de 8-10 mm. La superficie de la articulación real del 
cóndilo se extiende hacia delante y hacia atrás hasta la cara superior 
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de éste (fig. 1-11). La superficie de la articulación posterior es más 
grande que la de la anterior. La superficie de la articulación del 
cóndilo es muy convexa en sentido anteroposterior y sólo presenta 
una leve convexidad en sentido mediolateral.

Hueso temporal
El cóndilo mandibular se articula en la base del cráneo con la porción 
escamosa del hueso temporal. Esta porción está formada por una 
fosa mandibular cóncava en la que se sitúa el cóndilo (fig. 1-12) y 
que recibe el nombre de fosa glenoidea o articular. Por detrás de la 
fosa mandibular se encuentra la cisura escamotimpánica, que se  
extiende en sentido mediolateral. En su extensión medial, esta cisu-
ra se divide en la cisura petroescamosa, en la parte anterior, y la cisura 
petrotimpánica, en la posterior. Justo delante de la fosa se encuentra 
una prominencia ósea convexa denominada eminencia articular. 
El grado de convexidad de la eminencia articular es muy variable 
pero tiene importancia, puesto que la inclinación de esta superficie 
dicta el camino del cóndilo cuando la mandíbula se coloca hacia 
FIGURA 1-6 Componentes esqueléticos que forman el sistem

FIGURA 1-5 Vista lateral del cráneo y la mandíbula. Están 
delante. El techo posterior de la fosa mandibular es muy delgado, 
lo que indica que esta área del hueso temporal no está diseñada para 
soportar fuerzas intensas. Sin embargo, la eminencia articular está 
formada por un hueso denso y grueso, y es más probable que tolere 
fuerzas de este tipo.

ARTICULACIÓN TEMPOROMANDIBULAR
El área en la que la mandíbula se articula con el hueso temporal 
del cráneo se denomina articulación temporomandibular (ATM); 
es verdaderamente una de las articulaciones más complejas del or-
ganismo. Permite el movimiento de bisagra en un plano y puede 
considerarse, por tanto, una articulación ginglimoide. Sin embargo, 
al mismo tiempo, también permite movimientos de deslizamiento, 
lo cual la clasifica como una articulación artrodial. Técnicamente se 
la ha considerado una articulación ginglimoartrodial.

La ATM está formada por el cóndilo mandibular y la fosa man-
dibular del hueso temporal, con la que se articula. El disco articular 
separa estos dos huesos de su articulación directa. La ATM se clasifica 
a de la masticación: maxilar, mandíbula y hueso temporal.

marcados los diferentes huesos que forman el cráneo.
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como una articulación compuesta. Por definición, una articulación 
compuesta requiere la presencia de al menos tres huesos; la ATM, 
sin embargo, sólo está formada por dos. Funcionalmente, el disco 
articular actúa como un hueso sin osificar que permite los movi-
mientos complejos de la articulación. Dada la función del disco 
articular como tercer hueso, a la articulación craneomandibular se la 
considera una articulación compuesta. La función del disco articular 
como un hueso sin osificar se describe con detalle más adelante, en 
este mismo capítulo, en el apartado «Biomecánica de la articulación 
temporomandibular».

El disco articular está formado por un tejido conjuntivo fibroso 
y denso desprovisto de vasos sanguíneos o fibras nerviosas. Sin 
embargo, la zona más periférica del disco articular está ligeramente 
inervada1,2. En el plano sagital puede dividirse en tres regiones según 
su grosor (fig. 1-13). El área central es la más delgada y se denomina 
zona intermedia. El disco se vuelve considerablemente más grueso 
por delante y por detrás de la zona intermedia. El borde posterior 
es, por lo general, algo más grueso que el anterior. En la articulación 
normal, la superficie articular del cóndilo está situada en la zona 
intermedia del disco, limitada por las regiones anterior y posterior, 
que son más gruesas.
FIGURA 1-7 La sutura palatina media (A) procede de la fusión de los dos huesos 
maxilares en el transcurso del desarrollo.

FIGURA 1-8 La rama ascendente (A) se extiende hacia arriba par
Visto desde la parte anterior, el disco es un poco más grueso en 
la parte medial que en la lateral; esto se corresponde con el mayor 
espacio existente entre el cóndilo y la fosa glenoidea en la porción 
medial de la articulación. La forma exacta del disco se debe a la 
morfología del cóndilo y la fosa mandibular (fig. 1-14). Durante el 
movimiento, el disco es flexible y puede adaptarse a las exigencias 
funcionales de las superficies articulares. Sin embargo, la flexibilidad 
y la adaptabilidad no implican que la morfología del disco se altere 
de forma reversible durante la función. El disco conserva su mor-
fología a menos que se produzcan fuerzas destructoras o cambios 
estructurales en la articulación. En este caso, la morfología del disco 
puede alterarse de manera irreversible, lo que produce cambios 
biomecánicos durante su función. Estos cambios se comentan en 
los capítulos siguientes.

El disco articular está unido por detrás a una región de tejido 
conjuntivo laxo muy vascularizado e inervado (fig. 1-15). Este tejido 
es el que se conoce como tejido retrodiscal o inserción posterior. Por 
arriba está limitado por una lámina de tejido conjuntivo que contiene 
muchas fibras elásticas, la lámina retrodiscal superior. Esta lámina 
se une al disco articular detrás de la lámina timpánica. En el margen 
inferior de los tejidos retrodiscales se encuentra la lámina retrodiscal 
a formar la apófisis coronoides y el cóndilo; vista oclusal en (B).

FIGURA 1-9 El cóndilo (vista anterior). El polo medial (PM) es más prominente 
que el polo lateral (PL).
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inferior, que une el borde posteroinferior del disco al límite pos-
terior de la superficie articular del cóndilo. La lámina retrodiscal 
inferior está formada fundamentalmente por fibras de colágeno, no  
fibras elásticas como las de la lámina retrodiscal superior. El resto del 
tejido retrodiscal se une por detrás a un gran plexo venoso, que se llena 
de sangre cuando el cóndilo se desplaza o traslada hacia delante3,4. 
Las inserciones superior e inferior de la región anterior del disco se 
realizan en el ligamento capsular, que rodea la mayor parte de la 
articulación. La inserción superior se lleva a cabo en el margen anterior 
de la superficie articular del hueso temporal. La inserción inferior se 
encuentra en el margen anterior de la superficie articular del cóndilo. 
Estas dos inserciones están formadas por fibras de colágeno. Delante, 
entre las inserciones del ligamento capsular, el disco también está 
unido por fibras tendinosas al músculo pterigoideo lateral superior.
FIGURA 1-11 Vistas anterior (A) y posterior (B) del cóndilo. Se ha marcado con una lín
posterior del cóndilo es mayor que la de la cara anterior.

FIGURA 1-10 Vista inferior de la superficie del cráneo y la mandíbula. Los cóndilos 
parecen estar algo girados, de manera que si se trazara una línea imaginaria por 
los polos lateral y medial, ésta se extendería en dirección medial y posterior hacia 
el borde anterior del agujero magno.
El disco articular está unido al ligamento capsular no sólo por 
delante y por detrás, sino también por dentro y por fuera. Esto divide 
la articulación en dos cavidades diferenciadas: superior e inferior. La 
cavidad superior está limitada por la fosa mandibular y la superficie 
superior del disco. La cavidad inferior está limitada por el cóndilo 
mandibular y la superficie inferior del disco. Las superficies internas 
de las cavidades están rodeadas por células endoteliales especializadas 
que forman un revestimiento sinovial. Este revestimiento, junto con 
una franja sinovial especializada situada en el borde anterior de los 
tejidos retrodiscales, produce el líquido sinovial, que llena ambas 
cavidades articulares. Es por esto que a la ATM se la considera una 
articulación sinovial. Este líquido sinovial tiene dos finalidades. Pues-
to que las superficies de la articulación son avasculares, el líquido 
sinovial actúa como medio para el aporte de las necesidades meta-
bólicas de estos tejidos. Existe un intercambio libre y rápido entre 
los vasos de la cápsula, el líquido sinovial y los tejidos articulares. El 
líquido sinovial también sirve como lubricante entre las superficies 
articulares durante su función. Las superficies articulares del disco, 
el cóndilo y la fosa son muy suaves; esto hace que el roce durante 
el movimiento se reduzca al mínimo. El líquido sinovial ayuda a 
reducir este roce todavía más.

El líquido sinovial lubrica las superficies articulares mediante 
dos mecanismos. El primero es la llamada lubricación límite, que 
se produce cuando la articulación se mueve y el líquido sinovial es 
impulsado de una zona de la cavidad a otra. El líquido sinovial, que 
se encuentra en los bordes o en los fondos de saco, es impulsado 
hacia la superficie articular y proporciona la lubricación. La lubrica-
ción límite impide el roce en la articulación en movimiento y es el 
mecanismo fundamental de la lubricación articular.

Un segundo mecanismo de lubricación es la llamada lubrica-
ción exudativa. Ésta hace referencia a la capacidad de las superficies 
articulares de absorber una pequeña cantidad de líquido sinovial5. 
Durante el funcionamiento de una articulación se crean fuerzas 
entre las superficies articulares. Estas fuerzas hacen entrar y salir 
una pequeña cantidad de líquido sinovial de los tejidos articulares. 
Éste es el mecanismo mediante el cual se produce el intercambio 
metabólico. Así pues, bajo la acción de fuerzas de compresión, 
se libera una pequeña cantidad de líquido sinovial. Este líquido 
actúa como lubricante entre los tejidos articulares e impide que se 
ea discontinua el borde de la superficie articular. La superficie articular de la cara 
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FIGURA 1-13 Disco articular, fosa y cóndilo (vista lateral). En condiciones norma-
les, el cóndilo está situado sobre la zona intermedia (ZI) más delgada del disco. 
El borde anterior del disco (BA) es bastante más grueso que la zona intermedia; 
el borde posterior (BP) todavía lo es más.

FIGURA 1-12 A,� Estructuras óseas de la ATM (vista lateral). B,� Fosa articular (vista inferior). EA, eminencia articular; FET, fisura escamotimpánica; FM, fosa mandibular.
peguen. La lubricación exudativa ayuda a eliminar el roce cuando 
se comprime la articulación, pero no cuando ésta se mueve. Con 
la lubricación exudativa sólo se impide un pequeño roce, por lo 
que las fuerzas de compresión prolongadas sobre las superficies 
articulares agotan su producción. Las consecuencias de una carga 
estática prolongada sobre las estructuras articulares se comentarán 
en capítulos posteriores.

Histología de las superficies articulares
Las superficies articulares del cóndilo mandibular y la fosa glenoidea 
están constituidas por cuatro capas o zonas distintas (fig. 1-16). La 
capa más superficial recibe el nombre de zona articular. Se encuentra 
junto a la cavidad articular y forma la superficie funcional exterior. 
A diferencia de las capas superficiales de la mayor parte de las ar-
ticulaciones sinoviales, esta capa articular está formada por tejido 
conjuntivo fibroso denso en lugar de cartílago hialino. La mayor 
parte de las fibras de colágeno están dispuestas en haces casi paralelos 
a la superficie articular6,7. Las fibras están fuertemente unidas entre 
sí y son capaces de soportar las fuerzas del movimiento. Se cree 
que este tejido conjuntivo fibroso confiere a la articulación algunas 
ventajas sobre el cartílago hialino. Generalmente es menos sensible 
que el cartílago hialino a los efectos del envejecimiento y, por tanto, 
menos propenso a las roturas con el paso del tiempo. También posee 
una capacidad de autoreparación mucho mayor que la del cartílago 
hialino8. La importancia de estos dos factores es significativa tanto 
en la función como en la disfunción de la ATM y será analizada en 
profundidad en capítulos posteriores.

La segunda zona se denomina zona proliferativa y es fundamen-
talmente de tipo celular. Es en esta zona donde se puede encontrar 
tejido mesenquimatoso indiferenciado. Este tejido es el responsable 
de la proliferación del cartílago articular en respuesta a las deman-
das funcionales que soportan las superficies articulares durante la 
función.

La tercera zona es la zona fibrocartilaginosa. En esta zona las fibras 
de colágeno se disponen en haces cruzados, aunque una parte de 
ellas adopta una orientación radial. El fibrocartílago presenta una 
orientación aleatoria; forma una red tridimensional que confiere 
resistencia contra las fuerzas laterales y de compresión.

La cuarta zona, y la más profunda, es la zona calcificada. Está 
formada por condrocitos y condroblastos distribuidos por todo 
el cartílago articular. En esta zona los condrocitos se hipertrofian, 
mueren y pierden su citoplasma, dando lugar a células óseas desde el 
interior de la cavidad medular. La superficie del andamiaje de matriz 
extracelular representa una zona de actividad remodeladora en la que 
el hueso endostal crece igual que lo hace en otras partes del cuerpo.

El cartílago articular está compuesto por condrocitos y una matriz 
intercelular9. Los condrocitos sintetizan el colágeno, los proteo-
glucanos, las glucoproteínas y las enzimas que forman la matriz.  
Los proteoglucanos son moléculas complejas formadas por un núcleo 
proteico y cadenas de glucosaminoglucanos. Los proteoglucanos 
están unidos a una cadena de ácido hialurónico, y constituyen agre-
gados de proteoglucanos que forman una proteína de gran tamaño 
en la matriz (fig. 1-17). Estos agregados son muy hidrófilos y están 
entrelazados por toda la red de colágeno. Dado que estos agregados 
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FIGURA 1-14 Disco articular, fosa y cóndilo (vista anterior). El disco se adapta a la morfología de la fosa y el cóndilo. PL, polo lateral; PM, polo medial.

FIGURA 1-15 ATM. Vista lateral (A) y diagrama (B) en el que se indican los componentes anatómicos. CS y CI, cavidad articular superior e inferior; LCA, ligamento 
capsular anterior (colagenoso); LRI, lámina retrodiscal inferior (colagenosa); LRS, lámina retrodiscal superior (elástica); PLS y PLI, músculos pterigoideos laterales superior 
e inferior; SA, superficie articular; TR, tejidos retrodiscales; no se ha dibujado el ligamento discal (colateral). (A cortesía de Per-Lennart Westeson, M.D., Rochester, NY.)
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FIGURA 1-16 Corte histológico de un cóndilo sano que muestra las cuatro zonas: zona articular, zona proliferativa, zona fibrocartilaginosa y zona de cartílago calcificado. 
(De Kerr JB, Atlas of Functional Histology, St. Louis, 1999, Mosby, pág. 182.)

FIGURA 1-17 La red de colágeno interactúa con la red de proteoglucanos en la 
matriz extracelular y juntas forman un compuesto de fibras reforzadas.
tienden a unirse al agua, la matriz se expande y la tensión de las 
fibrillas de colágeno contrarresta la presión que generan al hincharse 
los agregados de proteoglucanos10. De este modo, el líquido inters-
ticial ayuda a soportar las cargas articulares. La presión externa que 
actúa sobre la articulación está en equilibrio con la presión interna 
del cartílago articular. Si aumenta la carga articular, el líquido tisular 
fluye hacia el exterior hasta que se alcanza un nuevo equilibrio. 
Si disminuye la carga, se reabsorbe líquido y el tejido recupera su 
volumen original. El cartílago articular se nutre fundamentalmente 
mediante la difusión del líquido sinovial, que depende de este me-
canismo de bombeo durante la actividad normal11. Este mecanismo 
de bombeo es la base de la lubricación exudativa que hemos descrito 
previamente; se considera que este mecanismo es muy importante 
para el mantenimiento de un cartílago articular sano12.

Inervación de la articulación temporomandibular
Como en cualquier otra articulación, la ATM está inervada por el 
mismo nervio responsable de la inervación motora y sensitiva de 
los músculos que la controlan (el nervio trigémino). La inervación 
aferente depende de ramos del nervio mandibular. La mayor parte 
de la inervación proviene del nervio auriculotemporal, que se separa 
del mandibular por detrás de la articulación y asciende lateral y 
superiormente envolviendo la región posterior de la articulación13. 
Los nervios masetero y temporal profundo aportan el resto de la 
inervación.

Vascularización de la articulación temporomandibular
La ATM está abundantemente irrigada por los diferentes vasos san-
guíneos que la rodean. Los vasos predominantes son la arteria tem-
poral superficial, por detrás, la arteria meníngea media, por delante, 
y la arteria maxilar interna, desde abajo. Otras arterias importantes 
son la auricular profunda, la timpánica anterior y la faríngea as-
cendente. El cóndilo se nutre de la arteria alveolar inferior a través 
de los espacios medulares y también de los «vasos nutricios» que 
penetran directamente en la cabeza condílea, por delante y por detrás, 
procedentes de vasos de mayor calibre14.

LIGAMENTOS
Al igual que en cualquier otro sistema articular, los ligamentos de-
sempeñan un papel importante en la protección de las estructuras. 
Los ligamentos están compuestos por fibras de tejido conjuntivo 
colágeno de longitudes concretas y no son distensibles. No obstante, 
el ligamento puede estirarse si se aplica una fuerza de extensión 
sobre él, ya sea bruscamente o a lo largo de un período de tiempo 
prolongado. Cuando un ligamento se distiende, se altera su capa-
cidad funcional y, por tanto, la función articular. Analizaremos 
esta alteración en capítulos posteriores dedicados a las anomalías 
patológicas de la articulación.

Los ligamentos no intervienen activamente en la función de la 
articulación, sino que constituyen dispositivos de limitación pasiva 
para restringir el movimiento articular. La ATM tiene tres ligamentos 
funcionales de soporte: 1) los ligamentos colaterales, 2) el ligamen-
to capsular y 3) el ligamento temporomandibular (LTM). Existen, 
además, dos ligamentos accesorios: 4) el esfenomandibular y 5) el 
estilomandibular.

Ligamentos colaterales (discales)
Los ligamentos colaterales fijan los bordes medial y lateral del dis-
co articular a los polos del cóndilo. Se denominan habitualmente 
ligamentos discales, y son dos. El ligamento discal medial fija el borde 
medial del disco al polo medial del cóndilo. El ligamento discal late-
ral fija el borde lateral del disco al polo lateral del cóndilo (fig. 1-18). 
Estos ligamentos dividen la articulación en sentido mediolateral en 
las cavidades articulares superior e inferior. Los ligamentos discales 
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FIGURA 1-18 ATM (vista anterior). CI, cavidad articular inferior; CS, cavidad arti-
cular superior; DA, disco articular; LC, ligamento capsular; LDL, ligamento discal 
lateral; LDM, ligamento discal medial.

FIGURA 1-19 Ligamento capsular (vista lateral); se extiende anteriormente para 
incluir la eminencia articular y envuelve toda la superficie articular.

FIGURA 1-20 Ligamento TM (vista lateral). Se muestran dos partes distintas: la 
porción oblicua externa (POE) y la porción horizontal interna (PHI). La POE limita 
el movimiento de apertura rotacional normal; la PHI limita el movimiento hacia 
atrás del cóndilo y el disco.
son ligamentos verdaderos, formados por fibras de tejido conjuntivo 
colágeno, y, por tanto, no son distensibles. Actúan limitando el 
movimiento de alejamiento del disco respecto del cóndilo. En otras 
palabras, permiten que el disco se mueva pasivamente con el cóndilo 
cuando éste se desliza hacia delante y hacia atrás. Las inserciones de 
los ligamentos discales permiten una rotación del disco en sentido 
anterior y posterior sobre la superficie articular del cóndilo. En 
consecuencia, estos ligamentos son responsables del movimiento 
de bisagra de la ATM, que se produce entre el cóndilo y el disco 
articular.

Los ligamentos discales están vascularizados e inervados. Su 
inervación proporciona información relativa a la posición y al 
movimiento de la articulación. Una tensión en estos ligamentos 
produce dolor.

Ligamento capsular
Como se ha mencionado, toda la ATM está rodeada y envuelta por el 
ligamento capsular (fig. 1-19). Las fibras de este ligamento se insertan, 
por la parte superior, en el hueso temporal a lo largo de los bordes 
de las superficies articulares de la fosa mandibular y la eminencia 
articular. Por la parte inferior, las fibras del ligamento capsular se 
unen al cuello del cóndilo. El ligamento capsular actúa oponiendo 
resistencia ante cualquier fuerza medial, lateral o inferior que tienda 
a separar o luxar las superficies articulares. Una función importante 
del ligamento capsular es envolver la articulación y retener el líquido 
sinovial. El ligamento capsular está bien inervado y proporciona 
una retroalimentación propioceptiva respecto de la posición y el 
movimiento de la articulación.

Ligamento temporomandibular
La parte lateral del ligamento capsular está reforzada por unas 
fibras tensas y resistentes que forman el ligamento lateral o liga-
mento temporomandibular (TM). Este ligamento tiene dos partes: 
una porción oblicua externa y otra horizontal interna (fig. 1-20).  
La porción externa se extiende desde la superficie externa del tubérculo 
articular y la apófisis cigomática en dirección posteroinferior hasta 
la superficie externa del cuello del cóndilo. La porción horizontal 
interna se extiende desde la superficie externa del tubérculo articular 
y la apófisis cigomática en dirección posterior y horizontal hasta el 
polo lateral del cóndilo y la parte posterior del disco articular.

La porción oblicua del ligamento TM evita la excesiva caída del 
cóndilo y limita, por tanto, la amplitud de apertura de la boca. Esta 
porción del ligamento también influye en el movimiento de apertura 
normal de la mandíbula. Durante la fase inicial de ésta, el cóndilo 
puede girar alrededor de un punto fijo hasta que, cuando su punto de 
inserción en el cuello del cóndilo rota posteriormente, el ligamento 
TM está en tensión. Cuando el ligamento está tenso, el cuello del 
cóndilo no puede girar más. Para que la boca pudiera abrirse más, 
el cóndilo tendría que desplazarse hacia abajo y hacia delante por 
la eminencia articular (fig. 1-21). Este efecto puede demostrarse 
clínicamente al cerrar la boca mientras se aplica una leve fuerza pos-
terior sobre el mentón. Al aplicar esta fuerza, la mandíbula se abre 
con facilidad hasta que los dientes anteriores tienen una separación 
de 20-25 mm. En este punto se aprecia una resistencia cuando se abre 
más la mandíbula. Si se aumenta aún más la apertura, se producirá 
un cambio claro en dicho movimiento, que se corresponde con el 
cambio de la rotación del cóndilo alrededor de un punto fijo al 
movimiento hacia delante y hacia abajo de la eminencia articular. 
Este cambio en el movimiento de apertura es producido por la 
tensión del ligamento TM.

Esta característica especial del ligamento TM, que limita la apertu-
ra rotacional, sólo se encuentra en el ser humano. En posición erguida 
y con la columna vertebral en vertical, el movimiento de apertura 
rotacional continuado conseguiría que la mandíbula presionara 
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FIGURA 1-21 Efecto de la porción oblicua externa del ligamento TM. Cuando se abre la boca, los dientes pueden separarse de 20 a 25 mm (de A a B) sin que los 
cóndilos se muevan de las fosas. En B, los ligamentos TM están completamente extendidos. Cuando se abre más la boca, obligan a los cóndilos a desplazarse hacia 
abajo y hacia delante y salen de las fosas. Esto crea un segundo arco de apertura (de B a C).

FIGURA 1-22 Mandíbula, articulación temporomandibular y ligamentos acce-
sorios.
en las estructuras submandibulares y retromandibulares vitales del 
cuello. La porción oblicua externa del ligamento TM actúa evitando 
esta presión.

La porción horizontal interna del ligamento TM limita el movi-
miento hacia atrás del cóndilo y el disco. Cuando una fuerza aplicada 
en la mandíbula desplaza el cóndilo hacia atrás, esta porción del liga-
mento se tensa e impide su desplazamiento hacia la región posterior 
de la fosa mandibular. Así pues, el ligamento TM protege los tejidos 
retrodiscales de los traumatismos que produce el desplazamiento del 
cóndilo hacia atrás. La porción horizontal interna también protege 
el músculo pterigoideo lateral de una excesiva distensión. La eficacia 
de este ligamento se pone de manifiesto en casos de traumatismo 
extremo en la mandíbula. En estos casos, se observará que el cuello 
del cóndilo se fractura antes de que se seccionen los tejidos retrodis-
cales o de que el cóndilo entre en la fosa craneal media.

Ligamento esfenomandibular
El ligamento esfenomandibular es uno de los dos ligamentos ac-
cesorios de la ATM (fig. 1-22). Tiene su origen en la espina del es-
fenoides y se extiende hacia abajo hasta una pequeña prominencia 
ósea, situada en la superficie medial de la rama de la mandíbula, 
denominada língula. No tiene efectos limitantes de importancia en 
el movimiento mandibular.

Ligamento estilomandibular
El segundo ligamento accesorio es el ligamento estilomandibular 
(v. fig. 1-22). Se origina en la apófisis estiloides y se extiende hacia 
abajo y hacia delante hasta el ángulo y el borde posterior de la rama 
de la mandíbula. Se tensa cuando existe protrusión de la mandíbula, 
pero está relajado cuando la boca se encuentra abierta. Así pues, el 
ligamento estilomandibular limita los movimientos de protrusión 
excesiva de la mandíbula.

MÚSCULOS DE LA MASTICACIÓN
Los componentes esqueléticos del cuerpo se mantienen unidos y se 
mueven gracias a los músculos esqueléticos, que son responsables 
de la locomoción necesaria para la supervivencia del individuo. Los 
músculos están constituidos por numerosas fibras cuyo diámetro os-
cila entre 10 y 80 mm. A su vez, cada una de esas fibras está formada 
por subunidades cada vez más pequeñas. En la mayoría de los mús-
culos las fibras abarcan toda la longitud muscular, excepto un 2% 
de las mismas. Cada fibra está inervada por una única terminación 
nerviosa, que se encuentra cercana al punto medio de la misma. El 
área en la que se encuentran más conexiones de este tipo recibe el 
nombre de placa motora terminal. El extremo de la fibra muscular se 
fusiona con una fibra tendinosa y, a su vez, las fibras tendinosas se 
juntan en haces para formar el tendón muscular que se inserta en el 
hueso. Cada fibra muscular contiene cientos o miles de miofibrillas, 
cada una de las cuales está formada por unos 1.500 filamentos de 
miosina y 3.000 filamentos de actina, que son grandes moléculas 
proteicas polimerizadas responsables de la contracción muscular. En 
otros textos puede encontrarse una descripción más completa de la 
fisiología de la contracción muscular15.

Las fibras musculares pueden dividirse en varios tipos en función 
de la cantidad de mioglobina (un pigmento parecido a la hemoglo-
bina) que contienen. Las fibras con mayor contenido de mioglobina 
son de un color rojo más oscuro y se contraen lentamente pero 
de forma más mantenida. Estas fibras reciben el nombre de fibras 
musculares lentas o de tipo I. Las fibras lentas tienen un metabolismo 
aerobio muy desarrollado y, por tanto, son resistentes a la fatiga. Las 
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FIGURA 1-23 A,� Músculo masetero. PP, porción profunda; PS, porción superficial. B,� Función: elevación de la mandíbula.
fibras con una concentración menor de mioglobina son más pálidas 
y reciben el nombre de fibras rápidas o de tipo II. Estas fibras poseen 
menos mitocondrias y dependen más del metabolismo anaerobio 
para funcionar. Las fibras musculares rápidas pueden contraerse 
rápidamente, pero se fatigan pronto.

Todos los músculos esqueléticos contienen una mezcla de fibras 
lentas y rápidas en proporciones variables, dependiendo de la función 
de cada uno de ellos. Los músculos que tienen que responder con 
rapidez incluyen fundamentalmente fibras blancas. Los músculos 
que intervienen sobre todo en actividades lentas y continuas tienen 
mayores proporciones de fibras lentas.

Existen cuatro pares de músculos que forman el grupo de los 
músculos de la masticación: el masetero, el temporal, el pterigoideo 
medial y el pterigoideo lateral. Aunque no se los considera mús-
culos masticatorios, los digástricos también desempeñan un papel 
importante en la función mandibular y se comentan, por tanto, 
en este apartado. Cada uno de los músculos se describe según sus 
inserciones, la dirección de las fibras y su función.

Masetero
El masetero es un músculo rectangular que tiene su origen en el arco 
cigomático y se extiende hacia abajo hasta la cara lateral del borde 
inferior de la rama de la mandíbula (fig. 1-23). Su inserción en la 
mandíbula va desde la región del segundo molar en el borde inferior 
en dirección posterior, incluyendo el ángulo. Está formado por dos 
porciones o vientres: la porción superficial, formada por fibras con un 
trayecto descendente y ligeramente hacia atrás, y la porción profunda, 
formada por fibras que transcurren en una dirección vertical, sobre 
todo.

Cuando las fibras del masetero se contraen, la mandíbula se eleva 
y los dientes entran en contacto. El masetero es un músculo potente 
que proporciona la fuerza necesaria para una masticación eficiente. 
Su porción superficial también puede facilitar la protrusión de la 
mandíbula. Cuando ésta se halla protruida y se aplica una fuerza de 
masticación, las fibras de la porción profunda estabilizan el cóndilo 
frente a la eminencia articular.

Temporal
El temporal es un músculo grande, en forma de abanico, que se 
origina en la fosa temporal y en la superficie lateral del cráneo. Sus 
fibras se reúnen, en el trayecto hacia abajo, entre el arco cigomáti-
co y la superficie lateral del cráneo para formar un tendón que se 
inserta en la apófisis coronoides y el borde anterior de la rama as-
cendente. Puede dividirse en tres zonas distintas según la dirección 
de las fibras y su función final (fig. 1-24). La porción anterior está 
formada por fibras con una dirección casi vertical. La porción media  
contiene fibras con un trayecto oblicuo por la cara lateral del cráneo 
(y algo hacia delante en su transcurso descendente). La porción pos-
terior está formada por fibras con una alineación casi horizontal que 
van hacia delante por encima del oído para unirse a otras fibras del 
músculo temporal a su paso por debajo del arco cigomático.

Cuando el músculo temporal se contrae, se eleva la mandíbula y 
los dientes entran en contacto. Si sólo se contraen algunas porciones, 
la mandíbula se desplaza siguiendo la dirección de las fibras que se  
activan. Cuando se contrae la porción anterior, la mandíbula  
se eleva verticalmente. La contracción de la porción media produce 
la elevación y la retracción de la mandíbula. La función de la porción 
posterior es algo controvertida. Aunque parece que la contracción 
de esta porción puede causar una retracción mandibular, DuBrul16 
sugiere que las únicas fibras importantes son las que están situadas 
debajo de la apófisis cigomática y que la contracción produce una 
elevación y tan sólo una ligera retracción. Dado que la angulación 
de sus fibras musculares es variable, el músculo temporal es capaz de 
coordinar los movimientos de cierre. Así pues, se trata de un músculo 
de posicionamiento importante de la mandíbula.

Pterigoideo medial
El músculo pterigoideo medial (interno) tiene su origen en la fosa 
pterigoidea y se extiende hacia abajo, hacia atrás y hacia fuera para 
insertarse a lo largo de la superficie medial del ángulo mandibular 
(fig. 1-25). Junto con el masetero, forma el cabestrillo muscular que 
soporta la mandíbula en el ángulo mandibular. Cuando sus fibras 
se contraen, se eleva la mandíbula y los dientes entran en contacto. 
Este músculo también es activo en la protrusión de la mandíbula. 
La contracción unilateral producirá un movimiento de mediotrusión 
mandibular.

Pterigoideo lateral
Durante mucho tiempo se describió el músculo pterigoideo lateral 
(externo) con dos porciones o vientres diferenciados: uno inferior 
y otro superior. Dado que anatómicamente parecía que el músculo 
era todo uno en cuanto a su estructura y su función, esta descripción 
resultó aceptable hasta que los estudios realizados demostraron 
otra cosa17,18. En la actualidad se considera que los dos vientres 
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FIGURA 1-24 A,� Músculo temporal. PA, porción anterior; PM; porción media; PP, porción posterior. B,� Función: elevación de la mandíbula. El movimiento exacto 
viene indicado por la localización de las fibras o la porción que se activa.

FIGURA 1-25 A,� Músculo pterigoideo medial. B,� Función: elevación de la mandíbula.
del músculo pterigoideo lateral actúan de forma muy distinta. Por 
tanto, en este texto se considera el pterigoideo lateral dividido e 
identificado como dos músculos diferenciados y distintos, teniendo 
en cuenta que sus funciones son casi contrarias. Estos músculos se 
describirán como 1) el pterigoideo lateral inferior y 2) el pterigoideo 
lateral superior.

Pterigoideo lateral inferior. El músculo pterigoideo externo 
inferior tiene su origen en la superficie externa de la lámina pterigoi-
dea lateral y se extiende hacia atrás, hacia arriba y hacia fuera hasta 
insertarse en el cuello del cóndilo (fig. 1-26). Cuando los pterigoideos 
laterales inferiores derecho e izquierdo se contraen simultáneamente, 
los cóndilos son traccionados hacia delante desde las eminencias 
articulares hacia abajo y se produce una protrusión de la mandíbula. 
La contracción unilateral crea un movimiento de mediotrusión de 
ese cóndilo y origina un movimiento lateral de la mandíbula hacia 
el lado contrario. Cuando este músculo actúa con los depresores 
mandibulares, la mandíbula desciende y los cóndilos se deslizan 
hacia delante y hacia abajo sobre las eminencias articulares.

Pterigoideo lateral superior. El músculo pterigoideo lateral 
superior es considerablemente más pequeño que el inferior y tiene 
su origen en la superficie infratemporal del ala mayor del esfenoides; 
se extiende casi horizontalmente, hacia atrás y hacia fuera, hasta su 
inserción en la cápsula articular, en el disco y en el cuello del cóndilo 
(v. figs. 1-15 y 1-26). La inserción exacta del pterigoideo lateral su-
perior en el disco es motivo de discusión. Aunque algunos autores19 
sugieren que no hay inserción, la mayor parte de los estudios revelan 
la presencia de una unión entre músculo y disco14,20-24. La mayoría 
de las fibras del músculo pterigoideo lateral superior (un 60-70%) se 
insertan en el cuello del cóndilo, y sólo un 30-40% se unen al disco. 
Es también importante señalar igualmente que las inserciones son 
más abundantes en la parte medial que en la lateral. Abordando las 
estructuras articulares desde la cara lateral se observarían pocas o 
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FIGURA 1-26 A,� Músculos pterigoideos laterales inferior y superior. B,� Función del músculo pterigoideo lateral inferior: protrusión de la mandíbula.

FIGURA 1-27 A,� Cuando el cóndilo mantiene una relación normal con la fosa, las inserciones de los músculos pterigoideos laterales superior e inferior ejercen una 
tracción hacia dentro y hacia delante sobre el cóndilo y el disco (flechas). B,� Cuando el cóndilo se desplaza hacia delante desde su posición en la fosa, la tracción pasa 
a tener una dirección más medial (flechas).
ninguna inserción del músculo. Esto puede explicar la divergencia 
en las observaciones de estos estudios.

Mientras que el pterigoideo lateral inferior actúa durante la aper-
tura, el superior se mantiene inactivo y sólo entra en acción junto con 
los músculos elevadores. El pterigoideo lateral superior es muy activo 
al morder con fuerza y al mantener los dientes juntos. El término 
morder con fuerza hace referencia al movimiento que comporta el 
cierre de la mandíbula contra una resistencia; por ejemplo, al mas-
ticar o al apretar los dientes. La importancia funcional del músculo 
pterigoideo lateral superior se comenta con mayor detalle en el 
apartado siguiente, dedicado a la biomecánica de la ATM.

Obsérvese que la tracción de ambos pterigoideos laterales sobre el 
disco y el cóndilo va en una dirección predominantemente anterior, 
pero también tiene un componente notablemente medial (fig. 1-27). 
A medida que el cóndilo se desplaza hacia delante, la angulación 
medial de la tracción de estos músculos aumenta todavía más. Cuan-
do la boca está muy abierta, la dirección de la tracción muscular es 
más medial que anterior.

Conviene señalar que aproximadamente un 80% de las fibras que 
forman ambos músculos pterigoideos laterales son fibras lentas (de 
tipo I)25,26. Esto parece indicar que estos músculos son relativamente 
resistentes a la fatiga y pueden servir para sujetar el cóndilo durante 
períodos prolongados sin dificultad.

Digástrico
Aunque el músculo digástrico no se considera, por lo general, un 
músculo de la masticación, tiene una importante influencia en la 
función de la mandíbula. Se divide en dos porciones o vientres 
(fig. 1-28). El vientre posterior tiene su origen en la escotadura 
mastoidea, justo medial a la apófisis mastoides; sus fibras discurren 
hacia delante, hacia abajo y hacia dentro hasta el tendón intermedio, 
en el hueso hioides. El vientre anterior se origina en la fosa sobre 
la superficie lingual de la mandíbula, encima del borde inferior y 
cerca de la línea media, y sus fibras discurren hacia abajo y hacia 
atrás hasta insertarse en el mismo tendón al que va a parar el vientre 
posterior.

Cuando los músculos digástricos derecho e izquierdo se contraen 
y el hueso hioides está fijado por los músculos suprahioideo e in-
frahioideo, la mandíbula desciende y es traccionada hacia atrás, y los 
dientes se separan. Cuando la mandíbula está estable, los músculos 
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FIGURA 1-28 A,� Músculo digástrico. B,� Descenso de la mandíbula.

FIGURA 1-29 El movimiento de la cabeza y el cuello es el resultado de la tracción 
finamente coordinada de muchos músculos. Los músculos de la masticación sólo 
son una parte de ese complejo sistema.
digástricos y los músculos suprahioideo e infrahioideo elevan el hueso 
hioides, lo cual es necesario para la deglución.

El digástrico se encuentra entre los muchos músculos que hacen 
descender la mandíbula y elevan el hueso hioides (fig. 1-29). En 
general, los músculos que van de la mandíbula al hueso hioides 
se denominan suprahioideos y los que van del hueso hioides a la 
clavícula y al esternón, infrahioideos. Los músculos suprahioideos e 
infrahioideos desempeñan un importante papel en la coordinación 
de la función mandibular. Esto también ocurre con muchos de los 
numerosos músculos de la cabeza y el cuello. Puede observarse 
rápidamente que el estudio de la función mandibular no se limita a 
los músculos de la masticación. Otros músculos importantes, como 
el esternocleidomastoideo y los posteriores del cuello, también 
desempeñan un importante papel en la estabilización del cráneo y 
permiten que se realicen movimientos controlados de la mandíbula. 
Existe un equilibrio dinámico finamente regulado entre todos los 
músculos de la cabeza y el cuello, y esto debe tenerse en cuenta 
para comprender la fisiología de los movimientos mandibulares. 
Cuando una persona bosteza, la cabeza se desplaza hacia atrás 
por la contracción de los músculos posteriores del cuello, lo cual 
eleva los dientes del maxilar. Este sencillo ejemplo pone de relieve 
que incluso el funcionamiento normal del sistema masticatorio 
utiliza muchos más músculos que los estrictamente considerados 
masticadores. Al conocer esta relación, puede comprenderse que 
cualquier efecto en la función de los músculos de la masticación 
también produce un efecto sobre otros músculos de la cabeza y 
el cuello. En el capítulo 2 se presenta una revisión más detallada 
de la fisiología de todo el sistema masticatorio. En la tabla 1-1 se 
muestra un resumen de las características anatómicas de los mús-
culos de la masticación.

Biomecánica de la articulación 
temporomandibular
La ATM es una articulación muy compleja. El hecho de que exis-
tan dos ATM conectadas al mismo hueso (la mandíbula) complica 
todavía más el funcionamiento de todo el sistema masticatorio. Cada 
articulación puede actuar simultáneamente sin la otra. Es esencial y 
básico un sólido conocimiento de la biomecánica de la ATM para 
estudiar la función y disfunción del sistema masticatorio.

La ATM es una articulación compuesta. Su estructura y función 
pueden dividirse en dos sistemas distintos:
1. Los tejidos que rodean la cavidad sinovial inferior (es decir, el 

cóndilo y el disco articular) forman un sistema articular. Dado 
que el disco está fuertemente unido al cóndilo mediante los 
ligamentos discales lateral y medial, el único movimiento fisio-
lógico que puede producirse entre estas superficies es la rotación 
del disco sobre la superficie articular del cóndilo. El disco y su 
inserción en el cóndilo se denominan complejo cóndilo-disco y 
constituyen el sistema articular responsable del movimiento de 
rotación de la ATM.

2. El segundo sistema está formado por el complejo cóndilo-disco 
que actúa contra la superficie de la fosa mandibular. Dado que 
el disco no está fuertemente unido a la fosa articular, es posible 
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TABLA 1-1  Características anatómicas de los músculos de la masticación

Músculo Origen Inserción Función Inervación Irrigación

Masetero Apófisis cigomática 
del maxilar y dos tercios 
anteriores del borde 
inferior del arco cigomático

Ángulo y mitad inferior 
de la superficie lateral  
de la rama de la mandíbula

Eleva la mandíbula, 
participa en la protrusión

Ramo maseterino 
del nervio 
mandibular del 
nervio trigémino

Arteria maseterina

Temporal Parte lateral del cráneo 
hasta toda la extensión 
de la línea temporal 
superior

Borde anterior de la 
apófisis coronoides 
y borde anterior de la rama 
de la mandíbula hasta 
el último molar

Eleva la mandíbula, 
participa en la retrusión

Nervio temporal 
profundo desde 
el ramo mandibular 
del nervio trigémino

Arterias temporales 
anterior, posterior 
y superficial

Pterigoideo medial Superficie medial de la 
placa pterigoidea lateral  
y superficie hendida  
de la apófisis piramidal 
del hueso palatino

Parte inferior y posterior 
de la superficie medial de 
la rama y el ángulo  
de la mandíbula, a la altura 
del agujero mandibular

Eleva la mandíbula, 
participa en la protrusión

Ramo mandibular del 
nervio trigémino

Rama pterigoidea 
de la arteria maxilar

Pterigoideo lateral 
superior

Parte inferior de la 
superficie lateral del ala 
mayor del esfenoides  
y cresta infratemporal

Cuello del cóndilo 
mandibular y margen 
frontal del disco articular

Estabiliza el cóndilo y 
el disco durante la carga 
mandibular (es decir, 
masticación unilateral)

Ramo pterigoideo 
del nervio trigémino

Rama pterigoidea 
de la arteria maxilar

Pterigoideo lateral 
inferior

Superficie lateral de la 
placa pterigoidea lateral

Cuello del cóndilo 
mandibular

Protruye la mandíbula, 
participa en los 
movimientos laterales y 
en la apertura de la boca

Ramo pterigoideo 
del nervio trigémino

Rama pterigoidea 
de la arteria maxilar

Digástrico anterior Depresión en la superficie 
interna del borde inferior 
de la mandíbula, cerca  
de la sínfisis

Tendón que atraviesa una 
polea tendinosa insertada 
en el hueso hioides. 
El digástrico anterior 
se inserta en el tendón 
del músculo digástrico 
posterior

Deprime la mandíbula 
y eleva el hueso hioides

Ramo mandibular 
del nervio trigémino 
y nervio milohioideo

Arteria 
submentoniana

Digástrico posterior Superficie inferior 
del cráneo, desde la 
escotadura mastoidea  
en la superficie medial 
de la apófisis mastoides 
del hueso temporal y una 
hendidura profunda entre 
la apófisis mastoides  
y la apófisis estiloides

Tendón que atraviesa una 
polea tendinosa insertada 
en el hueso hioides. 
El digástrico posterior 
se inserta en el tendón 
del músculo digástrico 
anterior

Deprime la mandíbula 
y eleva el hueso hioides

Ramo digástrico 
del nervio facial

Arteria lingual 
y arteria facial
un movimiento libre de deslizamiento entre estas superficies 
en la cavidad superior. Este movimiento se produce cuando la 
mandíbula se desplaza hacia delante (lo que se denomina tras-
lación). La traslación se produce en la cavidad articular superior 
entre la superficie superior del disco articular y la fosa mandibular. 
Así pues, el disco articular actúa como un hueso sin osificar que 
participa en ambos sistemas articulares; la función del disco jus-
tifica, por tanto, la clasificación de la ATM como una verdadera 
articulación compuesta (fig. 1-30, A,B).
Al disco articular también se le denomina menisco. Sin embargo, 

no es, en modo alguno, un menisco. Por definición, un menisco 
es una media luna cuneiforme formada por fibrocartílago que está 
unido por un lado a la cápsula articular y sin inserción en el otro lado, 
que se extiende libremente dentro de los espacios articulares. Un 
menisco no divide una cavidad articular, aislando el líquido sinovial, 
ni actúa como determinante del movimiento de la articulación. En 
cambio, tiene una función pasiva para facilitar el movimiento entre 
las partes óseas. Los meniscos típicos se encuentran en la articula-
ción de la rodilla. En la ATM, el disco actúa como una verdadera 
superficie articular en ambos sistemas articulares y, por tanto, es más 
exacta la denominación de disco articular.
Una vez descritos los dos sistemas articulares individuales po-
demos considerar de nuevo el conjunto de la ATM. Las superficies 
articulares no tienen fijación ni unión estructural, pero es preciso que 
se mantenga constantemente el contacto para que no se pierda la 
estabilidad de la articulación. Esta estabilidad se mantiene gracias a la 
constante actividad de los músculos, principalmente los elevadores, 
que traccionan desde la articulación. Incluso en la situación de repo-
so, estos músculos se encuentran en un estado de leve contracción 
que se denomina tono. Esta característica se comenta en el capítulo 2. 
A medida que aumenta la actividad muscular, el cóndilo es empujado 
progresivamente contra el disco y éste contra la fosa mandibular, lo 
cual da lugar a un aumento de la presión interarticular* de estas es-
tructuras27-29. En ausencia de una presión interarticular, las superficies 
articulares se separarán y se producirá, técnicamente, una luxación.

La amplitud del espacio del disco articular varía con la presión 
interarticular. Cuando la presión es baja, como ocurre en la posición 
de reposo, el espacio discal se ensancha. Cuando la presión es alta 
(p. ej., al apretar los dientes), el espacio discal se estrecha. El contorno 

*La presión interarticular es la presión entre las superficies articulares de la 
articulación.
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FIGURA 1-30 A,� Movimiento normal del cóndilo y el disco durante la apertura de la boca. A medida que él cóndilo sale de la fosa, el disco rota posteriormente en el 
cóndilo. El movimiento rotacional se produce principalmente en el espacio articular inferior, mientras que la traslación se produce fundamentalmente en el espacio 
articular superior. B,� Los mismos movimientos se observan en las muestras de cadáveres. (Cortesía de Terry Tanaka, M.D., San Diego, CA.)
y el movimiento del disco permiten un contacto constante de las 
superficies articulares, que es necesario para la estabilidad de la 
articulación. Al aumentar la presión interarticular, el cóndilo se 
sitúa en la zona intermedia y más delgada del disco. Cuando la 
presión se reduce y el espacio discal se ensancha, el disco rota para 
rellenar este espacio con una parte más gruesa. Dado que las bandas 
anterior y posterior del disco son más anchas que la zona intermedia, 
técnicamente el disco podría girar tanto hacia delante como hacia 
atrás para cumplir esta función. El sentido de la rotación del disco no 
está determinado al azar, sino por las estructuras unidas a los bordes 
anterior y posterior del disco.

Adheridos al borde posterior del disco articular se encuentran 
los tejidos retrodiscales, que algunas veces reciben el nombre de 
inserción posterior. Como se ha indicado, la lámina retrodiscal 
superior está formada por cantidades variables de tejido conjunti-
vo elástico. Dado que este tejido tiene propiedades elásticas y que 
queda algo plegado sobre sí mismo en la posición de boca cerrada, 
el cóndilo puede salir fácilmente de la fosa articular sin dañar la 
lámina retrodiscal superior. Cuando la boca está cerrada (es decir, 
en posición articular cerrada), la tracción elástica sobre el disco es 
mínima o nula. Sin embargo, durante la apertura mandibular, cuando 
el cóndilo es traccionado en dirección a la eminencia articular, la 
lámina retrodiscal superior se distiende cada vez más y crea fuerzas de 
retracción más fuertes sobre el disco. En la posición completamente 
avanzada, la fuerza de retracción posterior sobre el disco que crea 
la tensión de la lámina retrodiscal superior distendida es máxima. 
La presión interarticular y la morfología del disco impiden una 
retracción excesiva posterior de éste. En otras palabras, cuando la 
mandíbula se desplaza totalmente hacia delante y durante su retorno, 
la fuerza de retracción de la lámina retrodiscal superior mantiene al 
disco rotado tan posteriormente sobre el cóndilo como lo permite la 
anchura del espacio discal articular. Este principio es importante para 
comprender la función articular. Asimismo, conviene recordar que 
la lámina retrodiscal superior es la única estructura capaz de retraer 
el disco posteriormente sobre el cóndilo, aunque esta fuerza retráctil 
aparece únicamente durante los movimientos de gran apertura bucal.

Unido al borde anterior del disco articular se encuentra el mús-
culo pterigoideo lateral superior. Cuando este músculo está activo, las 
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fibras insertadas en el disco tiran de él hacia delante y hacia dentro. 
Así pues, el músculo pterigoideo lateral superior técnicamente es 
un protractor del disco. Recuérdese, sin embargo, que este músculo 
también se inserta en el cuello del cóndilo. Esta doble inserción no 
permite que el músculo tire del disco por el espacio discal. Sin em-
bargo, la protracción del disco no se produce durante la apertura de 
la mandíbula. Cuando el pterigoideo lateral inferior tira del cóndilo 
hacia delante, el pterigoideo lateral superior permanece inactivo y no 
desplaza el disco hacia delante junto con el cóndilo. El pterigoideo 
lateral superior se activa sólo junto con la actividad de los músculos 
elevadores durante el cierre mandibular al morder con fuerza.

Es importante conocer los factores por los que el disco se des-
plaza hacia delante con el cóndilo en ausencia de actividad del 
músculo pterigoideo lateral superior. El ligamento capsular anterior 
une el disco al borde anterior de la superficie articular del cóndilo 
(v. fig. 1-15). También la lámina retrodiscal inferior une el borde 
posterior del disco al margen posterior de la superficie articular del 
cóndilo. Ambos ligamentos están formados por fibras colagenosas 
que no se distienden. Así pues, la deducción lógica es que fuerzan 
una traslación del disco hacia delante con el cóndilo. Sin embargo, 
aunque lógica, esta deducción es incorrecta: estas estructuras no son 
responsables, de manera primaria, del movimiento del disco con el 
cóndilo. Recuérdese que los ligamentos no participan activamente 
en la función articular normal, sino que tan sólo limitan de modo 
pasivo los movimientos extremos. El mecanismo por el que el 
disco se mantiene junto al cóndilo en traslación depende de la 
morfología del disco y de la presión interarticular. En presencia 
de un disco articular de forma normal, la superficie articular del 
cóndilo se sitúa en la zona intermedia, entre las dos porciones más 
gruesas. Cuando la presión interarticular aumenta, el espacio discal 
se estrecha, y con ello el cóndilo se asienta de manera más clara 
en la zona intermedia.

Durante la traslación, la combinación de la morfología discal con 
la presión interarticular mantiene el cóndilo en la zona intermedia 
y se fuerza al disco a desplazarse hacia delante con el cóndilo. Por 
ello, la morfología del disco es de enorme importancia para mantener 
una posición adecuada durante el funcionamiento. La morfología 
adecuada y la presión interarticular constituyen un importante factor 
de autoposicionamiento del disco. Sólo cuando la morfología discal 
se ha alterado en gran medida, las inserciones ligamentosas del disco 
influyen en la función articular. Cuando esto ocurre, la biomecánica 
de la articulación se altera y aparecen signos disfuncionales. Estos 
trastornos se comentan con detalle en capítulos posteriores.

Al igual que ocurre con la mayoría de los músculos, el mús-
culo pterigoideo lateral superior se mantiene constantemente en 
un estado de contracción leve o tono, que ejerce una ligera fuerza 
anterior y medial sobre el disco. En la posición de reposo cerrada, 
esta fuerza anterior y medial supera, casi siempre, a la fuerza de 
retracción elástica posterior producida por la lámina retrodiscal 
superior no distendida. Por tanto, en la posición de reposo cerrada, 
cuando la presión interarticular es baja y el espacio discal es ancho, 
el disco ocupará la posición de rotación anterior máxima sobre el 
cóndilo que permite la anchura del espacio. En otras palabras, en 
reposo con la boca cerrada, el cóndilo estará en contacto con las 
zonas intermedia y posterior del disco.
Esta relación del disco se mantiene durante los movimientos 
pasivos mínimos de rotación y traslación de la mandíbula. En cuanto 
el cóndilo se desplaza lo suficiente hacia delante como para conseguir 
que la fuerza de retracción de la lámina retrodiscal superior sea 
mayor que la fuerza del tono muscular del músculo pterigoideo 
lateral superior, el disco gira hacia atrás en el grado que le permite la 
anchura del espacio discal. Cuando el cóndilo vuelve a la posición de 
reposo cerrada, el tono del pterigoideo lateral superior pasa a ser de 
nuevo la fuerza predominante y el disco vuelve a desplazarse hacia 
delante, en la medida en que lo permite el espacio discal (fig. 1-31).

La importancia funcional del músculo pterigoideo lateral su-
perior se pone de manifiesto cuando se observan los efectos de la 
fuerza ejercida durante la masticación unilateral. Cuando el paciente 
muerde un alimento duro con un lado (p. ej., un filete muy duro), 
las ATM no soportan las mismas cargas. Esto se debe a que la 
fuerza de cierre no se aplica sobre la articulación, sino sobre el 
alimento. La mandíbula actúa como una palanca sobre el punto 
de apoyo constituido por el alimento duro y provoca un aumento 
de la presión interarticular en la articulación contralateral y una 
disminución brusca de la presión interarticular en la articulación 
ipsilateral (es decir, del mismo lado)30,31. Esto puede provocar una 
separación de las superficies articulares y dar lugar a una luxación 
de la articulación ipsilateral. Para evitarlo, el músculo pterigoideo 
lateral superior se activa durante la acción de cierre con fuerza y el 
disco gira hacia delante sobre el cóndilo, de tal forma que el borde 
posterior más grueso del disco mantenga el contacto articular. De 
esta manera se mantiene la estabilidad articular durante el cierre con 
fuerza de la masticación. Cuando los dientes atraviesan el alimento 
y se aproximan al contacto interdentario, la presión interarticular 
aumenta. A medida que se incrementa la presión, se reduce el es-
pacio discal y el disco sufre una rotación mecánica hacia atrás, y de 
este modo la zona intermedia más delgada llena el espacio. Cuando 
se interrumpe la fuerza de cierre, se recupera de nuevo la posición 
de reposo cerrada.

El conocimiento profundo de estos conceptos básicos de la fun-
ción de la ATM es esencial para comprender la disfunción articular. 
La función biomecánica normal de la ATM debe seguir los principios 
ortopédicos que acaban de presentarse. Recuérdese lo siguiente:
1. Los ligamentos no participan activamente en la función de la 

ATM. Actúan como alambres de fijación, limitan determinados 
movimientos articulares y permiten otros. Restringen los movi-
mientos de la articulación mecánicamente y mediante la actividad 
refleja neuromuscular (v. cap. 2).

2. Los ligamentos no se distienden. Si se aplica una fuerza de trac-
ción se pueden estirar (es decir, aumentan de longitud). (La dis-
tensión implica la capacidad de recuperar la longitud original.) 
Cuando se ha producido un alargamiento de ligamentos, la 
función articular suele quedar comprometida.

3. Las superficies articulares de la ATM deben mantenerse cons-
tantemente en contacto. Este contacto es originado por los mús-
culos que actúan sobre las articulaciones (es decir, los elevadores: 
temporal, masetero y pterigoideo medial).
Es necesario un conocimiento sólido de estos principios para la 

valoración y el tratamiento de los diversos trastornos que se presentan 
en el resto de este libro.
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FIGURA 1-31 Movimiento funcional normal del cóndilo y el disco en toda la amplitud de la apertura y el cierre. El disco gira hacia atrás sobre el cóndilo a medida que 
éste sufre una traslación hacia fuera de la fosa. El movimiento de cierre es exactamente el contrario que el de apertura.
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«NO SE PUEDE TRATAR ADECUADAMENTE UNA DISFUNCIÓN SIN CONOCER 

LA FUNCIÓN.» —JPO

Neuroanatomía funcional y fisiología 
del sistema masticatorio
LA FUNCIÓN DEL SISTEMA MASTICATORIO es compleja. Es necesaria una 
contracción coordinada de los diversos músculos de la cabeza y el 
cuello para mover la mandíbula con precisión y permitir un fun-
cionamiento eficaz. Existe un sistema de control neurológico muy 
sofisticado que regula y coordina las actividades de todo el sistema 
masticatorio. Básicamente está formado por nervios y músculos; de 
ahí el término sistema neuromuscular. Es esencial un conocimiento 
básico de la anatomía y de la función del sistema neuromuscular para 
la comprensión de la influencia que tienen los contactos dentarios y 
otros factores en el movimiento de la mandíbula.

Este capítulo está dividido en tres secciones. En la primera se 
revisan detalladamente la neuroanatomía elemental y el funciona-
miento del sistema neuromuscular. En la segunda se describen las 
actividades fisiológicas básicas de la masticación, la deglución y la 
fonación. En la tercera se repasan algunos conceptos y mecanismos 
importantes que son necesarios para comprender el dolor orofacial. 
El conocimiento de los conceptos presentados en estas tres secciones 
ayudará al odontólogo a comprender mejor las quejas de sus pacien-
tes y a proporcionarles un tratamiento efectivo.

Anatomía y función del sistema 
neuromuscular
Para su mejor comprensión, el sistema neuromuscular se divide 
en sus dos componentes básicos: los músculos y las estructuras 
neurológicas. La anatomía y la función de cada uno de estos com-
ponentes se revisan por separado, aunque en muchos casos sea difícil 
diferenciarlos. Una vez conocidos estos componentes se abordará la 
revisión de la función neuromuscular básica.

ESTRUCTURAS NEUROLÓGICAS
Neurona
La unidad estructural elemental del sistema nervioso es la neurona. 
Está formada por una masa de protoplasma, conocida como cuerpo 
neuronal, y por unas prolongaciones protoplasmáticas del mismo 
denominadas dendritas y axones. Los cuerpos neuronales localizados 
en la médula espinal forman parte de la sustancia gris del sistema 
nervioso central (SNC), mientras que los cuerpos celulares que se 
encuentran fuera del SNC se agrupan en ganglios. El axón (término 
procedente de la palabra griega axon, que significa «eje») es el núcleo 
central que forma la parte conductora esencial de una neurona y 
es una extensión del citoplasma de la misma. Muchas neuronas se 
agrupan para formar una fibra nerviosa. Estas neuronas son capaces 
de transferir los impulsos eléctricos y químicos a lo largo de sus ejes, 
lo que permite que la información entre y salga del SNC. Depen-
diendo de su localización y función, las neuronas son designadas 
con términos diferentes. Una neurona aferente conduce el impulso 
nervioso hacia el SNC, mientras que una neurona eferente lo conduce 
periféricamente. Todas las neuronas internunciales, o interneuronas, se 
evier España, S.L. Reservados todos los derechos
encuentran localizadas en el interior del SNC. La primera neurona 
sensitiva recibe el nombre de neurona primaria o de primer orden. Las 
neuronas sensitivas de segundo y tercer orden son interneuronas. Las neu-
ronas eferentes o motoras transmiten impulsos nerviosos para producir 
efectos musculares o secretorios.

Los impulsos nerviosos se transmiten de una neurona a otra sólo 
en una unión sináptica, o sinapsis, en la que las dendritas de dos 
neuronas están muy cerca. Todas las sinapsis aferentes se localizan 
dentro de la sustancia gris del SNC, por lo que normalmente no hay 
conexiones periféricas anatómicas entre las fibras sensitivas. Todas 
las conexiones se encuentran dentro del SNC; es rara la transmisión 
periférica de un impulso sensitivo de una fibra a otra.

Receptores sensitivos
Los receptores sensitivos son estructuras neurológicas localizadas en 
todos los tejidos del cuerpo que proporcionan información al SNC 
sobre el estado de esos tejidos a través de las neuronas aferentes. Al 
igual que en otras partes del cuerpo, en los tejidos se localizan varios 
tipos de receptores sensitivos que constituyen el sistema masticatorio. 
Los receptores sensitivos especializados proporcionan información 
específica a las neuronas aferentes y después de nuevo al SNC.

Los receptores sensitivos que se encuentran en tejidos periféricos 
como la piel y la mucosa oral reciben el nombre de exteroceptores. Es-
tos receptores proporcionan información de los tejidos exteriores del 
cuerpo e informan al SNC de las condiciones del entorno. Existen 
exteroceptores especializados en la detección del frío, el calor, la luz 
y la presión. Existen también receptores específicos para molestias y 
dolor; reciben el nombre de nociceptores y se localizan no sólo en los 
tejidos periféricos, sino también por todo el cuerpo.

Otros receptores proporcionan información acerca de la posición 
y el movimiento de la mandíbula y sus estructuras orales asociadas. Se 
denominan propioceptores y se encuentran fundamentalmente en las 
estructuras musculoesqueléticas. Los interoceptores son los receptores 
que aportan información acerca del estado de los órganos internos. 
Los interoceptores informan al SNC del estado de las estructuras 
y procesos internos como el flujo sanguíneo, la digestión y la res-
piración. La información constante recibida de todos estos receptores 
permite a la corteza cerebral y al tronco del encéfalo coordinar la 
acción de músculos individuales o de grupos de músculos para crear 
así una respuesta adecuada.

La información de los tejidos que están fuera del SNC debe trans-
ferirse al SNC y a los centros superiores del tronco del encéfalo y la 
corteza cerebral para ser interpretada y evaluada. Una vez evaluada 
esta información, ha de actuarse de manera apropiada. Los centros 
superiores envían impulsos a la médula espinal y hacia la periferia, a 
un órgano eferente, para que realice la acción deseada. La neurona 
aferente primaria (neurona de primer orden) recibe un estímulo 
del receptor sensitivo y este impulso se transmite por la neurona 
aferente primaria al SNC mediante la raíz dorsal para hacer sinapsis 
en el asta dorsal de la médula espinal con una neurona secundaria 
21
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FIGURA 2-1 Representación gráfica de la conexión del nervio periférico con la médula espinal. Obsérvese que las neuronas de primer orden (aferentes primarias) 
transmiten el impulso al asta dorsal para hacer sinapsis con las neuronas de segundo orden. Es entonces cuando la neurona de segundo orden se cruza al otro lado 
y asciende a los centros superiores. Las interneuronas pequeñas conectan la neurona aferente primaria con la neurona (eferente) motora primaria, lo que permite la 
actividad del arco reflejo. El ganglio de la raíz dorsal (GRD) contiene los cuerpos celulares de las neuronas aferentes primarias. (Adaptado de Okeson JP: Bell's Orofacial 
Pains. 5.ª ed. Chicago: Quintessence; 1995:16.)
(de segundo orden) (fig. 2-1). Los cuerpos celulares de todas las 
neuronas aferentes primarias se localizan en los ganglios de la raíz 
dorsal. A continuación, el impulso es transmitido por las neuronas de 
segundo orden a través de la médula espinal al tracto espinotalámico 
anterolateral, que asciende a los centros superiores. Podrían estar 
implicadas muchas interneuronas (de tercer orden, de cuarto orden, 
etc.) en la transmisión de este impulso al tálamo y a la corteza cere-
bral. Existen también interneuronas localizadas en el asta dorsal 
que pueden entrar a formar parte del impulso al hacer sinapsis con 
la neurona de segundo orden. Algunas de estas neuronas pueden 
hacer sinapsis directamente con una neurona eferente que se dirige 
de nuevo hacia el SNC a través de la raíz ventral para estimular un 
órgano eferente, como un músculo.

Tronco del encéfalo y cerebro
Cuando el impulso ha pasado a las neuronas de segundo orden, estas 
neuronas lo transmiten a los centros superiores para su interpretación 
y evaluación. Hay numerosos centros situados en el tronco del en-
céfalo y el cerebro que ayudan a darle significado a estos impulsos. 
Ha de recordarse que pueden participar muchas interneuronas en 
la transmisión de los impulsos a los centros superiores. De hecho, 
no es tarea fácil intentar seguir a un impulso a través del tronco del 
encéfalo hacia la corteza. Si se quiere realizar una buena explicación 
de la función y el dolor musculares en este texto, han de describirse 
ciertas regiones funcionales del tronco del encéfalo y del cerebro. 
La siguiente descripción simplemente esboza algunos de los com-
ponentes funcionales importantes del SNC. Para una revisión más 
completa han de consultarse otros textos1,2.

La figura 2-2 es una representación gráfica de las áreas funcionales 
del tronco del encéfalo y del cerebro revisadas en este apartado. Es muy 
útil conocer esas áreas y sus funciones para comprender el dolor orofa-
cial. Las importantes áreas que se revisan a continuación son el núcleo 
del tracto espinal, la formación reticular, el tálamo, el hipotálamo, las es-
tructuras límbicas y la corteza cerebral. Se presentan siguiendo el orden 
en el que los impulsos nerviosos ascienden a los centros superiores.

Núcleo del tracto espinal. Por todo el cuerpo las neuronas 
aferentes primarias hacen sinapsis con las neuronas de segundo orden 
en el asta dorsal de la médula espinal. Sin embargo, las aferencias 
de la cara y las estructuras faciales no entran en la médula a través de 
nervios espinales. Las aferencias sensitivas de la cara y la boca via-
jan por el quinto nervio craneal, el nervio trigémino. Los cuerpos 
celulares de las neuronas aferentes del trigémino se localizan en el 
ganglio de Gasser, de gran tamaño. Los impulsos conducidos por 
el nervio trigémino entran directamente en el tronco del encéfalo, 
a nivel de la protuberancia, y hacen sinapsis en el núcleo medular 
del trigémino (fig. 2-2). Estructuralmente, esta región del tronco del 
encéfalo es muy parecida al asta dorsal de la médula espinal. De 
hecho, se puede considerar como una prolongación del asta dorsal 
y a veces recibe el nombre de asta dorsal medular.

El complejo trigeminal troncoencefálico está formado por 1) el 
núcleo trigeminal sensitivo principal, que está situado rostralmente 
y recibe impulsos de neuronas aferentes periodontales y algunas 
neuronas pulpares, y 2) el tracto espinal del núcleo trigeminal, que 
ocupa una posición más caudal. El tracto espinal se divide en tres 
partes: 1) el subnúcleo oral, 2) el subnúcleo interpolar y 3) el subnú-
cleo caudal, que corresponde al asta dorsal medular. Las neuronas 
aferentes de la pulpa dental van hacia estos tres subnúcleos3. En 
las observaciones electrofisiológicas de las neuronas nociceptivas, 
el subnúcleo caudal parece intervenir muy especialmente en los 
mecanismos nociceptivos del nervio trigémino4,5. El subnúcleo oral 
parece constituir una zona importante de este complejo trigeminal 
troncoencefálico en los mecanismos del dolor oral5-7.

Otro componente del complejo trigeminal troncoencefálico es 
el núcleo motor del quinto nervio craneal. Esta región del complejo 
interviene en la interpretación de los impulsos dirigidos a producir 
respuestas motoras. En esta zona se inicia la actividad refleja motora 
de la cara, de forma muy parecida a como lo hace la actividad refleja 
espinal en el resto del organismo8.

Formación reticular. Una vez que las neuronas aferentes prima-
rias hacen sinapsis en el núcleo del tracto espinal, las interneuronas 
transmiten los impulsos a los centros superiores. Las interneuro-
nas ascienden por varios haces que atraviesan una zona del tronco 
del encéfalo conocida como formación reticular, en la que existen 
concentraciones de células o núcleos que representan «centros» para 
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FIGURA 2-2 Representación gráfica del nervio trigémino en su entrada al tronco del encéfalo a través de la protuberancia. La neurona aferente primaria (1.ª N) entra 
en el tronco del encéfalo y hace sinapsis con una neurona de segundo orden (2.ª N) en el núcleo del tracto espinal del trigémino (NTE del V). El núcleo del tracto 
espinal se divide en tres regiones: el subnúcleo oral (sno), el subnúcleo interpolar (sni) y el subnúcleo caudal (snc). El complejo trigeminal troncoencefálico incluye 
además el núcleo motor del V (NM del V) y el núcleo sensitivo principal del V (NS del V). Los cuerpos neuronales del nervio trigémino se localizan en el ganglio de 
Gasser (GG). Una vez que una neurona de segundo orden recibe el impulso, lo transporta hasta el tálamo (T) para su interpretación. (Modificado de Okeson JP: Bell's 
Orofacial Pains. 5.ª ed., Chicago, Quintessence; 1995:30.)
distintas funciones. La formación reticular desempeña un papel 
muy importante en el control de los impulsos que llegan al tronco 
del encéfalo. Controla la actividad cerebral general favoreciendo 
o inhibiendo la llegada de los impulsos al cerebro. Esta parte del 
tronco del encéfalo tiene una influencia enorme sobre el dolor y 
otras aferencias sensitivas.

Tálamo. El tálamo se encuentra en el mismo centro del encéfalo 
y está rodeado por el cerebro por arriba y los costados y por el 
mesencéfalo por debajo (fig. 2-2). Está constituido por numerosos 
núcleos que trabajan juntos interrumpiendo los impulsos. Casi todos 
los impulsos que proceden de las regiones encefálicas inferiores 
y de la médula pasan por sinapsis talámicas antes de acceder a la 
corteza cerebral. El tálamo actúa como una estación reguladora 
para la mayoría de las comunicaciones entre el tronco del encéfalo, 
el cerebelo y el cerebro. Cuando los impulsos llegan al tálamo, éste 
los valora y los dirige hacia las regiones apropiadas de los centros 
superiores para interpretarlos y responder a ellos.

Si comparamos el cerebro humano con un ordenador, el tálamo 
representaría el teclado que controla las funciones y dirige las señales. 
Además, hace actuar a la corteza y le permite comunicarse con las 
demás regiones del SNC. Sin el tálamo, la corteza no sirve para nada.

Hipotálamo. El hipotálamo es una estructura de pequeño ta-
maño situada en el centro de la base del cerebro. A pesar de su 
tamaño tiene una gran importancia funcional. Es el principal centro 
encefálico para el control de las funciones internas del organismo, 
como la temperatura corporal, el hambre y la sed. La estimulación 
del hipotálamo excita el sistema simpático de todo el organismo, lo 
que incrementa el nivel general de actividad de muchas partes del 
cuerpo, con un aumento especial de la frecuencia cardíaca y una 
constricción de los vasos sanguíneos. Se puede ver claramente que 
esta pequeña región encefálica tiene algunos efectos muy poderosos 
sobre el funcionamiento del individuo. Como explicaremos más 
adelante, el aumento de la tensión emocional puede estimular al 
hipotálamo para que potencie el sistema simpático e influye nota-
blemente sobre los impulsos nociceptivos que llegan al cerebro. Esta 
idea tan sencilla debe tenerse siempre presente a la hora de tratar de 
controlar el dolor.

Estructuras límbicas. La palabra límbico significa «límite», 
«frontera». El sistema límbico comprende las estructuras limítrofes 
del cerebro y el diencéfalo. Las estructuras límbicas controlan las 
emociones y el comportamiento. Las estructuras límbicas incluyen 
centros o núcleos responsables de conductas específicas, como la 
ira, la cólera y la obediencia. Las estructuras límbicas controlan 
también emociones como la depresión, la ansiedad, el miedo o 
la paranoia. También parece existir un centro de dolor/placer que 
empuja instintivamente al individuo a conductas que estimulan el 
lado placentero de dicho centro. Estos impulsos no suelen percibirse 
a nivel consciente y actúan más bien a modo de instinto básico. 
No obstante, el instinto implica algunos comportamientos cons-
cientes. Por ejemplo, cuando un individuo siente un dolor crónico, 
su comportamiento le induce a evitar cualquier estímulo que pueda 
acentuar su dolor. A menudo, el paciente renuncia a una vida normal 
y sufre alteraciones emocionales, como la depresión. Se cree que 
algunas partes de las estructuras límbicas interactúan y establecen 
asociaciones con la corteza, coordinando de ese modo la conducta 
cerebral consciente con el comportamiento subconsciente del sistema 
límbico más profundo.

Los impulsos del sistema límbico que llegan al hipotálamo pue-
den modificar algunas o todas las funciones internas controladas 
por este último. Los impulsos del sistema límbico que llegan al 
mesencéfalo y el bulbo raquídeo pueden controlar actividades como 
la vigilia, el sueño, la excitación y la atención. Conociendo la función 
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límbica es fácil comprender el impacto que puede tener sobre el 
funcionamiento global del individuo. Es evidente que el sistema 
límbico desempeña un papel muy importante en los problemas 
dolorosos (como explicaremos en capítulos sucesivos).

Corteza. La corteza cerebral representa la región más exterior 
del cerebro y está constituida fundamentalmente por materia gris. 
La corteza cerebral es la región encefálica que guarda mayor rela-
ción con el proceso del pensamiento, aunque no se puede pensar 
sin la intervención simultánea de otras estructuras encefálicas más 
profundas. La corteza cerebral es la porción del cerebro en la que 
prácticamente se almacenan todos nuestros recuerdos y es también 
la principal responsable de nuestra capacidad para desarrollar la 
mayoría de nuestras habilidades musculares. Todavía no conocemos 
bien los mecanismos básicos que utiliza la corteza para almacenar los 
recuerdos o los conocimientos de la habilidad muscular.

En la mayoría de las zonas la corteza cerebral tiene un espesor 
de unos 6 mm, y en conjunto contiene unos 50.000-80.000 millones 
de cuerpos neuronales. De la corteza salen quizá 1.000 millones de 
fibras nerviosas y un número equiparable de fibras llega a la corteza. 
Estas fibras nerviosas pasan a otras zonas de la corteza, van y vienen 
de estructuras encefálicas más profundas y algunas recorren toda la 
médula espinal.

Se han identificado en la corteza cerebral distintas regiones 
que tienen funciones muy diferentes. Existe un área motora, que 
interviene sobre todo en la coordinación de la función motora, y 
un área sensitiva, que recibe y valora aferencias somatosensoriales. 
Hay también otras áreas para percepciones especiales, como las áreas 
visual y auditiva.

Si comparamos de nuevo el cerebro humano con un ordenador, 
la corteza cerebral equivaldría al disco duro que almacena toda la 
información de memoria y función motora. Conviene recordar que 
el tálamo (que puede compararse con el teclado del ordenador) es la 
unidad necesaria que hace funcionar la corteza cerebral.
FIGURA 2-3 La unión neuromuscular es la conexión entre la motoneurona y el m
hendidura sináptica e inicia la despolarización de las fibras musculares, lo que hace
MÚSCULOS
Unidad motora
El componente básico del sistema neuromuscular es la unidad mo-
tora, que está formada por numerosas fibras musculares inervadas 
por una sola motoneurona. Cada neurona está conectada con la 
fibra muscular por una placa motora terminal. Cuando la neurona 
se activa, la placa motora terminal es estimulada para que libere 
pequeñas cantidades de acetilcolina, que inicia la despolarización 
de las fibras musculares (fig. 2-3). La despolarización consigue que 
las fibras musculares se acorten o se contraigan.

El número de fibras musculares inervadas por una motoneurona 
varía en gran medida según la función de la unidad motora de que 
se trate. Cuantas menos fibras musculares hay por motoneurona, 
más preciso es el movimiento. Por ejemplo, una motoneurona puede 
inervar dos o tres fibras musculares, como ocurre con los músculos 
ciliares (que controlan con precisión el cristalino del ojo). Y al con-
trario, una motoneurona puede inervar centenares de fibras mus-
culares, como ocurre con cualquier músculo grande (p. ej., el recto 
anterior del muslo). Existe una variación similar en el número de fi-
bras musculares por motoneurona en los músculos de la masticación. 
El músculo pterigoideo lateral inferior tiene una proporción de fibras 
musculares/motoneuronas relativamente baja y, por tanto, puede 
realizar los ajustes finos de la longitud que le son necesarios para 
adaptarse a los cambios horizontales de la posición de la mandíbula. 
En cambio, el masetero tiene un número más elevado de fibras mo-
toras por motoneurona, que se corresponde con sus funciones más 
toscas de proporcionar la fuerza necesaria durante la masticación.

Músculo
Cientos de miles de unidades motoras, junto con vasos sanguíneos y 
nervios, están unidas en un haz por el tejido conjuntivo y la fascia, y 
forman un músculo. Los principales músculos que controlan el movi-
miento del sistema masticatorio se han descrito en el capítulo 1. Para 
úsculo. La acetilcolina se almacena en la placa motora terminal, se libera en la 
 que el músculo se contraiga.
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comprender los efectos que tienen estos músculos sobre otros mús-
culos y sobre sus inserciones óseas, deben observarse las relaciones 
esqueléticas básicas de la cabeza y el cuello. El cráneo es soportado 
por la columna vertebral cervical. Sin embargo, no está colocado cen-
tralmente, ni equilibrado sobre la columna. De hecho, si una calavera 
se apoya sobre la columna cervical, se desequilibrará hacia delante 
y caerá rápidamente en esta dirección. El equilibrio aún resulta más 
remoto si se tiene en cuenta la posición de la mandíbula que cuelga 
debajo de la parte anterior del cráneo (es obvio que no existe un 
equilibrio entre los componentes esqueléticos de la cabeza y el cue-
llo). Los músculos son necesarios para compensar este desequilibrio 
de peso y masa. Para mantener la cabeza en una posición erguida de 
forma que pueda verse hacia delante, los músculos que unen la cara 
posterior del cráneo con la columna cervical y la región del hombro 
deben contraerse. Algunos de los músculos que sirven a esta función 
son: el trapecio, el esternocleidomastoideo, el esplenio y el largo de 
la cabeza. Sin embargo, es posible que estos músculos se contraigan 
en exceso y dirijan la línea de visión demasiado hacia arriba. Para 
contrarrestar esta acción existe un grupo de músculos antagonistas 
en la región anterior de la cabeza: el masetero (que une la mandíbula 
con el cráneo), los suprahioideos (que unen la mandíbula con el 
hueso hioides) y los infrahioideos (que unen el hueso hioides con 
el esternón y la clavícula). Cuando estos músculos se contraen, el 
individuo baja la cabeza. Así pues, existe un equilibrio de fuerzas 
musculares que mantiene la cabeza en la posición deseada (fig. 2-4). 
Estos músculos, junto con otros, también mantienen una posición 
lateral adecuada, así como la rotación de la cabeza.

Función muscular. La unidad motora tan sólo puede efectuar 
una acción: la contracción o el acortamiento. Sin embargo, el mús-
culo en su conjunto tiene tres posibles funciones. 1) Cuando se es-
timula un gran número de unidades motoras del músculo se produce 
una contracción o un acortamiento general del mismo. Este tipo 
de acortamiento bajo una carga constante se denomina contracción 
isotónica; se produce en el masetero cuando la mandíbula está ele-
vada y fuerza el paso de los dientes mediante un bolo de alimento.  
2) Cuando un número apropiado de unidades motoras se contraen 
FIGURA 2-4 Debe existir un equilibrio preciso y complejo de los músculos de la ca
A, Sistema muscular. B, Cada uno de los músculos principales actúa como una cinta e
con que se mantiene la posición deseada de la cabeza. Si una de las cintas elásticas s
en oposición a una fuerza dada, la función muscular que resulta 
consiste en sostener o estabilizar la mandíbula. Esta contracción sin 
acortamiento se denomina contracción isométrica y se produce en el 
masetero cuando se sostiene un objeto entre los dientes (p. ej., una 
pipa o un lápiz). 3) Un músculo también puede funcionar por medio 
de una relajación controlada. Cuando se interrumpe la estimulación 
de la unidad motora, sus fibras se relajan y se restablece la longitud 
normal. Mediante un control de esta reducción de la estimulación 
de la unidad motora, puede producirse un alargamiento preciso 
del músculo que permita la realización de un movimiento suave 
y deliberado. Este tipo de relajación controlada se observa en el 
masetero cuando la boca se abre para aceptar un nuevo bolo de 
alimento durante la masticación.

Con estas tres funciones, los músculos de la cabeza y el cuello 
mantienen constantemente una posición adecuada de la cabeza. 
Existe un equilibrio entre los músculos que elevan la cabeza y los 
que la bajan. Durante el más leve de los movimientos de la cabeza, 
cada músculo funciona de forma armónica con los demás para llevar 
a cabo el movimiento deseado. Si se gira la cabeza a la derecha, 
algunos músculos deben acortarse (contracción isotónica), otros 
deben relajarse (relajación controlada) y otros deben estabilizar o 
mantener estas relaciones (contracción isométrica). Es necesario 
contar con un sistema de control muy sofisticado que coordine este 
equilibrio muscular finamente ajustado.

Estos tres tipos de actividades musculares se manifiestan durante 
la función rutinaria de la cabeza y el cuello. No obstante, existe otro 
tipo de actividad muscular denominada contracción excéntrica que 
puede aparecer en determinadas circunstancias. Este tipo de actividad 
resulta a menudo perjudicial para el tejido muscular. La contracción 
excéntrica consiste en un alargamiento del músculo durante su con-
tracción. Un buen ejemplo de contracción excéntrica se produce 
como consecuencia de una lesión de extensión-flexión (lesión en 
latigazo). En el momento preciso en el que se produce un accidente 
de circulación, los músculos cervicales se contraen para sujetar la 
cabeza y oponerse al movimiento. Sin embargo, si el impacto es 
importante, el cambio brusco en la inercia de la cabeza hace que ésta 
beza y el cuello para mantener una posición y una función adecuadas de la cabeza. 
lástica. La tensión generada debe contribuir a producir de modo exacto el equilibrio 
e rompe, se altera el equilibrio de todo el sistema y cambia la posición de la cabeza.
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FIGURA 2-5 Huso muscular.
se mueva mientras los músculos se contraen tratando de sujetarla. El 
resultado es un estiramiento brusco de los músculos durante su con-
tracción. Este tipo de estiramiento brusco de los músculos mientras 
se contraen produce a menudo lesiones; hablaremos del mismo en 
secciones posteriores dedicadas al dolor muscular.

Receptores sensitivos musculares
Como ocurre en otras unidades musculoesqueléticas, el sistema 
masticatorio utiliza cuatro tipos principales de receptores sensitivos 
(propioceptores) para controlar el estado en que se encuentran 
sus estructuras: 1) los husos musculares, que son órganos recep-
tores especializados que se encuentran en los tejidos musculares; 
2) los órganos tendinosos de Golgi situados en los tendones;  
3) los corpúsculos de Pacini, que se encuentran en los tendones, las 
articulaciones, el periostio, la aponeurosis y los tejidos subcutáneos, 
y 4) los nociceptores, que generalmente están en todos los tejidos 
del sistema masticatorio.

Husos musculares. Los músculos esqueléticos están formados 
por dos tipos de fibras musculares. Las primeras son las fibras ex-
trafusales, que son contráctiles y constituyen la masa del músculo; 
las otras son las fibras intrafusales, que son muy poco contráctiles. 
El haz de fibras musculares intrafusales rodeado por una vaina de 
tejido conjuntivo se denomina huso muscular (fig. 2-5). Los husos 
musculares controlan fundamentalmente la tensión en el interior de 
los músculos esqueléticos. Están diseminados por todo el músculo y 
tienen una alineación paralela a las fibras extrafusales. En el interior 
de cada huso, los núcleos de las fibras intrafusales están dispuestos de 
dos maneras: en forma de cadena (tipo cadena nuclear) y agrupados 
(tipo bolsa nuclear).

Hay dos tipos de nervios aferentes, que se clasifican según sus res-
pectivos diámetros. Las fibras más grandes conducen impulsos a una 
velocidad superior y tienen umbrales más bajos. Las que terminan en 
la región central de las fibras intrafusales son del tipo más grande (Ia,  
A-alfa) (se comentan más adelante en este capítulo) y se dice que son las  
terminaciones primarias (denominadas terminaciones anuloespirales). 
Las que terminan en los polos del huso (lejos de la región central) son 
el grupo más pequeño (II, A-beta) y constituyen las terminaciones 
secundarias (denominadas terminaciones en ramo de flores).
Dado que las fibras intrafusales de los husos musculares presentan 
una alineación paralela a la de las fibras extrafusales de los mús-
culos, cuando el músculo se distiende, lo mismo ocurre con las 
fibras intrafusales. Esta distensión es detectada en las regiones de 
cadena nuclear y de bolsa nuclear. Las terminaciones anuloespirales 
y en ramo de flores son activadas por la distensión, y las neuronas 
aferentes llevan estos impulsos al SNC. Las neuronas aferentes, cuyo 
origen se encuentra en los husos musculares de los músculos de la 
masticación, tienen sus cuerpos celulares en el núcleo mesencefálico 
del trigémino.

Las fibras intrafusales reciben una inervación eferente por las 
fibras nerviosas fusimotoras. A estas fibras se les asigna la clasificación 
alfabética de fibras gamma o gammaeferentes para distinguirlas de las 
fibras nerviosas alfa, que inervan las fibras extrafusales. Al igual que 
otras fibras eferentes, las fibras gammaeferentes tienen su origen en 
el SNC y cuando son estimuladas originan una contracción de las 
fibras intrafusales. Cuando esto ocurre, las áreas de cadena nuclear y 
bolsa nuclear se tensan, y esto se registra como una tensión de todo 
el músculo; así se inicia la actividad aferente. Así pues, existen dos 
formas para estimular las fibras aferentes de los husos musculares: 
una distensión generalizada de todo el músculo (fibras extrafusales) 
y la contracción de las fibras intrafusales por medio de fibras gam-
maeferentes. Los husos musculares sólo pueden registrar la tensión; 
no son capaces de diferenciar estas dos actividades. En consecuencia, 
el SNC registra ambas actividades como una misma actividad.

Las fibras musculares extrafusales reciben inervación mediante las 
motoneuronas alfaeferentes. La mayoría de ellas tienen sus cuerpos 
celulares en el núcleo motor del trigémino. La estimulación de estas 
neuronas consigue que el grupo de fibras musculares extrafusales (es 
decir, la unidad motora) se contraiga.

Desde un punto de vista funcional, el huso muscular actúa como 
un sistema del control de la longitud. Constantemente envía informa-
ción relativa al estado de elongación o contracción del músculo de 
vuelta al SNC. Cuando un músculo sufre bruscamente una tensión, 
sus fibras extrafusales e intrafusales se distienden. La distensión del 
huso provoca una descarga en las terminaciones nerviosas aferentes 
del grupo I y el grupo II que regresa al SNC. Cuando se estimulan 
las motoneuronas alfaeferentes, las fibras extrafusales del músculo 
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se contraen y el huso se acorta. Este acortamiento da lugar a una 
disminución de los impulsos aferentes del huso. Si no hubiera un 
sistema gammaeferente, se produciría una anulación total de la 
actividad del huso durante la contracción muscular. Como se ha 
indicado anteriormente, la estimulación de las fibras gammaeferentes 
consigue que las fibras intrafusales del huso muscular se contraigan. 
Esto puede desencadenar una actividad aferente en el huso, a pesar 
de que el músculo esté contraído. El estímulo gammaeferente puede 
facilitar, por tanto, el mantenimiento de la contracción muscular.

Se cree que el sistema gammaeferente actúa como mecanismo de 
sensibilización de los husos musculares. Así, este sistema fusimotor 
actúa como mecanismo predisponente que altera la descarga del huso 
muscular. Debe señalarse que el mecanismo gammaeferente no se 
ha investigado tan bien en el sistema masticatorio como en otros 
sistemas de la médula espinal. Aunque parece ser activo en la mayor 
parte de los músculos de la masticación, en apariencia algunos de 
ellos no tienen fibras gammaeferentes. La importancia del sistema 
gammaeferente se pondrá de manifiesto de manera más clara en el 
comentario de los reflejos musculares.

Órganos tendinosos de Golgi. Los órganos tendinosos de 
Golgi están situados en el tendón muscular que está entre las fi-
bras musculares y su inserción en el hueso. Antes se pensaba que 
tenían un umbral sensitivo más alto que el de los husos musculares 
y que únicamente actuaban protegiendo el músculo de una tensión 
excesiva o lesiva. Actualmente parece que son más sensibles y que in-
tervienen en la regulación refleja durante el funcionamiento normal. 
Sobre todo controlan la tensión, mientras que los husos musculares 
básicamente controlan la longitud del músculo.

Los órganos tendinosos de Golgi están dispuestos en serie con 
las fibras musculares extrafusales y no en paralelo, como los husos 
musculares. Cada uno de estos órganos sensitivos está formado por 
fibras tendinosas rodeadas por espacios linfáticos envueltos, a su 
vez, por una cápsula fibrosa. Las fibras aferentes entran por la parte 
media del órgano y se diseminan por todas las fibras. La tensión en 
el tendón estimula los receptores del órgano tendinoso de Golgi. Así 
pues, la contracción del músculo también estimula el órgano. De la 
misma manera, un estiramiento total del músculo crea una tensión 
en el tendón y estimula de nuevo el órgano.

Corpúsculos de Pacini. Los corpúsculos de Pacini son unos ór-
ganos ovalados grandes que están formados por láminas concéntricas 
de tejido conjuntivo. Estos órganos tienen una amplia distribución 
y, dada su frecuente localización en las estructuras articulares, se 
considera que fundamentalmente tienen una función de percepción 
del movimiento y de la presión intensa (no del tacto leve).

En el centro de cada corpúsculo hay un núcleo que contiene 
la terminación de una fibra nerviosa. Estos corpúsculos se encuen-
tran en los tendones, las articulaciones, el periostio, las inserciones 
tendinosas, las aponeurosis y el tejido subcutáneo. La presión que se 
aplica en estos tejidos deforma el órgano y estimula la fibra nerviosa.

Nociceptores. En general, los nociceptores son receptores 
sensitivos que son estimulados cuando se sufre una lesión y trans-
miten esta información (nocicepción) al SNC por las fibras nerviosas 
aferentes. Los nociceptores están situados en la mayoría de los tejidos 
del sistema masticatorio. Existen varios tipos generales: algunos de 
ellos responden exclusivamente a estímulos mecánicos y térmicos 
nocivos; otros responden a una amplia gama de estímulos, desde sen-
saciones táctiles hasta procesos lesivos; hay otros que son receptores 
de umbral bajo, específicos para tacto leve, presión o movimiento 
del vello facial. A este último tipo se le denomina mecanorreceptor.

La función principal de los nociceptores (junto con los propio-
ceptores) es la vigilancia del estado, posición y movimiento de los 
tejidos del sistema masticatorio. Cuando se producen situaciones 
que pueden ser peligrosas o que causan una lesión real a los tejidos, 
los nociceptores transmiten esta información al SNC en forma de 
sensaciones de molestia o dolor. La sensibilidad dolorosa se comenta 
más adelante en este mismo capítulo.

FUNCIÓN NEUROMUSCULAR
Función de los receptores sensitivos
El equilibrio dinámico de los músculos de la cabeza y el cuello que 
antes se ha descrito es posible gracias a la información que propor-
cionan los diversos receptores sensitivos. Cuando un músculo sufre 
una distensión pasiva, los husos musculares informan al SNC de esta 
actividad. La contracción muscular activa está controlada por los ór-
ganos tendinosos de Golgi y los husos musculares. El movimiento de 
las articulaciones y los tendones estimula los corpúsculos de Pacini. 
Todos los receptores sensoriales están enviando información cons-
tantemente al SNC. El tronco del encéfalo y el tálamo se encargan 
de controlar y regular constantemente las actividades corporales. A 
este nivel se procesa la información sobre la homeostasis normal 
del organismo, y la corteza ni siquiera interviene en el proceso regu-
lador. Sin embargo, si la información aferente tiene consecuencias 
importantes para la persona, el tálamo pasa la información a la 
corteza para una valoración consciente y una decisión. Por tanto, 
el tálamo y el tronco del encéfalo influyen poderosamente sobre el 
funcionamiento del individuo.

Acción refleja
Una acción refleja es la respuesta que resulta de un estímulo trans-
mitido en forma de impulso desde una neurona aferente hasta una 
raíz nerviosa dorsal o su equivalente craneal, desde la que se trans-
mite a una neurona eferente que lo devuelve al músculo esquelético. 
Aunque la información se envía a los centros superiores, la respuesta 
es independiente de la voluntad y normalmente se produce sin que 
en ella influya la corteza ni el tronco del encéfalo. Una acción refleja 
puede ser monosináptica o polisináptica. El reflejo monosináptico 
se produce cuando la fibra aferente estimula directamente la fibra 
eferente en el SNC. Un reflejo polisináptico está presente cuando la 
neurona aferente estimula una o más interneuronas del SNC, que a 
su vez estimulan las fibras nerviosas eferentes.

Hay dos acciones reflejas generales que son importantes en el sis-
tema masticatorio: 1) el reflejo miotáctico y 2) el reflejo nociceptivo. 
Estos reflejos no se dan únicamente en los músculos de la mas-
ticación; también están presentes en otros músculos esqueléticos.

Reflejo miotáctico (de distensión). El reflejo miotáctico o de 
distensión es el único reflejo mandibular monosináptico. Cuando 
un músculo esquelético sufre una distensión rápida, se desencadena 
este reflejo de protección que provoca una contracción del músculo 
distendido.

Un ejemplo bien conocido de reflejo miotáctico es el reflejo 
patelar o rotuliano. Cuando se golpea el tendón patelar con un 
martillo de reflejos justo por debajo de la rótula, se contrae el mús-
culo cuádriceps del muslo, lo cual estimula a los receptores sensitivos 
de la distensión (fundamentalmente los husos musculares) que de-
sencadenan un impulso aferente en una fibra nerviosa sensitiva del 
nervio femoral que lleva a la región lumbar (L4) de la médula espinal. 
Por tanto, la neurona sensitiva hace sinapsis directamente con una 
motoneurona, que conduce un impulso eferente al músculo cuá-
driceps femoral, y se desencadena la contracción. Esta contracción, 
coordinada con la relajación del músculo isquiofemoral flexor, hace 
que la pierna golpee.

El reflejo miotáctico puede ponerse de manifiesto en el sistema 
masticatorio si se observa el músculo masetero cuando se aplica brus-
camente en el mentón una fuerza en dirección descendente. Esto 
puede hacerse con un pequeño martillo de goma (fig. 2-6). Cuando 
los husos musculares del interior del músculo masetero se distienden 
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FIGURA 2-6 A, El reflejo miotáctico se activa mediante la aplicación brusca de una fuerza de arriba abajo en el mentón con un pequeño martillo de goma, lo que 
provoca la contracción de los músculos elevadores (masetero). Esto impide una mayor distensión y a menudo causa una elevación de la mandíbula hasta la oclusión. 
B, La vía seguida es la siguiente: la distensión brusca del huso muscular aumenta la estimulación aferente que sale de éste. Los impulsos aferentes entran en el tronco 
del encéfalo a través del núcleo mesencefálico del trigémino. En ese punto, las fibras eferentes forman sinapsis en el núcleo motor del trigémino con las motoneuronas 
alfaeferentes, que van a parar de nuevo y directamente a las fibras extrafusales del músculo elevador, que se había distendido. La información refleja que se envía a 
las fibras extrafusales producirá la contracción. Puede observarse la presencia de fibras gammaeferentes. La estimulación de estas fibras puede causar una contracción 
de las fibras intrafusales del huso y desencadenar mediante su sensibilización un estiramiento brusco.
bruscamente, se genera una actividad nerviosa aferente en estos 
husos. Estos impulsos aferentes van a parar al tronco del encéfalo e 
incluso llegan al núcleo motor del trigémino por el núcleo mesen-
cefálico del trigémino. Estas mismas fibras aferentes forman sinapsis 
con las motoneuronas alfaeferentes, que regresan directamente a las 
fibras extrafusales del masetero. La estimulación de la alfaeferente 
por las fibras aferentes Ia provoca la contracción del músculo. En 
clínica, este reflejo puede evidenciarse si se relajan los músculos de 
la mandíbula, de forma que permitan una ligera separación de los 
dientes. Un pequeño golpe brusco en dirección descendente sobre el 
mentón hará que la mandíbula se eleve de manera refleja. Es entonces 
cuando el masetero se contrae y los dientes entran en contacto.

El reflejo miotáctico se produce sin una respuesta específica de la 
corteza y es muy importante para determinar la posición de reposo 
de la mandíbula. Si existiera una relajación completa de todos los 
músculos que soportan la mandíbula, la fuerza de gravedad haría que 
ésta se desplazara hacia abajo y separaría las superficies articulares de 
la ATM. Para impedir esta luxación, los músculos elevadores (y otros 
músculos) se mantienen en un estado de leve contracción denomi-
nado tono muscular. Esta propiedad de los músculos elevadores con-
trarresta el efecto de la gravedad sobre la mandíbula y mantiene las 
superficies articulares en un contacto constante. El reflejo miotáctico 
es el principal determinante del tono muscular de los músculos 
elevadores. Cuando la gravedad empuja la mandíbula hacia abajo, 
los músculos elevadores sufren una distensión pasiva, que también 
origina una distensión de los husos musculares. Esta información se 
transmite de manera refleja de las neuronas aferentes procedentes de 
los husos a las motoneuronas alfa que vuelven a las fibras extrafusales 
de los músculos elevadores. En consecuencia, la distensión pasiva 
provoca una contracción reactiva que reduce la distensión del huso 
muscular. El tono muscular también puede verse influido por los 
estímulos aferentes procedentes de otros receptores sensitivos, como 
los de la piel o la mucosa bucal.

El reflejo miotáctico y el tono muscular resultante también pue-
den verse influidos por los centros superiores mediante el sistema fu-
simotor. La corteza cerebral y el tronco del encéfalo pueden aumentar 
la actividad gammaeferente dirigida a las fibras intrafusales del huso. 
Al aumentar esta actividad, las fibras intrafusales se contraen, lo que 
provoca una distensión parcial de las áreas de bolsa nuclear y cadena 
nuclear de los husos. Esto reduce el grado de distensión necesario en 
todo el músculo para desencadenar la actividad aferente del huso. 
Así pues, los centros superiores pueden utilizar el sistema fusimotor 
para alterar la sensibilidad de los husos musculares a la distensión. Un 
aumento de la actividad gammaeferente incrementa la sensibilidad 
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del reflejo miotáctico (de distensión), mientras que una reducción de 
la actividad gammaeferente reduce la sensibilidad de este reflejo. La 
forma concreta en que los centros superiores influyen en la actividad 
gammaeferente se resume al final de este capítulo.

Cuando un músculo se contrae, los husos musculares se acortan 
y esto da lugar a una reducción del estímulo de actividad aferente 
de estos husos. Si se registra el potencial eléctrico de la actividad 
nerviosa aferente, se observará un período de silencio (ausencia de 
actividad eléctrica) durante esta fase de contracción. La actividad 
gammaeferente puede influir en la duración del período de silencio. 
Una actividad gammaeferente elevada hace que las fibras intrafusa-
les se contraigan, lo que reduce el tiempo de inhibición del huso 
durante una contracción muscular. La disminución de la actividad 
gammaeferente alarga este período de silencio.

Reflejo nociceptivo (flexor). El reflejo nociceptivo o flexor es un 
reflejo polisináptico que aparece como respuesta a estímulos nocivos 
y se considera, por tanto, protector. Un ejemplo en las extremidades 
superiores sería el de retirar la mano al tocar un objeto muy caliente. 
En el sistema masticatorio, este reflejo se activa cuando durante 
la masticación uno se encuentra de repente un objeto duro; por ejem-
plo, cuando al comer una tarta de cereza nos encontramos de forma 
inesperada con un hueso (fig. 2-7). El aumento brusco en la fuerza de 
la masticación aplicada sobre el diente sobrecarga instantáneamente 
las estructuras periodontales, lo que produce un estímulo nocivo. Las 
fibras aferentes primarias transportan esta información al núcleo del 
tracto espinal del trigémino, donde hacen sinapsis con las interneuro-
nas. Estas interneuronas van a parar al núcleo motor del trigémino. 
La respuesta motora que se produce durante este reflejo es más com-
plicada que el reflejo miotáctico, ya que debe coordinarse la actividad 
de varios grupos musculares para llevar a cabo la respuesta motora 
que se desea9,10. No sólo deben inhibirse los músculos elevadores 
para impedir un mayor cierre mandibular sobre el objeto duro, sino 
que deben activarse los músculos de apertura mandibular para alejar a 
los dientes de una posible lesión11,12. Cuando la información aferente 
de los receptores sensitivos llega a las interneuronas, se producen 
dos acciones diferentes. Se estimulan las interneuronas excitadoras 
que conducen a las neuronas eferentes del núcleo motor del trigé-
FIGURA 2-7 El reflejo nociceptivo se activa al morder inesperadamente un objet
sufren la presión. Las fibras nerviosas aferentes llevan el impulso a las interneuron
interneuronas excitadoras e inhibidoras. Las interneuronas forman sinapsis con las 
forman sinapsis con las fibras eferentes que van a los músculos elevadores. El me
excitadoras forman sinapsis con las neuronas eferentes que inervan los músculos d
separa los dientes del estímulo nocivo.
mino de los músculos de apertura mandibular. Con esta acción se 
consigue que estos músculos se contraigan. Al mismo tiempo, las 
fibras aferentes estimulan interneuronas inhibidoras, que provocan la 
relajación de los músculos elevadores de la mandíbula. El resultado 
global es un rápido descenso de la mandíbula y la separación de 
los dientes del objeto que causa el estímulo nocivo. Este proceso 
se denomina inhibición antagonista y se produce en muchas acciones 
reflejas nociceptivas de todo el cuerpo.

El reflejo miotáctico protege el sistema masticatorio de una 
distensión muscular brusca y mantiene la estabilidad del sistema 
musculoesquelético con tonicidad muscular. El reflejo nociceptivo 
protege los dientes y las estructuras de soporte de una posible le-
sión causada por unas fuerzas funcionales bruscas e inusualmente 
intensas. Los órganos tendinosos de Golgi protegen al músculo de 
la contracción excesiva al enviar estímulos inhibitorios directos que 
van al músculo que controlan. Con los músculos de la masticación 
se realizan muchos otros tipos de acciones reflejas. Muchas de ellas 
son muy complejas y están controladas por centros superiores del 
SNC. Las acciones reflejas desempeñan un papel importante en la 
función (p. ej., masticación, deglución, reflejo faríngeo, tos, habla)3.

Inervación recíproca
El control de los músculos antagonistas es de una importancia vital en 
la actividad refleja. La misma importancia tiene en el funcionamiento 
diario del organismo. Al igual que en otros sistemas musculares, 
cada uno de los músculos que soportan la cabeza y controlan, en 
parte, la función tiene un antagonista que contrarresta su actividad. 
Ésta es la base del equilibrio muscular que antes se ha descrito.  
Algunos grupos musculares actúan sobre todo elevando la mandíbula;  
otros grupos tienen como función principal su descenso. Para que la 
mandíbula sea elevada por los músculos temporal, pterigoideo medial 
o masetero, deben relajarse y distenderse los músculos suprahioideos. 
Asimismo, para que la mandíbula descienda, deben contraerse los 
músculos suprahioideos al mismo tiempo que se relajan y distienden 
los músculos elevadores.

El mecanismo de control neurológico de estos grupos musculares 
antagonistas se denomina inervación recíproca. Este fenómeno permite 
o duro. El estímulo nocivo se inicia cuando el diente y el ligamento periodontal 
as del núcleo del tracto espinal del trigémino. Las neuronas aferentes estimulan 

neuronas eferentes del núcleo motor del trigémino. Las interneuronas inhibidoras 
nsaje que transporta indica que se interrumpa la contracción. Las interneuronas 

epresores de la mandíbula. El mensaje que llevan indica que se contraigan, lo cual 
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un control suave y exacto del movimiento mandibular. Para que se 
mantenga la relación esquelética del cráneo, la mandíbula y el cuello, 
cada uno de los grupos musculares antagonistas debe permanecer en 
un estado de tono leve constante. Con ello se vencen los desequili-
brios esqueléticos que produce la gravedad y se mantiene la cabeza en 
la denominada posición postural. Como se ha indicado antes, el tono 
muscular desempeña un importante papel en la posición de reposo 
de la mandíbula, así como en la resistencia a su desplazamiento 
pasivo. En los músculos que están totalmente contraídos se activan la 
mayoría de las fibras musculares, lo que puede comprometer el aporte 
sanguíneo y producir fatiga y dolor. Por el contrario, para mantener 
el tono muscular se requiere la contracción de una cantidad mínima 
de fibras musculares, y éstas se turnan constantemente. Este tipo de 
actividad permite una irrigación adecuada y no produce fatiga.

Regulación de la actividad muscular
Para crear un movimiento mandibular preciso, el SNC debe recibir es-
tímulos de diversos receptores sensitivos mediante las fibras aferentes. 
El tronco del encéfalo y la corteza deben asimilar y organizar estos 
estímulos y desencadenar las actividades motoras adecuadas por las 
fibras nerviosas eferentes. Estas actividades motoras comportan la 
contracción de algunos grupos musculares y la inhibición de otros. En 
general, se cree que el sistema gammaeferente está activado de manera 
permanente, aunque no provoque un movimiento necesariamente. 
La descarga gamma mantiene las motoneuronas alfa preparadas 
de forma refleja para recibir impulsos procedentes de la corteza o 
impulsos aferentes directos de los husos musculares. La mayoría de 
los movimientos mandibulares probablemente son controlados por 
una relación entre las gammaeferentes, las aferentes de los husos y 
las motoneuronas alfa. Estos estímulos combinados producen la 
contracción o inhibición necesarias de los músculos y permiten 
que el sistema neuromuscular mantenga un control sobre sí mismo.

Diversos factores del sistema masticatorio influyen en gran me-
dida en el movimiento y la función mandibular. Los receptores 
sensitivos de los ligamentos periodontales, el periostio, las ATM, 
la lengua y otros tejidos blandos de la boca envían información 
de manera permanente, la cual se procesa y se utiliza para dirigir la 
actividad muscular. Se evitan los estímulos nocivos de forma refleja 
y, así, el movimiento y la función pueden darse con lesiones mínimas 
de los tejidos y estructuras del sistema masticatorio.

Influencia de los centros superiores
Como hemos señalado previamente, el tronco del encéfalo y la 
corteza trabajan juntos para valorar y analizar los impulsos aferentes. 
Aunque la corteza es la que establece fundamentalmente la acción 
que hay que seguir, el tronco del encéfalo se encarga de mantener la 
homeostasis y de controlar normalmente las funciones corporales 
subconscientes. En el tronco del encéfalo existe un grupo de neuronas 
que controla actividades musculares rítmicas como la respiración, la 
deambulación y la masticación. En conjunto, este grupo de neuronas 
recibe el nombre de generador de patrones central (GPC)13-17. El GPC 
se encarga de sincronizar con exactitud la actividad entre músculos 
antagonistas para poder desarrollar determinadas actividades. Por 
ejemplo, durante la masticación el GPC inicia la contracción de los 
músculos suprahioideo e infrahioideo en el preciso momento en que 
induce la relajación de los músculos elevadores. Esto permite que 
la boca se abra y se acepten los alimentos. A continuación, el GPC 
inicia la contracción de los músculos elevadores y relaja los músculos 
suprahioideo e infrahioideo, cerrando la boca sobre los alimentos. 
Este proceso se repite hasta que las partículas de alimentos son lo bas-
tante pequeñas como para poder deglutirlas con facilidad. Para que 
el GPC pueda actuar con plena eficacia debe recibir constantemente 
información sensitiva de las estructuras masticatorias. Por tanto, la 
lengua, los labios, los dientes y los ligamentos periodontales envían 
constantemente información que permite al GPC determinar la fuer-
za de masticación más adecuada y eficiente. Una vez que se alcanza 
un patrón de masticación que no daña ninguna estructura, se aprende 
y se repite. Este patrón aprendido es lo que se conoce como en-
grama muscular. Así pues, podemos decir que la masticación es una 
actividad refleja complejísima que es controlada fundamentalmente 
por el GPC con las aferencias procedentes de numerosos receptores 
sensitivos. Como muchas otras actividades reflejas, la masticación es 
una actividad subconsciente, aunque se puede controlar de manera 
consciente en cualquier momento. La respiración y la deambulación 
son otras actividades reflejas que se suelen generar a nivel subcons-
ciente pero pueden controlarse voluntariamente cuando se desea. Del 
proceso de masticación hablaremos detalladamente más adelante en 
este mismo capítulo.

Influencia de los centros superiores en la función mus-
cular. Generalmente, cuando se envía un estímulo al SNC hay una 
interacción muy compleja para determinar la respuesta apropiada. La 
corteza, con la influencia del tálamo, el GPC, el sistema límbico, el 
sistema reticular y el hipotálamo, determina la acción que se realizará 
en cuanto a su dirección e intensidad. Esta acción con frecuencia 
es casi automática, como en el caso de la masticación. Aunque el 
individuo sea consciente de ella, no participa activamente en su 
ejecución. En ausencia de un estado emocional importante, la acción 
suele ser predecible y eficiente. Sin embargo, cuando están presentes 
niveles más elevados de emoción, como el temor, la ansiedad, la frus-
tración o el enfado, pueden producirse las siguientes modificaciones 
importantes de la actividad muscular:
1. Cualquier aumento de la tensión emocional excita las estructuras 

límbicas y el eje hipotálamo-hipofisario-suprarrenal (HHS), lo 
que activa el sistema gammaeferente18,19. Este incremento de la 
actividad gammaeferente se acompaña de una contracción de 
las fibras intrafusales, lo que provoca un estiramiento parcial 
de las regiones sensoriales de los husos musculares. Cuando se 
produce una distensión parcial de estos husos, es necesaria una  
menor distensión del conjunto del músculo para provocar una ac -
ción refleja. Esto afecta al reflejo miotáctico y da lugar, en  
última instancia, a un aumento del tono muscular20. Los mús-
culos también pasan a ser más sensibles a los estímulos externos, 
y esto provoca, a menudo, un nuevo aumento del tono muscular. 
A medida que aumenta la tonicidad muscular, existe un riesgo 
mayor de fatiga muscular. Esta mayor tonicidad puede llevar 
también a un aumento de la presión interarticular de la ATM.

2. El aumento de la actividad gammaeferente también puede in-
crementar el grado de actividad muscular irrelevante. El sistema 
reticular, con influencias procedentes del sistema límbico y el  
eje HHS, puede crear una actividad muscular adicional no relaciona-
da con la realización de una tarea específica21. Estas actividades a 
menudo adoptan la forma de hábitos nerviosos, como morderse 
las uñas o morder un lápiz, apretar los dientes o el bruxismo.  
Como se comenta en el capítulo 7, estas actividades comportan 
unos efectos muy importantes en la función del sistema mas-
ticatorio.

Funciones principales del sistema 
masticatorio
La neuroanatomía y la fisiología que se han comentado proporcionan 
un mecanismo mediante el cual pueden ejecutarse movimientos 
funcionales importantes de la mandíbula. El sistema masticatorio 
tiene tres funciones fundamentales: 1) la masticación, 2) la deglución 
y 3) el habla. También tiene funciones secundarias que facilitan la 
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FIGURA 2-8 Vista frontal del movimiento de masticación.
respiración y la expresión de las emociones. Todos los movimientos 
funcionales son fenómenos neuromusculares complejos muy coordi-
nados. Los estímulos sensitivos procedentes de las estructuras del sis-
tema masticatorio (es decir, dientes, ligamentos periodontales, labios, 
lengua, mejillas y paladar) son recibidos e integrados en el GPC con 
las acciones reflejas existentes y los engramas musculares aprendidos 
con el fin de obtener la actividad funcional deseada. Puesto que la 
oclusión dentaria desempeña un papel central en el funcionamiento 
del sistema masticatorio, es esencial un conocimiento sólido de la 
dinámica de estas importantes actividades funcionales.

MASTICACIÓN
La masticación se define como el acto de triturar los alimentos22. Es la 
fase inicial de la digestión, en la que los alimentos son fragmentados 
en partículas pequeñas para facilitar su deglución. La mayoría de las 
veces es una actividad agradable que utiliza los sentidos del gusto, el 
tacto y el olfato. Cuando una persona tiene hambre, la masticación es 
un acto placentero que causa satisfacción. Cuando el estómago está 
lleno, un mecanismo de retroalimentación inhibe estas sensaciones 
positivas.

La masticación puede tener un efecto relajante, puesto que reduce 
el tono muscular y las actividades nerviosas23. Se ha descrito como 
una acción calmante24. Es una función compleja que utiliza no sólo 
los músculos, los dientes y las estructuras de soporte periodontales, 
sino también los labios, las mejillas, la lengua, el paladar y las glán-
dulas salivales. Es una actividad funcional generalmente automática 
y casi involuntaria; no obstante, cuando se desea fácilmente puede 
pasar a un control voluntario.

Acción masticatoria
La masticación se lleva a cabo mediante movimientos rítmicos bien 
controlados de separación y cierre de los dientes maxilares y man-
dibulares. Esta actividad está bajo el control del GPC, situado en 
el tronco del encéfalo. Cada movimiento de apertura y cierre de la 
mandíbula constituye un movimiento masticatorio. El movimiento 
masticatorio completo tiene un patrón descrito como «en forma 
de lágrima». Puede dividirse en una fase de apertura y una fase de 
cierre. El movimiento de cierre puede subdividirse, a su vez, en la 
fase de aplastamiento y la fase de trituración (fig. 2-8). Durante la mas-
ticación se repiten movimientos similares una y otra vez hasta que 
se ha fragmentado suficientemente el alimento. Cuando se dibuja 
el trayecto de la mandíbula en el plano frontal durante un solo 
movimiento de masticación, se produce la siguiente secuencia: en 
la fase de apertura, la mandíbula se desplaza de arriba abajo desde la 
posición intercuspídea hasta un punto en el que los bordes de los 
incisivos están separados de 16 a 18 mm. A continuación se des-
plaza en sentido lateral hasta unos 5 o 6 mm de la línea media y se 
inicia el movimiento de cierre. La primera fase del cierre, que atrapa 
el alimento entre los dientes, se denomina fase de aplastamiento. 
Al aproximarse los dientes se reduce el desplazamiento lateral, de 
forma que, cuando la separación es de sólo 3 mm, la mandíbula 
tiene un desplazamiento lateral de 3-4 mm respecto de la posición 
de partida del movimiento de masticación. En este momento, los 
dientes están colocados de tal forma que las cúspides bucales de 
los dientes mandibulares están situadas casi directamente debajo 
de las cúspides bucales de los dientes maxilares en el lado hacia el 
que se ha desplazado la mandíbula. Cuando continúa el cierre de 
la mandíbula, el bolo alimentario queda atrapado entre los dientes. 
Esto inicia la fase de trituración del movimiento de cierre. Durante 
esta fase, la mandíbula es guiada por las superficies oclusales de los 
dientes, que la llevan de nuevo a la posición intercuspídea, de forma 
que los planos inclinados de las cúspides dentarias pasan unos sobre 
otros y permiten el corte y el desmenuzamiento del bolo alimentario.
Si se sigue el movimiento de un incisivo mandibular en el plano 
sagital durante un movimiento masticatorio típico, se observará que 
durante la fase de apertura la mandíbula se desplaza ligeramente de 
atrás hacia delante (fig. 2-9). Durante la fase de cierre sigue un tra-
yecto posterior y termina con un movimiento anterior para regresar 
a la posición intercuspídea máxima. La magnitud del movimiento 
anterior depende del patrón de contacto de los dientes anteriores25 
y de la fase del proceso masticatorio. En las primeras fases a menudo 
es necesario cortar los alimentos. Para ello, la mandíbula se des-
plaza hacia delante una distancia considerable, que depende de la 
alineación y posición de los incisivos antagonistas. Una vez cortado 
el alimento e introducido en la boca, el desplazamiento necesario de 
atrás hacia delante es menor. En las fases finales de la masticación, 
la trituración del bolo se concentra en los dientes posteriores y el 
desplazamiento anterior es muy escaso; sin embargo, incluso durante 
las fases finales de la masticación, la fase de apertura es más anterior 
que la fase de cierre26-28.

El movimiento del primer molar mandibular en el plano sagital 
durante un movimiento masticatorio típico varía según el lado por 
el que mastique la persona. Si la mandíbula se desplaza hacia el lado 
derecho, el primer molar derecho se desplaza en un trayecto similar 
al del incisivo. En otras palabras, el molar se desplaza algo de atrás 
hacia delante durante la fase de apertura y se cierra siguiendo un 
trayecto posterior y desplazándose hacia delante durante el cierre 
final, cuando las cúspides dentarias se acoplan. El cóndilo del lado 
derecho también sigue este trayecto, con un cierre en una posición 
posterior y un movimiento anterior final hacia el acoplamiento 
intercuspídeo (fig. 2-10)26,28.

Si se sigue el trayecto del primer molar en el lado contrario se 
observará un patrón diferente. Cuando la mandíbula se desplaza 
hacia el lado derecho, el primer molar mandibular de la izquierda 
desciende de forma casi vertical, con un escaso desplazamiento 
anterior o posterior, hasta que se ha completado la fase de apertura. 
En el cierre, la mandíbula se desplaza ligeramente de atrás hacia 
delante y los dientes vuelven casi directamente al acoplamiento 
intercuspídeo (fig. 2-10). El cóndilo del lado izquierdo también sigue 
un trayecto similar al del molar. No hay un desplazamiento anterior 
final hacia la posición intercuspídea ni en el trayecto del molar ni 
en el del cóndilo26,28.

Como ocurre en el desplazamiento anterior, el grado del des-
plazamiento lateral de la mandíbula está en relación con la fase de 
la masticación. Cuando al principio se introduce el alimento en la 
boca, el grado de desplazamiento lateral es elevado y va reduciéndose 
a medida que se fragmenta el alimento. El grado de desplazamiento 
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FIGURA 2-10 Movimiento de masticación en el plano sagital del lado de no trabajo. Obsérvese que el primer molar desciende inicialmente de manera casi vertical 
desde la posición intercuspídea (PIC), con escaso desplazamiento anterior o posterior. La fase final del movimiento de cierre también es casi por completo vertical. El 
cóndilo del lado de no trabajo se desplaza de atrás hacia delante durante la apertura y continúa casi el mismo trayecto de regreso. El cóndilo del lado de no trabajo 
no está nunca situado detrás de la posición intercuspídea. (Modificado de Lundeen HC, Gibbs CH. Advances in Occlusion. Boston, John Wright; 1982:9.)

FIGURA 2-9 Movimiento de masticación en el plano sagital del lado de trabajo. Durante la apertura, el incisivo se desplaza ligeramente de atrás hacia delante a la 
posición intercuspídea (PIC) y luego vuelve desde una posición algo posterior. También se ha seguido el movimiento realizado por el primer molar en el lado hacia el 
que se desplaza la mandíbula (el lado de trabajo). El molar empieza con un movimiento anterior durante la fase de apertura y un movimiento más posterior durante la 
fase de cierre. El cóndilo del lado de trabajo también se desplaza de delante hacia atrás durante el movimiento de cierre (a) hasta el final de éste, en que se desplaza 
de atrás hacia delante a la posición intercuspídea. (Modificado de Lundeen HC, Gibbs CH. Advances in Occlusion. Boston, John Wright; 1982:9.)
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FIGURA 2-11 Movimiento de masticación (vista frontal). Obsérvese que la masticación de una zanahoria (B, alimento duro) parece crear un movimiento más amplio 
que la masticación de queso (A, alimento blando). La masticación de chicle (C, chicle) produce un movimiento de masticación aún más amplio y ancho. (Modificado 
de Lundeen HC, Gibbs CH. Advances in Occlusion. Boston. John Wright; 1982:19.)
lateral también varía según la consistencia del alimento (fig. 2-11). 
Cuanto más duro es éste, más lateral es el cierre del movimiento de 
masticación26. La dureza del alimento también influye en el número 
de movimientos de masticación que son necesarios antes de que 
se inicie la deglución. Como cabría esperar, cuanto más duro es el 
alimento, más movimientos de masticación son necesarios29. Es 
interesante señalar que en algunos individuos el número de movi-
mientos de masticación no se modifica cuando se varía la textura 
de los alimentos29. Esto podría indicar que en algunas personas el 
GPC está menos influido por los estímulos sensitivos y más por los 
engramas musculares.

Aunque la masticación puede realizarse de forma bilateral, cerca 
del 78% de los individuos que se observaron siente preferencia por 
un lado, en el que se realiza la mayor parte de la masticación30. 
Normalmente es el lado con mayor número de contactos dentarios 
durante el desplazamiento lateral31. Las personas que parecen no 
presentar una preferencia por un lado, simplemente alternan la 
masticación entre uno y otro lado. Como se ha mencionado en 
el capítulo 1, la masticación en un solo lado da lugar a una carga 
desigual en las articulaciones temporomandibulares33-35. En con-
diciones normales, esto no constituye ningún problema, gracias 
al efecto de estabilización de los pterigoideos laterales superiores 
sobre los discos.

Contactos dentarios durante la masticación
Los primeros estudios36 sugirieron que los dientes no entraban real-
mente en contacto durante la masticación. Se planteó la posibilidad 
de que la presencia del alimento entre los dientes, junto con la res-
puesta aguda del sistema neuromuscular, impedía tales contactos den-
tarios. Sin embargo, otros estudios37,38 han revelado que se produce 
contacto dentario durante la masticación. Cuando al principio se 
introduce el alimento en la boca hay pocos contactos. A medida que 
el bolo va fragmentándose, la frecuencia de los contactos dentarios 
aumenta. En las fases finales de la masticación, inmediatamente 
antes de la deglución, se realizan contactos en cada movimiento de 
masticación39, pero las fuerzas sobre los dientes son mínimas. Se han 
identificado dos tipos de contactos: deslizantes, que se dan cuando los 
planos inclinados de las cúspides pasan unos sobre otros en las fases 
de apertura y cierre de la masticación, y simples, que se llevan a cabo 
en la posición intercuspídea máxima40. Parece que todas las personas 
presentan un cierto grado de contactos deslizantes. El porcentaje 
medio de contactos de este tipo que se dan en la masticación se 
ha estimado en un 60% durante la fase de trituración y en un 56% 
durante la fase de apertura41. El promedio del tiempo41 del contacto 
dentario durante la masticación es de 194 mseg. Parece que estos 
contactos influyen o incluso determinan la fase inicial de apertura 
y la fase final de trituración del movimiento de masticación33. Tam-
bién se ha observado que el estado oclusal puede influir en todo el 
movimiento de masticación. Durante dicho movimiento, la cantidad 
y la calidad de los contactos dentarios envían constantemente al 
SNC información sensitiva referente al carácter del movimiento 
de masticación. Este mecanismo de retroalimentación permite una 
modificación del movimiento de masticación según el tipo concreto 
de alimento que esté masticándose. En general, las cúspides altas 
y las fosas profundas fomentan un movimiento de masticación 
predominantemente vertical, mientras que los dientes aplanados o 
desgastados fomentan un movimiento de masticación más amplio. 
Cuando los dientes posteriores contactan en un movimiento lateral 
indeseable, la maloclusión produce un movimiento de masticación 
irregular y menos repetible41 (fig. 2-12).

Cuando se comparan los movimientos de masticación de una 
persona normal con los de un individuo con dolor en la ATM, 
pueden observarse notables diferencias42. Los individuos normales 
mastican con movimientos completos, de bordes bien definidos y 
más repetidos. Cuando se observan los movimientos de masticación 
de personas con dolor en la ATM se aprecia un patrón menos repeti-
do. Los movimientos son mucho más cortos y más lentos, y tienen 
un trayecto irregular. Estos trayectos más lentos, irregulares, pero 
repetibles, parecen estar en relación con la alteración del movimiento 
funcional del cóndilo alrededor del cual se centra el dolor.



34 Parte I  n  Anatomía funcional

FIGURA 2-12 Límites y movimientos de masticación (vista frontal) con el lado izquierdo en funcionamiento. El estado de la oclusión tiene un notable efecto sobre la 
masticación. A, Buena oclusión. B, Oclusión con desgaste (bruxismo). C, Maloclusión. (Modificado de Lundeen HC, Gibbs CH. Advances in Occlusion. Boston. John 
Wright; 1982:19.)
Fuerzas de masticación
La fuerza de mordida máxima que puede aplicarse a los dientes varía 
de un individuo a otro. En general, se observa que los varones pueden 
morder con más fuerza que las mujeres. En un estudio43 se indicó 
que la carga de mordida máxima de la mujer oscilaba entre 35,8 y 
44,9 kg, mientras que la del varón era de 53,6 a 64,4 kg. La fuerza de 
mordida máxima más alta que se ha descrito es de 443 kg44.

También se ha señalado que la cantidad máxima de fuerza apli-
cada a un molar suele ser varias veces la que puede aplicarse a un 
incisivo. En otro estudio45, la fuerza máxima aplicada al primer 
molar fue de 41,3 a 89,8 kg, mientras que la aplicada a los incisivos 
centrales fue de 13,2 a 23,1 kg.

La fuerza de mordida máxima parece aumentar con la edad hasta 
llegar a la adolescencia46,47. Se ha observado también43,47-50 que las 
personas pueden aumentar su fuerza de mordida máxima a lo largo 
del tiempo con la práctica y el ejercicio. Así pues, una persona cuya 
dieta contenga un tanto por ciento elevado de alimentos duros 
desarrollará una fuerza de mordida más intensa. Este concepto puede 
explicar por qué algunos estudios50 indican un aumento de la fuerza 
de mordida en la población esquimal. El fenómeno también puede 
atribuirse a las relaciones esqueléticas faciales. Las personas con 
divergencias notables del maxilar y la mandíbula generalmente no 
pueden aplicar tanta fuerza en los dientes como las personas con unas 
arcadas maxilar y mandibular relativamente paralelas.

La cantidad de fuerza aplicada a los dientes durante la mas-
ticación varía mucho de un individuo a otro. En un estudio de 
Gibbs y cols.51 se indica que la fase de trituración del movimiento 
de cierre aplicaba un promedio de 26,6 kg en los dientes posteriores. 
Esto representaba el 36,2% de la fuerza de mordida máxima de un 
individuo. Un estudio anterior en el que se examinaron diferentes 
consistencias de los alimentos52 indicó una fuerza muy inferior. 
Anderson ha descrito que al masticar zanahorias se realizaba una 
fuerza de aproximadamente 14 kg sobre los dientes, mientras que al 
masticar carne la fuerza producida sólo era de 7 kg. También se ha 
demostrado que el dolor dental53 o muscular54 reduce la magnitud 
de la fuerza aplicada durante la masticación.
Durante la masticación, la mayor cantidad de fuerza se aplica 
en la región del primer molar55. Para los alimentos más duros, la 
masticación se realiza sobre todo en las áreas del primer molar y el 
segundo premolar56-58. La fuerza de mordida de los individuos que 
llevan dentaduras postizas tan sólo es una cuarta parte de la de los 
individuos con dientes naturales58.

Papel de los tejidos blandos en la masticación
La masticación no podría realizarse sin la ayuda de estructuras de los 
tejidos blandos adyacentes. Cuando se introduce el alimento en la 
boca, los labios guían y controlan la entrada y, a la vez, realizan el 
sellado de la cavidad oral. Los labios son especialmente necesarios 
cuando se introduce un líquido. La lengua tiene un papel importante 
no sólo en el sentido del gusto, sino también para mover el alimento 
dentro de la cavidad oral para conseguir que la masticación sea 
suficiente. Cuando se introduce un alimento, la lengua a menudo 
inicia el proceso de desmenuzamiento presionándolo contra el pa-
ladar duro. A continuación, empuja el alimento hacia las superficies 
oclusales de los dientes, donde se tritura durante el acto masticatorio. 
Durante la fase de apertura del siguiente acto masticatorio, la lengua 
vuelve a colocar el alimento parcialmente triturado sobre los dientes 
para su mejor desmenuzamiento. Mientras está volviendo a colocar 
el alimento del lado lingual, el músculo buccinador (de la mejilla) 
realiza la misma tarea en el lado bucal. Así pues, el alimento se vuelve 
a colocar una y otra vez sobre las superficies oclusales de los dientes 
hasta que las partículas son lo suficientemente pequeñas como para 
que pueda ser deglutido de manera eficiente. La lengua también actúa 
dividiendo el alimento en porciones que requieren una mayor mas-
ticación y porciones que ya están preparadas para ser deglutidas. Des-
pués de comer, la lengua limpia los dientes para eliminar los posibles 
restos de alimentos que hayan quedado atrapados en la cavidad oral.

DEGLUCIÓN
La deglución consiste en una serie de contracciones musculares 
coordinadas que desplazan un bolo alimentario de la cavidad oral 
al estómago a través del esófago. Consiste en una actividad muscular 
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voluntaria, involuntaria y refleja. La decisión de deglutir depende 
de varios factores: el grado de finura del alimento, la intensidad del 
sabor extraído y el grado de lubricación del bolo. Durante la de-
glución, los labios están cerrados y sellan la cavidad oral. Los dientes 
se sitúan en la posición de máxima intercuspidación y estabilizan de 
esta manera la mandíbula.

La estabilización de la mandíbula es una parte importante de 
la deglución. La mandíbula debe estar fija para que la contracción 
de los músculos suprahioideos e infrahioideos pueda controlar el 
movimiento del hueso hioides, que es necesario para la deglución. La 
deglución normal del adulto, que utiliza los dientes para mantener la 
estabilidad mandibular, se ha denominado deglución somática. Cuando 
no hay dientes, como ocurre con el recién nacido, la mandíbula debe 
fijarse por otros medios. En la deglución infantil o deglución visceral59, 
la mandíbula se estabiliza colocando la lengua hacia delante y entre 
las arcadas dentarias o las encías. Este tipo de deglución se lleva a 
cabo hasta que salen los dientes posteriores.

Cuando han salido los dientes posteriores, la mandíbula se fija 
mediante la oclusión dentaria y se adopta la deglución del adulto. 
A veces no se produce la transición normal de la deglución infantil 
a la del adulto. Esto puede deberse a una falta de apoyo dentario 
como consecuencia de una mala posición de los dientes o de la 
relación entre las arcadas. La deglución infantil también puede 
mantenerse cuando se notan molestias al contactar los dientes 
debido a la presencia de caries o por sensibilidad dentaria. La persis-
tencia excesiva de la deglución infantil puede dar lugar a un des-
plazamiento labial de los dientes anteriores por la poderosa acción 
muscular de la lengua. Esto puede manifestarse clínicamente como 
una mordida abierta anterior (ausencia de contacto de los dientes 
anteriores). Sin embargo, debe señalarse que la presencia de un 
trastorno de empuje de la lengua no necesariamente conduce a una 
alteración de la posición dentaria.

En la deglución del adulto normal, la mandíbula se estabiliza 
mediante los contactos dentarios. El contacto dentario medio41 
durante la deglución dura aproximadamente 683 mseg. Esto es más 
de tres veces superior al contacto existente durante la masticación. 
La fuerza que se aplica a los dientes41 durante la deglución es de 
unos 29 kg, es decir, 3,28 kg más que la fuerza aplicada durante la 
masticación.

En general se cree60-63 que cuando la mandíbula se estabiliza, 
se desplaza hacia una posición algo posterior o de retrusión. Si los 
dientes no ajustan bien en esta posición, se origina un deslizamiento 
anterior hacia la posición intercuspídea. Los estudios realizados 
indican que cuando los dientes contactan de manera uniforme y 
simultánea en la posición de cierre en retrusión, los músculos de la 
masticación parecen funcionar con un nivel de actividad inferior y 
de manera más armoniosa durante la masticación64. En opinión del 
autor, la calidad de la posición intercuspídea determina la posición 
de la mandíbula durante la deglución y no una relación retruida con 
la fosa. Excepcionalmente se observan deslizamientos anteriores 
durante la función. Los engramas musculares y la actividad refleja 
mantienen el cierre de la mandíbula en la posición intercuspídea.

Aunque la deglución es una acción continua, con propósitos 
didácticos aquí se dividirá en tres fases (fig. 2-13).

Primera fase
La primera fase de la deglución es voluntaria y se inicia con una 
separación selectiva del alimento masticado para formar una masa o 
bolo. Esta separación la efectúa principalmente la lengua. El bolo se 
coloca en el dorso de la lengua y es presionado ligeramente contra el 
paladar duro. La punta de la lengua se apoya en el paladar duro detrás 
de los incisivos. Los labios están cerrados y los dientes permanecen 
unidos. La presencia del bolo en la mucosa del paladar inicia una 
onda de contracción refleja en la lengua, que empuja el bolo de 
adelante hacia atrás. Cuando el bolo llega a la parte posterior de la 
lengua es trasladado a la faringe.

Segunda fase
Cuando el bolo ha alcanzado la faringe, una onda peristáltica cau-
sada por la contracción de los músculos constrictores faríngeos lo 
hace descender hasta el esófago. El paladar blando se eleva hasta 
tocar la pared posterior de la faringe y cierra las vías nasales. La 
epiglotis ocluye la vía aérea faríngea hacia la tráquea y mantiene el 
alimento en el esófago. Durante esta fase de la deglución, la activi-
dad muscular faríngea abre los orificios faríngeos de las trompas de 
Eustaquio, que normalmente están cerrados24. Se estima que estas 
dos primeras fases de la deglución duran, en conjunto, 1 segundo 
aproximadamente.

Tercera fase
La tercera fase de la deglución consiste en el paso del bolo por todo 
el trayecto esofágico hasta llegar al estómago. Las ondas peristálticas 
tardan de 6 a 7 segundos en hacer pasar el bolo por el esófago. 
Cuando el bolo se aproxima al esfínter del cardias, éste se relaja y 
permite su paso al estómago. En la parte superior del esófago, los 
músculos principalmente son voluntarios y pueden ser utilizados 
para devolver el alimento a la boca cuando es necesario para una 
masticación más completa. En la parte inferior, los músculos son por 
completo involuntarios.

Frecuencia de la deglución
Los estudios realizados65 han indicado que el ciclo de la deglución 
se produce 590 veces durante un período de 24 horas: 146 ciclos 
durante las comidas, 394 ciclos entre las comidas estando despierto y 
50 ciclos durante el sueño. Los niveles más bajos de secreción salival 
durante el sueño hacen que sean necesarias menos degluciones66.

FONACIÓN
La fonación es la tercera función básica del sistema masticatorio. 
Se produce cuando se fuerza el paso de un volumen de aire de los 
pulmones a través de la laringe y la cavidad oral por la acción del 
diafragma. La contracción y la relajación controladas de las cuerdas 
vocales (es decir, las bandas laríngeas) crean un sonido con el tono 
deseado24. Una vez conseguido el tono, la forma exacta adoptada por 
la boca determina la resonancia y la articulación precisa del sonido. 
Dado que la fonación está producida por la liberación de aire de los 
pulmones, se lleva a cabo durante la fase espiratoria de la respiración. 
La inspiración del aire es bastante rápida y se realiza al final de una 
frase o en una pausa. La espiración es prolongada y permite emitir 
una serie de sílabas, palabras o frases.

Articulación de los sonidos
Variando las posiciones de los labios con la lengua, el paladar y 
los dientes pueden producirse distintos sonidos24. Los sonidos im-
portantes formados por los labios son las letras «M», «B» y «P». Al 
emitir estos sonidos, los labios se juntan y entran en contacto. Los 
dientes son importantes para pronunciar el sonido «S». Los bordes 
de los incisivos maxilares y mandibulares se aproximan mucho, pero 
no se tocan. El aire pasa entre los dientes y se crea el sonido «S». 
La lengua y el paladar son especialmente importantes para formar 
el sonido «D». La punta de la lengua se eleva hasta tocar el paladar 
detrás de los incisivos.

También pueden formarse muchos sonidos mediante una combi-
nación de estas estructuras anatómicas. Así, por ejemplo, la lengua 
toca los incisivos maxilares para formar el sonido «Th». El labio 
inferior toca los bordes incisivos de los dientes maxilares para formar 
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FIGURA 2-13 Las tres fases de la deglución.
los sonidos «F» y «V». Para sonidos como «K» o «G», la parte pos-
terior de la lengua se eleva hasta tocar el paladar blando (fig. 2-14).

Durante las primeras etapas de la vida nos enseñan la articulación 
adecuada de los sonidos. Cuando se habla no se producen contactos 
dentarios. Si un diente en mala posición contacta con un diente 
opuesto durante el habla, los estímulos sensitivos del diente y el 
ligamento periodontal llevan rápidamente la información al SNC. 
Éste percibe este hecho como potencialmente lesivo y altera de 
inmediato el patrón de la fonación a través de las vías nerviosas 
eferentes. Se desarrolla entonces un nuevo patrón del habla que evita 
el contacto dentario. Este nuevo patrón puede causar un ligero des-
plazamiento lateral de la mandíbula para producir el sonido deseado 
sin un contacto dentario.
Una vez que se aprende a hablar, esto pasa a estar bajo un control 
casi por completo inconsciente del sistema neuromuscular. En este 
sentido, puede considerarse como un reflejo aprendido.

Consideraciones sobre el dolor orofacial
El dolor es una de las emociones negativas más poderosas que un 
ser humano puede experimentar y que demanda atención y res-
puesta. El dolor agudo avisa al individuo de una herida y le permite 
combatir la amenaza. El dolor agudo proporciona protección frente 
a los desafíos ambientales (reflejo nociceptivo). Es básico para la 
supervivencia y por tanto tiene una razón de ser. A pesar de ello, 
algunos dolores tienen una duración superior al tiempo de curación 
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FIGURA 2-14 Articulación de sonidos creada por posiciones específicas de los labios, la lengua y los dientes. (Adaptado de Jenkins GN. The Phisiology of the Mouth. 
4.ª ed. Oxford, UK: Blackwell Scientific Publications; 1978:582.)
normal, por lo que pierden entonces su valor protector. Estos dolores 
se denominan crónicos. Pueden desmoralizar al paciente, lo que 
lleva a una reducción importante en la calidad de vida. Algunos 
de estos tipos más habituales de dolor crónico se originan en las 
estructuras musculoesqueléticas. El dolor crónico de la espalda y 
el cuello es muy frecuente en la población general. La prevalencia 
de 12 meses del dolor de cuello es del 30-50%67. En un estudio68, el 
33% de los trabajadores de 30 a 64 años indicaba haber tenido dolor 
musculoesquelético el mes anterior y el 20% de ellos reconocía tener 
dolor en múltiples localizaciones. Estos dolores suelen ser sordos y 
continuos y pueden disminuir significativamente la capacidad de 
acción del individuo. Esta pérdida de función compromete más 
adelante la calidad de vida del individuo. Se estima que el 10% 
de la población general por encima de 18 años presenta dolor por 
disfunción temporomandibular69. Se ha publicado una prevalencia 
de dolor orofacial en la población general de 30 a 31 años de un 
23%70. En otro estudio71, el 23-24% de los individuos de 45 años de 
la población general referían dolor al masticar.

El dolor crónico no es sólo devastador para el individuo que lo 
sufre, sino que tiene también unos efectos enormes en la sociedad. 
En Estados Unidos, el dolor de espalda de los trabajadores de 40 a 
65 años cuesta aproximadamente 7.400 millones de dólares al año72. 
A su vez, el dolor de cuello limitó la actividad laboral entre un 1,7% 
y un 11,5%67. Cuando se evalúa el impacto emocional y económico 
del dolor crónico, es obvio que los profesionales que participan en 
el tratamiento desempeñan un papel importante en su alivio. Pero 
la triste realidad es que a la mayoría del personal asistencial se le 
prepara para tratar el dolor agudo y no su variedad crónica. Como 
profesionales de la salud, debemos asumir la responsabilidad de tratar 
al paciente que experimenta dolor crónico.
El dolor crónico en las extremidades y la espalda afecta mucho 
a la calidad de vida, además de por la experiencia de dolor orofacial 
crónico del paciente, también por los elementos emocionales adi-
cionales que requieren consideraciones importantes. Es interesante 
apuntar que aproximadamente el 45% de la corteza sensitiva humana 
se concentra en la cara, la boca y las estructuras orales (fig. 2-15). Este 
grado de dedicación sensitiva sugiere que estas estructuras tienen un 
significado importante para el individuo. De hecho, el dolor que se 
siente en estas estructuras tiene un gran significado para el individuo. 
Por ejemplo, el dolor en las estructuras orofaciales limita significati-
vamente la capacidad de masticar, esencial para sobrevivir. A pesar 
de que sea posible mantenerse vivo sin masticar (esto es, con dietas 
líquidas, tubos estomacales y alimentación intravenosa), sabemos 
instintivamente que la incapacidad de masticar es una amenaza para 
la vida. Además, el dolor en las estructuras orofaciales compromete la 
capacidad de hablar, lo cual es esencial en una sociedad que depende 
de la comunicación. El dolor orofacial crónico compromete la ca-
pacidad del individuo para desenvolverse con éxito en una sociedad 
tanto en el trabajo como en el ocio. Un tercer aspecto del dolor 
orofacial crónico que el clínico no suele reconocer es el componente 
emocional. Las estructuras orofaciales son muy importantes para la 
expresión de las emociones por parte del individuo. Nuestra cara 
expresa las sonrisas y el ceño fruncido, la risa y las lágrimas. El 
dolor facial compromete también actividades íntimas como besarse. 
La mayoría de los clínicos son bastante ajenos a este componente 
tan significativo y personal del dolor orofacial, por lo que han de 
apreciar que el dolor que se siente en las estructuras orofaciales es 
mucho más amenazante, importante y personal que el dolor que se 
siente en otras zonas del cuerpo. A menudo, los odontólogos que 
no aprecian esta relación se limitarán a examinar y tratar al paciente 
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FIGURA 2-15 El homúnculo es una representación gráfica de las áreas funcionales de la corteza sensitiva. Obsérvese que aproximadamente el 45% de la corteza 
sensitiva está dedicada a la cara, la boca y la garganta.
sin valorar el impacto emocional del dolor. Los odontólogos deben 
comprender y apreciar que estos factores psicológicos acompañan al 
dolor orofacial, especialmente a medida que el dolor se va volviendo 
más crónico.

MODULACIÓN DEL DOLOR
Durante muchos años se pensó que el grado y el número de noci-
ceptores estimulados eran los responsables de la intensidad del dolor 
percibido por el SNC. Sin embargo, no siempre se ha observado que 
esto sea así clínicamente. En algunos pacientes, pequeñas lesiones 
causan un gran dolor, mientras que en otros sólo se manifiesta un 
dolor leve con una lesión mucho mayor. Con el estudio del dolor se 
ha puesto de manifiesto cada vez con mayor claridad que el grado de 
dolor y sufrimiento no tiene una buena correlación con la cantidad 
de lesión hística. En cambio, el grado de dolor tiene una relación 
más estrecha con la amenaza percibida por el paciente a causa de la 
lesión y con el grado de atención prestada a ésta73,74.

Cuando se observó por primera vez este fenómeno, constituyó 
un desafío a las teorías del dolor prevalentes. En 1965 se desarro-
lló la teoría del control de entrada en la modulación del dolor75 
para explicar el fenómeno, y en 1978 se modificó esta teoría76. La 
modulación del dolor significa que los impulsos procedentes de un 
estímulo nocivo, que son transportados casi siempre por las neuronas 
aferentes que proceden de los nociceptores, pueden ser alterados 
antes de que lleguen a la corteza para ser identificados. Esta alteración 
o modulación de los estímulos sensitivos puede producirse cuando 
la neurona primaria forma sinapsis con las interneuronas al entrar en 
el SNC, o cuando el estímulo asciende hacia el complejo del tronco 
del encéfalo y la corteza cerebral. Esta influencia puede tener un 
efecto de excitación, que aumenta el estímulo nocivo, o un efecto 
de inhibición, que lo reduce.
Los factores que influyen en la modulación del estímulo nocivo 
pueden ser psicológicos o físicos. Los factores psicológicos están en 
relación con el estado emocional del individuo (p. ej., alegría, tristeza, 
satisfacción, depresión, ansiedad). Además, el condicionamiento pre-
vio influye en su respuesta a un estímulo nocivo. Los factores físicos 
(p. ej., el descanso o la fatiga) también influyen en la modulación 
del dolor. La inflamación tisular y la hiperemia tienden a aumentar 
la sensación de dolor. Asimismo, la duración del estímulo tiende a 
afectar al dolor mediante una excitación. En otras palabras, cuanto 
más duradero es un estímulo, mayor es el dolor percibido.

Es importante en este punto establecer las diferencias entre cua-
tro términos: nocicepción, dolor, sufrimiento y conducta dolorosa. La 
nocicepción hace referencia al estímulo nocivo originado en el receptor 
sensitivo. Esta información la transporta la neurona primaria al SNC. 
No es dolor, sino simplemente información dañina que penetra en 
el SNC.

La International Association for the Study of Pain define el dolor 
como «una sensación y una experiencia emocional desagradables 
asociadas a daños tisulares actuales o potenciales o descritas en 
términos de dicho daño». Esta definición incluye algo más que 
una simple sensación causada por una lesión tisular. El dolor tiene 
un componente sensorial. Puede ser producto de una lesión tisular 
actual, pero esta lesión tisular no es esencial. Muchos clínicos no 
saben que puede sentirse dolor en ausencia de daño tisular; sin 
embargo, este fenómeno ilustra la complejidad del dolor. Como se 
mencionó previamente, el SNC tiene capacidad para modificar o 
modular el impulso nociceptivo antes de que llegue a la corteza para 
ser identificado. Así pues, un estímulo nociceptivo procedente de un 
daño tisular que entra en el SNC puede ser modificado de forma que 
no llegue a alcanzar la corteza sensitiva y, por tanto, no dé lugar a 
dolor. Esta capacidad del SNC de modular la estimulación nociva es 
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una función de extraordinaria importancia. Como se comentará más 
adelante en este capítulo, la modulación del estímulo nociceptivo 
puede aumentar o disminuir la percepción de dolor.

El término sufrimiento hace referencia a otro fenómeno. Se refiere 
a la manera en la que el individuo reacciona ante la percepción del 
dolor. Cuando la corteza percibe un dolor, se inicia una interacción 
muy compleja de muchos factores. Las experiencias previas, las 
expectativas, la amenaza percibida en la lesión y la atención que se 
le presta determinan el grado de sufrimiento del individuo. Así pues, 
es probable que el sufrimiento no sea proporcional a la nocicepción 
o al dolor. Los pacientes que experimentan poco dolor pueden su-
frir mucho, mientras que otros con un dolor importante pueden 
sufrir menos.

La conducta dolorosa es otro término con un significado diferente. 
Hace referencia a las acciones audibles o visibles de un individuo 
que comunica el sufrimiento a los demás. La conducta dolorosa es la 
única comunicación que recibe el clínico respecto de la experiencia 
dolorosa. Esta conducta es tan individual como las mismas personas.

El clínico debe tener presente que la información que el paciente 
da al terapeuta no es la nocicepción o el dolor, ni siquiera el su-
frimiento. El paciente sólo comunica su conducta dolorosa. Y, sin 
embargo, gracias a esta comunicación, el clínico debe obtener una 
visión del problema del paciente. Se ve fácilmente lo difícil que 
puede resultar al clínico intentar tratar los trastornos dolorosos.

Como sabemos hoy en día, el organismo tiene, por lo menos, 
tres mecanismos con los que puede modular el dolor78: 1) el sistema 
de estimulación cutánea no dolorosa, 2) el sistema de estimulación 
dolorosa intermitente y 3) el sistema de modulación psicológica.

Sistema de estimulación cutánea no dolorosa. Las fibras 
nerviosas que llevan la información al SNC (es decir, fibras aferentes) 
tienen diversos grosores. Como se ha mencionado, cuanto mayor 
es el diámetro de la fibra, más rápidamente viajan los impulsos que 
transporta. Las aferentes se dividen en cuatro grandes grupos según 
su tamaño: I (a y b), II, III y IV. Otro sistema de clasificación utiliza 
letras mayúsculas, con letras griegas para las subdivisiones: A-alfa, 
equivalente al grupo I; A-beta, equivalente al grupo II; A-delta, equi-
valente al grupo III, y C, equivalente al grupo IV. Los tipos A-delta  
y C son las principales fibras del dolor. Las fibras A grandes (grupo I) 
transportan las sensaciones de tacto, movimiento y posición (es decir, 
propiocepción). Se ha planteado la hipótesis de que si se estimulan 
fibras grandes al mismo tiempo que fibras más pequeñas, las primeras 
tienen precedencia y enmascaran el estímulo de las segundas hacia el 
SNC76. Esto se denominó inicialmente teoría del control de entrada79. 
Según esta teoría, para conseguir un gran efecto, la estimulación de 
las fibras grandes debe ser constante e inferior al umbral doloroso. 
El efecto es inmediato y, en general, se desvanece una vez eliminado 
el estímulo de las fibras grandes.

Un ejemplo clínico de la teoría del control de entrada se produce 
cuando un individuo se golpea accidentalmente el dedo con un 
martillo. El dolor provoca rápidamente una respuesta en el individuo, 
que se frota o agita el dedo lesionado. Este frotamiento o agitación 
excita a los propioceptores y los mecanorreceptores, que a su vez 
desencadenan la actividad de las fibras C que conducen el impulso 
doloroso. El resultado es menos dolor.

La información nociceptiva que llega a la médula espinal también 
puede ser alterada prácticamente en todas las sinapsis de la vía as-
cendente hacia la corteza. Esta modulación del dolor se atribuye a 
diversas estructuras a las que se denomina globalmente sistema inhi-
bidor descendente. Este sistema mantiene una función muy importante 
en el SNC. Actualmente se considera que el SNC recibe una descarga 
constante de impulsos sensitivos de todas las estructuras del cuerpo. 
Esta estimulación sensitiva es generada en los ganglios de las raíces 
dorsales y puede percibirse como dolorosa80. Una de las funciones 
del sistema inhibidor descendente es modular esta estimulación 
para que la corteza no la perciba como dolor. Este sistema puede 
considerarse un mecanismo analgésico intrínseco. Parece que el sis-
tema inhibidor descendente utiliza varios neurotransmisores, el más 
importante de los cuales es la serotonina81-83. También es probable 
que este sistema desempeñe un papel importante en otras funciones 
del tronco del encéfalo que se han comentado anteriormente.

El sistema inhibidor descendente ayuda al tronco del encéfalo 
a suprimir de forma activa la estimulación que llega a la corteza. 
La importancia de esta función se pone claramente de manifies-
to si se considera el proceso del sueño. Para que un individuo se 
duerma, el tronco del encéfalo y el sistema inhibidor descendente 
deben inhibir por completo la llegada de estímulos sensitivos (esto 
es, sonido, vista, tacto, gusto, olfato) a la corteza cerebral. Sin un 
buen funcionamiento del sistema inhibidor descendente, el sueño 
sería imposible. También es probable que un mal funcionamiento 
del sistema inhibidor descendente permita la llegada de impulsos 
sensitivos indeseables a la corteza y que esto se perciba como dolor. 
En esta situación se percibe dolor sin que exista una estimulación 
nociva. Esto es precisamente lo que suele observarse en los centros 
de tratamiento del dolor crónico. En otras palabras, los pacientes 
refieren un dolor intenso sin que exista una causa aparente.

La estimulación nerviosa eléctrica transcutánea (TENS) es un 
ejemplo de cómo el sistema de estimulación cutánea no dolorosa 
oculta una sensación dolorosa. Los impulsos constantes por debajo 
del umbral en los nervios grandes, cerca del lugar de una lesión, 
bloquean los estímulos de los nervios más pequeños e impiden que 
los impulsos dolorosos lleguen al cerebro. Sin embargo, cuando 
se suspende la TENS, suele reaparecer el dolor. El empleo de la 
TENS en el tratamiento de determinados trastornos dolorosos se 
comenta en el capítulo 11.

Sistema de estimulación dolorosa intermitente. Otro tipo de 
sistema de modulación del dolor puede ponerse en marcha mediante 
la estimulación de áreas del organismo que tienen concentraciones 
elevadas de nociceptores y una impedancia eléctrica baja. La es-
timulación de estas áreas puede reducir el dolor percibido en un 
lugar distante. Esta reducción se debe a la liberación de opiáceos 
endógenos denominados endorfinas. Las endorfinas son polipéptidos 
producidos en el organismo que parece que tienen unos efectos igual 
de potentes (y quizá más) que los de la morfina en la reducción del 
dolor.

Se han identificado dos tipos básicos de endorfinas: las encefali-
nas y las betaendorfinas. Al parecer, las encefalinas son liberadas al 
líquido cefalorraquídeo, actúan de forma rápida y local, y reducen 
el dolor. Las betaendorfinas son liberadas por la hipófisis al torrente 
circulatorio como hormonas. Tienen una acción más lenta que las 
encefalinas, pero sus efectos son más duraderos.

Para que se produzca la liberación de endorfinas, parece que 
algunas áreas del cuerpo deben estimularse intermitentemente a un 
nivel doloroso. Ésta es la base de la acupuntura: una aguja colocada 
en un área específica del organismo que posee concentraciones 
elevadas de nociceptores y una impedancia eléctrica baja se estimu-
la más o menos dos veces por segundo para crear un bajo nivel 
intermitente de dolor. Esta estimulación da lugar a la liberación de 
encefalinas al líquido cefalorraquídeo, y esto reduce el dolor perci-
bido en los tejidos inervados por esta área. Las betaendorfinas son 
liberadas al torrente circulatorio por el ejercicio físico, especialmente 
el prolongado, y esto puede ayudar a explicar por qué los corredores 
de larga distancia a menudo experimentan una sensación eufórica 
después de una carrera («el subidón del corredor»). Dado que son 
liberadas al torrente circulatorio, las betaendorfinas crean un efecto 
más generalizado por todo el cuerpo, que dura más que el efecto de 
las encefalinas.
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Sistema de modulación psicológica. En la actualidad no se 
conoce bien la manera precisa en que actúa el sistema de modulación 
psicológica. Sin embargo, se cree que ejerce una gran influencia en el 
sufrimiento que experimenta un individuo. Así, por ejemplo, algunos 
estados psicológicos afectan al dolor; algunos de manera positiva y 
otros de forma negativa. El aumento del nivel de estrés emocional 
puede presentar una intensa correlación con un aumento del nivel 
de dolor84. Otros factores que parecen intensificar la experiencia 
dolorosa son la ansiedad, el temor, la depresión, la desesperación 
y la incertidumbre. Como se mencionó previamente, el grado de 
atención que se presta a la lesión, así como sus consecuencias, pueden 
influir mucho en el sufrimiento. Es probable que los pacientes que 
prestan mucha atención al dolor sufran más. Y a la inversa, es pro-
bable que los pacientes que son capaces de dirigir su atención a algo 
distinto del dolor sufran menos. Las distracciones que proporcionan 
algunas actividades psicológicas o físicas a veces pueden ser muy 
útiles para reducir el dolor. Deben estimularse estados psicológicos 
como la confianza, la seguridad, la tranquilidad y la serenidad. El 
condicionamiento y las experiencias previas también influyen en el 
grado de dolor percibido. (El sistema de modulación psicológica se 
comenta en capítulos posteriores.)

Fundamento racional. Una vez captado el concepto de la mo-
dulación del dolor, es fácil comprender que el dolor es mucho más 
que un simple reflejo. Es el resultado final de un proceso que ha sido 
alterado entre su origen (los nociceptores) y su destino (la corteza) 
por la acción de factores físicos y psicológicos. Se podría describir 
mejor como una experiencia, más que como una simple sensación, 
en especial cuando es de larga duración. La experiencia del dolor 
(y en última instancia el sufrimiento) puede ser la consideración más 
importante en la asistencia a estos pacientes.

TIPOS DE DOLOR
Para comprender y tratar mejor el dolor, el clínico debe ser capaz de 
diferenciar su origen de su localización. La localización del dolor es el 
lugar en el que el paciente indica que lo percibe. El origen del dolor 
es el lugar en el que realmente se origina. El clínico puede suponer 
que ambas cosas son idénticas, pero no siempre es así. Cuando un 
paciente describe un dolor cuyo origen y localización son iguales, 
recibe el nombre de dolor primario. El dolor primario se aprecia 
fácilmente, puesto que suele ser el tipo más frecuente de dolor. Un 
buen ejemplo de ello sería el dolor dental. El paciente nota el dolor 
en un diente en concreto y la exploración dentaria revela que ese 
diente presenta una gran lesión de caries, que de hecho está causando 
el dolor. (En este caso, la localización y el origen son iguales.)

Sin embargo, no todos los dolores son primarios, y esto puede 
hacer mucho más difícil el tratamiento de los trastornos de la mas-
ticación. Algunos dolores tienen una localización y un origen dis-
tintos. En otras palabras, el lugar en el que el paciente nota el dolor 
no es el lugar del que procede el dolor. Estos dolores se denominan 
dolores heterotópicos. Existen, generalmente, tres tipos de dolor he-
terotópico. El primero es el dolor central. Cuando hay un tumor u 
otra alteración en el SNC, el dolor a menudo se siente, no en el 
SNC, sino en las estructuras periféricas. Así, por ejemplo, algunos 
tumores cerebrales pueden causar dolor en el cuello, el hombro y el 
brazo, y este dolor muchas veces se acompaña de síntomas sistémicos 
de náuseas, debilidad muscular, entumecimiento y trastornos del 
equilibrio. La causa inicial es un tumor cerebral, pero los síntomas 
se notan fuera del SNC.

Un segundo tipo de dolor heterotópico es el dolor proyectado. En 
este caso, las alteraciones neurológicas causan sensaciones dolorosas 
que siguen la distribución periférica de la misma raíz nerviosa que 
está afectada por el trastorno. Un ejemplo de dolor proyectado sería 
el atrapamiento de un nervio en la región cervical, que produce un 
dolor percibido como una irradiación por el brazo hasta la mano y 
los dedos. El lugar del dolor es la mano y los dedos, pero la fuente 
se encuentra en la región cervical.

Un tercer tipo de dolor heterotópico es el dolor referido. En este 
caso, las sensaciones se perciben, no en el nervio afectado, sino en 
otros ramos de ese nervio o incluso en un nervio completamente 
distinto. Un ejemplo de dolor referido es el dolor cardíaco. Cuando 
un paciente sufre un infarto de miocardio (es decir, un ataque de cora-
zón), el dolor a menudo se siente en el cuello y la mandíbula, con una 
irradiación por el brazo izquierdo, más que en el área cardíaca85,86.

El dolor referido no es un hecho aleatorio, sino que parece seguir 
ciertas reglas clínicas. 1) La localización más frecuente del dolor 
referido se encuentra en una misma raíz nerviosa y pasa de un ramo 
a otro (p. ej., el dolor de un molar mandibular puede estar referido a  
un molar maxilar). En este caso, el ramo mandibular del par cra-
neal V (trigémino) refiere el dolor al ramo maxilar del mismo nervio. 
Éste es un hecho muy frecuente en el dolor dentario. En general, 
si el dolor se refiere a otro territorio inervado por el mismo nervio, 
esto ocurre de una forma «laminada»87. Esto quiere decir que los 
incisivos refieren el dolor a incisivos, los premolares a premolares 
y los molares a molares del mismo lado de la boca. En otras pala-
bras, los molares no refieren el dolor a incisivos ni los incisivos a 
molares. 2) A veces, el dolor referido puede notarse fuera del área del 
nervio responsable. Cuando esto ocurre, el desplazamiento suele ser 
en sentido cefálico, no caudal. 3) En el área del trigémino, el dolor 
referido raramente atraviesa la línea media, a no ser que se origine en 
la misma línea media. Así, por ejemplo, el dolor de la ATM derecha 
no pasará al lado izquierdo de la cara. Sin embargo, esto no ocurre en 
la región cervical o por debajo de ella; el dolor cervicoespinal puede 
ser referido al otro lado de la línea media, aunque normalmente se 
mantiene en el mismo lado en el que se encuentra su origen. Se ha 
visto que incluso el dolor cardíaco cruza de la parte izquierda a la 
derecha de la mandíbula86.

El dolor heterotópico es un hecho frecuente en los problemas 
de la cabeza y el cuello y su identificación le garantizará al clínico el 
éxito. Un concepto básico es que para que un tratamiento sea eficaz 
debe dirigirse al origen y no a la localización del dolor. Abordar un 
dolor primario no debe constituir un problema para el clínico, ya 
que la localización y el origen son iguales. Sin embargo, en el dolor 
heterotópico un error frecuente es tratar la localización del dolor, y 
esto nunca logra resolver el problema. Un ejemplo de este esfuerzo 
mal orientado sería tratar el dolor mandibular a nivel dentario en un 
paciente que ha sufrido un ataque de corazón. Es decir, el tratamiento 
debe ir destinado al origen del dolor y no a su localización.

Otra regla que debe recordarse es que la provocación local en 
el origen del dolor causa un aumento de los síntomas, mientras 
que la provocación local en la localización del dolor generalmente 
no da lugar a este incremento sintomático. Así, por ejemplo, si el 
origen del dolor es la ATM, el movimiento de la mandíbula (es 
decir, la provocación local) acentúa el dolor. Pero si el origen son 
los músculos cervicales y el dolor es referido a la región de la ATM 
(un hecho frecuente), el paciente referirá un dolor en la ATM, pero 
la función mandibular no aumentará el dolor. Lo mismo ocurre 
cuando un dolor cardíaco es referido a la mandíbula. La función de 
ésta no aumenta el dolor. El dolor que se percibe en las estructuras 
de la masticación, pero que no se acentúa con la función de la 
mandíbula, debe ser motivo de sospecha. Es posible que proceda de 
otra estructura, con lo que el tratamiento aplicado al aparato de la 
masticación no tendría éxito.

EFECTO DE EXCITACIÓN CENTRAL
Aunque el dolor referido clínicamente se ha identificado desde hace 
años, el mecanismo exacto que lo produce no se ha documentado 
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adecuadamente. Parece que algunos estímulos llegados al SNC, 
como el dolor profundo, pueden crear un efecto de excitación sobre 
otras interneuronas no asociadas. Este fenómeno se denomina efecto 
de excitación central. Se ha sugerido que las neuronas que llevan es-
tímulos nociceptivos al SNC pueden excitar otras interneuronas de 
dos formas posibles. La primera explicación sugiere que si el estímulo 
aferente es constante y prolongado, bombardea de manera continua 
la interneurona y da lugar a una acumulación de sustancia neuro-
transmisora en las sinapsis. Si esta acumulación llega a ser elevada, 
puede producirse una fuga de la sustancia neurotransmisora hacia 
una interneurona adyacente y conseguir que ésta también se excite. 
A partir de este punto, los impulsos se desplazan en dirección central 
hacia el cerebro y éste percibe ambas neuronas como procedentes 
de una zona de nocicepción. La neurona original excitada aporta 
información de un origen real de dolor (es decir, un dolor primario), 
pero la otra neurona sólo muestra una excitación central. Así pues, 
el dolor que el cerebro percibe como procedente de esta neurona es 
un dolor heterotópico (concretamente un dolor referido).

Una segunda explicación del efecto de excitación central es la 
de la convergencia88-90. Está demostrado que muchas neuronas 
aferentes pueden formar sinapsis con una sola interneurona. Esta 
única interneurona puede ser, a su vez, una de las muchas neuronas 
que convergen para formar sinapsis con la siguiente interneurona 
ascendente. A medida que esta convergencia se aproxima al tronco 
del encéfalo y la corteza cerebral, cada vez puede resultar más difícil 
que la corteza establezca la localización exacta de la que procede el 
estímulo. En circunstancias normales, la corteza realiza un trabajo 
excelente de diferenciación de la localización. Sin embargo, en pre-
sencia de un dolor profundo y continuado, la convergencia puede 
llevar a confusión a la corteza y dar lugar a la percepción del dolor 
en estructuras normales (dolor heterotópico).

Es importante tener presente que no todos los dolores causan 
efectos de excitación central. El tipo de dolor que puede crear es-
tos efectos de dolor heterotópico es de carácter constante (no inter-
mitente) y con origen en las estructuras profundas (no en la piel o 
en las encías). Las estructuras osteomusculares, nerviosas, vasculares 
y viscerales sirven de ejemplo de estructuras que pueden producir 
un dolor profundo.

La relación del tracto descendente del nervio trigémino con las 
raíces dorsales altas tiene especial interés. Esta relación explica cómo 
el dolor profundo de la región cervical puede referirse a la cara. 
Conviene recordar que las aferencias sensitivas procedentes del 
nervio trigémino hacen sinapsis en el núcleo espinal de este nervio. 
También conviene señalar que la región más caudal de este núcleo 
se extiende inferiormente hasta la región por la que los nervios cervi-
cales superiores penetran en la médula (es decir, nervios cervicales 1 
a 5). Las neuronas del nervio trigémino, al igual que las de los pares 
craneales VII, IX y X, forman parte del mismo conjunto neuronal que 
las neuronas de la médula cervical superior91-93. Esta convergencia 
del nervio trigémino con los nervios cervicales constituye una ex-
plicación anatómica y fisiológica del dolor referido de la región 
cervical a la del trigémino. En la figura 2-16 hemos representado 
gráficamente esta circunstancia.

Los músculos cervicoespinales y la articulación temporoman-
dibular ofrecen un ejemplo del efecto de excitación central. No es 
infrecuente que una persona experimente una lesión de extensión-
flexión cervicoespinal (un latigazo) en un accidente de tráfico84. Si 
al cabo de varias semanas el trastorno no se ha resuelto, pasa a ser 
el origen de un dolor profundo constante. Este estímulo doloroso 
tiene su origen en las neuronas primarias, que forman sinapsis con 
interneuronas, y se produce una convergencia de los mensajes en 
el SNC. Si en la sinapsis de una interneurona se produce una so-
breproducción de una sustancia neurotransmisora (o un efecto de 
convergencia), una interneurona cercana puede excitarse. A partir 
de este punto, la interneurona excitada centralmente lleva una in-
formación nociceptiva al cerebro. Si la interneurona aferente lleva 
información procedente de los tejidos de la ATM, el cerebro inter-
preta la información como un dolor en la ATM. En otras palabras, la 
interpretación global de la experiencia dolorosa es la de un dolor que 
se nota en el área cervicoespinal y también en la región de la ATM  
(v. fig. 2-16). El área cervicoespinal es el origen verdadero (primario) 
del dolor y la ATM es la localización del dolor referido (heterotópico). 
Así pues, aunque la región de la ATM tenga una función normal, se 
percibe como dolorosa a causa de este efecto de excitación central. 
El tratamiento aplicado al aparato de la masticación no resolverá 
los síntomas, puesto que este aparato tan sólo es la localización del 
dolor, no su origen.

El ejemplo descrito ha de tenerlo muy en cuenta el clínico que 
trata a pacientes con trastornos de dolor facial, ya que es muy fre-
cuente. Si no se identifica esta situación, se producirá un diagnóstico 
erróneo y un tratamiento inadecuado. Este fenómeno debe tenerlo 
siempre presente el odontólogo cuando se enfrenta a un cuadro 
de dolor. Las implicaciones de este efecto de excitación central se 
comentan en capítulos posteriores.

Manifestaciones clínicas del efecto de excitación central
Los efectos de excitación central pueden dar lugar a varias manifes-
taciones clínicas, distintas según el tipo de interneurona afectada 
(aferente, eferente o del sistema autónomo).

Cuando afecta a interneuronas aferentes, con frecuencia se pro-
duce un dolor referido. El dolor referido depende por completo 
del origen real del dolor. En otras palabras, la provocación local del 
punto del dolor (lugar de localización) no acentúa la sensación que 
el paciente experimenta. Sin embargo, la provocación local en el 
origen del dolor aumenta su intensidad tanto en el origen como, a 
menudo, en la localización dolorosa. Un bloqueo anestésico local en 
la localización del dolor no afecta al dolor percibido, puesto que éste 
no es el origen del dolor. Un bloqueo anestésico local en el origen 
real disminuye tanto el dolor del origen como el dolor referido en 
la localización. El bloqueo diagnóstico de las zonas dolorosas puede 
ser extremadamente valioso para proporcionar información que 
pueda ayudar a diferenciar el origen y la localización del dolor. Esto 
es fundamental a la hora de seleccionar el tratamiento adecuado; se 
comenta con mayor detalle en el capítulo 10.

Otro tipo de sensación dolorosa que puede experimentarse 
cuando se produce una estimulación de interneuronas aferentes 
es la hiperalgesia secundaria95. Para comprender este trastorno debe 
separarse y explicarse este término. Hiper significa «elevación» o 
«aumento». Algesia indica un estado doloroso. De hecho, la palabra 
significa aumento de la sensibilidad al dolor. Cuando un estímulo 
que normalmente no es doloroso, como un leve toque, produce 
dolor, esta situación recibe el nombre de alodinia. Se produce una 
hiperalgesia o alodinia primaria cuando aparece un aumento de la 
sensibilidad a causa de algún factor local, como una astilla clavada 
en el dedo. A las pocas horas, el tejido que se encuentra alrededor 
de la astilla pasa a ser muy sensible al tacto. Esto es una hiperalgesia 
o alodinia primaria porque el origen del problema (la astilla) se 
encuentra en el mismo lugar que la localización de la sensibilidad 
elevada. La hiperalgesia o alodinia secundaria se da cuando hay un 
aumento de la sensibilidad de los tejidos sin una causa local. Un 
lugar frecuente de hiperalgesia o alodinia secundaria es el cuero 
cabelludo. Los pacientes que sufren un dolor profundo cons-
tante indican con frecuencia que «les duele el cabello». Cuando 
se explora el cuero cabelludo no puede detectarse ninguna causa 
local. Ésta es una situación muy frecuente en casos de dolor de 
cabeza y cuello.
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FIGURA 2-16 A, Una lesión en el músculo trapecio produce daño tisular. La nocicepción que aparece en esta región cervical se transmite a la neurona de segundo 
orden y se retransmite a los centros superiores para ser interrumpida. B, Obsérvese que, al perpetuarse este estímulo, la neurona convergente adyacente se excita 
también centralmente, lo que retransmite una nocicepción adicional a los centros superiores. La corteza sensitiva percibe entonces dos localizaciones del dolor. Una 
zona es la región del trapecio, que representa una fuente verdadera de nocicepción (dolor primario). La segunda zona de dolor percibido se nota en la región de 
la ATM, que es sólo una localización del dolor, no el origen del mismo. Este dolor es heterotópico (referido). (Adaptado de Okeson JP: Bell's Orofacial Pains. 5.ª ed. 
Chicago: Quintessence; 1995:66.)
La hiperalgesia y la alodinia secundarias difieren ligeramente del 
dolor referido porque el bloqueo anestésico local en el origen del do-
lor no detiene inmediatamente los síntomas. La hiperalgesia  
y la alodinia secundarias pueden persistir durante algún tiempo  
(12-24 horas) después de aplicado el bloqueo. Esta característica 
clínica puede causar confusión durante el diagnóstico.
Hasta ahora tan sólo hemos considerado el efecto de excitación 
central como causa de los síntomas de dolor. Esto es cierto cuando 
intervienen interneuronas aferentes. Sin embargo, si el efecto de 
excitación central afecta a interneuronas eferentes, pueden experi-
mentarse respuestas motoras. Un efecto eferente común, secundario a 
un dolor profundo constante, es una excitación refleja de un músculo 
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que modifica algo su actividad funcional96. Como se ha comentado 
antes, el generador de patrones central (GPC) regula las actividades 
rítmicas de la mandíbula. Así pues, cuando se abre la boca se acti-
van los músculos depresores, al mismo tiempo que se relajan los 
elevadores. Sin embargo, en presencia de dolor, el SNC parece que 
responde de manera diferente. Stohler97 ha demostrado que cuando 
se introduce, de manera experimental, un dolor facial en individuos 
normales, el músculo masetero presenta un aumento de la actividad 
en el EMG durante la apertura de la boca. Esta acción muscular 
antagonista provoca una reducción de la velocidad y del grado de 
apertura de la boca. Se cree que el SNC produce estos efectos para 
proteger la parte amenazada8.

Este fenómeno se denomina cocontracción protectora, puesto que 
se produce una contracción simultánea de grupos musculares anta-
gonistas. Bell98 identificó esta respuesta del SNC como una rigidez 
muscular protectora. Aunque este estado es una respuesta normal 
del SNC al dolor profundo, éste puede causar un dolor muscular si 
se prolonga. En la mayoría de los casos, la cocontracción protectora 
o rigidez muscular normalmente se da en la localización general 
del estímulo doloroso profundo o por encima de ésta (y sigue las 
mismas reglas que el dolor referido). Así pues, el dolor percibido en 
la columna cervical puede producir una respuesta muscular refleja 
en el área del trigémino, como en los músculos de la masticación99. 
Este hecho no es inusual y, lamentablemente, lleva a muchos clínicos 
a tratar los músculos de la masticación como origen primario del 
dolor. Sin embargo, este tratamiento por sí solo no puede resolver 
el problema, puesto que el origen de la cocontracción protectora se 
encuentra en la columna cervical. Debe abordarse el dolor cervicoes-
pinal para eliminar de manera eficaz el dolor en los músculos de la 
masticación.

Otro tipo de efecto eferente producido por el dolor profundo 
es el desarrollo de una zona localizada de hipersensibilidad en los 
tejidos musculares. Estas zonas reciben el nombre de puntos gatillo; se  
tratan con más detalle en capítulos posteriores.

Conocer el efecto del dolor profundo en los músculos de la 
masticación es muy importante para el tratamiento de los pacientes. 
Este tema se comenta con más detalle en capítulos posteriores. Sin 
embargo, hay un aspecto de este dolor que debe abordarse ahora, 
puesto que es de vital importancia en la comprensión del dolor mus-
cular. Como se ha indicado, el estímulo del dolor profundo puede 
inducir una cocontracción protectora. Si ésta se prolonga, se origina 
un dolor muscular. Una vez que el dolor muscular ha aparecido, 
éste constituye un origen del dolor profundo, que puede continuar 
produciendo una mayor cocontracción. El resultado clínico es un 
trastorno doloroso que se autoperpetúa. El trastorno entonces pasa 
a ser completamente independiente del origen inicial del dolor. 
Antes, este trastorno se denominaba espasmo muscular cíclico. Sin 
embargo, estudios recientes no han podido confirmar el concepto 
de que los músculos experimenten realmente espasmos8. Así pues, es 
más apropiada la denominación de dolor muscular cíclico. El trastorno 
puede llegar a ser un problema diagnóstico para el clínico, puesto que 
el paciente continúa refiriendo dolor y sufrimiento mucho después 
de que se haya resuelto la causa inicial del dolor.

Dado que el dolor muscular cíclico es un problema importante, 
el siguiente ejemplo ilustra algunas consideraciones relativas a su 
tratamiento.

Se extrae un tercer molar y durante la semana siguiente aparece 
una osteítis localizada (es decir, un alveolo seco). Éste pasa a ser un 
origen de dolor profundo constante que, por un efecto de excitación 
central, causa una cocontracción protectora (es decir, una inmovi-
lización muscular) de los músculos masetero y pterigoideo medial. 
El paciente regresa al cabo de 5 días con un trastorno doloroso. La 
exploración pone de manifiesto una limitación de la apertura mandi-
bular secundaria no sólo al procedimiento quirúrgico y a la infección, 
sino también a la respuesta muscular asociada al dolor. Si se resuelve 
rápidamente el origen del dolor profundo (es decir, si se elimina la 
osteítis local), la cocontracción protectora se resuelve y se restablece 
una apertura mandibular normal. Si no se resuelve inmediatamente 
el dolor, la cocontracción prolongada puede producir dolor, lo que 
perpetúa la cocontracción protectora y establece un cuadro de dolor 
muscular cíclico. En este caso, la eliminación del origen inicial del 
dolor (la osteítis) no eliminará el dolor muscular. El tratamiento 
ahora debe orientarse específicamente al trastorno doloroso de los 
músculos de la masticación, que ha pasado a ser completamente 
independiente del origen inicial del dolor.

Si el efecto de excitación central afecta a las neuronas del sistema 
autónomo, se observarán unas manifestaciones características. Dado 
que el sistema nervioso autónomo controla la dilatación y cons-
tricción de los vasos sanguíneos, la variación del flujo sanguíneo 
podría dar lugar a un enrojecimiento o a una palidez de los tejidos 
afectados. Los pacientes pueden presentar párpados hinchados o 
sequedad ocular. A veces muestran enrojecimiento de las conjun-
tivas. Incluso puede haber síntomas de tipo alérgico (p. ej., nariz 
tapada o mucosidad nasal). Algunos pacientes pueden manifestar 
una sensación de hinchazón facial en el mismo lado del dolor. No 
es muy frecuente observar una inflamación clínicamente significativa 
en los trastornos de la ATM, aunque este síntoma es corriente en 
muchos pacientes y puede representar un edema muy leve secundario 
a efectos vegetativos.

La clave para determinar si estos síntomas se deben a un efecto de 
excitación central está en su unilateralidad. Puesto que los efectos 
de excitación central no atraviesan la línea media en el área del trigé-
mino, las manifestaciones clínicas tan sólo se observarán normalmen-
te en el lado del dolor profundo constante. En otras palabras, un ojo 
estará enrojecido y el otro estará normal; un orificio nasal presentará 
una secreción mucosa y el otro no. Si el origen del problema del 
sistema autónomo fuera sistémico (p. ej., una alergia), los dos ojos 
estarían enrojecidos y los dos orificios nasales presentarían secreción.

El conocimiento de los efectos de excitación central es básico 
para el tratamiento del dolor facial. El papel que desempeñan estos 
factores en el diagnóstico y el tratamiento de los trastornos tempo-
romandibulares se comenta detalladamente en capítulos posteriores.

LECTURAS RECOMENDADAS
Okeson JP: Bell’s Orofacial Pains, ed 6, Chicago, 2006, Quintessence. 
Bell WE: Temporomandibular Disorders, ed 3, Chicago, 1990, Year Book. 

BIBLIOGRAFÍA
 1. Okeson JP: Bell’s Orofacial Pains, ed 6, Chicago, 2005, Quintessence. 
 2. Guyton AC: Textbook of Medical Physiology, ed 8, Philadelphia, 1991, 

Saunders. 
 3. deLaat A: Reflexes excitable in the jaw muscles and their role during 

jaw function and dysfunction: a review of the literature. Part II. 
Central connections of orofacial afferent fibers, J Craniomandib Pract 
5:247-253, 1987. 

 4. Dubner R, Bennett GJ: Spinal and trigeminal mechanisms of 
nociception, Annu Rev Neurosci 6:381-418, 1983. 

 5. Sessle BJ: The neurobiology of facial and dental pain: present 
knowledge, future directions, J Dent Res 66(5):962-981, 1987. 

 6. Hu JW, Dostrovsky JO, Sessle BJ: Functional properties of neurons 
in cat trigeminal subnucleus caudalis (medullary dorsal horn). 
I. Responses to oral-facial noxious and nonnoxious stimuli and 
projections to thalamus and subnucleus oralis, J Neurophysiol 
45(2):173-192, 1981. 



44 Parte I  n  Anatomía funcional

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

7. Sessle BJ: Recent insights into brainstem mechanisms underlying 
craniofacial pain, J Dent Educ 66(1):108-112, 2002. 

8. Lund JP, Donga R, Widmer CG, Stohler CS: The pain-adaptation 
model: a discussion of the relationship between chronic 
musculoskeletal pain and motor activity, Can J Physiol Pharmacol 
69:683-694, 1991. 

9. Tsai CM, Chiang CY, Yu XM, Sessle BJ: Involvement of trigeminal 
subnucleus caudalis (medullary dorsal horn) in craniofacial 
nociceptive reflex activity, Pain 81(1–2):115-128, 1999. 

10. Tsai C: The caudal subnucleus caudalis (medullary dorsal horn) 
acts as an interneuronal relay site in craniofacial nociceptive reflex 
activity, Brain Res 826(2):293-297, 1999. 

11. Stohler CS, Ash MM: Excitatory response of jaw elevators associated 
with sudden discomfort during chewing, J Oral Rehabil 13(3):225-233, 
1986. 

12. Manns AE, Garcia C, Miralles R, et al: Blocking of periodontal 
afferents with anesthesia and its influence on elevator EMG activity, 
Cranio 9(3):212-219, 1991. 

13. Lund JP, Dellow PG: The influence of interactive stimuli on 
rhythmical masticatory movements in rabbits, Arch Oral Biol 
16(2):215-223, 1971. 

14. Nozaki S, Iriki A, Nakamura Y: Localization of central rhythm 
generator involved in cortically induced rhythmical masticatory 
jaw-opening movement in the guinea pig, Neurophysiology 55:806-825, 
1986. 

15. Dellow PG, Lund JP: Evidence for central timing of rhythmical 
mastication, J Physiol (Lond) 215(1):1-13, 1971. 

16. Lund JP: Mastication and its control by the brain stem, Crit Rev Oral 
Biol Med 2(1):33-64, 1991. 

17. Yamashita S, Hatch JP, Rugh JD: Does chewing performance depend 
upon a specific masticatory pattern? J Oral Rehabil 26(7):547-553, 1999.

18. McBeth J, Chiu YH, Silman AJ, et al: Hypothalamic-pituitary-adrenal 
stress axis function and the relationship with chronic widespread pain 
and its antecedents, Arthritis Res Ther 7(5):R992-R1000, 2005. 

19. Nyklicek I, Bosch JA, Amerongen AV: A generalized physiological 
hyperreactivity to acute stressors in hypertensives, Biol Psychol 
70(1):44-51, 2005. 

20. Carlson CR, Okeson JP, Falace DA, et al: Comparison of psychologgical 
and physiological functioning between patients with masticatory muscle 
pain and matched controls, J Orofacial Pain 7:15-22, 1993.

21. Nicholson RA, Lakatos CA, Gramling SE: EMG reactivity and oral 
habits among facial pain patients in a scheduled-waiting competitive 
task, Appl Psychophysiol Biofeedback 24(4):235-247, 1999. 

22. Anderson DM: Dorland’s Illustrated Medical Dictionary, ed 28, 
Philadelphia, 1988, Saunders, p 1104. 

23. Hollingsworth HL: Chewing as a technique of relaxation, Science 
90:385-387, 1939. 

24. Jenkins GN: The Physiology and Biochemistry of the Mouth, ed 4, Oxford, 
UK, 1974, Blackwell Scientific Publications, pp 34–74. 

25. Nishigawa K, Nakano M, Bando E, Clark GT: Effect of altered 
occlusal guidance on lateral border movement of the mandible,  
J Prosthet Dent 68:965-969, 1992. 

26. Lundeen HC, Gibbs CH: Advances in Occlussion, Boston, 1982, John 
Wright, pp 99–127. 

27. Schweitzer JM: Masticatory function in man, J Prosthet Dent 11:625-647, 
1961. 

28. Gibbs CH, Messerman T, Reswick JB, Derda HJ: Functional 
movements of the mandible, J Prosthet Dent 26:604-620, 1971. 

29. Horio T, Kawamura Y: Effects of texture of food on chewing patterns 
in the human subject, J Oral Rehabil 16:177-183, 1989. 

30. Pond LH, Barghi N, Barnwell GM: Occlusion and chewing side 
preference, J Prosthet Dent 55(4):498-500, 1986. 

31. Beyron HL: Occlusal changes in the adult dentition, J Am Dent Assoc 
48:674-686, 1954. 

32. Beyron HL: Occlusal relations and mastication in Australian 
Aborigines, Acta Odontol Scand 22:597-678, 1964. 

33. Throckmorton GS, Groshan GJ, Boyd SB: Muscle activity patterns 
and control of temporomandibular joint loads, J Prosthet Dent 
63(6):685-695, 1990. 
 34. Christensen LV, Rassouli NM: Experimental occlusal interferences. 
Part IV. Mandibular rotations induced by a pliable interference, J Oral 
Rehabil 22:835-844, 1995. 

 35. Rassouli NM, Christensen LV: Experimental occlusal interferences. 
Part III. Mandibular rotations induced by a rigid interference, J Oral 
Rehabil 22(10):781-789, 1995. 

 36. Jankelson B, Hoffman GM, Hendron AJ: Physiology of the 
stomatognathic system, J Am Dent Assoc 46:375-386, 1953. 

 37. Anderson DJ, Picton DCA: Tooth contact during chewing, J Dent Res 
36:21-26, 1957. 

 38. Ahlgren J: Mechanism of mastication, Acta Odontol Scand 24:44-45, 
1966. 

 39. Adams SH, Zander HA: Functional tooth contacts in lateral and 
centric occlusion, J Am Dent Assoc 69:465-473, 1964. 

 40. Glickman I, Pameijer JH, Roeber FW, Brian MA: Functional 
occlusion as revealed by miniaturized radio transmitters, Dent Clin 
North Am 13:667-679, 1969. 

 41. Suit SR, Gibbs CH, Benz ST: Study of gliding tooth contacts during 
mastication, J Periodontol 47:331-334, 1975. 

 42. Mongini F, Tempia-Valenta G: A graphic and statistical analysis of 
the chewing movements in function and dysfunction, J Craniomandib 
Pract 2(2):125-134, 1984. 

 43. Brekhus PH: Stimulation of the muscles of mastication, J Dent Res 
20:87-92, 1941. 

 44. Gibbs CH, Mahan PE, Mauderli A, et al: Limits of human bite 
strength, J Prosthet Dent 56(2):226-229, 1986. 

 45. Howell AH, Manly RS: An electronic strain gauge for measuring oral 
forces, J Dent Res 27:705-712, 1948. 

 46. Garner LD, Kotwal NS: Correlation study of incisive biting forces 
with age, sex, and anterior occlusion, J Dent Res 52:698-702, 1973. 

 47. Worner HK, Anderson MN: Biting force measurements in children, 
Aust Dent J 48:1-5, 1944. 

 48. Worner HK: Gnathodynamics: the measurement of biting forces with 
a new design of gnathodynamometer, Aust Dent J 43:381-386, 1939. 

 49. Kiliardis S, Tzakis MG, Carlsson GE: Effects of fatigue and chewing 
training on maximal bite force and endurance, Am J Orthod Dentofac 
Orthop 107:372-378, 1995. 

 50. Waugh LM: Dental obsevation among Eskimos, J Dent Res 16:355-
356, 1937. 

 51. Gibbs CH, Mahan PE, Lundeen HC, Brehan K: Occlusal forces 
during chewing: influence on biting strength and food consistency,  
J Prosthet Dent 46:561-567, 1981. 

 52. Anderson DJ: Measurement of stress in mastication. II, J D R 35: 
671-674, 1956. 

 53. Goldreich H, Gazit E, Lieberman MA, Rugh JD: The effect of 
pain from orthodontic arch wire adjustment on masseter muscle 
electromyographic activity, Am J Orthod Dentofac Orthop 106(4): 
365-370, 1994. 

 54. Bakke M, Michler L: Temporalis and masseter muscle activity in 
patients with anterior open bite and craniomandibular disorders, 
Scand J Dent Res 99(3):219-228, 1991. 

 55. Howell AH, Brudevold F: Vertical forces used during chewing of 
food, J Dent Res 29:133-136, 1950. 

 56. Brudevold F: A basic study of the chewing forces of a denture wearer, 
J Am Dent Assoc 43:45-51, 1951. 

 57. Lundgren D, Laurell L: Occlusal force pattern during chewing 
and biting in dentitions restored with fixed bridges of cross-arch 
extension, J Oral Rehabil 13:57-71, 1986. 

 58. Michael CG, Javid NS, Colaizzi FA, Gibbs CH: Biting strength 
and chewing forces in complete denture wearers, Journal of Prosthetic 
Dentistry 63:549-553, 1990. 

 59. Cleall JF: A study of form and function, Am J Orthod 51:566-594, 
1965. 

 60. Gillings BRD, Kohl JT, Zander HA: Contact patterns using miniature 
radio transmitters, J Dent Res 42:177-180, 1963. 

 61. Graf H, Zander HA: Tooth contact patterns in mastication, J Prosthet 
Dent 13:1055-1066, 1963. 

 62. Butler JH, Zander HA: Evaluation of two occlusal concepts, Periodont 
Acad Rev 2:5-19, 1968. 



45Capítulo 2  n  Neuroanatomía funcional y fisiología del sistema masticatorio
©

 E
ls

ev
ie

r. 
Fo

to
co

pi
ar

 s
in

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.
 63. Arstad T: Retrusion facets (book review), J Am Dent Assoc 52:519, 
1956. 

 64. Ramfjord SP: Dysfunctional temporomandibular joint and muscle 
pain, J Prosthet Dent 11:353-362, 1961. 

 65. Flanagan JB: The 24-hour pattern of swallowing in man, Journal of 
Dental Research 42(abstr 165):1072, 1963. 

 66. Schneyer LH, Pigman W, Hanahan L, Gilmore RW: Rate of flow of 
human parotid, sublingual and submaxillary secretions during sleep,  
J Dent Res 35:109-114, 1956. 

 67. Hogg-Johnson S, van der Velde G, Carroll LJ, et al: The burden and 
determinants of neck pain in the general population: results of the 
Bone and Joint Decade 2000-2010. Task Force on Neck Pain and Its 
Associated Disorders, Spine (Philadelphia) 33(Suppl 4):S39-S51, 2008. 

 68. Miranda H, Kaila-Kangas L, Heliovaara M, et al: Musculoskeletal 
pain at multiple sites and its effects on work ability in a general 
working population, Occup Environ Med 67:449-455, 2009. 

 69. LeResche L: Epidemiology of temporomandibular disorders: 
implications for the investigation of etiologic factors, Crit Rev Oral 
Biol Med 8(3):291-305, 1997. 

 70. Macfarlane TV, Kenealy P, Kingdon HA, et al: Orofacial pain in 
young adults and associated childhood and adulthood factors: results 
of the population study, Wales, United Kingdom, Commun Dent Oral 
Epidemiol 37(5):438-450, 2009. 

 71. Riley JL III, Gilbert GH: Orofacial pain symptoms: an interaction 
between age and sex, Pain 90(3):245-256, 2001. 

 72. Ricci JA, Stewart WF, Chee E, et al: Back pain exacerbations and lost 
productive time costs in United States workers, Spine (Philadelphia) 
31(26):3052-3060, 2006. 

 73. Wall PD: On the relation of injury to pain, Pain 6:253-261, 1979. 
 74. Melzack R, Wall PD, Ty TC: Acute pain in an emergency clinic: 

latency of onset and descriptor patterns related to different injuries, 
Pain 14(1):33-43, 1982. 

 75. Melzack R, Wall PD: Pain mechanisms: a new theory, Science 150: 
971-979, 1965. 

 76. Wall PD: The gate control theory of pain mechanisms: 
a reexamination and restatement, Brain 101:1-18, 1978. 

 77. International Association for the Study of Pain, IAftSoP, 
Classification of chronic pain (1986). descriptions of chronic 
pain syndromes and definitions of pain terms. Prepared by the 
Subcommittee on Taxonomy. Pain (Suppl 3), S1–S226.

 78. Okeson JP: Bell’s Orofacial Pains, ed 6, Chicago, 2005, Quintessence, 
pp 63–94. 

 79. Melzack R, Wall PD: Pain mechanisms: a new theory, Science 150: 
971-979, 1965. 

 80. Wall PD, Devor M: Sensory afferent impulses originate from dorsal 
root ganglia as well as from the periphery in normal and nerve 
injured rats, Pain 17(4):321-339, 1983. 

 81. Basbaum AI: Descending control of pain transmission: possible 
serotonergic-enkephalinergic interactions, Adv Exp Med Biol 133: 
177-189, 1981. 
 82. Basbaum AT: Brainstem control of nociception: the contribution of 
the monoamines, Pain 11(Suppl 1):231-239, 1981. 

 83. Belcher G, Ryall RW, Schaffner R: The differential effects of 
5-hydroxytryptamine, noradrenalin, and raphe stimulation on 
nociceptive and nonnociceptive dorsal horn interneurons in the cat, 
Brain Res 151:307-321, 1978. 

 84. Sternbach RA: Pain and “hassles” in the United States: findings of 
the Nuprin pain report, Pain 27(1):69-80, 1986. 

 85. Kreiner M, Okeson JP: Toothache of cardiac origin, J Orofac Pain 
13(3):201-207, 1999. 

 86. Kreiner M, Okeson JP, Michelis VL, et al: Craniofacial pain as the 
sole symptom of cardiac ischemia: a prospective multicenter study,  
J Am Dent Assoc 138(1):74-79, 2007. 

 87. Okeson JP: Bell's Orofacial Pains, ed 6, Chicago, 2005, Quintessence,  
p 72. 

 88. Milne RJ, Foreman RD, Giesler GJ: Viscerosomatic convergence  
into primate spinothalamic neurons: An explanation for referral 
of pelvic visceral pain. In Bonica JJ, Lindblom U, Iggo A, editors: 
Advances in Pain Research Pain Therapy, New York, 1983, Raven Press, 
pp 131-137. 

 89. Sessle BJ, Hu JW, Amano N, Zhong G: Convergence of cutaneous, 
tooth pulp, visceral, neck and muscle afferents onto nociceptive 
and non-nociceptive neurones in trigeminal subnucleus caudalis 
(medullary dorsal horn) and its implications for referred pain, Pain 
27(2):219-235, 1986. 

 90. Sessle BJ, Hu JW: Mechanisms of pain arising from articular tissues, 
Can J Physiol Pharmacol 69(5):617-626, 1991. 

 91. Kerr FWL: Structural relation of the trigeminal spinal tract to upper 
cervical roots and the solitary nucleus in the cat, Exp Neurol 4: 
134-148, 1961. 

 92. Kerr FWL: Facial, vagal and glossopharyngeal nerves in the cat: 
afferent connections, Arch Neurol 6:264-281, 1962. 

 93. Kerr FWL: The divisional organization of afferent fibers of the 
trigeminal nerve, Brain 86:721-732, 1963. 

 94. Barnsley L, Lord S, Bogduk N: Whiplash injury: a clinical review, 
Pain 58:283-307, 1994. 

 95. Cervero F, Meyer RA, Campbell JN: a psychophysical study of 
secondary hyperalgesia: evidence for increased pain to input from 
nociceptors, Pain 58(1):21-28, 1994. 

 96. Broton JG, Sessle BJ: Reflex excitation of masticatory muscles 
induced by algesic chemicals applied to the temporomandibular joint 
of the cat, Arch Oral Biol 33(10):741-747, 1988. 

 97. Stohler C, Yamada Y, Ash MM: Antagonistic muscle stiffness and 
associated reflex behaviour in the pain-dysfunctional state, Helv Odont 
Acta 29:719-726, 1985. 

 98. Bell WE: Temporomandibular Disorders, ed 3, Chicago, 1990, Year 
Book, pp 139–142. 

 99. Carlson CR, Okeson JP, Falace DA, et al: Reduction of pain and 
EMG activity in the masseter region by trapezius trigger point 
injection, Pain 55(3):397-400, 1993. 



3
«LA OCLUSIÓN ES LA RELACIÓN ESTÁTICA DE LOS DIENTES  

Y CONSTITUYE UN FACTOR FUNDAMENTAL EN TODOS  
LOS ASPECTOS DE LA DENTICIÓN.» —JPO

Alineación y oclusión de los dientes
LA ALINEACIÓN Y LA OCLUSIÓN de los dientes son muy importantes en 
la función masticatoria. Las actividades básicas de la masticación, la 
deglución y la fonación dependen en gran medida no sólo de la po-
sición de los dientes en las arcadas dentarias, sino también de la 
relación de los dientes antagonistas cuando entran en oclusión. Las 
posiciones de los dientes no están así por azar, sino por numerosos 
factores que las controlan, como la anchura de la arcada y el tamaño 
de las piezas dentarias. También influyen en ello diversas fuerzas de 
control, como las que crean los tejidos blandos circundantes. Este 
capítulo está dividido en tres secciones. En la primera se comentan 
los factores y las fuerzas que determinan la posición de los dientes 
en las arcadas dentarias. En la segunda se describe la relación normal 
de los dientes, tal como están dispuestos en las arcadas (alineamiento 
intraarcada). La tercera presenta la relación normal de las arcadas 
entre sí cuando entran en oclusión (alineamiento interarcada).

Factores y fuerzas que determinan  
la posición de los dientes
La alineación de los dientes en las arcadas dentarias es consecuencia 
de fuerzas multidireccionales complejas que actúan sobre los dientes 
durante y después de su erupción. Al producirse la erupción de los 
dientes, éstos toman una posición en la que las fuerzas antagonistas 
están en equilibrio. Las principales fuerzas antagonistas que influyen 
en la posición de un diente proceden de la musculatura circundante. 
Vestibularmente respecto de los dientes se encuentran los labios y las 
mejillas, que proporcionan unas fuerzas de dirección lingual bastante 
leves, pero constantes. Sin embargo, estas fuerzas son lo bastante inten-
sas como para desplazar a los dientes en dirección lingual. En el lado 
contrario de las arcadas dentarias se encuentra la lengua, que produce 
fuerzas de dirección labial y bucal sobre las superficies linguales de los 
dientes. Ambas fuerzas son lo bastante intensas como para desplazar 
a los dientes en las arcadas.

Hay una posición del diente en la cavidad oral en la cual las fuer-
zas labiolinguales y bucolinguales son iguales. Ésta es la denominada 
posición neutra-espacio neutro, en el que se consigue la estabilidad 
de los dientes (fig. 3-1). Si durante la erupción un diente se sitúa en 
una posición demasiado lingual o facial, la fuerza predominante (la 
lengua si está en linguoversión; los labios y las mejillas si están en 
vestibuloversión) desplazará el diente hacia la posición neutra-espacio 
neutro. Esto se da normalmente cuando existe un espacio suficiente 
para el diente en la arcada dentaria. Si el espacio no es suficiente o 
adecuado, las fuerzas musculares circundantes no suelen ser sufi-
cientes para situar el diente en una alineación correcta en la arcada. 
En estos casos, el diente permanece fuera de la arcada normal y se 
observa un apiñamiento. Éste persiste hasta que se aplica una fuerza 
externa que corrige la discrepancia entre el tamaño dentario y la 
longitud de la arcada (es decir, la ortodoncia).
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Incluso después de la erupción, cualquier cambio o alteración 
de la magnitud, dirección o frecuencia de estas fuerzas musculares 
tenderá a desplazar el diente hacia una posición en la que las fuerzas 
de nuevo se encuentren en equilibrio. Este tipo de alteración puede 
producirse cuando la lengua es excesivamente activa o grande, lo que 
puede dar lugar a mayores fuerzas aplicadas más lingualmente que la-
bialmente sobre los dientes. La posición neutra-espacio neutro no se 
pierde; simplemente se desplaza a vestibular. Habitualmente, esto 
produce una vestibulización labial de los dientes anteriores hasta 
que alcanzan una posición en la que las fuerzas labiales y linguales 
recuperan nuevamente el equilibrio. Clínicamente, se manifiesta 
como una mordida abierta anterior (fig. 3-2, A). Si se pide a una 
persona con esta alteración que trague, la lengua llena el espacio 
anterior, como se muestra en la figura 3-2, B. Al principio se asumió 
que las fuerzas ejercidas por la lengua durante este tipo de deglución 
eran las causantes del desplazamiento o vestibulización labial de los 
dientes anteriores. Sin embargo, las pruebas más recientes no res-
paldan esta hipótesis. Es muy probable que el apoyo constante o la 
posición postural de la lengua (y no la actividad real de la deglución) 
sea la causa del desplazamiento labial de los dientes anteriores1. Es 
más probable que el empuje anterior de la lengua durante la de-
glución se acompañe de un intento por parte del paciente de cerrar 
la boca, necesario para una deglución eficaz.

Es importante recordar que estas fuerzas musculares actúan de 
manera constante y regulan la función de los dientes. Algunas fuerzas 
que no derivan directamente de la musculatura oral, sino que están 
asociadas con hábitos orales, también pueden influir en la posición 
dentaria. Así, por ejemplo, el hábito de morder constantemente una 
pipa puede alterar la posición dentaria. Los instrumentos musicales 
colocados entre los dientes maxilares y mandibulares (p. ej., un 
clarinete) pueden crear fuerzas labiales sobre las superficies linguales 
de los dientes maxilares anteriores y dar lugar a un desplazamiento 
en sentido labial de éstos. Cuando se identifica una posición dentaria 
anormal, es importante preguntar al paciente por este tipo de hábitos. 
La corrección de la posición de los dientes probablemente fracasará 
si no se elimina la causa de la mala posición.

Las superficies proximales de los dientes también están sometidas 
a diversas fuerzas. El contacto proximal entre dientes adyacentes 
ayuda a mantener los dientes en una alineación normal. Parece que 
hay una respuesta funcional del hueso alveolar y las fibras gingivales 
que rodean a los dientes, lo que da lugar a un desplazamiento en 
sentido mesial de éstos hacia la línea media. Durante la masticación 
se produce un ligero movimiento en dirección bucolingual y vertical 
de los dientes que a lo largo del tiempo también da lugar a un des-
gaste de las áreas de contacto proximales. Cuando estas áreas están 
desgastadas, el desplazamiento en sentido mesial ayuda a mantener 
el contacto entre los dientes adyacentes y estabiliza la arcada. El des-
plazamiento en sentido mesial se pone de manifiesto más claramente 
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos
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FIGURA 3-1 Posición neutra-espacio neutro. Ésta es la posición del diente cuando 
las fuerzas linguales están en equilibrio con las fuerzas labiales (labios y mejillas). 
Existe tanto en los dientes anteriores como en los posteriores.
cuando la superficie de un diente posterior está destruida por la 
caries o cuando se ha extraído el diente. Con la pérdida del contacto 
proximal, el diente en una situación distal al lugar de la extracción 
sufrirá un desplazamiento mesial hacia el espacio edéntulo, que, 
especialmente en el área molar, hará que este diente adopte una 
inclinación marcada respecto de este espacio.

Otro factor importante que ayuda a estabilizar la alineación denta-
ria es el contacto oclusal, que impide la extrusión o la sobreerupción 
de los dientes, al mantener la estabilidad de la arcada. Cada vez que 
se cierra la mandíbula, se refuerza un patrón de contacto oclusal 
concreto y se mantiene la posición dentaria. Si se pierde o se altera 
una parte de la superficie oclusal de un diente, la dinámica de las 
estructuras de soporte periodontales permitirá un desplazamiento 
del diente. Es probable que los dientes que no encuentran ninguna 
oposición sobreerupcionen hasta establecer contacto oclusal. Por 
tanto, cuando se pierde un diente es probable que el diente distal 
se desplace mesialmente, pero también es muy probable que el 
diente que se ha quedado sin oponente erupcione hasta encontrar 
un contacto oclusal (fig. 3-3). Así pues, se pone de manifiesto que 
los contactos proximal y oclusal son importantes para mantener la 
alineación dentaria y la integridad de la arcada. El efecto de la falta 
de un diente puede ser muy importante en términos de pérdida de 
estabilidad de las arcadas dentarias.

Alineación dentaria intraarcada
La alineación dentaria intraarcada hace referencia a la relación de los 
dientes entre sí dentro de la arcada dentaria. En este apartado se des-
criben las características intraarcada normales dentro de la arcada de 
los dientes maxilares y mandibulares.

El plano de oclusión es el que se formaría si se trazara una línea 
a través de todas las puntas de las cúspides bucales y los bordes 
incisivos de los dientes inferiores (fig. 3-4) y después se ampliase 
con un plano que abarcase las puntas de las cúspides linguales y 
continuase a través de la arcada incluyendo las puntas de las cús-
pides bucales y linguales del lado opuesto. Las dos articulaciones 
temporomandibulares (ATM), que muy pocas veces funcionan con 
movimientos simultáneos e idénticos, determinan en gran medida el mo-
vimiento que se detecta. Dado que la mayoría de los movimientos 
mandibulares son muy complejos, con una variación constante de los  
centros de rotación, un plano oclusal liso no permitiría un contacto 
funcional simultáneo en más de una zona de la arcada dentaria. Por 
tanto, los planos oclusales de las arcadas dentarias se curvan de un 
modo que permite el máximo aprovechamiento de los contactos 
dentarios durante la función. La curvatura del plano oclusal se debe 
fundamentalmente al hecho de que los dientes se localizan en las 
arcadas con un grado de inclinación variable.

Al examinar las arcadas dentarias de perfil puede observarse la 
relación en sentido axial-mesiodistal. Si se trazan líneas siguiendo los 
ejes largos de las raíces en dirección oclusal, a través de las coronas 
(fig. 3-5), puede apreciarse la angulación de los dientes respecto del 
hueso alveolar. En la arcada mandibular, tanto los dientes anteriores 
como los posteriores tienen una inclinación mesial. El segundo 
y el tercer molar están más inclinados que los premolares. En la 
arcada maxilar existe un patrón de inclinación diferente (fig. 3-6). 
Los dientes anteriores generalmente presentan una inclinación en 
sentido mesial y los molares posteriores, una inclinación en sentido 
distal. Si en una vista lateral se traza una línea imaginaria a través de 
las puntas de las cúspides bucales de los dientes posteriores (es decir, 
molares y premolares), se obtiene una línea curva que sigue el plano 
de oclusión (v. fig. 3-4, A) que es convexa para la arcada maxilar y 
cóncava para la mandibular. Estas líneas convexa y cóncava coinciden 
perfectamente cuando las arcadas dentarias entran en oclusión. Esta 
curvatura de las arcadas dentarias fue descrita por primera vez por 
Von Spee2, por lo que se denomina curva de Spee.

Cuando se observan las arcadas dentarias en una vista frontal 
puede verse la relación axial-bucolingual. Por lo general, los dientes 
posteriores de la arcada maxilar presentan una ligera inclinación bucal 
(fig. 3-7). En la arcada mandibular los dientes posteriores tienen una 
ligera inclinación lingual (fig. 3-8). Si se traza una línea imaginaria 
que pase por las puntas de las cúspides bucales y linguales de los 
dientes posteriores del lado derecho e izquierdo, se observa un plano 
de oclusión curvo (v. fig. 3-4, B). La curvatura es convexa en la arcada 
maxilar y cóncava en la mandibular. De nuevo, si las arcadas entran 
en oclusión, las curvaturas dentarias coinciden perfectamente. Esta 
curvatura del plano oclusal que se observa en una vista frontal se 
denomina curva de Wilson.

En las primeras épocas de la odontología, los observadores in-
tentaron desarrollar fórmulas estandarizadas que describieran las 
relaciones intraarcada. Bonwill3, uno de los primeros en describir 
las arcadas dentarias, observó que existía un triángulo equilátero 
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FIGURA 3-3 A, Alineación normal de la arcada y los dientes. B, La pérdida de una sola pieza dentaria puede tener efectos importantes en la estabilidad de las dos 
arcadas. Con la pérdida del primer molar mandibular, el segundo y el tercer molar mandibular adoptan una dirección medial, el segundo premolar mandibular se 
desplaza en sentido distal y el primer molar maxilar opuesto sufre una erupción excesiva.

FIGURA 3-2 A, En este adulto, la mordida abierta anterior se asocia con una lengua grande y muy activa. B, Durante la deglución se observa que la lengua llena el es-
pacio anterior de tal manera que es posible sellar la boca para deglutir. C, Este adulto joven ha desarrollado una mordida abierta anterior secundaria a una lengua activa.
entre los centros de los cóndilos y las áreas de contacto mesial de 
los incisivos centrales mandibulares. Lo describió como un triángulo 
con lados de 10 cm. En otras palabras, la distancia entre el área de 
contacto en sentido mesial del incisivo central mandibular y el centro 
de cualquiera de los cóndilos era de 10 cm, y la distancia entre los dos 
centros condíleos también era de 10 cm. En 1932, Monson4 utilizó 
el triángulo de Bonwill y propuso la teoría de que existía una esfera 
con un radio de 10 cm cuyo centro estaba a una distancia igual de las 
superficies oclusales de los dientes posteriores y de los centros de los 
cóndilos. Aunque se puede decir que estas ideas eran correctas, cons-
tituían simplificaciones excesivas y no eran válidas en todos los casos. 
La reacción frente a estas teorías simplistas llevó a los investigadores 
a oponerse a ellas o a defenderlas. De estas controversias surgieron 
las teorías de la oclusión que actualmente se utilizan en odontología.
Las superficies oclusales de los dientes están formadas por nu-
merosas cúspides, fisuras y surcos. Cuando realizan su función, 
estos elementos oclusales permiten una fragmentación eficaz de los 
alimentos y su mezcla con saliva para formar un bolo que pueda 
ser deglutido fácilmente. A este propósito, las superficies oclusales 
de los dientes posteriores pueden dividirse en varias áreas. El área 
del diente que se encuentra entre las puntas de las cúspides bucal y 
lingual de los dientes posteriores se denomina tabla oclusal (fig. 3-9). 
Las principales fuerzas de masticación se aplican en esta área. La 
tabla oclusal representa aproximadamente del 50% al 60% de la 
anchura bucolingual total del diente posterior y está situada sobre 
el eje largo de la estructura radicular. Se considera la zona interna del 
diente, puesto que se encuentra entre las puntas de las cúspides. De 
forma análoga, el área oclusal situada fuera de las cúspides recibe el 
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FIGURA 3-4 Plano de oclusión. A, Curva de Spee. B, Curva de Wilson.

FIGURA 3-5 Angulación de los dientes mandibulares. Puede observarse que 
tanto los dientes anteriores como los posteriores presentan una inclinación en 
sentido mesial. (Adaptado de Dempster WT, Adams WJ, Duddles RA. J Am Dent 
Assoc 1963;67:779.)

FIGURA 3-6 Angulación de los dientes maxilares. Puede observarse que los 
dientes anteriores presentan una inclinación en sentido mesial, mientras que 
los posteriores tienen una inclinación más en sentido distal respecto al hueso 
alveolar. (Adaptado de Dempster WT, Adams WJ, Duddles RA. J Am Dent Assoc 
1963;67:779.)

FIGURA 3-7 Angulación de los dientes maxilares. Puede observarse que todos 
los dientes posteriores presentan una ligera inclinación en sentido bucal. (Adap-
tado de Dempster WT, Adams WJ, Duddles RA. J Am Dent Assoc 1963;67:779.)

FIGURA 3-8 Angulación de los dientes mandibulares. Todos los dientes posterio-
res presentan una ligera inclinación en sentido lingual. (Adaptada de Demps-
ter WT, Adams WJ, Duddles RA. J Am Dent Assoc 1963;67:779.)
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FIGURA 3-9 Tabla oclusal de un premolar maxilar.

FIGURA 3-10 Vertientes interna y externa de un premolar maxilar.

FIGURA 3-11 Vertientes mesiales y distales. Puede observarse que existe una vertiente adyacente a cada punta de la cúspide posterior.
nombre de zona externa. Las zonas interna y externa de los dientes 
están formadas por planos inclinados que van desde las puntas de 
las cúspides hasta las áreas de la fosa central o el contorno de las 
superficies lingual o labial de los dientes. Estos planos inclinados 
se denominan vertientes internas y externas (fig. 3-10). Para identificar 
mejor las vertientes internas y externas se indica la cúspide de la 
cual forman parte. Así, por ejemplo, la vertiente interna de la cús-
pide bucal del primer premolar maxilar derecho indica un área muy 
concreta de la arcada dentaria. Las vertientes dentarias también se 
identifican por la superficie hacia la que se dirigen (es decir, mesial o 
distal). Las superficies inclinadas mesialmente son las que miran hacia 
la parte mesial del diente, y las superficies inclinadas distalmente 
miran hacia la parte distal (fig. 3-11).

Alineación dentaria interarcada
La alineación dentaria interarcada hace referencia a la relación de los 
dientes de una arcada con los de la otra. Cuando las dos arcadas 
entran en contacto, como ocurre en el cierre mandibular, se es-
tablece la relación oclusal de los dientes. En esta sección se describen 
las características interarcada normales de los dientes maxilares y 
mandibulares en oclusión.
La oclusión de los dientes maxilares y mandibulares se da de una 
manera precisa y exacta. La línea que empieza en la superficie distal 
del tercer molar, se extiende en sentido mesial por todas las áreas 
de contacto proximales de toda la arcada y termina en la superficie 
distal del tercer molar del lado opuesto es la longitud de la arcada. 
Las dos arcadas tienen aproximadamente la misma longitud, pero la 
mandibular es ligeramente más pequeña (arcada maxilar, 128 mm; 
arcada mandibular, 126 mm)5. Esta ligera diferencia se debe a que la 
distancia mesiodistal de los incisivos mandibulares es más estrecha 
que la de los incisivos maxilares. La anchura de la arcada es la dis-
tancia que hay a su través. La anchura de la arcada mandibular es 
inferior a la de la arcada maxilar; así pues, cuando las arcadas entran 
en oclusión, cada diente maxilar tiene una posición más facial que 
el correspondiente diente mandibular en oclusión con él.

Dado que los dientes maxilares tienen una posición más facial 
(o al menos presentan una inclinación más facial), es habitual que 
la relación oclusal normal de los dientes posteriores permita que las 
cúspides bucales mandibulares ocluyan a lo largo de las áreas de la 
fosa central de los dientes maxilares. De igual manera, las cúspides 
linguales maxilares ocluyen a lo largo de las áreas de la fosa central 
de los dientes mandibulares (fig. 3-12). Esta relación oclusal protege 
los tejidos blandos circundantes. Las cúspides bucales de los dientes 



51Capítulo 3  n  Alineación y oclusión de los dientes
©

 E
ls

ev
ie

r. 
Fo

to
co

pi
ar

 s
in

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

FIGURA 3-12 A, Relación bucolingual normal. Puede observarse que las cúspides bucales mandibulares contactan con las fosas centrales de los dientes maxilares y 
las cúspides linguales maxilares, con las fosas centrales de los dientes mandibulares. B, Aspecto clínico de una relación bucolingual normal.

FIGURA 3-13 A, Mordida cruzada posterior. Puede observarse que, cuando se da esta situación, las cúspides linguales mandibulares contactan con las fosas centrales 
de los dientes maxilares y las cúspides bucales maxilares, con las fosas centrales de los dientes mandibulares. B, Aspecto clínico de una mordida cruzada posterior.

FIGURA 3-14 Primer molar mandibular. Puede observarse la posición de las 
puntas de las cúspides céntricas y no céntricas en relación con la anchura buco-
lingual completa del diente.
maxilares impiden que la mucosa bucal de las mejillas y los labios 
se coloque entre las superficies oclusales de los dientes durante la 
función. Asimismo, las cúspides linguales de los dientes mandibulares 
ayudan a evitar que la lengua se sitúe entre los dientes maxilares y 
mandibulares.

El papel de la lengua, las mejillas y los labios es importante du-
rante la función, puesto que continuamente reemplazan el alimento 
que hay sobre las superficies oclusales de los dientes para que la 
fragmentación sea más completa. La relación bucolingual normal 
ayuda a optimizar la eficacia de la musculatura, al tiempo que reduce 
al mínimo los posibles traumatismos del tejido blando (mordedu-
ra de la lengua o las mejillas). A veces, como consecuencia de las 
diferencias en el tamaño de las arcadas óseas o de los patrones de 
erupción dentaria, la oclusión de los dientes se realiza de tal forma 
que las cúspides bucales maxilares entran en contacto con el área de 
la fosa central de los dientes mandibulares. Esta relación se denomina 
mordida cruzada (fig. 3-13).

Las cúspides bucales de los dientes mandibulares posteriores y las 
cúspides linguales de los dientes maxilares posteriores ocluyen con 
las áreas de la fosa central antagonistas. Estas cúspides se denominan 
cúspides céntricas o de soporte, y son las principales responsables del 
mantenimiento de la distancia existente entre el maxilar y la mandí-
bula. Esta distancia mantiene la altura vertical facial y se denomina 
dimensión vertical de la oclusión. Estas cúspides también desempeñan 
un papel importante en la masticación, puesto que se lleva a cabo un 
contacto tanto en su cara interna como en su cara externa. Las cús-
pides céntricas son anchas y redondeadas. Cuando se examinan 
desde el plano oclusal, sus puntas están situadas aproximadamente 
a un tercio de la distancia de la anchura bucolingual total del diente 
(fig. 3-14).

Las cúspides bucales de los dientes maxilares posteriores y las 
cúspides linguales de los dientes mandibulares posteriores se de-
nominan cúspides de guía o no céntricas. Son bastante puntiagudas, 
con unas puntas bien definidas, y se encuentran aproximadamente 
a un sexto de la distancia de la anchura bucolingual total del diente 
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FIGURA 3-15 La cara externa funcional (CEF) de la cúspide céntrica es la única 
área de la vertiente externa con trascendencia funcional.

FIGURA 3-16 Línea buco-oclusal (B-O) de la arcada mandibular izquierda.

FIGURA 3-17 Línea linguo-oclusal (L-O) de la arcada maxilar derecha.
(v. fig. 3-14). Hay una pequeña área de las cúspides no céntricas 
que puede tener importancia funcional. Esta área está situada en el 
plano de inclinación interno de la cúspide no céntrica cerca de la 
fosa central del diente, y está en contacto con una pequeña porción 
de la cara externa de la cúspide céntrica antagonista o cerca de ella. 
Esta pequeña área de la cúspide céntrica (aproximadamente 1 mm) 
es la única zona en la que la cara externa tiene una trascendencia 
funcional. Se ha denominado cara externa funcional. Hay una pequeña 
cara externa funcional en cada cúspide céntrica que puede actuar 
contra la vertiente interna de la cúspide no céntrica (fig. 3-15). Dado 
que esta área ayuda a desgarrar los alimentos durante la masticación, 
también se ha denominado a las cúspides no céntricas cúspides de 
desgarro o de corte.

La principal función de las cúspides no céntricas es reducir al 
mínimo el atrapamiento tisular, como ya se mencionó, y mantener el 
bolo de alimento sobre la tabla oclusal para su masticación. Las cús-
pides no céntricas también proporcionan estabilidad a la mandíbula, 
de forma que, cuando los dientes se encuentran en oclusión com-
pleta, se da una relación oclusal bien definida y estrecha. Esta relación 
de los dientes en su intercuspidación máxima se denomina posición de 
intercuspidación máxima o simplemente posición intercuspídea (PIC). Si 
la mandíbula se desplaza lateralmente respecto de esta posición, las 
cúspides no céntricas contactarán y la guiarán de nuevo a la posición 
intercuspídea. Asimismo, si se abre la boca y luego se cierra, las cús-
pides no céntricas ayudarán a guiar a la mandíbula en su vuelta a la 
PIC. También durante la masticación estas cúspides completan los 
contactos de guía que proporcionan la retroalimentación al sistema 
neuromuscular, con la que se controla el movimiento masticatorio. 
Así pues, el término de cúspides de guía es apropiado para las cúspides 
no céntricas.

RELACIÓN DE CONTACTO OCLUSAL BUCOLINGUAL
Cuando se examinan las arcadas dentarias desde el plano oclusal, 
pueden visualizarse algunos puntos de orientación que son útiles 
para comprender la relación interoclusal de los dientes.
1. Si se traza una línea imaginaria a través de todas las puntas de las 

cúspides bucales de los dientes posteriores mandibulares, se forma 
la línea buco-oclusal (B-O). En una arcada normal, esta línea tiene 
un trayecto suave y continuo, que muestra la forma general de 
la arcada. También indica la línea de demarcación entre las caras 
internas y externas de las cúspides bucales (fig. 3-16).

2. Asimismo, si se traza una línea imaginaria a través de las cúspides 
linguales de los dientes posteriores maxilares, se observa la línea 
linguo-oclusal (L-O). Esta línea muestra la forma general de la 
arcada y representa la línea de demarcación entre las caras externas 
e internas de estas cúspides céntricas (fig. 3-17).

3. Si se traza una tercera línea imaginaria por los surcos de desarrollo 
centrales de los dientes posteriores maxilares y mandibulares, se 
forma la línea de la fosa central (F-C). En la arcada normal bien 
alineada, esta línea es continua y muestra la forma de la arcada 
(fig. 3-18).
Una vez establecida la línea F-C, conviene señalar una im-

portante relación de las áreas de contacto proximales. Estas áreas 
generalmente tienen una situación bucal respecto de la línea F-C 
(fig. 3-19), lo que permite un espacio interproximal lingual mayor y 
un espacio interproximal bucal más pequeño. Durante la función, 
el espacio interproximal lingual mayor constituye un importante 
camino de salida del alimento que se mastica. Cuando los dientes 
entran en contacto, la mayor parte del alimento se desvía hacia la 
lengua, que es más eficaz que la musculatura buccinadora y perioral 
para devolver el alimento a la tabla oclusal.

Para visualizar las relaciones bucolinguales de los dientes posterio-
res en oclusión, simplemente deben aparejarse las correspondientes 
líneas imaginarias. En la figura 3-20, la línea B-O de los dientes 
mandibulares ocluye con la línea F-C de los dientes maxilares. Al 
mismo tiempo, la línea L-O de los dientes maxilares ocluye con la 
línea F-C de los dientes mandibulares.

RELACIÓN DE CONTACTO OCLUSAL MESIODISTAL
Como ya se ha dicho, los contactos oclusales se producen cuando las 
cúspides céntricas entran en contacto con la línea F-C antagonista. 
Vistas desde el plano vestibular, estas cúspides contactan de manera 
característica en una de estas dos áreas: 1) áreas de la F-C y 2) áreas 
de la cresta marginal y espacios interproximales (fig. 3-21).

Los contactos entre las puntas de las cúspides y las áreas de la 
F-C se han comparado con la trituración que realiza un mortero. 
Cuando dos superficies curvas distintas se encuentran, sólo algunas 
de sus partes entran en contacto en un momento dado, mientras que 
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FIGURA 3-19 Las áreas de contacto proximal entre los dientes posteriores 
generalmente están situadas en una posición bucal respecto a la línea F-C.

FIGURA 3-18 Línea de la fosa central (F-C) de las arcadas dentarias izquierdas.
otras áreas quedan libres de contacto para actuar como vías de escape 
de la sustancia que está aplastándose. Al desplazarse la mandíbula 
durante la masticación se realizan contactos de áreas distintas, que 
crean diferentes vías de escape. Este desplazamiento aumenta la 
eficacia de la masticación.

El segundo tipo de contacto oclusal se da entre las puntas de 
las cúspides y los bordes marginales. Los bordes marginales son 
áreas convexas ligeramente elevadas en los bordes en sentido mesial 
y distal de las superficies oclusales que contactan con la superfi-
cie interproximal de los dientes. La parte más elevada de la cresta 
marginal es sólo algo convexa. Así pues, el tipo de contacto puede 
describirse mejor como un contacto de la punta de la cúspide con 
una superficie plana. En esta relación, la punta de la cúspide puede 
penetrar fácilmente en el alimento, y existen vías de salida en todas 
las direcciones. Al desplazarse la mandíbula lateralmente, el área 
de contacto real se desplaza y aumenta la eficacia del movimiento de 
masticación. El clínico debe tener presente que la punta exacta de 
la cúspide no es la única responsable del contacto oclusal. Un área 
circular alrededor de la verdadera punta de la cúspide, con un radio 
de aproximadamente 0,5 mm, proporciona el área de contacto con 
la superficie dentaria antagonista.

Cuando se examina lateralmente la relación dentaria interarcada 
normal, puede observarse que cada diente ocluye con dos dientes 
antagonistas. Sin embargo, hay dos excepciones a esta regla: los 
incisivos centrales mandibulares y los terceros molares maxilares. En 
estos casos, la oclusión se realiza con un único diente antagonista. Así 
pues, en toda la arcada, cualquier diente ocluye con su homónimo 
de la arcada antagonista y con el diente adyacente. Esta relación de 
un diente a dos dientes ayuda a distribuir las fuerzas oclusales a 
varios dientes y, en última instancia, por toda la arcada. También 
ayuda a mantener la integridad de la arcada, a pesar de la pérdida 
de un diente, puesto que los contactos oclusales estabilizadores se 
mantienen en todos los dientes restantes.

En la relación normal, los dientes mandibulares tienen una 
posición en sentido lingual y mesial en relación con los dientes 
maxilares. Esto ocurre tanto con los dientes posteriores como con 
los anteriores. Al examinar los patrones de contacto habituales de 
las arcadas dentarias, es útil estudiar por separado los dientes pos-
teriores y los anteriores.

RELACIONES OCLUSALES FRECUENTES  
DE LOS DIENTES POSTERIORES
Si observamos las relaciones oclusales de los dientes posteriores, 
debemos prestar mucha atención al primer molar. El primer molar 
mandibular normalmente tiene una posición en sentido mesial res-
pecto del primer molar maxilar (fig. 3-22). Sin embargo, en algunos 
pacientes el primer molar mandibular puede localizarse distal a esta 
posición, mientras que en otros puede ser mesial a esta posición. 
Angle describió por primera vez esta variación en la relación molar6, 
por lo que ha recibido los nombres de relación molar de clase I, II 
y III de Angle.

Clase I. La relación molar de clase I de Angle es la más típica 
que se observa en la dentición natural. Se caracteriza de la siguiente 
manera:
1. La cúspide mesiobucal del primer molar mandibular forma una 

oclusión en el espacio interproximal entre el segundo premolar 
y el primer molar maxilar.

2. La cúspide mesiobucal del primer molar maxilar está alineada 
directamente sobre el surco bucal del primer molar mandibular.

3. La cúspide mesiolingual del primer molar maxilar está situada en 
el área de la fosa central del primer molar mandibular.
En esta relación, cada diente mandibular ocluye con el dien-

te antagonista correspondiente y con el diente mesial adyacente. 
(Así, por ejemplo, el segundo premolar mandibular contacta con el 
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FIGURA 3-21 Relaciones interarcada de los dientes maxilares y mandibulares. 
(Sólo se presenta el contorno de los dientes mandibulares.) Puede observarse 
que cada diente posterior mandibular tiene una posición en sentido lingual y 
mesial respecto del correspondiente diente maxilar.

FIGURA 3-22 La relación del primer molar mandibular con el primer molar 
maxilar suele encontrarse habitualmente en una relación de clase I (A). En algunos 
casos, el molar mandibular es más distal, lo que representa una clase II (B). En 
ocasiones puede ser más mesial, lo que representa una clase III (C).

FIGURA 3-20 Relación de oclusión normal de las arcadas dentarias. A, Las cúspides bucales (céntricas) de los dientes mandibulares contactan con las fosas centrales 
de los dientes maxilares. B, Las cúspides linguales (céntricas) de los dientes maxilares contactan con las fosas centrales de los dientes mandibulares.
segundo premolar maxilar y con el primer premolar maxilar.) Los 
contactos entre los molares se realizan tanto entre las puntas de 
las cúspides y las fosas como entre las puntas de las cúspides y las 
crestas marginales.

Pueden darse dos variaciones de los patrones de contacto oclu-
sal en el área de la cresta marginal. En algunos casos, una cúspide 
contacta directamente con el espacio interproximal (y, a menudo, 
también con las crestas marginales adyacentes), lo que da lugar a dos 
contactos en el área de la punta de la cúspide (fig. 3-23). En otros 
casos, la punta de la cúspide está situada de tal forma que tan sólo 
contacta con una cresta marginal y da lugar a un solo contacto de la 
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FIGURA 3-23 Algunas cúspides céntricas ocluyen en los espacios interproximales 
existentes entre dientes antagonistas. Esto produce dos contactos alrededor de 
la punta de las cúspides (arriba). Otras ocluyen en un espacio interproximal y 
contactan con tan sólo una cresta marginal opuesta (abajo).

FIGURA 3-24 Relaciones interarcada de una relación molar de clase I. A, Imagen 
bucal. B, Imagen oclusal en la que se indican las áreas de contacto habituales.

FIGURA 3-26 Relaciones interarcada de una relación molar de clase III. A, Imagen 
bucal. B, Imagen oclusal en la que se indican las áreas de contacto habituales.

FIGURA 3-25 Relaciones interarcada de una relación molar de clase II. A, Imagen 
bucal. B, Imagen oclusal en la que se indican las áreas de contacto habituales.
punta cuspídea. Esta última situación se utiliza en la descripción de 
las relaciones molares frecuentes.

La figura 3-24 muestra el aspecto bucal y el patrón oclusal típico 
de una relación molar de clase I.

Clase II. En algunos pacientes, la arcada maxilar es grande o 
presenta un desplazamiento anterior o la arcada mandibular es pe-
queña o tiene una situación posterior. Esto hará que el primer molar 
mandibular tome una posición en sentido distal a la de la relación 
molar de clase I (fig. 3-25); esto se describe como relación molar 
de clase II. Esta relación a menudo se identifica por las siguientes 
características:
1. La cúspide mesiobucal del primer molar mandibular contacta con 

el área de la F-C del primer molar maxilar.
2. La cúspide mesiobucal del primer molar mandibular está alineada 
sobre el surco bucal del primer molar maxilar.

3. La cúspide distolingual del primer molar maxilar ocluye en el área 
de la F-C del primer molar mandibular.
Cuando se compara con la relación de clase I, cada par de con-

tacto oclusal tiene una posición distal aproximadamente igual a la 
anchura mesiodistal de un premolar.

Clase III. Un tercer tipo de relación molar se corresponde con un 
crecimiento predominante de la mandíbula; la denominada clase III. 
En esta relación, el crecimiento sitúa los molares mandibulares en po-
sición mesial respecto a los molares maxilares, como se observa en la 
clase I (fig. 3-26). Las características de la clase III son las siguientes:



56 Parte I  n  Anatomía funcional
1. La cúspide distobucal del primer molar mandibular está situada 
en el espacio interproximal que hay entre el segundo premolar y 
el primer molar maxilar.

2. La cúspide mesiobucal del primer molar maxilar está situada sobre 
el espacio interproximal que hay entre el primer y el segundo 
molar mandibular.

3. La cúspide mesiolingual del primer molar maxilar está situada en 
la depresión mesial del segundo molar mandibular.
Nuevamente, cada par de contacto oclusal está en una posición  

inmediatamente mesial a la del par de contacto de la relación de clase I,  
aproximadamente con la anchura de un premolar.

La relación molar que se observa con más frecuencia es la de 
clase I. Aunque las situaciones descritas como clase II y clase III 
son muy infrecuentes, las tendencias de clase II y clase III son muy 
frecuentes. Una tendencia de clase II o III describe una situación 
que no es de clase I, pero que no es lo bastante extrema como para 
satisfacer la descripción de una clase II o III. Los dientes anteriores 
y sus contactos oclusales pueden también estar afectados por estos 
patrones de crecimiento.

RELACIONES OCLUSALES FRECUENTES  
DE LOS DIENTES ANTERIORES
Al igual que los dientes posteriores maxilares, los dientes anteriores 
maxilares normalmente presentan una posición labial respecto de 
los dientes anteriores mandibulares. Sin embargo, a diferencia de los 
posteriores, los dientes anteriores, tanto maxilares como mandi-
bulares, presentan una inclinación labial de entre 12 y 28 grados 
respecto de una línea de referencia vertical7. Aunque existe una 
amplia variación, en la relación normal se observa un contacto de 
los bordes incisivos de los incisivos mandibulares con las superficies 
linguales de los incisivos maxilares. Estos contactos habitualmente 
se realizan en las fosas linguales de los incisivos maxilares, en una 
posición aproximadamente 4 mm en sentido gingival respecto de 
los bordes incisivos. En otras palabras, cuando se examina desde 
un plano labial, de 3 a 5 mm de los dientes anteriores mandibulares 
quedan ocultos por los dientes anteriores maxilares (fig. 3-27). Dado 
que las coronas de los dientes anteriores mandibulares tienen una 
longitud de aproximadamente 9 mm, poco más de la mitad de la 
corona continúa siendo visible en sentido labial.

La inclinación labial de los dientes anteriores es indicativa de 
una función distinta de la de los dientes posteriores. Como se 
ha comentado anteriormente, la principal función de los dientes 
posteriores es facilitar una fragmentación eficaz de los alimentos 
durante la masticación al tiempo que se mantiene la dimensión 
vertical de la oclusión. Los dientes posteriores están alineados de tal 
forma que las fuerzas verticales intensas de cierre pueden aplicarse 
sobre ellos sin que se produzcan efectos adversos en los mismos 
dientes ni en las estructuras de soporte. La inclinación labial de 
FIGURA 3-27 Normalmente, los dientes anteriores maxilares presentan una 
sobremordida con los dientes anteriores mandibulares de casi la mitad de la 
longitud de las coronas mandibulares.
los dientes anteriores maxilares y la forma en que se produce la 
oclusión con los dientes mandibulares no favorece la resistencia 
ante fuerzas oclusales intensas. Si durante el cierre mandibular se 
producen fuerzas intensas sobre los dientes anteriores, hay una 
tendencia a un desplazamiento labial de los dientes maxilares. En 
consecuencia, en una oclusión normal, los contactos que se llevan 
a cabo en los dientes anteriores en la posición intercuspídea son 
mucho más leves que los de los dientes posteriores. Es frecuente 
la ausencia de contacto en los dientes anteriores en la posición 
intercuspídea. Por tanto, la finalidad de los dientes anteriores no 
es mantener la dimensión vertical de la oclusión, sino guiar a la 
mandíbula en los diversos movimientos laterales. Los contactos de 
los dientes anteriores que proporcionan esta guía de la mandíbula 
se denominan guía anterior.

La guía anterior desempeña un importante papel en la función 
del sistema masticatorio. Sus características las da la posición exacta 
y la relación de los dientes anteriores, que pueden examinarse tanto 
horizontal como verticalmente. La distancia horizontal por la que 
los dientes anteriores maxilares se superponen a los dientes anteriores 
mandibulares, conocida como sobremordida horizontal (denominada 
a veces resalte) (fig. 3-28), es la distancia existente entre el borde 
incisivo labial del incisivo maxilar y la superficie labial del incisivo 
mandibular en la posición intercuspídea. La guía anterior también  
puede examinarse en el plano vertical, en lo que se denomina sobre
mordida vertical (denominada a veces sólo sobremordida). La so-
bremordida vertical es la distancia existente entre los bordes incisivos 
de los dientes anteriores antagonistas. Como se ha indicado antes, 
la oclusión normal tiene una sobremordida vertical de aproximada-
mente 3-5 mm. Una característica importante de la guía anterior la 
da la intrincada interrelación de estos dos factores.
FIGURA 3-28 Relaciones interarcada normales de los dientes anteriores que 
presentan dos tipos de sobremordida. SH, horizontal; SV, vertical.
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Otra función importante de los dientes anteriores es la de realizar 
las acciones iniciales de la masticación. Los dientes anteriores actúan 
cortando los alimentos cuando se introducen en la cavidad oral. Tras 
la incisión, el alimento se transporta rápidamente a los dientes pos-
teriores para una fragmentación más completa. Los dientes anteriores 
también tienen un papel importante en el habla, el soporte de los 
labios y la estética.

En algunas personas no existe esta relación normal de los dientes 
anteriores. Las variaciones pueden deberse a diferencias en los patro-
nes del desarrollo y el crecimiento. Algunas de las relaciones se han 
designado con términos específicos (fig. 3-29). Cuando una persona 
tiene una mandíbula infradesarrollada (es decir, relación molar de 
clase II), los dientes anteriores mandibulares con frecuencia contac-
tan en el tercio gingival de las superficies linguales de los dientes 
maxilares. Esta relación anterior se denomina mordida profunda (es 
decir, sobremordida vertical profunda). Si en una relación de clase II  
anterior los incisivos centrales y los laterales maxilares tienen una 
FIGURA 3-29 A, Seis variantes de l
inclinación labial normal, se considera que se trata de una división 1.  
Cuando los incisivos maxilares tienen una inclinación lingual, la 
relación anterior se denomina de clase II, división 2. Una mordida 
extremadamente profunda puede dar lugar a un contacto con el 
tejido gingival palatino respecto de los incisivos maxilares.

En personas con un crecimiento mandibular pronunciado, los 
dientes anteriores mandibulares con frecuencia tienen una posición 
anterior y contactan con los bordes incisivos de los dientes anteriores 
maxilares (es decir, relación molar de clase III). Esto se denomina 
relación de borde a borde. En casos extremos, los dientes anteriores 
mandibulares pueden tener una posición tan anterior que no se 
produce ningún contacto en la posición intercuspídea (clase III).

Otra relación dentaria anterior es la que tiene en realidad una 
sobremordida vertical negativa. En otras palabras, con los dien-
tes posteriores situados en una intercuspidación máxima, los dientes 
anteriores opuestos no se entrecruzan, ni siquiera contactan entre sí.  
Esta relación anterior se denomina mordida abierta anterior. En  
as relaciones dentarias anteriores. 
(Continúa)
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una persona con una mordida abierta anterior puede que no haya 
contacto de los dientes anteriores durante el movimiento mandibular.

CONTACTOS OCLUSALES DURANTE EL MOVIMIENTO 
MANDIBULAR
Hasta este punto sólo se han comentado las relaciones estáticas de los 
dientes posteriores y anteriores. Sin embargo, el clínico debe recordar 
que el sistema masticatorio es extraordinariamente dinámico. Las arti-
culaciones temporomandibulares y la musculatura asociada permiten 
que la mandíbula se desplace en los tres planos del espacio (es decir, 
sagital, horizontal y frontal). Junto con estos movimientos pueden 
producirse posibles contactos dentarios. Es importante conocer los 
tipos y la localización de los contactos dentarios que se producen 
durante los movimientos mandibulares básicos. Se ha utilizado el 
término excéntrico para describir todo movimiento de la mandíbula 
que se aparte de la posición intercuspídea y provoque contactos 
B

D

F

FIGURA 3-29 (cont.) B, Clase I normal. C, Clase II, división 1, mordida profunda. D, Cla
dentarios. Comentaremos tres movimientos excéntricos básicos: 
protrusión, laterotrusión y retrusión.

Movimiento mandibular de protrusión
Se realiza un movimiento mandibular de protrusión cuando la man-
díbula se desplaza de atrás hacia delante desde la posición intercus-
pídea. Todo contacto de un área dentaria con un diente antagonista 
durante el movimiento de protrusión se considera un contacto de 
protrusión. En una relación oclusal normal, los contactos de pro-
trusión predominantes se producen en los dientes anteriores, entre 
los bordes incisivos y labiales de los incisivos mandibulares y las 
áreas de la fosa lingual y los bordes incisivos de los incisivos maxi-
lares. Éstas se consideran las vertientes guía de los dientes anteriores 
(fig. 3-30). En los dientes posteriores, el movimiento de protrusión 
consigue que las cúspides céntricas mandibulares (bucales) se deslicen 
de atrás hacia delante sobre las superficies oclusales de los dientes 
C

E

G

se II, división 2. E, Clase III, de borde a borde. F, Clase III. G, Mordida abierta anterior.
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maxilares (fig. 3-31). Se realizan contactos de protrusión posteriores 
entre las vertientes distales de las cúspides linguales maxilares y las 
vertientes mesiales de las fosas y las crestas marginales antagonistas. 
También pueden producirse contactos de protrusión posteriores 
entre las vertientes mesiales de las cúspides bucales mandibulares y 
las vertientes distales de las fosas y las crestas marginales antagonistas.

Movimiento mandibular de laterotrusión
Durante un movimiento mandibular lateral, los dientes posteriores 
mandibulares derecho e izquierdo se desplazan sobre los dientes 
antagonistas en distintas direcciones.

Si, por ejemplo, la mandíbula se desplaza lateralmente hacia la 
izquierda (fig. 3-32), los dientes posteriores mandibulares izquierdos 
FIGURA 3-31 Pueden darse contactos de protrusión posteriores entre las vertientes dis

FIGURA 3-30 Las vertientes guía (VG) de los dientes maxilares son las superficies 
responsables de las características de la guía anterior.
se moverán lateralmente sobre los dientes opuestos. Sin embargo, los 
dientes posteriores mandibulares derechos se desplazarán en sentido 
medial sobre los dientes opuestos. Las posibles áreas de contacto de 
estos dientes se encuentran en lugares diferentes y reciben, por tanto, 
distintos nombres. Si examinamos más detenidamente los dientes 
posteriores del lado izquierdo durante un movimiento lateral del 
mismo lado, se observa que pueden darse contactos en dos áreas 
inclinadas. Uno de ellos se produce entre las vertientes internas de 
las cúspides bucales maxilares y las vertientes externas de las cús-
pides bucales mandibulares; el otro se da entre las vertientes externas de 
las cúspides linguales maxilares y las vertientes internas de las cúspides 
linguales mandibulares. Estos dos contactos se denominan contactos 
de laterotrusión. Para diferenciar los contactos que se realizan entre 
FIGURA 3-32 Movimiento de laterotrusión izquierdo. Pueden darse contactos 
entre las vertientes internas de las cúspides bucales maxilares y las vertientes 
externas de las cúspides bucales mandibulares; y también entre las vertien-
tes externas de las cúspides linguales maxilares y las vertientes internas de las 
cúspides linguales mandibulares. Pueden darse contactos de mediotrusión entre 
las vertientes internas de las cúspides linguales maxilares y las vertientes internas 
de las cúspides bucales mandibulares. Obsérvese que cuando la mandíbula 
se desplaza hacia la derecha pueden darse contactos similares en los dientes 
contralaterales.

tales de los dientes maxilares y las vertientes mesiales de los dientes mandibulares.
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cúspides linguales antagonistas de los que se dan entre cúspides 
bucales antagonistas, se utiliza el término de contacto de laterotrusión 
linguolingual para describir a los primeros. También se aplica con 
frecuencia el término de contacto de trabajo a estos dos contactos de 
laterotrusión. Dado que la mayor parte de la función se lleva a cabo 
en el lado hacia el que se desplaza la mandíbula, el término contacto 
de trabajo es muy apropiado.

Durante el mismo movimiento lateral izquierdo, los dientes 
posteriores mandibulares derechos se desplazan en una dirección 
medial sobre los dientes opuestos. Los posibles lugares de contacto 
oclusal se encuentran entre las vertientes internas de las cúspides 
linguales maxilares y las vertientes internas de las cúspides bucales 
mandibulares. Se denominan contactos de mediotrusión. Durante un 
movimiento lateral izquierdo, la mayor parte de la función se realiza 
en ese mismo lado, por lo que el lado derecho se denomina lado de 
no trabajo. Estos contactos de mediotrusión también se denominan, 
por tanto, contactos de no trabajo. En la literatura más antigua se uti-
lizaba también el término contacto de equilibrio.

Si la mandíbula se desplaza lateralmente hacia la derecha, los 
posibles lugares de contacto serán idénticos a los que se dan en el 
movimiento lateral izquierdo, pero a la inversa. El lado derecho 
ahora tiene contactos de laterotrusión y el lado izquierdo presenta 
contactos de mediotrusión. Estas áreas de contacto se encuentran en 
las mismas vertientes que en el movimiento lateral izquierdo, pero 
en los dientes del lado opuesto de la arcada.

Como se ha mencionado antes, los dientes anteriores desempeñan 
un papel de guía importante durante el movimiento mandibular 
lateral izquierdo o derecho. En una relación oclusal normal, los 
caninos maxilares y mandibulares entran en contacto durante los mo-
vimientos laterales derecho e izquierdo y, por tanto, tienen contactos 
de laterotrusión. Éstos se producen entre las superficies labiales y los 
bordes incisivos de los caninos mandibulares y las fosas linguales 
y los bordes incisivos de los caninos maxilares. Al igual que a los 
contactos de protrusión, se les considera vertientes de guía.

En resumen, los contactos de laterotrusión (es decir, de trabajo) 
en los dientes posteriores se producen entre las vertientes internas 
de las cúspides bucales maxilares y las vertientes externas de las 
FIGURA 3-33 Pueden darse contactos de retrusión posteriores entre las vertientes m
cúspides bucales mandibulares, y entre las vertientes externas de 
las cúspides linguales maxilares y las vertientes internas de las cús-
pides linguales mandibulares. Los contactos de mediotrusión (es 
decir, de no trabajo) se producen entre las vertientes internas de las 
cúspides linguales maxilares y las vertientes internas de las cúspides 
bucales mandibulares.

Movimiento mandibular de retrusión
Se produce un movimiento de retrusión cuando la mandíbula se 
desplaza de adelante hacia atrás desde la posición intercuspídea. En 
comparación con los demás movimientos, la distancia recorrida en 
un movimiento de retrusión es muy pequeña (1 o 2 mm). El movi-
miento de retrusión está limitado por las estructuras ligamentosas 
que se han mencionado en el capítulo 1. Durante un movimiento 
de retrusión, las cúspides bucales mandibulares se desplazan dis-
talmente sobre la superficie oclusal de los dientes maxilares opuestos 
(fig. 3-33). Las áreas de posible contacto son las vertientes distales de 
las cúspides bucales mandibulares (es decir, cúspides céntricas) y las 
vertientes mesiales de las fosas y las crestas marginales antagonistas. 
En la arcada maxilar, los contactos de retrusión se producen entre 
las vertientes mesiales de las fosas centrales y las crestas marginales 
antagonistas. Los contactos de retrusión se dan en las vertientes 
inversas de los contactos de protrusión, puesto que el movimiento 
es exactamente el contrario.

Resumen de los contactos oclusales
Cuando se realiza una oclusión de dos dientes posteriores antago-
nistas de una forma normal (es decir, un contacto de las cúspides 
linguales maxilares con las fosas centrales antagonistas y de las 
cúspides bucales mandibulares con las fosas centrales antagonis-
tas), las posibles áreas de contacto durante cualquier movimiento 
mandibular excéntrico se encuentran en una zona predecible de la 
superficie oclusal del diente. Toda vertiente de una cúspide céntrica 
puede tener un contacto excéntrico con el diente antagonista. La 
vertiente interna de la cúspide no céntrica también puede contactar 
con un diente antagonista durante un movimiento excéntrico 
específico. En la figura 3-34 se muestran los diferentes contactos 
esiales de los dientes maxilares y las vertientes distales de los dientes mandibulares.



61Capítulo 3  n  Alineación y oclusión de los dientes
©

 E
ls

ev
ie

r. 
Fo

to
co

pi
ar

 s
in

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

FIGURA 3-35 Lugares frecuentes de contactos excéntricos en los dientes  
anteriores maxilares. P, contactos de protrusión; LT, contactos de laterotrusión.

FIGURA 3-34 A, Posibles lugares de contacto durante los movimientos excéntricos (vista lateral y proximal). B, Posibles lugares de contacto excéntrico alrededor de 
las cúspides de los primeros molares maxilares y mandibulares (vista oclusal). Se observan los siguientes contactos: LT, laterotrusivo; MT, mediotrusivo; R, retrusivo; 
P, protrusivo.
oclusales que podrían llevarse a cabo en los primeros molares  
maxilares y mandibulares. Estas áreas sólo son posibles áreas de  
contacto, puesto que no todos los dientes posteriores entran en con-
tacto durante todos los movimientos mandibulares. En algunos 
casos se produce un contacto de algunos dientes durante un movi-
miento mandibular específico, que desarticula a los demás dientes. 
Sin embargo, si un diente contacta con otro diente antagonista 
durante un movimiento mandibular específico, el diagrama indica  
la zona de contacto.

Cuando los dientes anteriores presentan una oclusión normal, 
los posibles lugares de contacto durante los diversos movimientos 
mandibulares también son predecibles; se indican en la figura 3-35.
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4
«LA NATURALEZA NOS HA BENDECIDO CON UN SISTEMA MASTICATORIO 

MARAVILLOSAMENTE DINÁMICO QUE NOS PERMITE FUNCIONAR 
Y, POR TANTO, EXISTIR.» —JPO

Mecánica del movimiento mandibular
EL MOVIMIENTO MANDIBULAR SE LLEVA A CABO mediante una compleja serie 
de actividades de rotación y traslación tridimensionales interrelacio-
nadas. Lo determinan las acciones combinadas y simultáneas de las 
dos articulaciones temporomandibulares (ATM). Aunque las ATM 
no pueden funcionar con total independencia una de la otra, también 
es excepcional que actúen con movimientos simultáneos idénticos. 
Para comprender mejor la complejidad del movimiento mandibular 
es útil aislar primero los movimientos que se realizan en una sola 
ATM. En primer lugar se comentan los tipos de movimientos, y luego 
los movimientos tridimensionales de la articulación se dividirán en 
desplazamientos dentro de cada plano.

Tipos de movimientos
En la articulación temporomandibular se dan dos tipos de movi-
mientos: rotación y traslación.

MOVIMIENTO DE ROTACIÓN
El Diccionario Dorland de Medicina define rotación como «proceso de 
girar alrededor de un eje; movimiento del cuerpo alrededor de un 
eje»1. En el sistema masticatorio, la rotación se da cuando la boca 
se abre y se cierra alrededor de un punto o eje fijo situado en los 
cóndilos. En otras palabras, los dientes pueden separarse y luego 
juntarse sin ningún cambio de posición de los cóndilos (fig. 4-1).

En la ATM, la rotación se realiza mediante un movimiento dentro 
de la cavidad inferior de la articulación. Así pues, es un movimiento 
entre la superficie superior del cóndilo y la superficie inferior del 
disco articular. El movimiento de rotación de la mandíbula puede 
producirse en los tres planos de referencia: horizontal, frontal (es 
decir, vertical) y sagital. En cada plano, la rotación se realiza alrededor 
de un punto, denominado eje. En las siguientes secciones describi-
remos e ilustraremos el eje de rotación de cada uno de esos planos.

Eje de rotación horizontal
El movimiento mandibular alrededor del eje horizontal es un mo-
vimiento de apertura y cierre. Se denomina movimiento de bisagra, 
y el eje horizontal alrededor del que se realiza recibe, por tanto, 
el nombre de eje de bisagra (fig. 4-2). El movimiento de bisagra es 
probablemente el único ejemplo de actividad mandibular en el que 
se produce un movimiento de rotación «puro». En todos los demás 
movimientos, la rotación alrededor del eje se acompaña de una 
traslación de éste.

Cuando los cóndilos se encuentran en su posición más alta en 
las fosas articulares y la boca se abre con una rotación pura, el eje 
alrededor del cual se produce el movimiento se denomina eje de bisa-
gra terminal. El movimiento de rotación alrededor del eje de bisagra 
terminal puede ponerse de manifiesto fácilmente, pero rara vez se 
da durante el funcionamiento normal.
Eje de rotación frontal (vertical)
El movimiento mandibular alrededor del eje frontal se lleva a cabo 
cuando un cóndilo se desplaza de atrás hacia delante y sale de la 
posición de bisagra terminal mientras el eje vertical del cóndilo 
opuesto se mantiene en la posición de bisagra terminal (fig. 4-3). 
Dada la inclinación de la eminencia articular por la cual el eje frontal 
se inclina al desplazarse de atrás hacia delante el cóndilo en movi-
miento (orbitante), este tipo de movimiento aislado no se lleva a 
cabo de forma natural.

Eje de rotación sagital
El movimiento mandibular alrededor del eje sagital se realiza cuando 
un cóndilo se desplaza de arriba abajo mientras el otro se mantiene 
en la posición de bisagra terminal (fig. 4-4). Dado que los ligamentos 
y la musculatura de la ATM impiden un desplazamiento inferior del 
cóndilo (es decir, una luxación), este tipo de movimiento aislado 
no se realiza de forma natural. Sin embargo, se da junto con otros 
movimientos cuando el cóndilo orbitante se desplaza de arriba abajo 
y de atrás hacia delante a lo largo de la eminencia articular.

MOVIMIENTO DE TRASLACIÓN
La traslación puede definirse como un movimiento en el que cada pun-
to del objeto que se mueve simultáneamente tiene la misma dirección 
y velocidad. En el sistema masticatorio se da cuando la mandíbula 
se desplaza de atrás hacia delante, como ocurre en la protrusión. Los 
dientes, los cóndilos y las ramas se desplazan en una misma dirección 
y en un mismo grado (fig. 4-5).

La traslación se realiza dentro de la cavidad superior de la arti-
culación, entre las superficies superior del disco articular e inferior 
de la fosa articular (es decir, entre el complejo disco-cóndilo y la 
fosa articular).

Durante la mayoría de los movimientos normales de la mandíbu-
la, simultáneamente se llevan a cabo una rotación y una traslación2, 
es decir, mientras la mandíbula está girando alrededor de uno o varios 
de los ejes, cada uno de estos ejes está sufriendo una traslación (modi-
fica su orientación en el espacio). Esto da lugar a unos movimientos 
muy complejos que son muy difíciles de visualizar. Para simplificar 
la tarea de su estudio, en este capítulo consideramos la mandíbula 
como si se desplazara en cada uno de los tres planos de referencia.

Movimientos bordeantes en un solo plano
El movimiento mandibular está limitado por los ligamentos y las 
superficies articulares de las ATM, así como por la morfología y la 
alineación de los dientes. Cuando la mandíbula se desplaza por 
la parte más externa de su margen de movimiento, se observan 
unos límites que pueden describirse y reproducirse, denominados 
movimientos bordeantes. Se describirán los movimientos funcionales 
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos
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FIGURA 4-3 Movimiento de rotación alrededor del eje frontal (vertical).

FIGURA 4-4 Movimiento de rotación alrededor del eje sagital.

FIGURA 4-1 Movimiento de rotación alrededor de un punto fijo en el cóndilo.

FIGURA 4-2 Movimiento de rotación alrededor del eje horizontal.
típicos y los movimientos bordeantes de la mandíbula para cada 
plano de referencia.

MOVIMIENTOS BORDEANTES Y FUNCIONALES  
EN EL PLANO SAGITAL
En el movimiento mandibular que se observa en el plano sagital 
pueden distinguirse cuatro componentes diferenciados (fig. 4-6):
1. Bordeante de apertura posterior.
2. Bordeante de apertura anterior.
3. Bordeante de contacto superior.
4. Funcional.

La amplitud de los movimientos bordeantes de apertura anterior 
y posterior está determinada, o limitada, fundamentalmente por los 
ligamentos y la morfología de las ATM. Los movimientos bordeantes 
de contacto superior los determinan las superficies oclusales e inci-
sivas de los dientes. Los movimientos funcionales no se consideran 
movimientos bordeantes puesto que no están determinados por 
un rango externo de movimiento; los determinan las respuestas 
condicionales del sistema neuromuscular (cap. 2).
Movimientos bordeantes de apertura posterior
Los movimientos bordeantes de apertura posterior en el plano sagital 
se llevan a cabo en forma de movimientos de bisagra en dos etapas. 
En la primera (fig. 4-7), los cóndilos se estabilizan en sus posiciones 
más altas en las fosas articulares (es decir, en la posición de bisagra 
terminal). La posición condílea más alta desde la cual puede darse un 
movimiento de eje de bisagra es la posición de relación céntrica (RC).  
La mandíbula puede descender (apertura de la boca) en un movi-
miento de rotación puro, sin traslación de los cóndilos. Teórica-
mente, un movimiento de bisagra (es decir, rotación pura) puede 
ser generado en cualquier posición mandibular anterior a la RC; sin 
embargo, para que esto ocurra los cóndilos deben estar estabilizados 
para que no se produzca una traslación del eje horizontal. Dado que 
esta estabilización es difícil de establecer, los movimientos bordeantes 
de apertura posterior que utilizan el eje de bisagra terminal son el 
único movimiento de eje de bisagra repetible de la mandíbula.

En la RC, la mandíbula puede girar alrededor del eje horizontal 
hasta una distancia de sólo 20 a 25 mm, medida entre los bordes 
incisivos de los dientes incisivos maxilares y mandibulares. En este 
punto de la apertura, los ligamentos TM se tensan, y tras ello la 
ulterior apertura da lugar a una traslación anterior e inferior de los 
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FIGURA 4-5 Movimiento de traslación de la mandíbula.

FIGURA 4-6 Movimientos bordeantes y funcional en el plano sagital. 1, bor-
deante de apertura posterior; 2, bordeante de apertura anterior; 3, bordeante 
de contacto superior; 4, movimiento funcional típico.

FIGURA 4-7 Movimiento de rotación de la mandíbula con los cóndilos en la 
posición de bisagra terminal. Esta apertura de rotación pura puede darse hasta 
que los dientes anteriores alcanzan una separación de 20-25 mm.

FIGURA 4-8 Segunda etapa del movimiento de rotación durante la apertura.  
El cóndilo sufre una traslación por debajo de la eminencia articular cuando la boca 
se abre hasta su límite máximo.
cóndilos. Con la traslación de los cóndilos, el eje de rotación de 
la mandíbula se desplaza hacia los cuerpos de las ramas, lo que 
da lugar a la segunda etapa del movimiento bordeante de apertura 
posterior (fig. 4-8). Es probable que la localización exacta de los ejes 
de rotación en las ramas sea el área de inserción de los ligamentos 
esfenomandibulares. Durante esta etapa en la que la mandíbula gira 
alrededor de un eje horizontal que pasa por las ramas, los cóndilos se 
desplazan de atrás hacia delante y de arriba abajo y la parte anterior 
de la mandíbula se desplaza de adelante hacia atrás y de arriba abajo. 
La apertura máxima se alcanza cuando los ligamentos capsulares 
impiden un mayor movimiento de los cóndilos. La apertura máxima 
es del orden de 40 a 60 mm cuando se mide entre los bordes incisivos 
de los dientes maxilares y mandibulares.

Movimientos bordeantes de apertura anterior
Cuando la mandíbula presenta una apertura máxima, el cierre acom-
pañado de una contracción de los músculos pterigoideos laterales 
inferiores (que mantienen los cóndilos en una posición anterior) 
generará el movimiento bordeante de apertura anterior (fig. 4-9). 
En teoría, si los cóndilos estuvieran estabilizados en esta posición 
anterior, podría darse un movimiento de bisagra puro al pasar la 
mandíbula de la apertura máxima a la posición de protrusión máxi-
ma mientras se cierra. Dado que la posición de protrusión máxima 
en parte la determinan los ligamentos estilomandibulares, cuando 
se lleva a cabo el cierre, la tensión generada en estos ligamentos 
provoca un movimiento de los cóndilos de adelante hacia atrás. La 
posición condílea es la más anterior cuando la apertura es máxima, 
pero no cuando se está en una posición de protrusión máxima. El 
desplazamiento del cóndilo hacia atrás al pasar de la posición de 
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FIGURA 4-10 Relación frecuente de los dientes cuando los cóndilos están en la 
posición de relación céntrica (RC).

FIGURA 4-11 La fuerza aplicada a los dientes cuando los cóndilos se encuen-
tran en relación céntrica (RC) producirá un desplazamiento superoanterior de la 
mandíbula hacia la posición de intercuspidación (PIC) máxima.

FIGURA 4-12 Cuando la mandíbula se desplaza de atrás hacia delante, el contacto 
de los bordes incisivos de los dientes anteriores mandibulares con las superficies 
linguales de los dientes anteriores maxilares crea un movimiento descendente.

FIGURA 4-13 Movimiento horizontal de la mandíbula cuando los bordes incisivos 
de los dientes maxilares y mandibulares pasan unos sobre los otros.

FIGURA 4-9 Movimiento bordeante de apertura anterior en el plano sagital.
apertura máxima a la de protrusión máxima produce una excen-
tricidad en el movimiento bordeante anterior. Así pues, no se trata 
de un movimiento de bisagra puro.

Movimientos bordeantes de contacto superior
Mientras que los movimientos bordeantes antes comentados están 
limitados por los ligamentos, el movimiento bordeante de contacto 
superior lo determinan las características de las superficies oclusales 
de los dientes. Durante todo este movimiento hay un contacto 
dentario. Su delimitación precisa depende de 1) el grado de va-
riación entre la RC y la intercuspidación máxima, 2) la pendiente 
de las vertientes cuspídeas de los dientes posteriores, 3) el grado de 
sobremordida vertical y horizontal de los dientes anteriores, 4) la 
morfología lingual de los dientes anteriores maxilares y 5) las relacio-
nes interarcada generales de los dientes. Dado que este movimiento 
bordeante únicamente lo determinan los dientes, los cambios que 
se produzcan en éstos darán lugar a modificaciones en la naturaleza 
del movimiento bordeante.

En la posición de RC, los contactos dentarios normalmente se 
encuentran en uno o varios pares de dientes posteriores opuestos. 
El contacto dentario inicial en el cierre de bisagra terminal (RC) 
se realiza entre las vertientes mesiales de un diente maxilar y las 
vertientes distales de un diente mandibular (fig. 4-10). Si se aplica una 
fuerza muscular a la mandíbula se llevará a cabo un movimiento o 
desplazamiento superoanterior hasta alcanzar la posición de intercus-
pidación (PIC) (fig. 4-11). Además, este deslizamiento de la RC a 
la intercuspidación máxima puede tener un componente lateral. 
El deslizamiento de la RC a la posición intercuspídea se da apro-
ximadamente en el 90% de la población y la distancia media es de 
1-1,25 mm 3.

En la PIC suelen hacer contacto los dientes anteriores antagonis-
tas. Cuando se protruye la mandíbula desde una PIC máxima, el 
contacto entre los bordes incisivos de los dientes anteriores man-
dibulares y los planos inclinados linguales de los dientes anteriores 
maxilares da lugar a un movimiento anteroinferior de la mandíbula 
(fig. 4-12). Este movimiento continúa hasta que los dientes anteriores 
maxilares y mandibulares se encuentran en una relación de borde 
a borde, momento en el que se sigue un trayecto horizontal. El 
movimiento horizontal continúa hasta que los bordes incisivos de 
los dientes mandibulares llegan más allá de los bordes incisivos de los 
dientes maxilares (fig. 4-13). En este punto, la mandíbula se des-
plaza en una dirección ascendente hasta que los dientes posteriores 
entran en contacto (fig. 4-14). Las superficies oclusales de los dientes 
posteriores dictan entonces el resto del trayecto hasta el movimiento 
de protrusión máxima, que llega a la parte más alta del movimien-
to bordeante de apertura anterior (fig. 4-15).

Cuando no existe discrepancia entre la RC y la intercuspidación 
máxima, la descripción inicial del movimiento bordeante de contacto 
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FIGURA 4-14 El movimiento continuado de la mandíbula de atrás hacia delante 
provoca un desplazamiento ascendente al pasar los dientes anteriores más allá 
de la posición de borde a borde, lo que da lugar a un contacto dentario posterior.

FIGURA 4-15 El movimiento continuado hacia delante lo determinan las super-
ficies dentarias posteriores hasta que se alcanza el movimiento de protrusión 
máxima, que establecen los ligamentos. Esta posición anterior máxima se une 
al punto más alto del movimiento bordeante de apertura anterior.

FIGURA 4-16 El movimiento bordeante de contacto superior cuando los cóndilos 
están en la posición de relación céntrica (RC) es igual a la posición de intercus-
pidación máxima de los dientes (PIC).

FIGURA 4-17 En la posición postural (PP), la mandíbula está situada de 2 a 4 mm 
por debajo de la posición de intercuspidación (PIC).

FIGURA 4-18 Acción de masticación con los movimientos bordeantes en el 
plano sagital.
superior se altera. No hay un deslizamiento ascendente de la RC 
a PIC. El inicio del movimiento de protrusión hace intervenir de 
inmediato a los dientes anteriores y la mandíbula se desplaza de arri-
ba abajo, como dicta la anatomía lingual de los dientes anteriores 
maxilares (fig. 4-16).

Movimientos funcionales
Los movimientos funcionales se realizan durante la actividad fun-
cional de la mandíbula. Generalmente se llevan a cabo dentro de los 
movimientos bordeantes y se consideran, por tanto, movimientos 
libres. La mayoría de las actividades funcionales requieren una in-
tercuspidación máxima, por lo que es característico que empiecen 
en la PIC y por debajo de ella. Cuando la mandíbula está en repo-
so, se sitúa aproximadamente de 2 a 4 mm por debajo de la PIC4-5 
(fig. 4-17). A esta posición se le ha dado el nombre de posición de reposo 
clínico. Algunos estudios sugieren que es muy variable6-7. También se 
ha determinado que esta posición llamada de reposo clínico no es la 
posición en la que los músculos presentan su actividad electromio-
gráfica más baja7. Los músculos de la masticación tienen su nivel más 
bajo de actividad cuando la mandíbula está situada aproximadamente 
8 mm más abajo y 3 mm más adelante de la PIC7.

En este punto, la fuerza de la gravedad que empuja la mandíbula 
de arriba abajo está en equilibrio con la elasticidad y resistencia a 
la distensión de los músculos elevadores y otros tejidos blandos 
de soporte de la mandíbula (tono viscoelástico). En consecuencia, 
esta posición se describe adecuadamente como posición de reposo 
clínico. En ella, la presión interarticular de la articulación pasa a ser 
muy baja y se aproxima a la de la luxación, aunque nunca la alcanza 
(tonicidad). Dado que desde esta posición no puede realizarse con 
facilidad la función, se activa el reflejo miotáctico, que contrarresta 
las fuerzas de la gravedad y mantiene la mandíbula en la mejor 
posición para la función, de 2 a 4 mm por debajo de la PIC. En 
esta posición los dientes pueden unirse de manera rápida y eficaz 
para una función inmediata. El mayor nivel de actividad muscular 
electromiográfica existente en esta posición es indicativo del reflejo 
miotáctico. Dado que ésta no es una posición de reposo verdadera, 
la posición en la que se mantiene la mandíbula se denomina con 
mayor propiedad posición postural.

Si se examina el movimiento de masticación en el plano sagital, 
se observará que se inicia en la PIC y desciende, con un ligero des-
plazamiento de atrás hacia delante, hasta la posición de apertura 
deseada (fig. 4-18). A continuación regresa en un trayecto más recto 
algo posterior al movimiento de apertura (como se describe en 
el cap. 2).
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FIGURA 4-19 Movimiento de cierre final en relación con la posición de la cabeza. A, Con la cabeza en posición erguida, los dientes ascienden directamente hasta la 
intercuspidación máxima a partir de la posición postural. B, Con la cabeza elevada 45 grados, la posición postural de la mandíbula pasa a ser más posterior. Cuando se 
realiza la oclusión dentaria, los dientes contactan por detrás de la posición de intercuspidación. C, Con la cabeza con una inclinación de 30 grados (es decir, posición 
preparatoria para comer), la posición postural de la mandíbula pasa a ser más anterior. Cuando se lleva a cabo la oclusión dentaria, los dientes contactan por delante 
de la intercuspidación máxima.
Efectos posturales en el movimiento funcional. Cuando la 
cabeza está en posición erguida, la posición postural de la mandíbula 
se encuentra de 2 a 4 mm por debajo de la PIC. Si los músculos 
elevadores se contraen, la mandíbula ascenderá directamente hasta 
la PIC. Sin embargo, si la cara está orientada aproximadamente 
45 grados de abajo arriba, la posición postural de la mandíbula se 
modificará para pasar a una posición más retruida. Este cambio 
se debe a la distensión y al alargamiento de los diversos tejidos que se 
insertan en la mandíbula y la sostienen8.

Si los músculos elevadores se contraen con la cabeza en esta 
posición, el trayecto del cierre será algo posterior al que había en 
la posición erguida. Así pues, el contacto dentario se producirá por 
detrás de la PIC (fig. 4-19). Dado que esta posición dentaria suele 
ser inestable, se lleva a cabo un deslizamiento que desplaza a la 
mandíbula hacia la intercuspidación máxima.

Se ha afirmado que la posición normal de la cabeza al comer es 
la de una inclinación de arriba abajo de la cara de 30 grados9. Esta 
posición se denomina posición preparatoria para comer. En ella, la 
mandíbula se desplaza ligeramente hacia delante en comparación 
a como estaba en la posición erguida. Si se contraen los músculos 
elevadores con la cabeza en esta posición, el trayecto del cierre será 
ligeramente anterior al existente en la posición erguida. De esta 
manera, el contacto dentario se producirá por delante de la PIC 
máxima. Esta modificación del cierre da lugar a contactos intensos 
de los dientes anteriores. La posición preparatoria para comer puede 
ser importante al considerar las relaciones funcionales de los dientes.

La extensión de 45 grados de la cabeza también es una posición 
importante, puesto que con frecuencia es la postura que adopta la 
cabeza al beber. En ella, la mandíbula se mantiene en una posición 
posterior respecto a la de intercuspidación máxima, por lo que el 
cierre con la cabeza inclinada de adelante hacia atrás a menudo da 
lugar a contactos dentarios por detrás de la PIC.
MOVIMIENTOS BORDEANTES Y FUNCIONALES  
EN EL PLANO HORIZONTAL
Tradicionalmente se ha utilizado un dispositivo denominado tra-
zador de arco gótico para registrar el movimiento mandibular en el 
plano horizontal. Consta de una placa de registro unida a los dientes 
maxilares y un estilo registrador unido a los dientes mandibulares 
(fig. 4-20). Al desplazarse la mandíbula, el estilo genera una línea en 
la placa de registro que coincide con ese movimiento. Así pues, los 
movimientos bordeantes de la mandíbula en el plano horizontal 
pueden registrarse y examinarse con facilidad.

Cuando se observan los movimientos mandibulares en el plano 
horizontal, se obtiene un patrón de forma romboidal que tiene 
un componente funcional y cuatro componentes de movimiento 
diferenciados (fig. 4-21):
1. Bordeante lateral izquierdo.
2. Continuación del movimiento bordeante lateral izquierdo con 

protrusión.
3. Bordeante lateral derecho.
4. Continuación del movimiento bordeante lateral derecho con 

protrusión.

Movimientos bordeantes laterales izquierdos
Con los cóndilos en la posición de RC, la contracción del pterigoideo 
lateral inferior derecho consigue que el cóndilo derecho se desplace 
de atrás hacia delante y de fuera hacia dentro (y también de arriba 
abajo). Si el pterigoideo lateral inferior izquierdo sigue relajado, 
el cóndilo izquierdo continuará en la RC y el resultado será un 
movimiento bordeante lateral izquierdo (es decir, un movimiento 
orbitante del cóndilo derecho alrededor del eje frontal del cóndilo 
izquierdo). Así, el cóndilo izquierdo se llama cóndilo de rotación, pues 
la mandíbula gira a su alrededor. El cóndilo derecho se llama cóndilo 
orbitante, pues gira alrededor del cóndilo de rotación. Al cóndilo 
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FIGURA 4-22 Movimiento bordeante lateral izquierdo registrado en el plano 
horizontal.

FIGURA 4-20 Se utiliza un trazador de arco gótico para registrar los movimientos 
bordeantes mandibulares en el plano horizontal. Al moverse la mandíbula, el 
estilo unido a los dientes mandibulares genera un trayecto sobre la placa de 
registro unida a los dientes maxilares.

FIGURA 4-21 Movimientos bordeantes mandibulares en el plano horizontal. 
1, lateral izquierdo; 2, continuación lateral izquierda con protrusión; 3, lateral 
derecho; 4, continuación lateral derecha con protrusión. RC, relación céntrica; 
PIC, posición intercuspídea.

FIGURA 4-23 Continuación del movimiento bordeante lateral izquierdo con 
protrusión registrado en el plano horizontal.
izquierdo también se le da el nombre de cóndilo de trabajo, dado que 
se encuentra en el lado de trabajo, y al cóndilo derecho, el nombre 
de cóndilo de no trabajo, pues se encuentra en el lado de no trabajo. 
Durante este movimiento, el estilo genera una línea en la placa 
de registro que coincide con el movimiento bordeante izquierdo 
(fig. 4-22).

Continuación de los movimientos bordeantes  
laterales izquierdos con protrusión
Cuando la mandíbula se halla en la posición bordeante lateral 
izquierda, la contracción del músculo pterigoideo lateral infe-
rior izquierdo, junto con el mantenimiento de la contracción del 
pterigoideo lateral inferior derecho, conseguirán que el cóndilo 
izquierdo se desplace de atrás hacia delante y de izquierda a dere-
cha. Dado que el cóndilo derecho ya se encuentra en su posición 
más anterior, el movimiento del cóndilo izquierdo hacia su posi-
ción más anterior producirá un desplazamiento de la línea media 
mandibular para hacerla coincidir de nuevo con la línea media de 
la cara (fig. 4-23).
Movimientos bordeantes laterales derechos
Una vez registrados en el trazado los movimientos bordeantes iz-
quierdos, la mandíbula vuelve a la RC y se registran los movimientos 
bordeantes laterales derechos.

La contracción del músculo pterigoideo lateral inferior izquierdo 
causará un desplazamiento del cóndilo izquierdo de atrás hacia 
delante y de fuera hacia dentro (y también de arriba abajo). Si el mús-
culo pterigoideo lateral inferior derecho se mantiene relajado, el 
cóndilo derecho permanecerá en la posición de RC. El movimiento 
mandibular resultante será el movimiento bordeante lateral derecho 
(p. ej., el movimiento orbitante del cóndilo izquierdo alrededor del 
eje frontal del cóndilo derecho). En este movimiento, el cóndilo 
derecho recibe el nombre de cóndilo de rotación, puesto que la man-
díbula gira a su alrededor. El cóndilo izquierdo es el cóndilo orbitante, 
puesto que orbita alrededor del cóndilo de rotación. Durante este 
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FIGURA 4-24 Movimiento bordeante lateral derecho registrado en el plano 
horizontal.

FIGURA 4-25 Continuación del movimiento bordeante lateral derecho con 
protrusión registrado en el plano horizontal.

FIGURA 4-26 Movimientos bordeantes mandibulares en el plano horizontal 
registrados con diversos grados de apertura. Puede observarse que estos mo-
vimientos van haciéndose menores a medida que se abre la boca.

FIGURA 4-27 Margen funcional dentro de los movimientos bordeantes hori-
zontales. AF, área utilizada en las fases finales de la masticación antes de que se 
lleve a cabo la deglución; AI, área utilizada en las fases iniciales de la masticación; 
PBB, posición de borde a borde de los dientes anteriores; PIC, posición intercus-
pídea; RC, relación céntrica.
movimiento, el estilo generará una línea en la placa de registro que 
coincide con el movimiento bordeante lateral derecho (fig. 4-24).

Continuación de los movimientos bordeantes laterales 
derechos con protrusión
Cuando la mandíbula está en la posición bordeante lateral derecha, 
la contracción del músculo pterigoideo lateral inferior derecho, 
junto con el mantenimiento de la contracción del pterigoideo lateral 
inferior izquierdo, conseguirán que el cóndilo derecho se desplace 
de atrás hacia delante y de derecha a izquierda. Dado que el cóndilo 
izquierdo ya se encuentra en su posición más anterior, el movimiento 
del cóndilo derecho hasta su posición más anterior provocará un 
desplazamiento de la línea media mandibular para hacerla coincidir 
de nuevo con la línea media de la cara (fig. 4-25). Esto completa el 
movimiento bordeante mandibular en el plano horizontal.

Los movimientos laterales pueden generarse a diferentes niveles 
de apertura mandibular. Los movimientos bordeantes generados 
con cada grado creciente de apertura originan trazados cada vez más 
pequeños, hasta que, al llegar a la posición de apertura máxima, el 
movimiento lateral que puede realizarse es escaso o nulo (fig. 4-26).

Movimientos funcionales
Como en el plano sagital, los movimientos funcionales en el plano 
horizontal se realizan la mayoría de las veces cerca de la PIC. Du-
rante la masticación, la amplitud de los movimientos mandibulares 
empieza a cierta distancia de la PIC máxima, pero, a medida que 
el alimento se fragmenta en partículas pequeñas, la acción de la 
mandíbula se aproxima cada vez más a la posición intercuspídea. La 
posición exacta de la mandíbula durante la masticación la propor-
ciona la configuración oclusal existente (fig. 4-27).

MOVIMIENTOS BORDEANTES Y FUNCIONALES 
FRONTALES (VERTICALES)
Cuando se observa el movimiento mandibular en el plano frontal, pue-
de apreciarse un patrón en forma de escudo que tiene un componente 
funcional y cuatro componentes de movimiento distintos (fig. 4-28):
1. Bordeante superior lateral izquierdo.
2. Bordeante de apertura lateral izquierdo.
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FIGURA 4-28 Movimientos bordeantes mandibulares en el plano frontal. 1, supe-
rior lateral izquierdo; 2, apertura lateral izquierda; 3, superior lateral derecho; 4, 
apertura lateral derecha. PIC, posición de intercuspidación; PP, posición postural.

FIGURA 4-29 Movimiento bordeante superior lateral izquierdo registrado en 
el plano frontal.

FIGURA 4-30 Movimiento bordeante de apertura lateral izquierdo registrado 
en el plano frontal.

FIGURA 4-31 Movimiento bordeante superior lateral derecho registrado en el 
plano frontal.
3. Bordeante superior lateral derecho.
4. Bordeante de apertura lateral derecho.

Aunque los movimientos bordeantes mandibulares en el plano 
frontal no se han «dibujado» tradicionalmente, su conocimiento re-
sulta útil para visualizar la actividad mandibular en tres dimensiones.

Movimientos bordeantes superiores laterales izquierdos
Con la mandíbula en intercuspidación máxima, se efectúa un movi-
miento lateral de derecha a izquierda. Un dispositivo de registro mos-
trará que se genera un trayecto cóncavo de arriba abajo (fig. 4-29). La 
naturaleza exacta de este trayecto la da la morfología y las relaciones 
interarcada de los dientes maxilares y mandibulares que están en 
contacto durante este movimiento. Tienen una influencia secundaria 
las relaciones cóndilo-disco-fosa y la morfología de la ATM del 
lado de trabajo o de rotación. La amplitud lateral máxima de este 
movimiento la dan los ligamentos de la articulación en rotación.

Movimientos bordeantes de apertura lateral izquierdos
Desde la posición bordeante superior lateral izquierda máxima, un 
movimiento de apertura de la mandíbula realiza un trayecto convexo 
hacia fuera. Al aproximarse a la apertura máxima, los ligamentos se 
tensan y generan un movimiento de dirección medial que consigue 
que la línea media de la mandíbula se desplace de nuevo hasta coin-
cidir con la línea media de la cara (fig. 4-30).

Movimientos bordeantes superiores laterales derechos
Una vez registrado el movimiento bordeante frontal izquierdo, la 
mandíbula vuelve a la máxima intercuspidación. Desde esta posición 
se realiza un movimiento lateral hacia el lado derecho (fig. 4-31), simi-
lar al movimiento bordeante superior lateral izquierdo. Puede haber 
ligeras diferencias a causa de los contactos dentarios involucrados.
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FIGURA 4-34 Modelo tridimensional del área funcional del movimiento.

FIGURA 4-32 Movimiento bordeante de apertura lateral derecho registrado en 
el plano frontal.

FIGURA 4-33 Movimiento funcional dentro del movimiento bordeante mandi-
bular registrado en el plano frontal. PIC, posición intercuspídea.
Movimientos bordeantes de apertura lateral derechos
Desde la posición bordeante lateral derecha máxima, un movimiento 
de apertura de la mandíbula realiza un trayecto convexo de dentro 
hacia fuera similar al del movimiento de apertura izquierdo. Al 
aproximarse a la apertura máxima, los ligamentos se tensan y generan 
un movimiento de dirección medial que consigue que la línea media 
mandibular se desplace hacia atrás hasta coincidir de nuevo con 
la línea media de la cara; finaliza así este movimiento de apertura 
izquierdo (fig. 4-32).

Movimientos funcionales
Como en otros planos, los movimientos funcionales en el plano 
frontal empiezan y terminan en la PIC. Durante la masticación, 
la mandíbula desciende directamente de arriba abajo hasta alcanzar la 
apertura deseada. A continuación se desplaza hacia el lado en el que 
se coloca el bolo alimentario y asciende. Al aproximarse a la intercus-
pidación máxima, el bolo se fragmenta entre los dientes opuestos. 
En el último milímetro de cierre, la mandíbula rápidamente vuelve 
a la PIC (fig. 4-33).

Área funcional del movimiento
Combinando los movimientos bordeantes mandibulares de los tres 
planos (sagital, horizontal y frontal) puede obtenerse un volumen 
tridimensional del movimiento (fig. 4-34), que representa la amplitud 
máxima de movimiento de la mandíbula. Aunque este volumen 
tiene una forma característica, se observarán diferencias de un in-
dividuo a otro. La superficie superior la determinan los contactos 
dentarios, mientras que los demás límites los dan fundamentalmente 
los ligamentos y la anatomía articular que restringen o limitan el 
movimiento.

MOVIMIENTO TRIDIMENSIONAL
Para poner de manifiesto la complejidad del movimiento mandibular 
puede utilizarse, como ejemplo, un desplazamiento lateral derecho 
aparentemente simple. Cuando la musculatura empieza a contraerse 
y la mandíbula a moverse de izquierda a derecha, el cóndilo izquier-
do se aparta de su posición de RC. Al orbitar el cóndilo izquierdo 
de atrás hacia delante alrededor del eje frontal del cóndilo derecho, 
se encuentra con la pendiente posterior de la eminencia articular, 
que provoca un movimiento descendente del cóndilo alrededor del 
eje sagital, con la consiguiente inclinación del eje frontal. Además, 
el contacto de los dientes anteriores produce un movimiento des-
cendente en la parte anterior de la mandíbula algo mayor que en 
la parte posterior, lo cual da lugar a un movimiento de apertura 
alrededor del eje horizontal. Dado que el cóndilo izquierdo se des-
plaza de atrás hacia delante y de arriba abajo, el eje horizontal se 
mueve de atrás hacia delante y de arriba abajo.

Este ejemplo ilustra el hecho de que, durante un desplazamiento 
lateral simple, se realice un movimiento alrededor de cada uno de 
los ejes (sagital, horizontal y vertical), al mismo tiempo que cada eje 
se inclina simultáneamente para acomodarse al movimiento que se 
realiza alrededor de los demás ejes. Todo esto ocurre dentro del área 
funcional del movimiento y está bajo un control muy complejo del 
sistema neuromuscular para evitar que se originen lesiones en alguna 
de las estructuras de la boca.
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5
«EL CLÍNICO QUE TRATA LAS ESTRUCTURAS MASTICATORIAS DEBE 

COMPRENDER LOS PRINCIPIOS ORTOPÉDICOS ELEMENTALES.» —JPO

Criterios de oclusión funcional óptima
EL DICCIONARIO DORLAND DE MEDICINA define el verbo ocluir como «cerrar 
firmemente, como se hace para que los dientes mandibulares contac-
ten con los maxilares»1. En odontología, se entiende por oclusión la 
relación de los dientes maxilares y mandibulares cuando se encuen-
tran en contacto funcional durante la actividad de la mandíbula. 
La pregunta que se plantea es: ¿cuál es la mejor relación funcional 
u oclusión de los dientes? Esta pregunta ha originado muchas dis-
cusiones y debates. A lo largo de los años se han desarrollado varios 
conceptos de oclusión que han alcanzado diversos grados de popu-
laridad. Más adelante se examinará la evolución de estos conceptos.

Historia del estudio de la oclusión
En 1899, Edward Angle realizó la primera descripción de las relacio-
nes oclusales de los dientes2. La oclusión se convirtió en un tema 
de interés y debate en los primeros años de la odontología moderna 
cuando aumentaron las posibilidades para la restauración y la sustitu-
ción de los dientes. El primer concepto importante desarrollado para 
describir la oclusión funcional óptima fue la denominada oclusión 
equilibrada3. Este concepto defendía unos contactos dentarios bila-
terales y equilibrados durante todos los movimientos laterales y de 
protrusión. La oclusión equilibrada se desarrolló fundamentalmente 
para las dentaduras postizas y se basaba en que este tipo de contacto 
bilateral facilitaría la estabilidad de la base de la dentadura durante 
el movimiento mandibular. El concepto fue aceptado ampliamente; 
con los avances en la instrumentación y la tecnología odontológica, 
se trasladó al campo de la prostodoncia fija4,5.

Como resulta más factible la restauración total de la dentición, 
surgieron controversias con respecto a la conveniencia de una oclu-
sión equilibrada en la dentición natural. Tras muchas discusiones y 
debates, se desarrolló el concepto de contacto excéntrico unilateral 
para la dentición natural6,7. Esta teoría sugería que los contactos de 
laterotrusión (es decir, contactos de trabajo), así como los contactos 
de protrusión, tan sólo debían producirse en los dientes anteriores. Al 
mismo tiempo empezó a utilizarse el término gnatología. El estudio 
de la gnatología ha pasado a ser conocido como la ciencia exacta 
del movimiento mandibular y los contactos oclusales resultantes. El 
concepto gnatológico se popularizó no sólo para su uso en la res-
tauración dentaria, sino también como objetivo terapéutico cuando 
se intentaban eliminar los problemas oclusales. Su aceptación fue 
tan completa que se consideraba que los pacientes con cualquier otra 
configuración oclusal presentaban una maloclusión y, a menudo, 
simplemente se les trataba porque su oclusión no se ajustaba a los 
criterios que se consideraban ideales.

A finales de la década de 1970 surgió el concepto de oclusión indi-
vidual dinámica. Este concepto se centra en la salud y la función del 
sistema masticatorio y no en una configuración oclusal específica8. 
Si las estructuras del sistema masticatorio funcionan eficientemente 
y sin patología, la configuración oclusal se considera fisiológica y 
aceptable, independientemente de los contactos dentarios concretos 
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos
existentes. No está indicado, por tanto, ningún cambio en la oclu-
sión. Tras el examen de numerosos pacientes con diversas caracterís-
ticas oclusales y sin una patología aparente en la oclusión, el valor 
de este concepto se pone de manifiesto claramente.

La cuestión que tiene planteada la odontología en la actualidad 
se pone de relieve cuando un paciente con los signos y síntomas 
de una patología relacionada con la oclusión acude a la consulta 
odontológica para ser tratado. El odontólogo debe determinar cuál 
es la configuración oclusal que con mayor probabilidad eliminará 
esa patología. ¿Cuál es la oclusión que es menos probable que cause 
efectos patológicos en la mayoría de las personas y durante un mayor 
período de tiempo? ¿Cuál es la oclusión funcional óptima? Aunque 
existen muchos conceptos, el estudio de la oclusión es tan complejo 
que, por el momento, estas cuestiones no tienen una respuesta satis-
factoria.

En un intento por determinar en qué situaciones parece menos 
probable que causen efectos patológicos, en este capítulo se examina-
rán determinadas características anatómicas y fisiológicas del sistema 
masticatorio. Una combinación de estas características constituirá 
la oclusión funcional óptima, lo cual no quiere decir que todos los 
pacientes deban tener estas características para estar sanos. Como se 
analiza en el capítulo 7, existen grandes variaciones entre la población 
sana. Sin embargo, estas características deberían representar objetivos 
de tratamiento para el clínico que planifica modificar la oclusión de 
un paciente para eliminar el trastorno relacionado con la oclusión o 
para restaurar una dentición mutilada.

Criterios de oclusión funcional óptima
Como se ha indicado, el sistema masticatorio es un sistema muy com-
plejo e interrelacionado de músculos, huesos, ligamentos, dientes y 
nervios. Resulta difícil, aunque necesario, simplificar la descripción 
de este sistema para comprender los conceptos básicos que influyen 
en la función y la salud de todos sus componentes.

La mandíbula, hueso unido al cráneo por ligamentos, está suspen-
dida por un cabestrillo muscular. Cuando los músculos elevadores (es 
decir, masetero, pterigoideo medial y temporal) entran en acción, su 
contracción eleva la mandíbula hasta que se efectúa el contacto y se 
aplica una fuerza sobre el cráneo en tres zonas: las dos articulaciones 
temporomandibulares (ATM) y los dientes (fig. 5-1). Dado que estos 
músculos son capaces de generar fuerzas intensas, las posibilidades 
de que se produzcan lesiones en estos tres lugares son altas. Así pues, 
es preciso examinar estas áreas con detenimiento para determinar la 
relación ortopédica óptima que evite, reduzca al mínimo o elimine 
las posibles alteraciones o traumatismos. En los siguientes apartados, 
se examinarán por separado las articulaciones y los dientes.

POSICIÓN ARTICULAR FUNCIONAL ÓPTIMA
El término relación céntrica se ha utilizado en odontología desde hace 
años. Aunque existen múltiples definiciones, en general se considera  
73
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FIGURA 5-2 La fuerza direccional de los músculos elevadores primarios (tempo-
ral, masetero y pterigoideo medial) lleva los cóndilos a las fosas en una posición 
superoanterior.

FIGURA 5-1 Cuando la mandíbula se eleva, se aplica fuerza en el cráneo en tres 
áreas: 1 y 2) las ATM y 3) los dientes.
que indica la posición de la mandíbula en la que los cóndilos se 
encuentran en una posición ortopédicamente estable. Las primeras 
definiciones describían la relación céntrica (RC) como la posición 
de mayor retrusión de los cóndilos9-11. Dado que esta posición la 
determinan fundamentalmente los ligamentos de la ATM, se describió 
como una posición ligamentosa. Resultó útil en prostodoncia, ya que 
era una posición mandibular reproducible que podía facilitar la cons-
trucción de prótesis postizas11. En aquel momento, era el punto de 
referencia más fiable y repetible que podía obtenerse en un paciente 
edéntulo para registrar con exactitud la relación entre la mandíbula y 
el maxilar y controlar en última instancia el patrón de contacto oclusal.

La popularidad del concepto de RC fue en aumento y pronto se 
trasladó al campo de la prostodoncia fija. Su utilidad en este contexto 
se basó en la reproducibilidad y en los estudios de investigación 
asociados con la función muscular12,13.

Las conclusiones de los primeros estudios electromiográficos 
sugirieron que los músculos de la masticación actuaban de manera 
más armoniosa y con menos intensidad cuando los cóndilos se 
encontraban en la RC en el momento en que los dientes alcanzaban 
la intercuspidación máxima12-14. Durante muchos años, la profesión 
odontológica aceptó estos resultados y llegó a la conclusión de que la 
RC era una posición fisiológica sólida. Sin embargo, el conocimiento 
más reciente de la biomecánica y la función de la ATM ha puesto 
en duda que la posición de retrusión del cóndilo sea la posición 
ortopédicamente más estable en la fosa.

En la actualidad, incluso el mismo término de relación céntrica 
es algo confuso, puesto que su definición se ha modificado. Mien-
tras que las definiciones iniciales11,15 describían una colocación de 
los cóndilos en su posición más posterior o de mayor retrusión, 
recientemente16 se ha sugerido que los cóndilos se encuentran en su 
posición más superior en las fosas articulares. Algunos autores17,18 
sugieren que ninguna de estas definiciones de la RC es la posición 
más fisiológica y que lo ideal es que los cóndilos estén situados de 
arriba abajo y de atrás hacia delante en las eminencias articulares. 
La controversia respecto de la posición fisiológica de los cóndilos 
continuará hasta que se disponga de pruebas concluyentes de que 
una posición es más fisiológica que las demás.

De todos modos, a pesar de esta controversia, los odontólogos 
deben aplicar el tratamiento necesario a sus pacientes. Durante el 
tratamiento es imprescindible utilizar una posición ortopédica es-
table. Así pues, es necesario examinar y valorar toda la información 
disponible para extraer conclusiones inteligentes en las que basar el 
tratamiento.

Para establecer los criterios de la posición articular funcional 
óptima deben examinarse detalladamente las estructuras anatómicas 
de la ATM. Como se ha descrito antes, el disco articular está formado 
por un tejido conjuntivo fibroso denso que carece de nervios y vasos 
sanguíneos19. Esto le permite soportar fuerzas intensas sin sufrir lesio-
nes y sin que se induzcan estímulos dolorosos. La finalidad del disco 
es separar, proteger y estabilizar el cóndilo en la fosa mandibular 
durante los movimientos funcionales. Sin embargo, la estabilidad 
posicional de la articulación no la determina el disco articular. Como 
en cualquier otra articulación, la estabilidad posicional la dan los 
músculos que la atraviesan e impiden una luxación de las superficies 
articulares. Las fuerzas direccionales de estos músculos determinan 
la posición articular funcional óptima. Se trata de un principio 
ortopédico que se cumple para todas las articulaciones. Los mús-
culos estabilizan las articulaciones, por lo que todas las articulaciones 
móviles tienen una posición musculoesquelética estable.

Cuando se busca la posición más estable para las ATM, ha de 
tomarse en consideración a los músculos que rodean y tiran de las 
articulaciones. Los principales músculos que estabilizan las ATM 
son los elevadores. La dirección de la fuerza aplicada en los cóndi-
los por los maseteros y los pterigoideos mediales es superoanterior 
(fig. 5-2). Aunque los músculos temporales tienen fibras con una 
orientación posterior, su acción predominante es la elevación de 
los cóndilos en dirección ascendente recta20. Estos tres grupos mus-
culares son los principales responsables de la posición y la estabilidad 
articulares; sin embargo, los pterigoideos laterales inferiores también 
aportan su contribución.

En la posición postural, sin influencia del estado oclusal, los 
cóndilos son estabilizados por el tono muscular de los elevadores 
y los pterigoideos laterales inferiores. Los músculos temporales 
sitúan los cóndilos en una posición superior en las fosas. Los mase-
teros y los pterigoideos mediales llevan los cóndilos a una posición 
superoanterior. El tono de los pterigoideos laterales inferiores sitúa 
los cóndilos de atrás hacia delante contra las pendientes posteriores 
de las eminencias articulares.
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FIGURA 5-3 Vista sagital de la ATM. Existe un hueso muy fino localizado en la 
parte superior de la fosa. Esta área no está desarrollada para soportar carga, pero 
la eminencia articular está formada por un hueso denso que puede soportar las 
cargas. (Cortesía del Dr. Terry Tanaka, San Diego, CA.)

FIGURA 5-4 La posición superoanterior máxima del cóndilo (línea continua) es 
la posición musculoesqueléticamente más estable (ME) de la articulación. Sin 
embargo, si las fibras horizontales del ligamento temporomandibular permiten 
algún movimiento del cóndilo, la fuerza posterior desplazará la mandíbula desde 
esta posición a una más posterior y menos estable (línea discontinua). Las dos 
posiciones están al mismo nivel superior.
Así pues, a modo de resumen, la posición articular funcional 
óptima, determinada por los músculos, es la que tiene los cóndilos 
situados en su posición superoanterior máxima en las fosas arti-
culares, cuando se apoyan contra las pendientes posteriores de las 
eminencias articulares. Los cóndilos no están en la parte inferior y 
posterior de las pendientes de las eminencias. Este movimiento es 
posible y representa el movimiento funcional de protrusión, pero 
esta posición no es la posición articular estable y ortopédicamente 
sana producida por los músculos elevadores.

Sin embargo, esta descripción no es completa hasta que no se 
ha considerado la posición de los discos articulares. La posición  
articular funcional óptima tan sólo se alcanza cuando los discos arti-
culares están interpuestos adecuadamente entre los cóndilos y las 
fosas articulares. La posición de los discos en las articulaciones en  
reposo está influida por las presiones interarticulares, la morfología 
de los propios discos y el tono de los músculos pterigoideos laterales 
superiores. Estos últimos consiguen que los discos roten de atrás 
hacia delante sobre los cóndilos tanto como lo permitan los espacios 
discales (determinados por la presión interarticular) y el grosor del 
borde posterior de los propios discos.

La definición de la posición articular funcional óptima no es 
completa hasta que los cóndilos se encuentran en su posición supe-
roanterior máxima en las fosas articulares, cuando se apoyan contra 
las pendientes posteriores de las eminencias articulares, con los 
discos articulares interpuestos adecuadamente. Ésta es la posición 
del cóndilo cuando se da una contracción intensa de los músculos 
elevadores y sin interferencias oclusales. Esta posición se considera 
la posición musculoesqueléticamente más estable de la mandíbula.

En esta posición musculoesqueléticamente estable (ME), las su-
perficies articulares y los tejidos de las articulaciones están alineados 
de manera que las fuerzas aplicadas por la musculatura no causen 
ninguna lesión. Cuando se examina un cráneo seco, puede com-
probarse que el techo superior y el anterior de la fosa mandibular 
son muy gruesos y pueden soportar fisiológicamente fuerzas muy 
intensas19,20. Esto se observa también en muestras de cadáveres 
(fig. 5-3). Así pues, durante el reposo y durante la función, la posición 
superoanterior es anatómica y fisiológicamente firme (v. fig. 5-2).

La posición musculoesqueléticamente estable es la posición des-
crita en la actualidad en el Glosario de términos prostodóncicos como 
RC21. A pesar de que las definiciones anteriores9-11 de la RC re-
saltaban que la posición de mayor retrusión de los cóndilos era la 
óptima, la mayoría de odontólogos han llegado a la conclusión de 
que es mucho mejor ortopédicamente que los cóndilos estén en una 
posición superoanterior.

La controversia surge al plantearse si hay un margen anteropos-
terior en la posición más superior del cóndilo. Dawson16 sugiere que 
no es así, y ello implica que si los cóndilos se desplazan de atrás hacia 
delante o de adelante hacia atrás desde la posición superior, también 
se moverán de arriba abajo. Esto puede ser exacto en la articulación 
joven y sana, pero no todas las articulaciones son iguales. Una fuerza 
de adelante hacia atrás aplicada a la mandíbula la soportan en la 
articulación las fibras horizontales internas del ligamento TM. Así 
pues, la posición superoposterior máxima de los cóndilos es, por 
definición, una posición ligamentosa. Si este ligamento está tenso, 
podría haber muy poca diferencia entre la posición de máxima re-
trusión superior, la posición superior máxima (posición de Dawson) 
y la posición superoanterior (ME). Sin embargo, si el ligamento TM 
está laxo o distendido, puede existir una amplitud de movimiento an-
teroposterior mientras el cóndilo permanece en su posición superior 
máxima (fig. 5-4). Cuanto más posterior sea la fuerza aplicada a la 
mandíbula, mayor será el alargamiento del ligamento y más posterior 
será la posición condílea. El grado de libertad anteroposterior varía 
según la salud de las estructuras articulares. Una articulación sana 
permite muy poco movimiento condíleo posterior desde la posición 
musculoesqueléticamente estable22. Por desgracia, puede haber pro-
blemas para valorar clínicamente el estado de la articulación.

Los estudios del ciclo de la masticación indican que en sujetos 
sanos el cóndilo de rotación (es decir, de trabajo) se desplaza de 
adelante hacia atrás de la posición intercuspídea durante el cierre 
del ciclo (v. cap. 2). Así pues, es normal un cierto grado de movi-
miento condíleo de adelante hacia atrás de la posición intercus-
pídea durante la función. En la mayoría de las articulaciones este 
movimiento es muy pequeño (1 mm o menos). Sin embargo, si se 
producen alteraciones en las estructuras de la articulación (p. ej., una 
distensión del ligamento TM o una patología articular), la amplitud 
del movimiento anteroposterior puede aumentar. Puede observarse 
que la posición más superior y posterior (o retruida) del cóndilo 
no es una posición fisiológica o anatómicamente firme (fig. 5-5). 
En esta posición puede aplicarse una fuerza en la cara posterior del 
disco, la lámina retrodiscal inferior y los tejidos retrodiscales. Dado 
que éstos están altamente vascularizados y bien inervados por fibras 
nerviosas sensitivas23, no están estructurados anatómicamente para 
soportar una fuerza de modo adecuado. En consecuencia, cuando 
se aplica una fuerza en esta área existen grandes posibilidades de que 
se produzca dolor y/o se provoque una lesión24-28.
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FIGURA 5-5 Una fuerza de delante hacia atrás aplicada en la mandíbula puede 
desplazar al cóndilo de la posición musculoesquelética estable.

FIGURA 5-6 Un movimiento de atrás hacia delante de la mandíbula lleva los 
cóndilos a colocarse debajo de las eminencias articulares. Es probable un au-
mento de la actividad muscular.
Si observamos de nuevo la figura 5-3, vemos que la cara posterior 
de la fosa mandibular es bastante delgada y no parece estar destinada 
a soportar una fuerza importante. Esta característica de nuevo pone 
de manifiesto que la posición condílea superoposterior no parece ser 
la posición funcional óptima de la articulación.

Como se comentó en el capítulo 1, los ligamentos no participan 
de manera activa en la función articular. Están presentes para actuar 
como factores limitantes de algunos movimientos articulares ex-
tremos. Sin embargo, durante años hemos hablado en odontología 
utilizando esta posición ligamentosa bordeante como una posición 
funcional óptima para los cóndilos. Esta relación bordeante no se 
consideraría óptima para ninguna otra articulación. ¿Por qué tendría 
que ser diferente este principio ortopédico para la ATM?

Dado que a veces resulta difícil determinar en clínica el carácter 
extracapsular e intracapsular de la articulación, es recomendable 
evitar aplicar una fuerza de adelante hacia atrás en la mandíbula 
cuando se intenta localizar la posición musculoesqueléticamente 
estable de la articulación. El esfuerzo debe centrarse en guiar o dirigir 
los cóndilos hacia su posición más superoanterior en las fosas. Esto 
puede conseguirse con una técnica de guía mandibular bilateral 
o con la misma musculatura (como se comenta en capítulos pos-
teriores). En el resto de esta obra, la RC se definirá como la posición 
superoanterior máxima de los cóndilos en las fosas articulares, con los 
discos adecuadamente interpuestos. Así pues, puede verse que la RC 
y la posición musculoesqueléticamente estable (ME) son la misma. 
Esta definición de la RC está ganando aceptación21.

Otro concepto de estabilidad mandibular18 sugiere que hay una 
posición óptima distinta para los cóndilos. Según este concepto, los 
cóndilos se encuentran en su posición óptima cuando sufren una 
traslación de aproximadamente la mitad del trayecto por debajo 
de las pendientes posteriores de las eminencias articulares (fig. 5-6).  
A menudo, esta posición condílea se determina radiográficamente, pero,  
debido a la angulación y a la incapacidad de reproducir las superficies 
articulares reales de la articulación (las radiografías sólo muestran el 
hueso subarticular; v. cap. 9), no se ha demostrado que esta técnica 
sea fiable. Al colocarse los cóndilos de arriba abajo y de atrás hacia 
delante, los complejos discales los siguen y las fuerzas aplicadas en el 
hueso se disipan de manera eficaz. El examen del cráneo seco revela 
que esta área de la eminencia articular es bastante gruesa y capaz de 
soportar una fuerza fisiológica. Por tanto, esta posición, igual que la 
posición más superoanterior, parece anatómicamente capaz de sopor-
tar las fuerzas. De hecho, ésta es una posición protrusiva normal de  
la mandíbula. Las principales diferencias entre esta posición y la posi-
ción ME radican en la función muscular y la estabilidad mandibular.

Para colocar los cóndilos de arriba abajo y de atrás hacia delante en 
relación con las pendientes posteriores de las eminencias articulares, 
deben contraerse los músculos pterigoideos laterales inferiores. Es-
to es compatible con un movimiento protrusivo. Sin embargo, la 
fuerza que los músculos elevadores aplican en los cóndilos sigue 
una dirección ascendente y algo anterior. Esta fuerza direccional 
tenderá a desplazar los cóndilos a la posición anterosuperior, tal 
como se ha descrito previamente (ME). Si se desarrollara la posición 
intercuspídea máxima en esta posición más adelantada, existiría una 
discrepancia entre la posición oclusal más estable y la articular más 
estable. Por tanto, para que el paciente pueda abrir y cerrar la boca 
en posición intercuspídea (lo que, evidentemente, es necesario para 
una función normal), los músculos pterigoideos laterales inferiores  
deben mantener un estado de contracción para evitar que los cóndilos 
asciendan a la posición más anterosuperior. Así pues, esta posición re-
presenta una posición «estabilizada muscular», no una posición «mus-
culoesqueléticamente estable». Es lógico asumir que esta posición 
requeriría mayor actividad muscular para mantener la estabilidad 
mandibular. Dado que el dolor muscular es la queja más frecuente 
de los pacientes con trastornos masticatorios, no parece aconsejable 
desarrollar una situación oclusal que en realidad puede incrementar 
la actividad muscular. Debido a ello, no parece que esta posición es-
tabilizada de los músculos sea compatible con el reposo muscular29, y 
no puede considerarse como la posición más fisiológica o funcional.

Otro concepto que se ha propuesto para ayudar al odontólogo 
a determinar la posición condílea óptima se basa en el uso de la 
estimulación eléctrica y la posterior relajación de los músculos ele-
vadores (odontología neuromuscular). Sin embargo, este concepto 
presenta muchos fallos. En este concepto, se aplican estímulos eléc-
tricos a los músculos elevadores a intervalos regulares para intentar 
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inducir su relajación. Esta técnica ha sido utilizada durante años por 
los fisioterapeutas para reducir el dolor y la tensión musculares con 
resultados satisfactorios. Por tanto, pueden existir razones para utili-
zar la estimulación eléctrica con el fin de reducir el dolor muscular, 
aunque las pruebas clínicas son más bien escasas (v. cap. 11). Los 
partidarios de este concepto consideran que, si se efectúa esta estimu-
lación con la cabeza en posición erguida, los músculos elevadores 
seguirán relajándose hasta que su actividad electromiográfica (EMG) 
alcance el mínimo nivel posible, que ellos describen como reposo. 
Este reposo representa el punto en el que las fuerzas de gravedad que 
hacen descender la mandíbula igualan el grado de elasticidad de los 
músculos elevadores y los ligamentos que la sujetan (tono viscoelás-
tico). En la mayoría de los casos esto significa que la mandíbula se 
desplaza hacia abajo y hacia delante hasta la posición anterosuperior 
asentada. El hecho de que ésta sea la posición de menor actividad 
EMG no significa que sea una posición razonable a partir de la 
cual debería funcionar la mandíbula. Como ya se ha explicado, 
la posición de reposo (es decir, de mínima actividad EMG) puede 
coincidir con una apertura bucal de 7-8 mm, mientras que la posición 
postural se localiza 2-4 mm por debajo de la posición intercuspídea 
en condiciones óptimas para funcionar30,31. Resulta ingenuo asumir 
que la posición mandibular ideal se sitúa en el punto mínimo de 
actividad EMG, y ciertamente carecemos de datos que respalden esta 
suposición. No obstante, los partidarios de esta filosofía consideran 
que la oclusión debe establecerse en esta posición.

Existen al menos tres consideraciones importantes que permiten 
cuestionar la posibilidad de que ésa sea una posición mandibular 
ideal. La primera se basa en el hecho de que se encuentra casi siempre 
por debajo y por delante de la posición condílea asentada. Si se res-
tauran los dientes en esa posición y los músculos elevadores se con-
traen, los cóndilos se asentarán en una posición superior, quedando 
únicamente los dientes posteriores para lograr la oclusión. El único 
modo de mantener la posición oclusal consiste en mantener los mús-
culos pterigoideos laterales inferiores en un estado de contracción 
parcial, sujetando los cóndilos contra la pendiente posterior de las 
eminencias articulares. Por supuesto, esto representa una posición 
de «refuerzo muscular» y no «musculoesqueléticamente estable», tal 
como se ha explicado previamente.

Otra consideración a la hora de encontrar una posición mandibu-
lar deseable estimulando los músculos elevadores es que esta posición 
se encuentra casi siempre a una mayor dimensión vertical. Es bien 
sabido que los músculos elevadores pueden generar las fuerzas más 
intensas con una separación dental de 4-6 mm32. A esta distancia, los 
elevadores alcanzan la máxima eficacia para masticar las sustancias 
alimenticias. Si se restauran los dientes en intercuspidación máxima 
con esta dimensión vertical, es probable que los dientes y las es-
tructuras periodontales tengan que soportar fuerzas muy superiores, 
con un mayor riesgo de fractura.

Una tercera consideración a la hora de usar esta técnica es que, 
una vez que los músculos se relajan, la gravedad puede influir con-
siderablemente en la posición mandibular. Por tanto, la posición 
de la cabeza del paciente puede modificar las relaciones maxilares y 
mandibulares adquiridas. Si el paciente adelanta o retrasa la cabeza, 
o incluso si la inclina a derecha o izquierda, es muy probable que 
varíe la posición mandibular. No parece que este tipo de variación 
resulte muy fiable a la hora de restaurar los dientes.

Otra preocupación más, y quizás la más importante, es que con 
esta técnica prácticamente cualquier persona, sana o con algún tras-
torno mandibular, suele asumir una posición mandibular ligeramente 
anteroinferior tras la estimulación muscular. Así, cuando se utiliza 
esta técnica no se puede distinguir entre los pacientes y los controles 
normales y sanos. En tales casos se podría prescribir a individuos 
sanos un tratamiento innecesario.
Así pues, desde un punto de vista anatómico, podemos concluir 
que la posición más superior y anterior de los cóndilos apoyados 
en los discos contra las pendientes posteriores de las eminencias 
articulares es la posición funcional óptima. Desde el punto de vista 
de los músculos, también parece que esta posición musculoesque-
léticamente estable de los cóndilos sea la óptima. Una característica 
adicional es que también tiene la ventaja prostodóncica de ser re-
producible. Dado que en esta posición los cóndilos se encuentran en 
una posición bordeante superior, puede ejecutarse un movimiento 
de bisagra terminal repetible (v. cap. 9).

CONTACTOS DENTARIOS FUNCIONALES ÓPTIMOS
La posición musculoesqueléticamente estable que acabamos de 
describir tan sólo se ha considerado en relación con los factores 
articulares y musculares que influyen en ella. Como se ha comentado 
anteriormente, el patrón de contacto oclusal también influye en gran 
medida en el control muscular de la posición mandibular. Cuando 
el cierre de la mandíbula en la posición musculoesqueléticamente 
estable crea una situación oclusal inestable, el sistema neuromus-
cular rápidamente realiza una readaptación con una acción muscular 
apropiada para establecer una posición mandibular que produzca 
una situación oclusal más estable. Así pues, la posición musculoes-
queléticamente estable de las articulaciones sólo puede mantenerse 
cuando está en armonía con una situación oclusal estable. La situación 
oclusal estable debe permitir un funcionamiento eficaz y, al mismo 
tiempo, reducir al mínimo las lesiones de cualquiera de los compo-
nentes del sistema masticatorio. La musculatura es capaz de aplicar 
en los dientes una fuerza muy superior a la que es necesaria para su 
función33,34. Así pues, es importante establecer situaciones oclusales 
que puedan aceptar fuerzas intensas con una probabilidad mínima de 
causar lesiones y que al mismo tiempo sean eficientes funcionalmente.

Los estados oclusales óptimos pueden deducirse si uno se imagina 
las siguientes situaciones:
1. Considérese a un paciente que sólo tiene los primeros molares 

derechos maxilar y mandibular. Al cerrar la boca, estos dos dientes 
proporcionan el único tope oclusal de la mandíbula (fig. 5-7). Si 
se aplica una fuerza de 18 kg durante la función, puede observarse 
que toda esa fuerza se aplicará en estos dos dientes. Dado que sólo 
hay contacto en el lado derecho, la posición mandibular será ines-
table y es probable que las fuerzas de oclusión que la musculatura 
produce causen un cierre excesivo en el lado izquierdo y un des-
plazamiento de la posición mandibular hacia ese lado35,36. Esta 
situación no proporciona la estabilidad mandibular necesaria para 
una función efectiva (es decir, hay inestabilidad ortopédica). Las 
fuerzas intensas aplicadas en los dientes y las articulaciones en esta 
situación causarán probablemente lesiones en las articulaciones, 
los dientes o las estructuras de soporte8,37-39.

2. Considérese ahora a otro paciente que sólo tiene los cuatro 
primeros molares. Al cerrar la boca, se realiza un contacto de 
los molares del lado derecho y del lado izquierdo (fig. 5-8). Esta 
situación oclusal es más óptima, pues, cuando la musculatura 
aplica una fuerza, los contactos molares bilaterales proporcionan 
una posición mandibular más estable. Aunque existen sólo super-
ficies dentarias mínimas para aceptar los 18 kg de fuerza aplicados 
durante la función, la presencia de dientes en el otro lado ayuda 
a reducir la fuerza aplicada a cada diente (9 kg por diente). En 
consecuencia, este tipo de situación oclusal proporciona una 
mayor estabilidad mandibular, al tiempo que reduce la fuerza 
aplicada en cada diente.

3. Considérese a un tercer paciente que sólo tiene los cuatro prime-
ros molares y los cuatro segundos premolares. Cuando cierra la 
boca en la posición musculoesqueléticamente estable, los ocho 
dientes contactan de manera uniforme y simultánea (fig. 5-9). 
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FIGURA 5-8 Cuando hay contactos oclusales bilaterales se consigue una es-
tabilidad de la mandíbula.

FIGURA 5-9 Los contactos oclusales bilaterales continúan manteniendo la es-
tabilidad mandibular. Cuando aumenta el número de dientes con oclusión se 
reduce la fuerza soportada por cada diente.

FIGURA 5-7 Cuando sólo existen contactos oclusales en el lado derecho, la 
actividad de los músculos elevadores tiende a hacer pivotar la mandíbula con los 
contactos dentarios como fulcro o punto de apoyo. El resultado es un aumento 
de la fuerza articular aplicada en la ATM izquierda y una disminución de la fuerza 
aplicada en la ATM derecha.
Los dientes adicionales le proporcionan una mayor estabilidad a 
la mandíbula. El aumento en el número de dientes en oclusión 
también disminuye las fuerzas aplicadas en cada uno, con lo 
que se reduce al mínimo la posibilidad de lesiones. (Los 18 kg 
de fuerza aplicados durante la función ahora se distribuyen en 
cuatro pares de dientes, con lo que tan sólo 4,5 kg corresponden 
a cada pieza dentaria.)
Al observar la progresión de estas ilustraciones se llega a la con-

clusión de que las situaciones oclusales óptimas durante el cierre 
mandibular serían las que producen un contacto uniforme y simul-
táneo de todos los dientes posibles. Este tipo de relación oclusal 
proporciona la máxima estabilidad de la mandíbula, al tiempo que 
reduce al mínimo la fuerza aplicada en cada diente durante la fun-
ción. En consecuencia, los criterios de oclusión funcional óptima 
desarrollados hasta este punto se describen como el contacto unifor-
me y simultáneo de todos los dientes posibles cuando los cóndilos 
mandibulares se encuentran en su posición superoanterior máxima, 
apoyados contra las pendientes posteriores de las eminencias articu-
lares, con los discos interpuestos adecuadamente. En otras palabras, 
la posición musculoesqueléticamente estable de los cóndilos (RC) 
coincide con la posición intercuspídea (PIC) máxima de los dientes. 
Esto es lo que se considera estabilidad ortopédica.

La indicación de que los dientes deben tener un contacto unifor-
me y simultáneo no es lo bastante descriptiva como para desarrollar 
situaciones oclusales óptimas. Debe examinarse con más deteni-
miento el patrón de contacto exacto de cada diente para establecer 
una descripción precisa de la relación óptima. Para valorarlo mejor, 
es preciso analizar con mayor detalle la dirección y la cantidad de 
fuerza reales aplicadas en cada diente.

Dirección de las fuerzas aplicadas en los dientes
Al estudiar las estructuras de soporte que rodean los dientes pueden 
hacerse algunas observaciones.

En primer lugar, los tejidos óseos no toleran las fuerzas de pre-
sión10,23,40. En otras palabras, si se aplica una fuerza en un hueso, el 
tejido óseo tiende a presentar una resorción. Dado que los dientes 
reciben constantemente fuerzas oclusales, existe un ligamento perio-
dontal (LPD) entre la raíz del diente y el hueso alveolar que ayuda 
a controlar estas fuerzas. El LPD está formado por fibras de tejido 
conjuntivo colágeno que suspenden el diente en el alveolo óseo. 
La mayoría de estas fibras siguen un trayecto oblicuo que parte del 
cemento y se extiende en dirección oclusal hasta su inserción en el al-
veolo40 (fig. 5-10). Cuando se aplica una fuerza en el diente, las fibras 
soportan esta fuerza y se crea una tensión en la inserción alveolar. La 
presión es una fuerza que el tejido óseo no es capaz de aceptar, pero 
la tensión (es decir, la tracción) realmente estimula la formación de 
hueso. Así pues, el LPD es capaz de convertir una fuerza destructiva 
(presión) en una fuerza aceptable (tensión). En un sentido general, 
el LPD puede considerarse un absorbente natural de choques que 
controla las fuerzas de oclusión que actúan sobre el hueso.

Una segunda observación es que el LPD acepta diversas direccio-
nes de la fuerza oclusal. Cuando se realiza un contacto dentario en 
la punta de una cúspide o en una superficie bastante plana (p. ej., el 
borde de una cresta o el fondo de una fosa), la fuerza resultante tiene 
una dirección vertical a lo largo de su eje longitudinal. Las fibras del 
LPD están alineadas de tal manera que este tipo de fuerza puede ser 
bien aceptado y disipado40 (fig. 5-11). Cuando se lleva a cabo un 
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FIGURA 5-10 El LPD. La mayor parte de las fibras siguen un trayecto oblicuo 
que va del cemento al hueso. (Se ha aumentado mucho la anchura del LPD con 
fines ilustrativos.)

FIGURA 5-11 Cuando las puntas de las cúspides contactan con las superficies 
planas, la fuerza resultante sigue una dirección vertical a través de los ejes lon-
gitudinales de los dientes (flechas). Este tipo de fuerza la acepta bien el LPD.

FIGURA 5-12 Cuando los dientes antagonistas contactan sobre planos inclinados, 
la dirección de la fuerza no sigue los ejes longitudinales de los dientes. En 
cambio, se crean fuerzas de inclinación (flechas) que tienden a causar compresión 
(A) de algunas áreas del LPD y elongación (B) de otras áreas.
contacto dentario sobre un plano inclinado, la fuerza resultante no 
va en la dirección del eje longitudinal, sino que incorpora un com-
ponente horizontal que tiende a causar una inclinación (fig. 5-12). 
En consecuencia, cuando se aplican en un diente fuerzas de dirección 
horizontal, muchas de las fibras del LPD no siguen una alineación 
adecuada para controlarlas. Al inclinarse el diente, algunas áreas del 
LPD sufren una compresión, mientras que otras sufren una tracción o 
un estiramiento. Globalmente, estas fuerzas no se disipan de manera 
eficaz en el hueso41-43.

Las fuerzas verticales creadas por los contactos dentarios son bien 
aceptadas por el LPD, mientras que las fuerzas horizontales no pueden 
ser disipadas de manera eficaz42. Estas fuerzas pueden crear respuestas 
óseas patológicas o incluso provocar una actividad refleja neuromus-
cular en un intento de evitar esos contactos contra las vertientes37.

Así pues, a modo de resumen, si un diente sufre un contacto 
que consiga que las fuerzas resultantes tengan la dirección de su 
eje longitudinal (vertical), el LPD es muy eficiente en la aceptación 
de las fuerzas y las lesiones son menos probables. Sin embargo, si 
el contacto dentario se realiza de tal forma que se aplican fuerzas 
horizontales en las estructuras de soporte, es mayor la probabilidad 
de efectos patológicos.

El proceso de dirigir las fuerzas oclusales a lo largo del eje lon-
gitudinal del diente se denomina carga axial. La carga axial puede 
realizarse con dos métodos. Uno consiste en la creación de contactos 
dentarios en las puntas de las cúspides o en superficies bastante pla-
nas, perpendiculares al eje longitudinal del diente. Estas superficies 
planas pueden ser la cima de las crestas marginales o el fondo de las 
fosas. Con este tipo de contacto, las fuerzas resultantes tendrán la 
dirección del eje longitudinal del diente37,44 (fig. 5-13, A). El otro 
método de carga axial (denominado tripodización) requiere que cada 
cúspide que contacta con una fosa opuesta se coloque de forma que 
realice tres contactos alrededor de la punta de la cúspide. Cuando es-
to se logra, la fuerza resultante va en la dirección del eje longitudinal 
del diente45 (fig. 5-13, B).

Ambos métodos eliminan las fuerzas que van en direcciones dis-
tintas del eje, con lo que permiten que el LPD acepte eficazmente 
fuerzas potencialmente lesivas para el hueso y termine reduciéndolas.
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FIGURA 5-13 La carga axial puede conseguirse mediante contactos entre la punta de la cúspide y la superficie plana (A) o mediante contactos entre planos inclinados 
recíprocos (B) (denominados tripodización).
Cantidad de fuerza aplicada en los dientes
Se han desarrollado los criterios para una oclusión funcional óptima: 
en primer lugar, debe darse un contacto uniforme y simultáneo de 
todos los dientes posibles cuando los cóndilos mandibulares se 
encuentran en su posición superoanterior máxima, apoyados sobre 
las pendientes posteriores de las eminencias articulares, con los 
discos interpuestos adecuadamente. En segundo lugar, cada diente 
debe contactar de manera que las fuerzas de cierre se generen en la 
dirección del eje longitudinal del diente.

Un aspecto importante que todavía no hemos comentado es la 
complejidad de la ATM. La ATM permite desplazamientos laterales 
y de protrusión, que posibilitan un contacto de los dientes durante 
diferentes tipos de movimientos excéntricos. Estos desplazamientos 
laterales permiten aplicar fuerzas horizontales a los dientes. Como ya 
se ha indicado, las fuerzas horizontales no son bien aceptadas por las 
estructuras de soporte y el sistema neuromuscular, y, sin embargo, la 
complejidad de la articulación requiere que algunos dientes soporten 
la carga de estas fuerzas inaceptables. Así pues, deben considerarse 
FIGURA 5-14 La cantidad de fuerza que puede generarse entre los dientes depend
mucha más fuerza en los dientes posteriores (A) que en los anteriores (B).
varios factores al identificar el diente o dientes que pueden aceptar 
mejor estas fuerzas horizontales.

El sistema de palanca de la mandíbula puede compararse con un 
cascanueces. Cuando se abre una nuez, se coloca entre las palancas 
del cascanueces y se aplica una fuerza. Si es muy dura, se coloca más 
cerca del fulcro o punto de apoyo para aumentar la probabilidad 
de romperla. Esto pone de manifiesto que pueden aplicarse fuerzas 
superiores a un objeto cuando su posición se aproxima al fulcro. Lo 
mismo ocurre en el sistema masticatorio (fig. 5-14). Si se pretende 
romper una nuez dura entre los dientes, la posición más apropiada 
no está entre los dientes anteriores, sino entre los posteriores, ya 
que al colocar la nuez más cerca del fulcro (es decir, la ATM) y el 
área de los vectores de fuerza (es decir, de los músculos masetero y 
pterigoideo medial), en los dientes posteriores puede aplicarse más 
fuerza que en los anteriores46-48.

Sin embargo, la mandíbula es más compleja. Mientras que el 
fulcro del cascanueces es fijo, el del sistema masticatorio puede 
moverse. En consecuencia, cuando se aplican fuerzas intensas en 
e de la distancia de la ATM y de los vectores de fuerza muscular. Puede generarse 
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FIGURA 5-15 Guía canina. A, Movimiento de laterotrusión. B, Aspecto clínico.

FIGURA 5-16 Guía de función de grupo. A, Movimiento de laterotrusión. B, Aspecto clínico.
un objeto situado entre los dientes posteriores, la mandíbula puede 
desplazarse de arriba abajo y de atrás hacia delante para obtener 
la relación oclusal que mejor conseguirá el objetivo deseado. Este 
desplazamiento de los cóndilos crea una posición mandibular ines-
table. Entonces se ponen en marcha grupos musculares adicionales, 
como los pterigoideos laterales inferior y superior y los temporales, 
para estabilizar la mandíbula, con lo que se llega a un sistema más 
complejo que el de un simple cascanueces. La comprensión de este 
concepto y la apreciación de que las fuerzas intensas aplicadas en 
los dientes pueden crear alteraciones patológicas nos lleva a una 
conclusión evidente: las fuerzas horizontales lesivas del movimiento 
excéntrico deben dirigirse hacia los dientes anteriores, que están 
situados más lejos del fulcro y los vectores de fuerza. Dado que 
la cantidad de fuerza que puede aplicarse a los dientes anteriores 
es menor que la que puede aplicarse a los posteriores, se reduce al 
mínimo la probabilidad de causar lesiones48-50.

Cuando se examinan todos los dientes anteriores, se pone de 
manifiesto que los caninos son los más apropiados para aceptar 
las fuerzas horizontales que se originan durante los movimientos 
excéntricos37,49,51,52. Son los que tienen las raíces más largas y más 
grandes y, por tanto, la mejor proporción entre corona y raíz53. 
Además, están rodeados por un hueso compacto y denso que tolera 
las fuerzas mejor que el hueso medular que se encuentra alrededor 
de los dientes posteriores54. Otra ventaja de los caninos es la relativa 
a los estímulos sensitivos y el efecto resultante en los músculos de 
la masticación. Parece que cuando hay un contacto de los caninos 
en un movimiento excéntrico, hay menos músculos activos que 
cuando el contacto es de los dientes posteriores55,56. Con unos niveles 
inferiores de actividad muscular disminuirían las fuerzas sobre las 
estructuras dentales y articulares y se limitaría la patología. Así pues, 
cuando la mandíbula se desplaza a la derecha o a la izquierda en un 
movimiento de laterotrusión, los caninos maxilares y mandibulares 
son los dientes apropiados para el contacto y para disipar las fuerzas 
horizontales, al mismo tiempo que se desocluyen o desarticulan 
los dientes posteriores. Cuando se da esta situación se dice que el 
paciente tiene una guía canina o una elevación canina (fig. 5-15).

Sin embargo, los caninos de muchos pacientes no están en una 
posición apropiada para aceptar las fuerzas horizontales; en estos 
casos, deben contactar con otros dientes durante los movimientos 
excéntricos. De hecho, según un estudio de Panek y cols.57, sólo 
aproximadamente el 26% de la población general presenta una guía 
canina bilateral. La alternativa más favorable a la guía canina es la 
denominada función de grupo. En la función de grupo varios dientes 
del lado de trabajo contactan durante el movimiento de laterotrusión. 
La función de grupo más deseable es la formada por el canino, 
los premolares y, a veces, la cúspide mesiobucal del primer molar 
(fig. 5-16). Todo contacto de laterotrusión más posterior que el de 
la porción mesial del primer molar no es deseable, dada la mayor 
fuerza que puede aplicarse al estar más cerca del fulcro (ATM). Se 
ha publicado que el 41%57 de la población general de 20 a 30 años 
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presenta función de grupo, porcentaje que asciende al 68% en la 
población de 50 a 60 años; se cree que es debido al desgaste de los 
caninos.

Los contactos entre cúspides bucales son más deseables durante 
los movimientos de laterotrusión que los contactos entre cúspides 
linguales (trabajo linguolingual) (fig. 5-17, A).

Los contactos de laterotrusión (mediante guía canina o función 
de grupo) deben proporcionar una guía adecuada para la desoclusión 
inmediata de los dientes del lado contrario de la arcada (lado de 
mediotrusión o de no trabajo) (fig. 5-17, B). Los contactos medio-
trusivos pueden ser destructivos para el sistema masticatorio debido 
a la cantidad y dirección de las fuerzas que pueden aplicarse sobre la 
articulación y las estructuras dentales12,13,47,52,58,59. Algunos estudios 
realizados sugieren que los contactos mediotrusivos son percibidos 
por el sistema neuromuscular de manera distinta a los demás tipos 
de contactos oclusales. Los estudios EMG60,61 ponen de manifiesto 
que todos los contactos dentarios son de naturaleza inhibitoria. En 
otras palabras, la presencia de contactos dentarios tiende a reducir 
o inhibir la actividad muscular. Esto se debe a los propioceptores y 
nociceptores del LPD, que crean respuestas de inhibición al ser es-
timulados. Sin embargo, otros estudios electromiográficos62 sugieren 
FIGURA 5-18 A, Movimiento de protrusió

FIGURA 5-17 A, Dientes posteriores durante un movimiento de laterotrusión. 
Puede observarse que pueden producirse contactos entre las cúspides bucales 
antagonistas (B) y entre las cúspides linguales opuestas (L). Cuando se desea 
una guía de función de grupo se utilizan contactos bucobucales. Los contactos 
linguolinguales no son deseables durante el movimiento excéntrico. B, Dientes 
posteriores durante un movimiento de mediotrusión. Puede observarse que se 
producen contactos entre las cúspides linguales de los dientes maxilares y las 
cúspides bucales de los dientes mandibulares.
que la presencia de contactos de mediotrusión en los dientes pos-
teriores aumenta la actividad muscular. Aunque puede demostrarse 
la presencia de este aumento de actividad muscular, la razón de su 
existencia no está clara. (De estos conceptos hablaremos más deta-
lladamente en el capítulo 7.)

Una de las razones más importantes por las que deberían evitarse 
los contactos mediotrusivos guarda relación con el efecto que pueden 
tener en la carga y la estabilidad articulares. Cuando la mandíbula 
se mueve a la derecha en presencia de guía canina o función de 
grupo, el contacto mediotrusivo puede influir en el cóndilo del lado 
izquierdo. Cuando no existe contacto mediotrusivo, el cóndilo sigue 
una posición bien asegurada, con el polo medial moviéndose hacia 
abajo y hacia delante contra la pared medial de la fosa. Si, por el 
contrario, existe un contacto mediotrusivo que es lo suficientemente 
intenso como para desenganchar la guía del lado de trabajo, se creará 
una relación mandibular muy inestable. Si existen contactos sólo 
en el lado mediotrusivo, en esta situación la mandíbula tiene mús-
culos en los dos lados de este contacto. Con una fuerza adecuada, 
se puede luxar el cóndilo derecho o el izquierdo, dependiendo de 
la actividad muscular específica. En esta situación, se establece el 
fulcro en el contacto mediotrusivo, que puede emplearse para des-
cargar (luxar) una de las dos articulaciones. Ha de observarse que no 
todos los contactos mediotrusivos causan estos problemas; sólo aquél 
que desengancha el lado de trabajo. Además, los músculos han de 
proporcionar la fuerza necesaria para crear la inestabilidad articular. 
La preocupación surge cuando estos contactos mediotrusivos se 
producen en pacientes muy bruxómanos.

Cuando la mandíbula se desplaza de atrás hacia delante en con-
tacto protrusivo, pueden aplicarse a los dientes fuerzas horizontales 
lesivas. Al igual que ocurre con los movimientos laterales, los dientes 
anteriores son los más apropiados para recibir y disipar estas fuer-
zas48,49. En consecuencia, durante la protrusión deben entrar en 
contacto los dientes anteriores y no los posteriores (fig. 5-18). Los 
dientes anteriores deben proporcionar un contacto o guía adecuada 
para la desarticulación de los posteriores. Los contactos de pro-
trusión posteriores son lesivos para el sistema masticatorio debido a 
la cantidad y dirección de la fuerza que se aplica12,13,47,52,58,59.

En este punto es evidente que los dientes anteriores y posteriores 
funcionan de manera muy distinta. Los dientes posteriores actúan 
eficazmente aceptando las fuerzas aplicadas durante el cierre de la 
boca. Aceptan bien estas fuerzas, sobre todo porque por su posición 
en la arcada la fuerza puede dirigirse a lo largo de los ejes largos 
y puede ser disipada de manera eficiente. Sin embargo, los dien-
tes anteriores no tienen una posición buena para aceptar fuerzas 
intensas. Normalmente están colocados con un ángulo labial res-
pecto de la dirección de cierre, por lo que la carga axial resulta casi 
imposible53-55. Si los dientes anteriores maxilares reciben contactos 
n con guía anterior. B, Aspecto clínico.
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oclusales intensos durante el cierre, existe una probabilidad elevada 
de que las estructuras de soporte no sean capaces de tolerar las fuerzas 
y se realice un desplazamiento labial. Éste es un hallazgo frecuente 
en pacientes que han perdido el apoyo dentario posterior (es decir, 
el colapso de mordida posterior) (fig. 5-19).

Los dientes anteriores, a diferencia de los posteriores, están en 
una posición adecuada para aceptar las fuerzas de los movimientos 
mandibulares excéntricos. Generalmente, puede decirse que los 
dientes posteriores actúan de manera más eficaz como tope de la 
mandíbula durante el cierre, mientras que los dientes anteriores son 
más eficaces como guía de la mandíbula durante los movimientos 
excéntricos. Conociendo estas funciones, puede apreciarse que los 
dientes posteriores deben contactar con una fuerza algo superior a la 
de los dientes anteriores en la posición intercuspídea. Esta situación 
se describe como oclusión de protección mutua51-52.

Consideraciones posturales y contactos dentarios funcionales
Como se comenta en el capítulo 4, la posición de la mandíbula se 
mantiene durante los períodos de inactividad. Generalmente está de 
2 a 4 mm por debajo de la posición intercuspídea y hasta cierto punto 
puede estar influida por la posición de la cabeza. El grado en el que se 
lleva a cabo esta influencia y los contactos oclusales resultantes deben 
tenerse en cuenta al desarrollar una situación oclusal óptima63,64. 
En la posición erguida normal, así como en la posición preparatoria 
para comer (es decir, con la cabeza inclinada unos 30 grados hacia 
delante), los dientes posteriores deben contactar con mayor fuerza que 
los anteriores (es decir, oclusión de protección mutua). Si se establece 
una situación oclusal con el paciente recostado en un sillón dental, la 
posición postural mandibular y la situación oclusal resultante pueden 
tener una orientación algo posterior. Cuando el paciente se incorpora 
en el asiento o adopta la posición preparatoria para comer, deben 
valorarse los posibles cambios de la posición postural y su efecto en 
FIGURA 5-19 A, Cuando existe una pérdida de soporte oclusal posterior debido a 
dientes anteriores maxilares, que no están alineados adecuadamente para aceptar la
un desplazamiento labial de los dientes anteriores maxilares. B, Existe una pérdida
labialmente, lo que da lugar a un aumento del espaciado interdental (diastema).
los contactos oclusales. Si, en la posición preparatoria para comer, 
la mandíbula del paciente adopta una posición postural ligeramente 
anterior, la actividad de los músculos elevadores realizará contactos in-
tensos en los dientes anteriores. Cuando esto ocurre, los contactos 
anteriores deben reducirse hasta que los dientes posteriores contacten 
de nuevo con mayor fuerza durante el cierre normal. Este concepto 
se conoce como envoltura anterior de función. Si no se tiene en cuenta 
esta variación tan pequeña en la posición mandibular, los contactos 
dentarios anteriores resultantes son muy intensos y pueden favorecer 
el desarrollo de patrones de desgaste funcional en los dientes anterio-
res. No sucede esto siempre en todos los pacientes, pero resulta difícil 
predecir qué pacientes desarrollarán esta respuesta. Esto tiene una 
importancia especial para el odontólogo restaurador que desea reducir 
al mínimo las fuerzas soportadas por las restauraciones anteriores, 
como las coronas de porcelana. Si no se conoce y valora esta posición 
pueden producirse fracturas en las coronas.

RESUMEN DE LA OCLUSIÓN FUNCIONAL ÓPTIMA
Según los conceptos que se han presentado en este capítulo, puede 
establecerse un resumen de la oclusión funcional óptima. Las si-
guientes situaciones parecen ser las menos patogénicas para el mayor 
número de pacientes a lo largo del tiempo. Representan la estabilidad 
ortopédica en el sistema masticatorio:
1. Cuando se cierra la boca, los cóndilos se encuentran en su posi-

ción superoanterior máxima (es decir, en una posición musculoes-
queléticamente estable), apoyados sobre las pendientes posteriores 
de las eminencias articulares, con los discos interpuestos adecua-
damente. En esta posición todos los dientes posteriores contactan 
de manera uniforme y simultánea. Los dientes anteriores también 
entran en contacto, pero con menor fuerza que los posteriores.

2. Todos los contactos dentarios producen una carga axial de las 
fuerzas oclusales.
caries o dientes ausentes, se producen contactos oclusales más fuertes entre los 
s fuerzas de cierre mandibular. Estos contactos anteriores causan con frecuencia 
 significativa de soporte posterior. C, Los dientes anteriores se han desplazado 
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3. Cuando la mandíbula se desplaza a posiciones de laterotrusión, 
existen contactos de guía dentaria apropiados en el lado de latero-
trusión (lado de trabajo) para desocluir inmediatamente el lado 
de mediotrusión (lado de no trabajo). La guía más deseable la 
proporcionan los caninos (guía canina).

4. Cuando la mandíbula se desplaza a una posición de protrusión, 
se generan contactos de guía dentaria adecuados en los dientes 
anteriores que inmediatamente desocluyen todos los dientes pos-
teriores.

5. En la posición preparatoria para comer, los contactos de los 
dientes posteriores resultan más intensos que los de los dientes 
anteriores.

BIBLIOGRAFÍA
 1. Dorland. Diccionario enciclopédico ilustrado de medicina, 30.ª ed., 

Madrid: Elsevier, 2005. 
 2. Angle EH: Classification of malocclusion, Dent Cosmos 41:248-264, 

1899. 
 3. Sears VH: Balanced occlusions, J Am Dent Assoc 12:1448, 1925. 
 4. Young JL: Physiologic occlusion, J Am Dent Assoc 13:1089, 1926. 
 5. Meyer FS: Cast bridgework in functional occlusion, J Am Dent Assoc 

20:1015, 1933. 
 6. Schuyler C: Correcton of occlusion: disharmony of the natural 

dentition, NY Dent J 13:455, 1947. 
 7. Stallard H, Stuart C: Concepts of occlusion, Dent Clin North Am Vol 

6:591, 1963. 
 8. Ramfjord SP, Ash MM: Occlusion, ed 3, Philadelphia, 1983, Saunders. 
 9. Boucher CO: Current Clinical Dental Terminology, St Louis, 1963, 

Mosby, p 16. 
 10. Posselt U: Studies in the mobility of the human mandible, Acta 

Odontol Scand 10(Suppl):19, 1952. 
 11. Boucher CO: Swenson's Complete Dentures, ed 6, St Louis, 1970, 

Mosby.
 12. Ramfjord SP: Dysfunctional temporomandibular joint and muscle 

pain, J Prosthet Dent 11:353-362, 1961. 
 13. Ramfjord S: Bruxism: a clinical and electromyographic study, J Am 

Dent Assoc 62:21-28, 1961. 
 14. Brill N: Influence of occlusal patterns on movement of the mandible, 

J Prosthet Dent 12:255-261, 1962. 
 15. Posselt U: Physiology of Occlusion and Rehabilitation, ed 2, Philadelphia, 

1968, Davis, p 60. 
 16. Dawson PE: Evaluation, Diagnosis and Treatment of Occlusal Problems, ed 2, 

St Louis, 1989, Mosby, pp 28-34. 
 17. Jankelson B, Swain CW: Physiological aspects of masticatory muscle 

stimulation: the myomonitor, Quintessence Int 3(12):57-62, 1972. 
 18. Gelb H: Clinical Management of Head, Neck and TMJ Pain and 

Dysfunction, Philadelphia, 1977, Saunders, pp 121-132. 
 19. DuBrul EL: Sicher's Oral Anatomy, ed 7, St Louis, 1980, Mosby-Year 

Book, p 56. 
 20. Moffet BC: Articular remodeling in the adult human 

temporomandibular joint, Am J Anat 115:119-127, 1969. 
 21. Van Blarcom C: The Glossary of Prosthodontic Terms, ed 7, St Louis, 

1999, Mosby. 
 22. Wu CZ, Chou SL, Ash MM: Centric discrepancy associated with TM 

disorders in young adults, J Dent Res 69(special issue, abst. 1808):334, 
1990. 

 23. DuBrul EL: Sicher's Oral Anatomy, ed 7, St Louis, 1980, Mosby-Year 
Book, p 121. 

 24. Jankelson B, Adib F: Effect of variation in manipulation force on 
the repeatitiveness of centric relations registration: a computer-based 
study, J Am Dent Assoc 113:59-62, 1987. 

 25. Isberg A, Isacsson G: Tissue reactions associated with internal 
derangement of the temporomandibular joint A radiographic, 
cryomorphologic, and histologic study, Acta Odontol Scand 44(3): 
160-164, 1986. 
 26. Farrar WB, McCarty WL: A Clinical Outline of Temporomandibular Joint 
Diagnosis and Treatment, ed 7, Montgomery, 1983, AL: Normandie. 

 27. Dolwick MF: Diagnosis and etiology of internal derangements of the 
temporomandibular joint. In President's Conference on the Examination, 
Diagnosis, and Management of TM Disorders, Chicago, 1983, American 
Dental Association, pp 112-117.

 28. Stegenga B, de Bont L, Boering G: Osteoarthrosis as the cause of 
craniomandibular pain and dysfunction: a unifying concept, J Oral 
Maxillofac Surg 47(3):249-256, 1989. 

 29. Maruyama T, Nishio K, Kotani M, et al: The effect of changing 
the maxillomandibular relationship by a bite plane on the habitual 
mandibular opening and closing movement, J Oral Rehabil 11(5):455-
465, 1984. 

 30. Rugh JD, Drago CJ: Vertical dimension: A study of clinical rest 
position and jaw muscle activity, J Prosthet Dent 45:670-675, 1981. 

 31. Manns A, Zuazola RV, Sirhan RM, et al: Relationship between the 
tonic elevator mandibular activity and the vertical dimension during 
the states of vigilance and hypnosis, Cranio 8(2):163-170, 1990. 

 32. Manns A, Miralles R, Santander H, Valdivia J: Influence of the 
vertical dimension in the treatment of myofascial pain-dysfunction 
syndrome, J Prosthet Dent 50(5):700-709, 1983. 

 33. Gibbs CH, Mahan PE, Lundeen HC, Brehan K: Occlusal forces 
during chewing: influence on biting strength and food consistency, J 
Prosthet Dent 46:561-567, 1981. 

 34. Bates JF: Masticatory function: a review of the literature. II. Speed of 
movements of the mandible, rate of chewing, and forces developed in 
chewing, J Oral Rehabil 2:249-256, 1975. 

 35. Shore NA, Schaefer MC: Temporomandibular joint dysfunction, 
Quintessence Int 10(4):9-14, 1979. 

 36. Tsukasa I, Gibbs C, Marguelles-Bonnet R, et al: Loading on the 
temporomandibular joint with five occlusal conditions, J Prosthet Dent 
56:478-484, 1986. 

 37. Guichet NE: Occlusion: A Teaching Manual, Anaheim CA, 1977, Denar 
Corporation. 

 38. Mongi F: Anatomical and clinical evaluation of the relationships 
between the temporomandibular joint and occlusion, J Prosthet Dent 
38:539-547, 1977. 

 39. Polson AM, Zander HA: Occlusal traumatism. In Lundeen HC, 
Gibbs CH, editors: Advances in Occlusion, Boston, 1982, John Wright, 
pp 143-148. 

 40. Goldman HM, Cohen WD: Periodontal Therapy, ed 4, St Louis, 1968, 
Mosby, pp 45. 

 41. Zander HA, Muhlemann HR: The effects of stress on the periodontal 
structures, Oral Surg Oral Med Oral Pathol 9:380-387, 1956. 

 42. Glickman I: Inflammation and trauma from occlusion, J Periodontol 
34:5-15, 1963. 

 43. McAdam D: Tooth loading and cuspal guidance in canine and group 
function occlusion, J Prosthet Dent 35:283-297, 1976. 

 44. Kemper JT, Okeson JP: Introduction to Occlusal Anatomy: A Waxing 
Manual, Lexington, KY, 1982, University of Kentucky Press. 

 45. Lundeen H: Introduction to Occlusal Anatomy, Lexington, KY, 1969, 
University of Kentucky Press. 

 46. Howell AH, Manly RS: An electronic strain gauge for measuring oral 
forces, J Dent Res 27:705-712, 1948. 

 47. Manns A, Miralles R, Valdivia J, Bull R: Influence of variation in 
anteroposterior occlusal contacts on electromyographic activity,  
J Prosthet Dent 61(5):617-623, 1989. 

 48. Lee RL: Anterior guidance. In Lundeen H, editor: Advances in 
Occlusion, Boston, 1982, John Wright, pp 51-80. 

 49. Standlee JP: Stress transfer to the mandible during anterior guidance 
and group function at centric movements, J Prosthet Dent 34:35-45, 1979.

 50. Korioth TWP, Hannam AG: Effect of bilateral asymmteric tooth 
clenching on load distribution at the mandibular condyle, J Prosthet 
Dent 64:62-78, 1990. 

 51. Williamson EH, Eugene H: Williamson on occlusion and TMJ 
dysfunction. Part 2, J Clin Orthodont 15(6):9-10, 393-404, 1981.

 52. Lucia VA: Modern Gnathology Concepts, St Louis, 1961, Mosby. 
 53. Kraus BS, Jordon RE, Abrhams L: Dental Anatomy and Occlusion, 

Baltimore, 1973, Waverly Press. 



85Capítulo 5  n  Criterios de oclusión funcional óptima
©

 E
ls

ev
ie

r. 
Fo

to
co

pi
ar

 s
in

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.
 54. Goldman HM, Cohen WD: Periodontal Therapy, ed 4, St Louis, 1968, 
Mosby. 

 55. Wheeler RC: Dental Anatomy: Physiology and Occlusion, ed 5, 
Philadelphia, 1974, Saunders, p 97. 

 56. Williams EH, Lundquist DO: Anterior guidance: its effect on the 
electromyographic activity of the temporal and masseter muscles,  
J Prosthet Dent 49:816-825, 1983. 

 57. Panek H, Matthews-Brzozowska T, Nowakowska D, et al: Dynamic 
occlusions in natural permanent dentition, Quintessence Int 39(4): 
337-342, 2008. 

 58. Ramfjord SP, Ash MM: Occlusion, ed 3, Philadelphia, 1983, Saunders. 
 59. Dawson PE: Evaluation Diagnosis and Treatment of Occlusal Problems,  

ed 2, St Louis, 1989, Mosby, pp 132-144. 
 60. Ahlgren J: The silent period in the EMG of the jaw muscles during 
mastication and its relatinship to tooth contacts, Acta Odontol Scand 
27:219-234, 1969. 

 61. Scharer P, Stallaed RE, Zander HA: Occlusal interferences and 
mastication: an electromyographic study, J Prosthet Dent 17:438-450, 
1967. 

 62. Williamson EH, Lundquist DO: Anterior guidance: its effect on 
electromyographic activity of the temporal and masseter muscles, J 
Prosthet Dent 49(6):816-823, 1983. 

 63. Koidis, P: Influence of postural position on occlusal contact strain 
patterns, J Dent Res 65(special issue, abstr 178):189, 1986. 

 64. Mohl ND: Head posture and its role in occclusion, NY State Dent J 
42:17-23, 1976. 



6
«DESARROLLAR UNOS DIENTES QUE PERMITAN CUMPLIR ADECUADAMENTE 

UNA FUNCIÓN MASTICATORIA EFICAZ ES FUNDAMENTAL  
EN ODONTOLOGÍA Y PARA LA SUPERVIVENCIA.» —JPO

Determinantes de la morfología oclusal
EN UNA PERSONA SANA, LA ANATOMÍA OCLUSAL de los dientes actúa de 
manera armónica con las estructuras que controlan los patrones 
de movimiento de la mandíbula. Las estructuras que determinan 
estos patrones son las articulaciones temporomandibulares (ATM) 
y los dientes anteriores. Durante cualquier movimiento, las pe-
culiares relaciones anatómicas de estas estructuras se combinan 
para determinar un trayecto preciso y repetible. Para mantener la 
armonía del estado oclusal, los dientes posteriores deben pasar cerca 
de los dientes antagonistas, pero sin entrar en contacto con ellos 
durante el movimiento mandibular. Es importante examinar con 
cuidado cada una de estas estructuras y apreciar la manera en que 
la anatomía de cada una de ellas puede determinar la morfología 
oclusal necesaria para conseguir una relación oclusal óptima. Las 
estructuras que controlan el movimiento mandibular se dividen en 
dos tipos: las que influyen en el movimiento de la parte posterior 
de la mandíbula y las que influyen en el movimiento de la parte 
anterior de la mandíbula. Las ATM se consideran los factores de 
control posteriores y los dientes anteriores son los factores de con-
trol anteriores. Los dientes posteriores están situados entre estos 
dos factores de control y pueden influir, por tanto, en ambos en 
diversos grados.

Factores de control posteriores  
(guía condílea)
Cuando el cóndilo sale de la posición de relación céntrica (RC), 
desciende a lo largo de la eminencia articular de la fosa mandibular. 
El grado de desplazamiento de arriba abajo con la protrusión de la 
mandíbula depende de la inclinación de la eminencia articular. Si 
la superficie está muy inclinada, el cóndilo describirá una pendiente, 
un camino muy vertical. Si es más plana, el cóndilo seguirá un ca-
mino con menos inclinación vertical. El ángulo en el que se aparta 
el cóndilo del plano de referencia horizontal se denomina ángulo de 
la guía condílea.

En general, el ángulo de la guía condílea originado por el cóndilo 
orbitante cuando la mandíbula se desplaza lateralmente es mayor que 
el que existe cuando la mandíbula se desplaza en una protrusión recta 
de atrás hacia delante. Esto se debe a que la pared medial de la fosa 
mandibular suele ser más inclinada que la eminencia articular de la 
fosa justo por delante del cóndilo.

Las dos ATM proporcionan la guía para la parte posterior de 
la mandíbula y son las principales responsables del carácter del 
movimiento mandibular posterior. Así pues, se denominan factores 
de control posteriores del movimiento mandibular. La guía condílea se 
considera un factor fijo, puesto que en el paciente sano se mantiene 
inalterable. Sin embargo, puede alterarse en determinadas circuns-
tancias (p. ej., traumatismos, patología o intervención quirúrgica).
86
Factores de control anteriores  
(guía anterior)
De la misma manera que las ATM determinan o controlan el modo 
en que se desplaza la parte posterior de la mandíbula, los dientes 
anteriores determinan cómo se mueve la porción anterior. Cuando la 
mandíbula efectúa una protrusión o un movimiento lateral, los bor-
des incisivos de los dientes mandibulares ocluyen con las superficies 
linguales de los dientes anteriores maxilares. La inclinación de estas 
superficies linguales determina el grado de movimiento vertical de 
la mandíbula. Si las superficies son muy inclinadas, la parte anterior 
de la mandíbula describirá un trayecto muy inclinado. Si los dientes 
anteriores tienen poca sobremordida vertical, proporcionarán poca 
guía vertical al movimiento mandibular.

La guía anterior se considera un factor variable en vez de fijo. 
Puede alterarse mediante intervenciones dentales, como restauracio-
nes, ortodoncia y extracciones. También pueden alterarla trastornos 
patológicos, como la caries, los hábitos y el desgaste dentario.

Conocimiento de los factores de control
Para comprender la influencia del movimiento mandibular en la 
morfología oclusal de los dientes posteriores, es preciso considerar 
los factores que influyen en el movimiento mandibular. Como se 
comentó en el capítulo 4, el movimiento mandibular lo determinan 
las características anatómicas de las ATM en la parte posterior y de los 
dientes anteriores en la parte anterior. Las variaciones en la anatomía 
de las ATM y los dientes anteriores pueden provocar modificaciones 
en el patrón de movimiento de la mandíbula. Para que se cumplan 
los criterios de una oclusión funcional óptima, las características 
morfológicas de cada diente posterior deben estar en armonía con 
las del diente o dientes antagonistas durante todos los movimientos 
mandibulares excéntricos. En consecuencia, la morfología exacta 
del diente está influida por el trayecto que recorre sobre el diente o 
dientes antagonistas.

La relación de un diente posterior con los factores de control 
influye en el movimiento preciso de ese diente. Esto significa que 
cuanto más cerca está un diente de la ATM, más influye la anatomía 
articular en su movimiento excéntrico y menos influye la anato-
mía de los dientes anteriores en ese movimiento. De la misma forma, 
cuanto más cerca se encuentra un determinado diente de los dientes 
anteriores, más influye la anatomía de los dientes anteriores en su 
movimiento y menos influencia tiene en él la anatomía de las ATM.

Las superficies oclusales de los dientes posteriores están formadas 
por una serie de cúspides con diversas medidas verticales y horizonta-
les. Las cúspides están constituidas por crestas convexas que varían en 
inclinación (dimensión vertical) y dirección (dimensión horizontal).
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos
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El movimiento mandibular tiene un componente vertical y otro 
horizontal; la relación entre estos componentes (o su proporción) 
es la que cuenta en el estudio del movimiento mandibular. El com-
ponente vertical es la función del movimiento superoinferior y el 
componente horizontal es la función del movimiento anteropos-
terior. Si un cóndilo se desplaza 2 unidades de arriba abajo y al 
mismo tiempo 2 unidades de atrás hacia delante, se separa del plano 
de referencia horizontal en un ángulo de 45 grados. Si se desplaza 
2 unidades de arriba abajo y 1 unidad de atrás hacia delante, se 
aleja de este plano en un ángulo de aproximadamente 64 grados. El 
ángulo de desviación respecto del plano de referencia horizontal lo 
estudiamos en el movimiento mandibular.

En la figura 6-1 se presenta el movimiento de la mandíbula de 4 uni-
dades en el plano horizontal y ninguna unidad en el plano verti-
cal, lo que da lugar a una desviación de 0 grados respecto del plano  
horizontal. En la figura 6-2, la mandíbula se desplaza 4 unidades en 
el plano horizontal y 4 unidades en el plano vertical; el resultado es 
una desviación de 45 grados respecto del plano horizontal.
FIGURA 6-1 Plano de referencia horizontal (PRH) de la mandíbula para el factor de
plaza horizontalmente 4 unidades desde una posición indicada por la línea de punto
después de que se haya producido el movimiento.

FIGURA 6-2 Movimiento de la mandíbula 4 unidades horizontalmente y 4 unida
anterior (FCA). Puede observarse que cuando la mandíbula se mueve 4 unidades d
resultado neto es que se encuentra en un ángulo de 45 grados respecto de los plan
la mandíbula se mueva en igual cantidad, todos los puntos de la mandíbula se enc
final del desplazamiento mandibular.
En la figura 6-3, la mandíbula se desplaza 4 unidades en el plano 
horizontal, pero en el plano vertical el factor de control posterior (FCP) 
se desplaza 4 unidades y el factor de control anterior (FCA) se desplaza 
6 unidades. Esto da lugar a un movimiento de 45 grados del FCP y de  
57 grados del FCA. Los puntos que se encuentran entre los factores se 
desviarán del plano horizontal en distintos grados según su proximidad a 
cada factor. Así, por ejemplo, cuanto más próximo esté un punto al FCP,  
más se aproximará su movimiento a los 45 grados (debido a la mayor 
influencia del FCP en su movimiento). De la misma forma, cuanto más 
cerca esté un punto al FCA, más se aproximará su movimiento a los 
57 grados (debido a la mayor influencia del FCA en su movimiento). 
Un punto equidistante de los factores se desviará de la horizontal en 
un ángulo de aproximadamente 51 grados (que está en un punto medio 
entre 45 y 57 grados), y un punto que se encuentre un 25% más próximo  
al FCA que al FCP se separará de la horizontal en un ángulo de 54 gra-
dos (una cuarta parte del trayecto entre 57 y 45 grados).

Para examinar la influencia de una determinada variación ana-
tómica en el patrón de movimiento de la mandíbula es necesario 
 control posterior (FCP) y el factor de control anterior (FCA). La mandíbula se des
s. No hay movimiento vertical. La línea continua indica la posición de la mandíbula 

des verticalmente para el factor de control posterior (FCP) y el factor de control 
e arriba abajo, al mismo tiempo se desplaza 4 unidades de atrás hacia delante. El 
os de referencia horizontales (PRH). Puesto que los FCP y los FCA consiguen que 

uentran en un ángulo de 45 grados respecto del plano de referencia horizontal al 
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controlar todos los factores, excepto el que está examinándose. La 
importancia de las guías anterior y condílea reside en la manera en 
que influyen en la forma de los dientes posteriores. Dado que las 
superficies oclusales pueden verse afectadas de dos formas (p. ej., 
altura y anchura), es lógico separar la influencia estructural en el mo-
vimiento mandibular en factores que influyen en los componentes 
verticales y factores que influyen en los componentes horizontales. 
La anatomía de la superficie oclusal también está influida por su 
relación con el diente que pasa junto a ella durante el movimiento. 
Así pues, también se comentará más adelante la localización del 
diente en relación con el centro de rotación.

Determinantes verticales  
de la morfología oclusal
Los factores que influyen en la altura de las cúspides y la profundi-
dad de las fosas son los determinantes verticales de la morfología 
oclusal. La longitud de una cúspide y la distancia en la que se 
adentra en la profundidad de la fosa opuesta están determinadas 
por tres factores:
1. El factor de control anterior del movimiento mandibular (es decir, 

la guía anterior).
2. El factor de control posterior del movimiento mandibular (es 

decir, la guía condílea).
3. La proximidad de la cúspide a estos factores de control.

Las cúspides céntricas posteriores generalmente se desarrollan de 
manera que se desocluyen durante los movimientos mandibulares 
excéntricos, pero contactan en la posición de intercuspidación. Para 
que esto ocurra, deben ser lo bastante largas como para contactar en 
la posición de intercuspidación, pero no tanto como para que entren 
en contacto durante los movimientos excéntricos.

EFECTO DE LA GUÍA CONDÍLEA (ÁNGULO  
DE LA EMINENCIA) EN LA ALTURA DE LAS CÚSPIDES
Cuando la mandíbula efectúa una protrusión, el cóndilo desciende 
a lo largo de la eminencia articular. Su descenso con relación al 
plano de referencia horizontal lo da la inclinación de la eminencia. 
Cuanto más inclinada es ésta, más se fuerza el desplazamiento del 
cóndilo de arriba abajo cuando se mueve de atrás hacia delante. Esto 
FIGURA 6-3 Movimiento resultante de la mandíbula cuando los factores de contro
parte posterior de la mandíbula de 4 unidades de atrás hacia delante (horizontalme
trol anterior (FCA) genera un movimiento de la parte anterior de la mandíbula de 4
la parte posterior de la mandíbula se separa del plano de referencia horizontal 45 
factores de control se desplazará 51 grados respecto del plano de referencia. Otr
54 grados. Así pues, cuanto más cerca esté el punto de un factor de control, más 
da lugar a un mayor movimiento vertical del cóndilo, la mandíbula 
y los dientes mandibulares.

En la figura 6-4, el cóndilo se separa del plano de referencia ho-
rizontal en un ángulo de 45 grados. Para simplificar la visualización 
se ilustra la guía anterior con un ángulo igual. La punta de la cús-
pide del premolar A se separará del plano de referencia horizontal 
en un ángulo de 45 grados. Para evitar un contacto excéntrico entre 
el premolar A y el premolar B en un movimiento de protrusión, la 
inclinación de la cúspide debe ser inferior a 45 grados.

En la figura 6-5 se ven las guías condílea y anterior de 60 grados 
respecto de los planos de referencia horizontales. Con estos deter-
minantes más verticales, el premolar A se separará del premolar B 
en un ángulo de 60 grados, con lo que las cúspides serán más altas. 
Puede establecerse, por tanto, que un ángulo más inclinado de la 
eminencia (es decir, guía condílea) permite que las cúspides pos-
teriores sean más inclinadas.

EFECTO DE LA GUÍA ANTERIOR EN LA ALTURA  
DE LAS CÚSPIDES
La guía anterior es función de la relación existente entre los dientes 
anteriores maxilares y mandibulares. Como ya se dijo en el capítu-
lo 3, consiste en la sobremordida vertical y horizontal de los dientes 
anteriores. Para ilustrar su influencia en el movimiento mandibular 
y, por tanto, en la forma oclusal de los dientes posteriores, en la 
figura 6-6 se presentan algunas combinaciones de sobremordidas 
verticales y horizontales.

La figura 6-6, A-C, presenta las relaciones anteriores que mantie-
nen un mismo grado de sobremordida vertical. Al comparar las mo-
dificaciones de la sobremordida horizontal, puede comprobarse que 
a medida que ésta aumenta se reduce el ángulo de la guía anterior.

La figura 6-6, D-F, presenta las relaciones anteriores que man-
tienen un mismo grado de sobremordida horizontal, con diversos 
grados de sobremordida vertical. Al comparar las modificaciones de 
la sobremordida vertical, puede verse que a medida que ésta aumenta 
también lo hace el ángulo de la guía anterior.

Dado que el movimiento mandibular lo determina en gran parte 
la guía anterior, los cambios de la sobremordida vertical y horizontal 
de los dientes anteriores causan modificaciones en los patrones de 
movimiento vertical de la mandíbula. Un aumento de la sobremordida 
l no son idénticos. El factor de control posterior (FCP) origina un movimiento de la 
nte) y de 4 unidades de arriba abajo (verticalmente). Sin embargo, el factor de con
 unidades de atrás hacia delante y de 6 unidades de arriba abajo. En consecuencia, 

grados y la parte anterior se separa 57 grados. Un punto (x) equidistante de ambos 
o punto (y) que se encuentra un 25% más cerca del FCA que del FCP se separará  
estará influido su movimiento por ese factor.
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FIGURA 6-5 A, Los factores de control posteriores y anteriores son idénticos y logran que la mandíbula se separe del plano de referencia en un ángulo de 60 grados.  
B, Para que el premolar A se desocluya del premolar inferior durante un movimiento de protrusión, las inclinaciones de las cúspides deben ser inferiores a 60 gra
dos. Por ello, los factores de control posteriores y anteriores con mayor inclinación permiten que las cúspides posteriores sean más inclinadas.

FIGURA 6-4 A, Los factores de control posteriores y anteriores son iguales y logran que la mandíbula se separe del plano de referencia 45 grados. B, Para que el 
premolar A se desocluya del premolar B durante un movimiento de protrusión, las inclinaciones de las cúspides deben ser inferiores a 45 grados.
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FIGURA 6-6 El ángulo de la guía anterior se modifica con las variaciones en la sobremordida horizontal y vertical. A-C, La sobremordida horizontal (SH) varía, mien
tras que la sobremordida vertical (SV) se mantiene constante. Al aumentar la sobremordida horizontal, el ángulo de la guía anterior disminuye. D-F, Aquí la SV varía, 
mientras que la SH se mantiene constante. Al aumentar la SV, aumenta el ángulo de la guía anterior.
horizontal da lugar a una reducción del ángulo de la guía anterior, 
un componente vertical del movimiento mandibular menor y unas 
cúspides posteriores más planas. Un aumento de la sobremordida 
vertical genera un aumento del ángulo de la guía anterior, un mayor 
componente vertical del movimiento mandibular y mayor inclinación 
de las cúspides posteriores.

EFECTO DEL PLANO DE OCLUSIÓN EN LA ALTURA  
DE LAS CÚSPIDES
El plano de oclusión es una línea imaginaria que pasa por los bordes 
incisivos de los dientes anteriores maxilares y por las cúspides de los 
dientes posteriores maxilares. La relación del plano con el ángulo 
de la eminencia influye en la inclinación de las cúspides. Cuando se 
considera el movimiento de un diente mandibular en relación con el 
plano de oclusión, en vez de con un plano de referencia horizontal, 
puede observarse la influencia del plano de oclusión.

En la figura 6-7, la guía condílea y la guía anterior se combinan 
para realizar un movimiento de 45 grados de un diente mandibular 
en relación con el plano de referencia horizontal. Sin embargo, 
cuando se compara el movimiento de 45 grados con un plano de 
oclusión (POA), puede observarse que el diente se separa del plano 
tan sólo un ángulo de 25 grados, por lo que las cúspides posteriores 
tienen que ser más planas para evitar un contacto dentario posterior. 
Cuando se compara el movimiento dentario con otro plano de 
oclusión (POB), puede observarse que el movimiento de separación 
respecto de aquél es de 60 grados. Por tanto, los dientes posteriores 
pueden tener unas cúspides más elevadas, y se ha determinado que 
si el plano de oclusión es más paralelo al ángulo de la eminencia, las 
cúspides posteriores deben ser más bajas.

EFECTO DE LA CURVA DE SPEE EN LA ALTURA  
DE LAS CÚSPIDES
Cuando se examina de perfil, la curva de Spee es una curva antero-
posterior que se extiende desde la punta del canino mandibular a 
través de las puntas de las cúspides bucales de los dientes posteriores 
mandibulares. Su curvatura puede describirse mediante la longitud 
del radio de la curva. La curva será más aguda con un radio corto 
que con un radio más largo (fig. 6-8).

El grado de curvatura de la curva de Spee influye en la altura de 
las cúspides posteriores, que actuarán en armonía con el movimiento 
mandibular. En la figura 6-9, la mandíbula se separa de un plano de 
referencia horizontal en un ángulo de 45 grados. El movimiento 
de separación respecto de los dientes posteriores maxilares variará 
según el grado de curvatura de la curva de Spee. Si el radio es corto, 
el ángulo en el que se separan los dientes mandibulares de los dientes 
maxilares será inferior al existente con un radio largo.

La orientación de la curva de Spee, determinada por la relación de 
su radio con un plano de referencia horizontal, también influirá en 
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FIGURA 6-7 A, Los factores de control anteriores y posteriores crean un movimiento mandibular de 45 grados respecto del plano de referencia horizontal (PRH). B, El 
diente se desplaza en un ángulo de 45 grados respecto del plano de referencia. Sin embargo, si un plano de oclusión (POA) se angula, el diente se separará del plano 
de referencia horizontal tan sólo 25 grados. En consecuencia, la cúspide debe ser bastante plana para desocluirse durante el movimiento de protrusión. Cuando se 
compara el ángulo en el que se mueve el diente durante un movimiento de protrusión con otro plano de oclusión (POB), se observa una discrepancia mucho mayor 
(45 + 15 = 60 grados). Esto permite que las cúspides posteriores sean más altas e inclinadas.

FIGURA 6-8 Curva de Spee. A, Un radio más largo origina una superficie de oclusión más plana. B, Un radio más corto origina una superficie de oclusión más aguda.
la forma de afectación de la altura de las cúspides de un determinado 
diente posterior. En la figura 6-10, A, el radio de la curva forma un 
ángulo de 90 grados con un plano de referencia horizontal constante. 
Los molares (que tienen una posición distal respecto del radio) ten-
drán cúspides más bajas, mientras que los premolares (mesiales al 
radio) tendrán cúspides más altas. En la figura 6-10, B, el radio forma 
un ángulo de 60 grados con un plano de referencia horizontal (con 
una posición más posterior de la curva de Spee). Al desplazar la curva 
hacia delante con relación al plano horizontal, puede comprobarse 
cómo todos los dientes posteriores (premolares y molares) tendrán 
cúspides más bajas. En la figura 6-10, C, si la línea perpendicular 
trazada desde el plano de referencia horizontal constante gira de 
adelante hacia atrás (curva de Spee de situación más anterior), puede 
observarse cómo los dientes posteriores (especialmente los molares) 
pueden mostrar unas cúspides más altas.

EFECTO DEL MOVIMIENTO DE TRASLACIÓN LATERAL 
DE LA MANDÍBULA EN LA ALTURA DE LAS CÚSPIDES
El movimiento de traslación lateral de la mandíbula es un desplaza-
miento en masa de la mandíbula hacia un lado que se da durante los 
movimientos laterales (denominados antes movimientos de Bennett). 
Durante un desplazamiento lateral, el cóndilo orbitante se mueve 
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de arriba abajo, de atrás hacia delante y de fuera hacia dentro en la 
fosa mandibular, alrededor de ejes situados en el cóndilo opuesto 
(es decir, cóndilo de rotación). El grado de movimiento hacia dentro 
del cóndilo orbitante lo originan dos factores: 1) la morfología de 
la pared medial de la fosa mandibular y 2) la porción horizontal 
interna del ligamento temporomandibular (LTM), que se inserta 
FIGURA 6-9 La mandíbula se separa de un plano de referencia horizontal 45 grado
deben separarse los dientes posteriores mandibulares de los maxilares y, por tanto, m
menor es el ángulo de movimiento del diente posterior mandibular y más planos p

FIGURA 6-10 Orientación de la curva de Spee. A, Radio perpendicular a un plano d
del radio requerirán unas cúspides más bajas que los dientes de situación medial re
hay más dientes posteriores con una posición distal respecto de la perpendicula
C, Si se gira el plano a una posición más anterior, puede observarse que hay más dien
tener cúspides más altas.
en el polo lateral del cóndilo de rotación. Si el LTM del cóndilo de 
rotación está muy tenso y la pared medial está próxima al cóndilo 
orbitante, se llevará a cabo un movimiento puro en arco alrededor 
del eje de rotación situado en el cóndilo de rotación. Cuando se da 
esta situación no se genera ninguna traslación lateral de la mandí-
bula (y, en consecuencia, no hay movimiento de traslación lateral 
s. Cuanto más plana es la superficie de oclusión (A), mayor es el ángulo en que 
ás altas pueden ser las cúspides. Cuanto más aguda es la superficie de oclusión (B),  
ueden ser los dientes.

e referencia horizontal. Los dientes posteriores con una posición distal respecto 
specto del radio. B, Si el plano de oclusión gira hacia atrás, puede observarse que  
r trazada desde el plano de referencia, cuyas cúspides pueden ser más bajas.  
tes posteriores con una situación mesial respecto de la perpendicular, que pueden 
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mandibular) (fig. 6-11). Rara vez se dan estas situaciones. La mayoría 
de las veces hay una cierta laxitud del LTM y la pared medial de la 
fosa mandibular mantiene una posición medial respecto de un arco 
trazado alrededor del eje del cóndilo de rotación (fig. 6-12). Cuando 
esto ocurre, el cóndilo orbitante se desplaza de fuera hacia dentro 
hacia la pared medial y produce un movimiento de traslación lateral 
de la mandíbula.

El movimiento de traslación lateral tiene tres atributos: cantidad, 
momento de aparición y dirección. La cantidad y el momento de 
aparición los origina en parte el grado de separación medial de la 
pared medial de la fosa mandibular respecto de un arco trazado 
alrededor del eje situado en el cóndilo de rotación. También in-
fluye el grado de movimiento lateral del cóndilo de rotación que 
permite el LTM. Cuanto más medial es la posición de la pared res-
pecto del polo medial del cóndilo de la órbita, mayor es la cantidad 
de movimiento de traslación lateral (fig. 6-13); y cuanto más laxo es 
el LTM unido al cóndilo de rotación, mayor es el movimiento de 
FIGURA 6-11 Con proximidad de la pared medial y un LTM tenso, no existe 
movimiento de traslación lateral.

FIGURA 6-12 Cuando hay una distancia entre la pared medial y el polo medial de
produce un movimiento de traslación lateral.
traslación lateral. La dirección del movimiento de traslación lateral 
depende fundamentalmente de la dirección que sigue el cóndilo de 
rotación durante el desplazamiento en masa (fig. 6-14).

Efecto de la cantidad de movimiento de traslación  
lateral en la altura de las cúspides
Como hemos dicho, la cantidad de movimiento de traslación lateral 
la origina la tensión de la parte horizontal interna del LTM unido 
al cóndilo de rotación, así como el grado en que se separa la pared 
medial de la fosa mandibular del polo medial del cóndilo orbitante. 
Cuanto más laxo es el ligamento y mayor es su separación, mayor es 
la cantidad de movimiento de traslación mandibular. A medida que 
aumenta el movimiento de traslación lateral, el desplazamiento en 
masa de la mandíbula consigue que las cúspides posteriores sean más 
bajas para permitir una traslación lateral sin establecer un contacto 
entre los dientes posteriores maxilares y mandibulares (fig. 6-15).

Efecto de la dirección del movimiento de traslación  
lateral en la altura de las cúspides
La dirección del desplazamiento del cóndilo de rotación durante un 
movimiento de traslación lateral la origina la morfología y las inser-
ciones ligamentosas de la ATM que sufre la rotación. El movimiento 
se produce dentro de un cono de 60 grados (o menos) que tiene su 
vértice en el eje de rotación (fig. 6-16). En consecuencia, además del 
movimiento lateral, el cóndilo de rotación también puede moverse 
en una de estas cuatro direcciones: 1) superior, 2) inferior, 3) anterior 
o 4) posterior. Además, pueden producirse combinaciones entre ellas. 
En otras palabras, los desplazamientos pueden ser laterosuperoante-
riores, lateroinferoposteriores, etc.

Como determinante de la altura de las cúspides y la profundidad 
de las fosas es importante el movimiento vertical del cóndilo de 
rotación durante un movimiento de traslación lateral (p. ej., los 
movimientos superior o inferior) (fig. 6-17). Así pues, un movimiento 
laterosuperior del cóndilo de rotación requerirá unas cúspides pos-
teriores más bajas que las necesarias para un movimiento lateral 
simple; de la misma forma, un movimiento lateroinferior permitirá 
unas cúspides posteriores más altas que las que permite un movi-
miento lateral simple.
l cóndilo orbitante y el LTM permite un movimiento del cóndilo de rotación, se 
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FIGURA 6-13 Cuanto más medial está la pared medial respecto del cóndilo, 
mayor es el movimiento de traslación lateral.

FIGURA 6-14 La dirección del movimiento de traslación lateral la determina la 
dirección que toma el cóndilo en rotación.

FIGURA 6-15 Cuanto mayor es el movimiento de traslación lateral, más baja es 
la cúspide posterior.

FIGURA 6-16 El cóndilo de rotación puede desplazarse lateralmente dentro de 
un área de un cono de 60 grados durante el movimiento de traslación lateral.
Efecto del momento de aparición del movimiento 
de traslación lateral en la altura de las cúspides
El momento de aparición del movimiento de traslación lateral 
es función de la pared medial adyacente al cóndilo orbitante y la 
 inserción del LTM en el cóndilo de rotación. Estas dos circunstancias 
determinan el momento en el que se produce este movimiento en 
un desplazamiento lateral. De los tres atributos del movimiento de 
traslación lateral (cantidad, dirección y momento de aparición), este 
último es el que tiene más influencia en la morfología oclusal de los 
dientes posteriores. Si la aparición es tardía y las cúspides maxilares 
y mandibulares están más allá del límite funcional, la cantidad y 
la dirección del movimiento de traslación lateral tendrán poca in-
fluencia, si la tienen, en la morfología oclusal. Sin embargo, si este 
movimiento aparece en un momento inicial del movimiento de 
laterotrusión, la cantidad y dirección del movimiento de traslación 
lateral influirán en gran medida en la morfología oclusal.

Si el movimiento de traslación lateral aparece pronto, se ve una 
desviación incluso antes de que el cóndilo inicie su traslación. Esto 
se denomina movimiento de traslación lateral inmediato o desplazamiento 
lateral inmediato (fig. 6-18). Si ocurre junto con un movimiento excén-
trico, este movimiento se conoce como movimiento de traslación lateral 
progresivo o desplazamiento lateral progresivo. Cuanto más inmediato es 
este desplazamiento, más cortos son los dientes posteriores.

Determinantes horizontales  
de la morfología oclusal
Los determinantes horizontales de la morfología oclusal son las 
relaciones que influyen en la dirección de las crestas y los surcos 
en las superficies oclusales. Dado que, durante los movimientos 
excéntricos, las cúspides pasan entre las crestas y sobre los surcos, 
los determinantes horizontales también influyen en la situación de 
las cúspides.
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FIGURA 6-17 Cuanto más ascendente es el movimiento de traslación lateral del 
cóndilo de rotación (1), más baja es la cúspide posterior. Cuanto más descendente 
es el movimiento de traslación lateral (3), más alta es la cúspide posterior.

FIGURA 6-18 Momento de aparición del movimiento de traslación lateral.  
1, movimiento de traslación lateral inmediato (desplazamiento lateral inmediato); 
2, movimiento de traslación lateral progresivo (desplazamiento lateral progresivo). 
Cuanto más inmediata es la traslación posterior, más baja es la cúspide posterior.

FIGURA 6-19 El trayecto que sigue la cúspide de un diente al pasar junto al diente 
opuesto está en función de su distancia (radio) al cóndilo de rotación. A, trayecto 
de mediotrusión; B, trayecto de laterotrusión.
Cada punta de cúspide céntrica genera trayectos de laterotrusión 
y mediotrusión sobre el diente opuesto. Cada trayecto es una parte 
de la arcada formada por la cúspide que gira alrededor del cóndilo de 
rotación (fig. 6-19). Pueden compararse los ángulos formados por 
estos trayectos y se observará que varían según la relación del ángulo 
con determinadas estructuras anatómicas.

EFECTO DE LA DISTANCIA AL CÓNDILO DE ROTACIÓN 
EN LA DIRECCIÓN DE LAS CRESTAS Y LOS SURCOS
Puesto que la posición de un diente varía en relación con el eje 
de rotación de la mandíbula (es decir, el cóndilo de rotación), se 
producen variaciones en los ángulos formados por los trayectos 
de laterotrusión y mediotrusión. Cuanto mayor es la distancia del 
diente respecto del eje de rotación (cóndilo de rotación), mayor es 
el ángulo que forman los trayectos de laterotrusión y mediotrusión 
(fig. 6-20). Esto ocurre tanto si se consideran los dientes maxilares 
como los mandibulares. De hecho, los ángulos aumentan a medida 
que se incrementa la distancia al cóndilo de rotación porque los 
trayectos mandibulares se generan más mesialmente (v. fig. 6-20, A) 
y los trayectos maxilares, más distalmente (v. fig. 6-20, B).

EFECTO DE LA DISTANCIA AL PLANO SAGITAL  
MEDIO EN LA DIRECCIÓN DE LAS CRESTAS  
Y LOS SURCOS
La relación de un diente con el plano sagital medio también in-
fluye en los trayectos de laterotrusión y mediotrusión generados 
sobre el diente por una cúspide céntrica antagonista. Cuando el 
diente está situado más lejos del plano sagital medio, los ángulos 
que forman los trayectos de laterotrusión y mediotrusión aumen-
tan (fig. 6-21).

EFECTO DE LA DISTANCIA A LOS CÓNDILOS 
DE ROTACIÓN Y AL PLANO SAGITAL MEDIO  
EN LA DIRECCIÓN DE LAS CRESTAS Y LOS SURCOS
Se ha puesto de manifiesto que la posición de un diente en relación 
con el cóndilo de rotación y con el plano sagital medio influye en 
los trayectos de laterotrusión y mediotrusión. La combinación de 
las dos relaciones posicionales determina los trayectos exactos de las 
puntas de las cúspides céntricas. Una posición del diente a mayor 
distancia del cóndilo de rotación, pero más próxima al plano sagital 
medio, dará como resultado que este último determinante anule la 
influencia del primero. Entonces, se generaría un ángulo mayor entre 
los trayectos de laterotrusión y mediotrusión con una posición del 
diente en la arcada dentaria a gran distancia del cóndilo de rotación 
y del plano sagital medio. Y, a la inversa, los ángulos más pequeños se 
generarían con los dientes situados más cerca del cóndilo de rotación 
y del plano sagital medio.

Dada la curvatura de la arcada dentaria, puede observarse que, en 
general, a medida que aumenta la distancia de un diente al cóndilo de 
rotación, su distancia al plano sagital medio disminuye. Sin embargo, 
puesto que la distancia al cóndilo de rotación suele aumentar con 
mayor rapidez que la reducción de distancia al plano sagital medio, 
casi siempre los dientes de la región anterior (p. ej., los premolares) 
tienen unos ángulos entre los trayectos de laterotrusión y medio-
trusión mayores que los de los dientes de situación más posterior 
(es decir, los molares) (fig. 6-22).
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EFECTO DEL MOVIMIENTO DE TRASLACIÓN  
LATERAL DE LA MANDÍBULA EN LA DIRECCIÓN 
DE LAS CRESTAS Y LOS SURCOS
Ya se ha comentado el movimiento de traslación lateral como deter-
minante vertical de la morfología oclusal. Éste también influye en 
las direcciones de las crestas y los surcos. A medida que aumenta su 
cantidad, también lo hace el ángulo existente entre los trayectos de 
laterotrusión y mediotrusión generados por las puntas de las cúspides 
céntricas (fig. 6-23).

La dirección en la que se desplaza el cóndilo de rotación durante 
un movimiento de traslación lateral influye en la dirección de los 
trayectos de laterotrusión y mediotrusión y en los ángulos resultantes 
(fig. 6-24). Si el cóndilo de rotación se desplaza en una dirección 
lateral y anterior, el ángulo entre los trayectos de laterotrusión y me-
diotrusión disminuirá en los dientes maxilares y en los mandibulares. 
Si el cóndilo se desplaza en dirección lateral y posterior, los ángulos 
generados aumentarán.
FIGURA 6-21 Cuanto mayor es la distancia del diente al plano sagital medio, may
ocurre tanto para los dientes mandibulares (A) como para los maxilares (B). A, traye

FIGURA 6-20 Cuanto mayor es la distancia del diente al cóndilo de rotación, may
ocurre tanto para los dientes mandibulares (A) como para los maxilares (B). A, traye
EFECTO DE LA DISTANCIA INTERCONDÍLEA  
EN LA DIRECCIÓN DE LAS CRESTAS Y LOS SURCOS
Al considerar la influencia de la distancia intercondílea en los trayec-
tos de laterotrusión y mediotrusión, es importante tener en cuenta 
cómo influye un cambio de la distancia intercondílea en la relación 
del diente con el cóndilo de rotación y el plano sagital medio. A 
medida que aumenta la distancia intercondílea, se incrementa la dis-
tancia entre el cóndilo y el diente en una configuración de arcada. 
Con ello, los ángulos entre los trayectos de laterotrusión y medio-
trusión tienden a ser más grandes. Sin embargo, al aumentar la dis-
tancia intercondílea, el diente se sitúa más próximo al plano sagital 
medio dentro de la distancia entre el cóndilo de rotación y el plano 
sagital medio. De esta manera, se reducen los ángulos generados 
(fig. 6-25). Este último factor anula la influencia del anterior hasta 
el punto de que el efecto neto del aumento de la distancia inter-
condílea es una disminución del ángulo existente entre los trayectos 
de laterotrusión y mediotrusión. Sin embargo, en la mayoría de los 
or es el ángulo formado por los trayectos de laterotrusión y mediotrusión. Esto 
cto de mediotrusión; B, trayecto de laterotrusión.

or es el ángulo formado por los trayectos de laterotrusión y mediotrusión. Esto 
cto de mediotrusión; B, trayecto de laterotrusión.
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casos la disminución es mínima y se trata del menos influyente de 
los determinantes.

En las tablas 6-1 y 6-2 se presenta un resumen de los determinan-
tes verticales y horizontales de la morfología oclusal.

Relaciones entre los factores de control 
anteriores y posteriores
Se ha intentado establecer una correlación entre las relaciones vertical 
y horizontal de la guía condílea y las concavidades linguales de 
los dientes anteriores maxilares (es decir, las relaciones vertical y 
horizontal de la guía anterior). Se ha desarrollado una filosofía que 
sugiere que la guía anterior debería ser coherente con la guía condílea. 
Fundamentalmente, se consideran los factores de control posteriores 
que regulan la inclinación del movimiento condíleo (p. ej., el ángulo 
FIGURA 6-23 Al aumentar la cantidad de movimiento de traslación lateral, el áng
puntas de las cúspides céntricas, aumenta. Esto ocurre tanto para los dientes mand

FIGURA 6-22 Cuanto más anterior es la p
mayor es el ángulo formado por los trayecto
de la eminencia y el movimiento de traslación lateral). Esta filosofía 
sugiere que, al volverse el movimiento condíleo más horizontal (es 
decir, al disminuir el ángulo de la eminencia articular, con aumento 
de la traslación lateral), las concavidades linguales de los dientes 
anteriores maxilares aumentarán para reflejar una característica de 
movimiento similar.

Sin embargo, los datos científicos que apoyan la existencia de una 
correlación entre los factores de control anteriores y posteriores son 
desdeñables. Los estudios realizados parecen indicar más bien que el 
ángulo de la eminencia no está correlacionado con ninguna relación 
oclusal específica1-3. En otras palabras, los FCA y los FCP son indepen-
dientes entre sí, aunque funcionan conjuntamente para determinar el 
movimiento mandibular. Este concepto es importante, puesto que los 
FCA pueden estar influidos por intervenciones dentales. La alteración 
de los FCA puede desempeñar un importante papel en el tratamien-
to de las alteraciones de la oclusión en el sistema masticatorio.
ulo entre los trayectos de mediotrusión (A) y laterotrusión (B), generado por las 
ibulares (A) como para los maxilares (B).

osición del diente en la arcada dentaria, 
s de mediotrusión (A) y laterotrusión (B).
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TABLA 6-1  Determinantes verticales de la morfología oclusal (altura de las cúspides y profundidad de las fosas)

Factores Condiciones Efectos

Guía condílea Guía más inclinada Cúspides posteriores más altas

Guía anterior Mayor sobremordida vertical Cúspides posteriores más altas
Mayor sobremordida horizontal Cúspides posteriores más bajas

Plano de oclusión Más paralelo a la guía condílea Cúspides posteriores más bajas

Curva de Spee Curva más aguda Cúspides más posteriores más bajas

Movimiento de traslación lateral Mayor movimiento Cúspides posteriores más bajas

Movimiento del cóndilo de rotación más ascendente Cúspides posteriores más bajas

Mayor desplazamiento lateral inmediato Cúspides posteriores más bajas

FIGURA 6-24 Efecto del movimiento de traslación anterolateral y posterolateral del cóndilo de rotación. Cuanto más anterolateral es el movimiento del cóndilo de 
rotación, menor es el ángulo formado por los trayectos de mediotrusión y laterotrusión (A3 y B3). Cuanto más posterolateral es el movimiento del cóndilo de rotación, 
mayor es el ángulo formado por los trayectos de mediotrusión y laterotrusión (A1 y B1). Esto ocurre tanto para los dientes mandibulares (A) como para los maxilares (B).

FIGURA 6-25 Cuanto mayores son las distancias intercondíleas, menor es el ángulo formado por los trayectos de laterotrusión y mediotrusión.
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TABLA 6-2  Determinantes horizontales de la morfología oclusal 
(dirección de crestas y surcos)

Factores Condiciones Efectos

Distancia del cóndilo 
de rotación

Mayor 
distancia

Mayor ángulo entre los trayectos 
de laterotrusión y mediotrusión

Distancia del plano 
sagital medio

Mayor 
distancia

Mayor ángulo entre los trayectos 
de laterotrusión y mediotrusión

Movimiento de 
traslación lateral

Mayor 
movimiento

Mayor ángulo entre los trayectos 
de laterotrusión y mediotrusión

Distancia 
intercondílea

Mayor 
distancia

Menor ángulo entre los trayectos 
de laterotrusión y mediotrusión
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II
P A R T E

ES REALISTA SUPONER que cuanto más complejo es un sistema, más probable será  

que se produzcan alteraciones en él. Como se comentó en la parte I, el sistema masticatorio 

es muy complejo. Hay que destacar que en la mayoría de los casos funciona sin complicaciones 

importantes durante toda la vida de un individuo. Sin embargo, cuando se produce 

una alteración, puede llevar a una situación tan complicada como el mismo sistema.

La parte II consta de cuatro capítulos, donde se estudia la etiología y la identificación  

de las principales alteraciones funcionales del sistema masticatorio. Con un sólido  

conocimiento de la función normal puede abordarse el estudio de las disfunciones.

ETIOLOGÍA E I DENTI F ICACIÓN 
DE LOS TRASTORNOS 
F UNCIONALES DEL SISTEMA 
MASTICATORIO



7
«EL CLÍNICO QUE SÓLO EXAMINA LA OCLUSIÓN SE ESTÁ PERDIENDO 
TANTO COMO AQUEL QUE NUNCA EXAMINA LA OCLUSIÓN.» —JPO

Etiología de los trastornos funcionales 
del sistema masticatorio
EN LOS SEIS CAPÍTULOS ANTERIORES se ha descrito con detalle la anatomía 
y fisiología óptimas de la oclusión. Esta descripción ha englobado 
desde el tema del contacto y el movimiento exacto de un determi-
nado diente hasta el tema de la función de todas las estructuras que 
componen el sistema masticatorio. También se ha presentado la 
oclusión funcional óptima. Sin embargo, es preciso plantearse cuál 
es la prevalencia de esta situación, así como las consecuencias que 
se presentan cuando las condiciones no son las ideales.

Muchos síntomas pueden presentarse debido a la sobrecarga 
de las estructuras masticatorias (fig. 7-1). El clínico debe prestar 
atención a estos síntomas de forma que se pueda identificar y tra-
tar el trastorno; no obstante, no todos los signos y síntomas que 
se manifiestan en las estructuras orales están relacionados con la 
función masticatoria.

En este capítulo se abordan diversos trastornos funcionales del 
sistema masticatorio y se revisan las relaciones específicas de los 
factores etiológicos que los causan.

Terminología
A lo largo de los años, los trastornos funcionales del sistema mas-
ticatorio se han identificado con diversos términos. La variedad de 
éstos ha contribuido realmente a parte de la confusión en esta área. 
En 1934, James Costen1 describió unos cuantos síntomas referidos 
al oído y a la articulación temporomandibular (ATM). Una conse-
cuencia de este trabajo fue la aparición del término síndrome de Costen. 
Posteriormente se popularizó el término trastornos de la ATM, y, más 
tarde, en 1959, Shore2 introdujo la denominación síndrome de dis-
función de la ATM. Después apareció el término alteraciones funcionales 
de la ATM, acuñado por Ramfjord y Ash3. Algunos términos, como 
trastorno oclusomandibular4 y mioartropatía de la ATM, describían los 
factores etiológicos sugeridos5. Otros resaltaban el dolor, como el 
síndrome de dolor-disfunción6, el síndrome de dolor-disfunción miofascial 7 
y el síndrome de dolor-disfunción TM8.

Dado que los síntomas no siempre están limitados a la ATM, 
algunos autores creen que estos términos son demasiado restrictivos 
y que debe utilizarse una denominación más amplia, como la de 
trastornos craneomandibulares9. Bell10 sugirió el término trastornos TM, 
que ha ido ganando popularidad. Esta denominación no sugiere sim-
plemente problemas limitados a las ATM, sino que incluye todos los 
trastornos asociados con la función del sistema masticatorio.

La amplia gama de términos utilizados ha contribuido a causar 
gran confusión en este campo de estudio, ya de por sí complicado. 
La falta de comunicación y de coordinación de los trabajos de inves-
tigación a menudo comienza con diferencias en la terminología. Por 
este motivo, y en un intento de coordinar esfuerzos, la American 
Dental Association11 adoptó el término trastornos temporomandibulares 
o trastornos TM para referirse a todas las alteraciones funcionales del 
sistema masticatorio.
102
Historia de los trastornos 
temporomandibulares
Los profesionales odontológicos prestaron por primera vez atención 
al campo de los trastornos TM (TTM) a partir de un artículo del Dr. 
James Costen1 en 1934. El Dr. Costen era otorrinolaringólogo y, 
basándose en 11 casos, sugirió por primera vez que las alteraciones 
del estado dentario eran responsables de diversos síntomas del oído. 
Poco después de la aparición del artículo de Costen, los clínicos 
empezaron a cuestionar la exactitud de sus conclusiones respecto a 
la etiología y el tratamiento12-15. Aunque la mayoría de las propuestas 
originales de Costen han sido rebatidas, el interés de los odontólogos 
ciertamente se estimuló mediante el trabajo de este autor. Desde 
finales de la década de 1930 y durante la década de 1940, sólo algunos 
odontólogos se interesaron por el tratamiento de estos problemas 
dolorosos. Los tratamientos más frecuentes que en esa época se 
aplicaban eran los dispositivos de elevación de la mordida, que el 
mismo Costen sugirió y desarrolló por primera vez16,17. Desde finales 
de la década de 1940 y durante la década de 1950, los odontólogos 
empezaron a cuestionar estos dispositivos como tratamiento de 
elección para la disfunción mandibular15,18. Fue entonces cuando 
empezaron a examinarse con mayor detenimiento las interferencias 
oclusales como los principales factores etiológicos en las manifes-
taciones que sugerían TTM19,20.

La investigación científica de los TTM empezó en la década de 
1950. Los primeros estudios científicos sugerían que el estado oclusal 
podía influir en la función de los músculos masticatorios. Se utiliza-
ron estudios electromiográficos para comparar estas relaciones20-22. A 
finales de la década de 1950 se escribieron los primeros libros de texto 
en los que se describían las disfunciones de la masticación2,8,23. Los 
trastornos que con más frecuencia se describían por aquel entonces 
eran los trastornos del dolor de los músculos de la masticación. En 
general se pensaba que su etiología era una falta de armonía oclusal. 
A lo largo de la década de 1960 y a principios de la siguiente se 
aceptó que la oclusión y posteriormente el estrés emocional eran 
los principales factores etiológicos de los trastornos funcionales del 
sistema masticatorio. A finales de la década de 1970 se produjo una 
explosión del interés por los TTM. También en esta época llegó a 
la profesión la información relativa a los trastornos dolorosos que 
tenían su origen en estructuras intracapsulares24. Esta información 
reorientó el estudio de los odontólogos y la dirección adoptada en 
el campo de los TTM, pero no fue hasta la década de 1980 cuando 
los odontólogos empezaron a identificar plenamente y a apreciar la 
complejidad de los TTM. Por esta complejidad, los odontólogos han 
intentado encontrar su papel más adecuado en el tratamiento de los 
TTM y los dolores orofaciales25.

A principios del desarrollo del campo de los TTM y el dolor 
orofacial existía poca investigación y no se valoraba la medicina 
basada en la evidencia, por lo que se consideró que los tratamientos 
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos
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FIGURA 7-1 Cuando se sobrecarga el sistema masticatorio, pueden fallar varias estructuras y dar lugar a síntomas. Algunos de los síntomas más frecuentes son los 
siguientes: a) desgaste dentario, b) pulpitis, c) movilidad dentaria, d) dolor muscular, e) dolor en la ATM, f) dolor ótico y g) cefalea.
eran ineficaces y, en ocasiones, muy agresivos. Durante las décadas 
de 1990 y de 2000, los profesionales odontológicos aceptaron el 
concepto de medicina basada en la evidencia y, con ello, la necesidad 
de programas de preparación para que los clínicos trataran mejor a los 
pacientes con TTM. En varias universidades empezaron a impartirse 
programas de posgrado, lo cual permitió formalizar este proceso 
educacional. En 2010, la Commission on Dental Accreditation, 
agencia encargada de acreditar todas las especialidades dentales de 
Estados Unidos, admitió la necesidad de reconocer y estandarizar 
estos programas. En ese momento, estos programas universitarios 
comenzaron un proceso de acreditación similar al de otras especia-
lidades dentales. Se espera que estos avances en la investigación y 
la educación mejoren de manera significativa el diagnóstico y el 
tratamiento de los TTM, lo que proporcionará una mejor calidad de 
vida a muchos individuos que sufren TTM y dolor orofacial.

Estudios epidemiológicos de los trastornos 
temporomandibulares
Para que se lleve a cabo un estudio de los TTM en la práctica odon-
tológica, en primer lugar debe demostrarse que los TTM constituyen 
un problema importante en la población general y, en segundo lugar, 
deben relacionarse con estructuras tratadas por el odontólogo. Si los 
signos y los síntomas de la disfunción masticatoria son frecuentes 
en la población general, el TTM se convierte en un problema im-
portante que debe ser abordado. En este capítulo se comentan los 
estudios que analizan estos signos y síntomas.

Si se demuestra que los síntomas de los TTM son frecuentes, la 
siguiente pregunta debe ser: ¿cuál es la etiología del TTM?; ¿puede 
abordarse con tratamientos dentales? Debe abordarse la cuestión 
de la etiología, puesto que es básica para comprender el papel del 
odontólogo en el tratamiento del TTM. La cuestión del tratamiento 
se aborda en capítulos posteriores. Muchos odontólogos consideran 
que la oclusión dentaria es la etiología primaria de los síntomas 
del TTM. Esta cuestión ha sido objeto de un amplio debate en 
odontología desde los tiempos de Costen. Si la oclusión influye 
significativamente en la etiología del TTM, el odontólogo puede y 
debe tener un protagonismo destacado en el tratamiento de estos 
trastornos. Ningún otro profesional de la salud puede proporcionar 
este tratamiento. Por otra parte, si la oclusión no influye en el TTM, 
será inútil y desaconsejable cualquier medida que pueda tomar el 
odontólogo para modificar las condiciones oclusales. Es evidente la 
gran importancia que tiene esta cuestión para la odontología. Uno 
de los objetivos de este capítulo es analizar los estudios científicos 
que nos proporcionan una perspectiva respecto de esta cuestión de 
capital importancia.

La prevalencia de los signos y síntomas asociados con el TTM 
puede valorarse mejor si se analizan los estudios epidemiológicos. 
El Diccionario Dorland de Medicina describe la epidemiología como  
«Ciencia que estudia los factores que determinan e influyen en la 
frecuencia y distribución de enfermedades, lesiones y otros aconte-
cimientos relacionados con la salud y sus causas en una población 
humana, con el objetivo de establecer programas de prevención y 
control de su desarrollo y extensión.»26. En numerosos estudios  
epidemiológicos se ha analizado la prevalencia de los TTM en deter-
minadas poblaciones. En la tabla 7-127-43 se resumen algunos de estos 
estudios. En cada uno de ellos se preguntó a los pacientes sobre los 
síntomas y luego se examinó la posible presencia de signos clínicos 
asociados con el TTM. Los resultados se indican en «Prevalencia» 
en la columna de la derecha de dicha tabla. El número que aparece 
ahí indica el porcentaje de pacientes que presentaban al menos un 
síntoma clínico o un signo clínico relacionado con un TTM. Estos 
estudios sugieren que los signos y los síntomas de los TTM son bas-
tante frecuentes en estas poblaciones. De hecho, un promedio del 
41% de estas poblaciones refirió al menos un síntoma asociado con 
el TTM, mientras que en un promedio del 56% había por lo menos 
un signo clínico. Dado que estos estudios englobaban distribuciones 



104 Parte II n Etiología e identificación de los trastornos funcionales del sistema masticatorio

TABLA 7-1  Signos y síntomas de los trastornos temporomandibulares en las poblaciones estudiadas

Autor
N.° de 
individuos

N.° de 
mujeres/
varones

Edad 
(años) Población

PREVALENCIA (%)

Al menos  
un síntoma

Al menos  
un signo clínico

Solberg y cols., 197927 739 370/369 19-25 Estudiantes universitarios 
estadounidenses

26 76

Osterberg y Carlsson, 197928 384 198/186 70 Jubilados suecos 59 37

Swanljung y Rantanen, 197929 583 341/256 18-64 Trabajadores finlandeses 58 86

Ingervall y cols., 198030, 198131 389 0/389 21-54 Reservistas suecos 15 60

Nilner y Lassing, 198131 440 218/222 7-14 Niños suecos 36 72

Nilner, 198132 309 162/147 15-18 Niños suecos 41 77

Egermark-Eriksson y cols., 198133 136 74/62 7 Niños suecos 39 33

131 61/70 11 67 46

135 59/76 15 74 61

Rieder y cols., 198334 1.040 653/387 13-86 Consulta privada estadounidense 33 50

Gazit y cols., 198435 369 181/188 10-18 Niños israelíes 56 44

Pullinger y cols., 198836 222 102/120 19-40 Estudiantes de odontología  
y de higiene dental

39 48

Agerberg e Inkapool, 199037 637 323/314 18-64 Adultos suecos 14 88

De Kanter y cols., 199338 3.468 1.815/1.653 15-74 Ciudadanos holandeses 22 45

Magnusson y cols., 199339 293 164/129 17-25 Adultos jóvenes suecos 43 —

Glass y cols., 199340 534 317/217 18-65 Adultos de Kansas City 46 —

Tanne y cols., 199341 323 146/86 3-29 Pacientes ortodóncicos prospectivos 16 15

Nourallah y Johansson, 199542 105 0/105 23 Estudiantes de odontología de Arabia 
Saudí

20 56

Hiltunen y cols., 199543 342 243/99 76-86 Adultos mayores finlandeses 80 —

Total síntomas: 41% Total signos: 56%
de edad y sexo muy diversas, probablemente pueda aceptarse que 
también existe un porcentaje similar en la población general. Según 
estos estudios, parece que una estimación conservadora del número 
de individuos de la población general con algún tipo de TTM es del 
40-60%. Este porcentaje parece tan alto que podría hacernos dudar 
acerca de la validez de los estudios. Después de todo, parece que la 
mitad de los pacientes visitados en una consulta odontológica no 
sufren un TTM.

Para comprender mejor estos porcentajes es preciso examinar los 
estudios con mayor detalle. El estudio de Solberg y cols.27 puede 
sernos útil para apreciar la prevalencia del TTM. En este estudio, 
los investigadores examinaron a 739 estudiantes universitarios (de 
18 a 25 años) remitidos a una clínica para su participación en un 
programa de seguros sanitarios. Completaban un cuestionario o se 
les realizaba una breve exploración clínica para identificar posibles 
signos o síntomas relacionados con el TTM. Se consideraba un signo 
cualquier observación clínica asociada con un TTM. Un síntoma era 
aquel signo del que el paciente fuera consciente y que, por tanto, 
fuera notificado por él. La exploración clínica reveló que el 76% 
de los estudiantes presentaba uno o varios signos asociados con 
TTM. Sin embargo, el cuestionario reveló que sólo el 26% de los 
estudiantes indicaba la presencia de un síntoma relacionado con un 
TTM. En otras palabras, el 50% del grupo presentaba signos que no 
eran referidos como síntomas. Los signos que están presentes, pero 
de los que el paciente no es consciente, se denominan subclínicos. 
También se observó que sólo el 10% del grupo presentaba síntomas 
que fueran lo suficientemente graves como para que el paciente 
solicitara tratamiento. Sólo el 5% constituía un grupo que se des-
cribiría como de pacientes con un TTM y problemas graves que 
necesitarían ser vistos en consulta. Este tipo de datos suelen aceptarse 
como objetivos. En otras palabras, uno de cada cuatro pacientes de 
la población general referirá algún síntoma de TTM, aunque menos 
del 10% de la población estudiada considerará que su problema es 
lo bastante importante como para solicitar tratamiento44-49. El factor 
fundamental que parecía influir en el hecho de que buscaran ayuda 
era el grado de dolor que experimentaban50. Sin embargo, no debe ol-
vidarse que todos estos estudios indican que un promedio del 40-60% 
de la población presenta al menos un signo detectable asociado con 
un TTM. Otros estudios han confirmado estas observaciones51-59.

Conviene señalar que aunque los signos de TTM van aumentando 
con la edad en niños y adultos jóvenes, estos grupos de población no 
suelen presentar síntomas significativos60. Igualmente, los pacientes de 
más de 60 años tampoco suelen presentar síntomas de TTM61-64. Es-
tudios epidemiológicos han confirmado que la mayor parte de los sínto-
mas de TTM aparecen en los grupos de edad de 20 a 40 años62,65-66. En 
capítulos posteriores analizaremos las posibles causas de este hallazgo.

Estos estudios revelan que la prevalencia de los trastornos funciona-
les del sistema masticatorio es elevada, especialmente en determinadas 
poblaciones. Dado que está bien demostrado que los patrones de con-
tacto oclusal influyen en la función del sistema masticatorio (cap. 2), es 
lógico suponer que el patrón de contacto oclusal también pueda influir 
en los trastornos funcionales. Si esta relación es correcta, el estudio de 
la oclusión es una parte importante y trascendente de la odontología. 
Sin embargo, la relación entre la oclusión y el TTM no es sencilla. En 
la tabla 7-2 se resumen 57 estudios epidemiológicos en los que se ha 
intentado analizar la relación entre la oclusión y los signos y síntomas 
asociados con el TTM en una variedad de poblaciones35,36,41,67-121. 
En esta tabla se observó una relación significativa entre los factores 
oclusales y el TTM, como se describe en la columna de la derecha. 
Donde no se encontró relación alguna, aparece la palabra «no» en esa 
columna. Ha de indicarse que en 22 de esos estudios no se detectó 
ninguna relación entre los factores oclusales y los síntomas de TTM, 
mientras que en los otros 35 sí se observó tal relación. El hecho de que 
en esos estudios no se evidenciase siempre una correlación explica que el 
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TABLA 7-2  Estudios que han investigado la relación entre la oclusión y los signos y síntomas de los trastornos temporomandibulares

Autor
N.° de 
individuos

N.° de 
mujeres/
varones Edad (años) Población

Relación 
entre la 
oclusión 
y el TTM

Tipo de alteración  
oclusal asociada

Williamson y Simmons, 197966 53 27/26 9-30 Pacientes ortodóncicos No Ninguna

De Boever y Adriaens, 198367 135 102/33 12-68 Pacientes con disfunción 
y dolor de la ATM

No Ninguna

Egermark-Erikson y cols., 198368 402 194/208 7-15 Muestra aleatoria  
de niños

Sí Interferencias oclusales, 
mordida anterior, mordida 
cruzada anterior, clases II y III

Gazit y cols., 198435 369 181/188 10-18 Escolares israelíes Sí Clases II y III, mordida cruzada, 
mordida abierta, apiñamiento

Brandt, 198569 1.342 669/673 6-17 Escolares canadienses Sí Sobremordida, resalte, 
mordida abierta

Nesbitt y cols., 198570 81 43/38 22-43 Pacientes de un estudio 
sobre el crecimiento

Sí Clase II, mordida abierta, 
mordida profunda

Thilander, 198571 661 272/389 20-54 Muestra aleatoria 
en Suecia

Sí Clase III, mordida cruzada

Budtz-Jorgenson y cols., 198572 146 81/65 >60 Adultos mayores Sí Pérdida de dientes

Bernal y Tsamtsouris, 198673 149 70/79 3-5 Preescolares 
estadounidenses

Sí Mordida cruzada anterior

Nilner, 198674 749 380/369 7-18 Niños y adolescentes 
suecos

Sí Deslizamientos céntricos, 
contactos no funcionales

Stringert y Worms, 198675 62 57/5 16-55 Individuos con 
cambios estructurales 
y funcionales de la ATM 
frente a controles

No Ninguna

Riolo y cols., 198776 1.342 668/667 6-17 Muestra aleatoria 
de niños

Sí Clase II

Kampe y cols., 198777 29 — 16-18 Adolescentes Sí PCR unilateral

Kampe y Hannerz, 198778 225 — — Adolescentes Sí Interferencias oclusales

Gunn y cols., 198879 151 84/67 6-18 Niños inmigrantes No Ninguna

Seligman y cols., 1988159 222 102/120 19-41 Estudiantes 
de odontología  
y de higiene dental

Sí Clase II, división 2, ausencia 
de deslizamiento en PCR-PIC, 
deslizamiento asimétrico

Seligman y Pullinger, 198980 418 255/159 18-72 Pacientes y controles 
sanos

Sí Clase II, división 1, 
deslizamiento asimétrico, 
deslizamientos en PCR-PIC 
>1 mm, mordida abierta 
anterior

Dworkin y cols., 199081 592 419/173 18-75 Miembros de la HMO No Ninguna

Linde e Isacsson, 199082 158 127/137 15-76 Pacientes con 
desplazamiento discal 
y dolor miofascial

Sí Deslizamiento asimétrico  
en PCR-PIC, PCR unilateral

Kampe y cols., 199183 189 — 18-20 Adultos jóvenes No Ninguna

Steele y cols., 199184 72 51/21 7-69 Pacientes con migrañas No Ninguna

Takenoshita y cols., 199185 79 42/37 15-65 Pacientes con TTM No Ninguna

Pullinger y Seligman, 199186 319 216/103 18-72 Pacientes y controles 
asintomáticos

Sí Resalte acentuado y mordida 
abierta anterior con artrosis

Wanman y Agerberg, 199187 264 No 
proporcionado

19 Adultos jóvenes suecos Sí Reducción del número  
de contactos oclusales en PIC, 
longitud de deslizamiento 
larga

Cacchiotti y cols., 199188 81 46/35 19-40 Pacientes y controles 
sanos

No Ninguna

Egermark y Thilander, 199289 402 194/208 7-15 Estudiantes suecos Sí Longitud de deslizamiento 
en PCR-PIC, PCR unilateral, 
interferencias oclusales

Glaros y cols., 199290 81 — 12-36 Pacientes sin TTM 
pareados

No Ninguna

(Continúa)



106 Parte II n Etiología e identificación de los trastornos funcionales del sistema masticatorio

Autor
N.° de 
individuos

N.° de 
mujeres/
varones Edad (años) Población

Relación 
entre la 
oclusión 
y el TTM

Tipo de alteración  
oclusal asociada

Huggare y Raustia, 199291 32 28/4 14-44 Pacientes con TTM  
y controles

No Ninguna

Kirveskari y cols., 199292 237 115/122 5, 10 Niños finlandeses Sí Interferencias oclusales

Kononen, 199293 104 0/104 18-70 Varones finlandeses con 
enfermedad de Reiter  
y controles pareados

Sí Pérdida de dientes

Kononen y cols., 199294 244 117/127 21-80 Grupos equiparables 
de pacientes con artritis 
reumatoide, artritis 
psoriásica y espondilitis 
anquilosante y controles

Sí Longitud de deslizamiento 
en PCR-PIC alargada, 
interferencias mediotrusivas, 
pérdidas de dientes, 
deslizamiento asimétrico

List y Helkimo, 199295 74 58/22 19-71 Pacientes con dolor 
miofascial

No Ninguna

Shiau y Chang, 199296 2.033 872/1161 17-32 Estudiantes universitarios 
de Taiwán

Sí Interferencias equilibradas, 
función de grupo, presencia 
de restauraciones

Al Hadi, 199297 600 189/311 — Estudiantes  
de odontología

Sí Función de grupo, 
interferencias oclusales, 
resalte >6 mm

Pullinger y Seligman, 199398 418 287/131 18-72 Pacientes y controles 
asintomáticos

No Ninguna (atrición)

Pullinger y cols., 199399 560 403/157 12-80 Pacientes con TTM 
diferenciados en cinco 
grupos de alteraciones  
y controles asintomáticos

Sí Mordida cruzada lingual 
unilateral, ausencia de 
>4 dientes posteriores, 
deslizamiento en PCR-PIC 
>4 mm, primeros molares 
retruidos >8 mm, mordida 
abierta anterior, resalte  
>5 mm

Scholte y cols., 1993100 193 152/41 Media 33 Pacientes con TTM 
elegidos aleatoriamente

Sí Pérdida de apoyo molar

Tanne y cols., 199341 305 186/119 — Pacientes ortodóncicos Sí Mordida abierta anterior, 
mordida cruzada, 
sobremordida profunda

Wadhwa y cols., 1993101 102 69/33 13-25 Adolescentes y adultos 
jóvenes

No Ninguna (clasificación  
de Angle)

Keeling y cols., 1994102 3.428 1.789/1.639 6-12 Escolares de Florida No Ninguna

Magnusson y cols., 1994103 12 78/46 25 Antiguos estudiantes 
suecos

Sí Atrición, contactos  
de equilibrio

Tsolka y cols., 1994104 61 61/0 6-12 Mujeres con TTM  
y controles pareados

Sí Resalte

Vanderas, 1994105 386 — 6-12 Niños caucásicos No Ninguna

Bibb y cols., 1995106 429 249/180 >65 Adultos mayores 
seleccionados al azar

No Ninguna (apoyo dental 
posterior)

Castro, 1995107 63 34/29 — Pacientes con TTM Sí Interferencias en el lado  
de equilibrio

Hochman y cols., 1995108 96 — 20-31 Jóvenes adultos israelíes No Ninguna

Lobbezzoo-Scholte  
y cols., 1995109

522 423/99 Media 34 Pacientes con TTM Sí Interferencias en el lado  
de equilibrio

Olsson y Lindqvist, 1995110 — — — Pacientes ortodóncicos Sí Clase II, división 1, de Angle, 
mordida profunda, mordida 
abierta anterior

Mauro y cols., 1995111 125 — Media 36 Pacientes con TTM No Ninguna

Tsolka y cols., 1995112 92 80/12 Pareados 
por edades

Pacientes con TTM  
y controles

Sí Clase II, división 1, de Angle

Westling, 1995113 193 96/97 17 Suecos Sí Deslizamientos en PCR-PIC 
>1 mm

TABLA 7-2  Estudios que han investigado la relación entre la oclusión y los signos y síntomas de los trastornos  
temporomandibulares (cont.)
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Autor
N.° de 
individuos

N.° de 
mujeres/
varones Edad (años) Población

Relación 
entre la 
oclusión 
y el TTM

Tipo de alteración  
oclusal asociada

Sato y cols., 1996114 643 345/298 >70 Suecos No Ninguna

Raustia y cols., 1995115 49 34/15 Media 24 Pacientes con TTM  
y controles normales

Sí Sobremordida, deslizamientos 
asimétricos en PCR-PIC, 
discrepancia de la línea media

Seligman y Pullinger, 1996116 567 567/0 17-78 Dos grupos de mujeres 
con TTM y controles 
asintomáticos

Sí Mordida abierta anterior, 
ausencia de dientes 
posteriores no repuestos, 
longitud de deslizamiento  
en PCR-PIC, resalte importante, 
atrición laterotrusiva

Conti y cols., 1996117 310 52/48 Media 20 Estudiantes  
de bachillerato  
y universitarios

No Ninguna

Ciancaglini y cols., 1999118 483 300/183 Media 45 Estudio epidemiológico 
en individuos normales

No Ninguna (apoyo posterior)

Seligman y Pullinger, 2000119 171 171/0 Media 35 Mujeres con TTM 
intracapsulares y 
controles asintomáticos

Sí Mordida abierta anterior, 
mordida cruzada, atrición 
anterior, longitud de 
deslizamiento en PCR-PIC, 
resalte

Datos de esta tabla según el Dr. James McNamara, University of Michigan, Ann Arbor, y el Dr. Donald Seligman, Los Angeles120.

TABLA 7-2  Estudios que han investigado la relación entre la oclusión y los signos y síntomas de los trastornos  
temporomandibulares (cont.)

ATM, articulación temporomandibular; HMO, Health maintenance organization; PCR, posición de contacto retruida; PIC, posición intercuspídea; TTM, trastorno temporomandibular.
tema de la oclusión y el TTM haya sido el centro de tantas controversias 
y debates. De hecho, si los factores oclusales fueran la causa principal del 
TTM o si la oclusión no tuviera nada que ver con el TTM, deberíamos 
esperar encontrar un mayor consenso en los hallazgos observados. Cabe 
deducir que si la oclusión fuera la principal causa del TTM, los profe-
sionales odontológicos lo habrían confirmado hace ya muchos años. 
Además, si la oclusión no influye para nada en el TTM, los odontólogos 
habrían corroborado ya esta conclusión. Aparentemente, ninguna de 
estas conclusiones es válida. Debido a ello, persiste la confusión y la 
controversia acerca de la relación entre la oclusión y el TTM. El mensaje 
general es que no existe una relación causa-efecto sencilla que permita 
explicar la asociación entre oclusión y TTM.

En cambio, en otros 35 estudios se observó una relación entre oclu-
sión y TTM, lo que lleva a preguntarse: «¿cuál era la relación oclusal 
significativa que se observó en relación con los síntomas del TTM?». 
Como puede verse en la tabla 7-2, en estos estudios no se encon-
traron alteraciones oclusales constantes. De hecho, existen diversas 
anomalías cuya incidencia varía considerablemente de unos estudios 
a otros. Estos datos dificultan todavía más el análisis de la relación 
existente entre la oclusión y el TTM.

La mayoría de los clínicos aceptarían igualmente que las altera-
ciones oclusales detectadas en esos estudios no siempre conducen 
al desarrollo de síntomas de TTM. Esos hallazgos se ven frecuente-
mente en poblaciones asintomáticas. Para valorar la influencia de la 
oclusión en los TTM conviene conocer los numerosos factores que 
pueden influir en la función de este sistema tan complejo.

Consideraciones etiológicas  
en los trastornos temporomandibulares
Aunque los signos y síntomas de los trastornos del sistema mas-
ticatorio son frecuentes, puede resultar muy complejo comprender su 
etiología. No hay una etiología única que explique todos los signos y 
síntomas. Por ejemplo, si acudimos a un libro de texto de medicina 
para consultar los tratamientos sugeridos para un trastorno y sólo 
se indica uno, generalmente se observará que éste es muy eficaz. En 
cambio, si el libro de texto indica múltiples tratamientos para un 
mismo trastorno, el terapeuta puede suponer que ninguno de los 
sugeridos resultará siempre eficaz. Hay dos explicaciones para ello. 
El trastorno tiene múltiples etiologías y no hay tratamiento que por 
sí solo pueda influir en todas ellas, o el trastorno no es un problema 
único, sino que corresponde a una denominación bajo la cual se in-
cluyen múltiples trastornos. En el caso del TTM ambas explicaciones 
son ciertas. De hecho, hay muchas alteraciones que pueden afectar 
a la función masticatoria. Además, según las estructuras afectadas 
pueden darse diversos trastornos.

La etiología de los TTM es compleja y multifactorial. Muchos 
factores pueden contribuir a un TTM. Los factores que aumentan 
el riesgo de TTM reciben el nombre de factores predisponentes. Los 
factores que producen la aparición de un TTM se denominan factores 
iniciadores y los factores que interfieren en la curación o favorecen 
la progresión del TTM, factores perpetuantes. En algunos casos, un 
solo factor puede desempeñar uno o todos estos papeles9,122,123. El 
tratamiento exitoso del TTM depende de la identificación y el con-
trol de estos factores contribuyentes.

El odontólogo que intente tratar a un paciente con TTM ha de 
valorar los principales factores etiológicos que pueden estar asociados 
con el trastorno, lo cual es esencial para seleccionar un tratamiento 
adecuado y eficaz. Para ayudar a comprenderlo, la figura 7-2 describe 
las interrelaciones entre todos los factores asociados.

FUNCIÓN NORMAL
Como se indica en el capítulo 2, el sistema masticatorio es una 
unidad compleja diseñada para llevar a cabo las tareas de masticación, 
deglución y fonación. Estas funciones son básicas para la vida y las 
efectúa el complejo sistema de control neuromuscular. Como se ha 
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FIGURA 7-2 Modelo gráfico que describe la relación entre diferentes factores que están asociados con la aparición de TTM. El modelo comienza con un sistema 
masticatorio que funciona normalmente. Existen cinco factores etiológicos principales que pueden estar asociados con los TTM. Es la adaptabilidad individual del 
paciente la que determina si estos factores influyen o no en la aparición del TTM. Cuando la importancia de estos factores es mínima y la adaptabilidad es mayor, 
el paciente no presenta ningún síntoma de TTM.
comentado anteriormente, el tronco del encéfalo (concretamente el 
generador de patrones central) regula la acción muscular mediante 
engramas musculares que se seleccionan adecuadamente según los es-
tímulos sensitivos recibidos desde las estructuras periféricas. Cuando 
se recibe un estímulo sensitivo súbito e inesperado, se activan los 
mecanismos reflejos de protección que originan una disminución 
de la actividad muscular en el área del estímulo. Para tener una revi-
sión más completa de este reflejo nociceptivo y su función normal, 
consúltese el capítulo 2.

En la mayoría de los individuos, el sistema masticatorio funciona 
de una manera normal y eficaz sin consecuencias importantes. Sin 
embargo, a lo largo de la vida algunos factores pueden interrumpir 
la función normal, provocando una disfunción de las estructuras 
masticatorias. Estos factores reciben el nombre de factores etiológicos.

FACTORES ETIOLÓGICOS DE LOS TRASTORNOS 
TEMPOROMANDIBULARES
Es adecuado empezar identificando las principales causas que pueden 
llevar a un TTM, ya que es fundamental identificar correctamente el 
factor exacto para poder seleccionar el tratamiento más apropiado 
y efectivo. Una revisión de la literatura científica revela que existen 
cinco factores esenciales asociados al TTM. Estos factores son las 
condiciones oclusales, los traumatismos, el estrés emocional, el 
dolor profundo y las actividades parafuncionales. La importancia 
de estos factores varía considerablemente de unos pacientes a otros. 
En esta sección se analizan todos los factores. Sin embargo, debido 
a la importancia de los factores oclusales en odontología, su efecto 
exacto en el TTM se detalla más adelante en este capítulo.

Condiciones oclusales como etiología del trastorno 
temporomandibular
Un factor patogénico sobre el que se ha discutido durante muchos 
años lo constituyen las condiciones oclusales. En un primer momen-
to los profesionales odontológicos estaban plenamente convencidos 
de que los factores oclusales eran los que más contribuían a los 
TTM. Más recientemente, numerosos investigadores han sugerido 
que los factores oclusales desempeñan un papel mínimo o nulo en 
el TTM. Evidentemente, los resultados de las investigaciones que 
hemos citado previamente en este capítulo no representan pruebas 
concluyentes de ninguna de las dos posturas de esta controversia. 
Sin embargo, la relación entre los factores oclusales y el TTM es 
crucial en odontología. Si los factores oclusales guardan alguna 
relación con el TTM, el odontólogo es responsable de proporcionar 
un tratamiento adecuado puesto que él es el único profesional de 
la salud preparado para modificar la oclusión. Por otra parte, si los 
factores oclusales no influyen en el TTM, el odontólogo debe evitar 
tratar el TTM mediante cambios oclusales. Es fácil comprender la 
importancia de este punto y, por tanto, el elevado tono emocional 
que ha alcanzado este debate. Esta relación se analiza en detalle en 
este apartado una vez dada una descripción gráfica completa.

Traumatismo como factor etiológico del trastorno tempo-
romandibular. Es cierto que los traumatismos en las estructuras 
faciales pueden provocar trastornos funcionales en el sistema mas-
ticatorio. Existe una amplia evidencia que apoya este concepto124-139. 
Los traumatismos parecen ejercer un mayor impacto en los trastornos 
intracapsulares que en los musculares. Los traumatismos pueden 
dividirse en dos tipos: macrotraumatismos y microtraumatismos. Un ma-
crotraumatismo es una fuerza súbita que puede producir alteraciones 
estructurales, como una explosión directa en la cara. El microtrauma-
tismo es cualquier fuerza pequeña que se aplica repetidamente sobre 
las estructuras durante un largo período de tiempo. Actividades como 
el bruxismo o el apretamiento pueden producir microtraumatismos 
sobre los tejidos sometidos a carga (es decir, dientes, articulaciones 
o músculos)140. En el capítulo 8 se analizan los tipos específicos y 
los efectos del traumatismo.

Estrés emocional como factor etiológico del trastorno tempo-
romandibular. Un factor habitual que puede influir en la función 
masticatoria es un aumento en el nivel de estrés emocional. Como 
se describió en el capítulo 2, los centros emocionales del cerebro 
influyen en la función muscular. El hipotálamo, el sistema reticular 
y, en particular, el sistema límbico son principalmente responsables 
del estado emocional de un individuo. Estos centros influyen en la 
actividad muscular de muchas maneras, una de las cuales es a través 
de las vías gammaeferentes. El estrés influye en el cuerpo activando 
el eje hipotálamo-hipofisario-suprarrenal (HHS). A través de vías 
neurales complejas, incrementa la actividad de las gammaeferentes, 
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lo que hace que las fibras intrafusales de los músculos se contraigan. 
Esto sensibiliza de tal manera los husos que cualquier ligero es-
tiramiento del músculo provocará una contracción refleja. El efecto 
global es un aumento de la tonicidad muscular141.

El clínico debe conocer y valorar el estrés emocional puesto que 
desempeña un papel importante en los TTM. El estado emocional 
del paciente depende mucho del estrés psicológico que se esté su-
friendo. Hans Selve142 describe el estrés como «la respuesta no es-
pecífica del cuerpo a cualquier demanda que se le imponga». El estrés 
psicológico es una parte intricada de nuestras vidas; no se trata de un 
trastorno emocional inusual limitado a pacientes institucionalizados, 
sino que podemos experimentarlo todos nosotros. A diferencia de lo 
que podría creerse, no siempre es malo, sino que a menudo se trata 
de una fuerza motivadora que nos empuja a completar una tarea y a 
conseguir el éxito. Se denomina factores estresantes a las circunstancias 
o experiencias que crean estrés. Pueden ser desagradables (como 
quedarse en paro) o agradables (como marcharse de vacaciones). En 
relación con el cuerpo, no es importante si el factor estresante es 
agradable o desagradable142; lo importante es que el cuerpo reacciona 
al factor estresante creando ciertas demandas para el reajuste o la 
adaptación (la respuesta de «lucha o huída»). Estas demandas están 
relacionadas con la intensidad del factor estresante.

Una forma sencilla de describir el estrés es considerarlo como 
un tipo de energía. Cuando se presenta una situación estresante, el 
cuerpo genera energía que ha de liberar de alguna manera. Existen, 
básicamente, dos tipos de mecanismos de liberación. El primero es 
externo y está representado por actividades como gritar, maldecir, gol-
pear o lanzar objetos. A pesar de que estas actividades son habituales 
y casi una respuesta natural al estrés, no suelen ser bien aceptadas 
socialmente. Los mecanismos externos de liberación del estrés son 
bastante naturales, como lo revela un niño con una rabieta. Otra 
fuente externa de liberación del estrés es el ejercicio físico. Podría 
parecer que este tipo de liberación es una forma sana de manejar el 
estrés; esto se analizará en capítulos posteriores.

Un segundo mecanismo por el que se libera el estrés es un meca-
nismo interno por el cual se terminan desarrollando trastornos psicofi-
siológicos como síndrome de colon irritable, hipertensión, arritmias, 
asma o un descenso de la tonicidad de la musculatura de la cabeza 
y el cuello. A medida que se recoja más información respecto a la 
prevalencia de la mayor tensión muscular, podría quedar demostrado 
que este tipo de mecanismo de liberación del estrés es, con diferencia, 
el más habitual. Es importante recordar que la percepción del factor 
estresante, tanto en cuanto a tipo como a intensidad, varía mucho 
de una persona a otra. Lo que puede ser estresante para una persona 
no representa nada de estrés para otra, lo que hace difícil juzgar la 
intensidad de un factor estresante determinado en un paciente dado.

Los mayores niveles de estrés emocional experimentado no sólo 
aumentan la tonicidad de los músculos de la cabeza y el cuello141, 
sino que también aumentan los niveles de actividad muscular no 
funcional, como el bruxismo o el apretamiento de los dientes.

El estrés emocional puede influir también en la actividad o tono 
simpáticos del individuo. El sistema nervioso autónomo monitoriza 
y regula constantemente numerosos sistemas subconscientes que 
mantienen la homeostasis. Una de las funciones del sistema nervioso 
autónomo es regular el flujo sanguíneo dentro del cuerpo. El sistema 
nervioso simpático está estrechamente relacionado con el reflejo de 
lucha y huida activado por los factores estresantes. Por tanto, en 
presencia de estrés, se contrae el flujo sanguíneo capilar de los tejidos 
externos, lo que permite que un flujo sanguíneo mayor acuda a las 
estructuras musculoesqueléticas y los órganos internos más impor-
tantes. Los resultados son un enfriamiento de la piel de zonas como 
las manos. La actividad prolongada del sistema nervioso simpático 
puede afectar a ciertos tejidos, como los músculos. Se ha sugerido 
que la actividad simpática puede aumentar el tono muscular143,144 
y producir, de esta manera, dolor en los músculos. Una actividad  
o tono simpáticos mayores representan, por tanto, un factor etiológico 
que puede influir en los síntomas del TTM.

Como se indicó previamente, el estrés emocional forma parte 
de la existencia. Se nos ha creado para soportar el estrés, como lo 
demuestra la respuesta de lucha y huida del cuerpo a los desafíos del 
entorno. Es sana la respuesta aguda a un desafío ambiental súbito, 
además de necesaria para la supervivencia (p. ej., alejarse corriendo 
de un edificio en llamas o alejarse de la trayectoria de un coche que 
se aproxima). No preocupan tanto estas respuestas agudas, sino 
más bien las que nos exponen a un estrés emocional prolongado, 
especialmente sin la capacidad de escapar (p.ej., ambientes laborales 
negativos, matrimonios infelices o situaciones familiares comprome-
tidas). La exposición prolongada a factores estresantes emocionales 
hiperestimula el sistema nervioso autónomo de manera crónica, lo 
que puede comprometer la capacidad del individuo de adaptarse 
e incluso de vencer las enfermedades. Es esta relación la que une 
los TTM con el estrés emocional; se elaborará con más detalle en 
capítulos posteriores.

Estímulo doloroso profundo como etiología del trastorno 
temporomandibular
Un concepto habitual pero que suele pasarse por alto es que las 
fuentes del estímulo doloroso profundo pueden causar alteraciones 
en la función muscular. Esta idea se analizó en detalle en el capí-
tulo 2. El estímulo doloroso profundo puede excitar centralmente 
al tronco del encéfalo y producir una respuesta muscular conocida 
como cocontracción protectora145, que representa una respuesta sana y 
normal a las lesiones o al temor de que se produzcan. Por ello, es 
razonable encontrar a un paciente con dolor como el dolor dental 
(es decir, pulpa necrótica) que tiene limitada la apertura bucal. Esto 
representa la respuesta del cuerpo para proteger la parte lesionada 
limitando su uso. Este hallazgo clínico es común a muchos pacientes 
con dolores dentales. Una vez resuelto el dolor dental, se recupera la 
apertura bucal normal. La apertura limitada de la boca es únicamente 
una respuesta secundaria a la experiencia de dolor profundo. Sin em-
bargo, si el clínico no reconoce este fenómeno, puede concluir que 
la apertura limitada de la boca es un problema de TTM primario y 
puede orientarse mal el tratamiento. Cualquier fuente de un estímulo 
doloroso profundo constante puede representar un factor etiológico 
que puede llevar a una apertura limitada de la boca y, por tanto, se 
presenta clínicamente como TTM. El dolor dental, el dolor sinusal 
y la otalgia pueden dar lugar a esta respuesta; incluso localizaciones 
de dolor más alejadas, como el dolor cervical, pueden dar lugar a esta 
situación (cap. 2). Demasiado a menudo los odontólogos no valoran 
este fenómeno y empiezan a tratar al paciente del TTM. Sólo cuando 
fracasa el tratamiento es cuando se identifica el problema cervical 
como responsable de dolor facial y de la apertura limitada de la boca. 
Es básico comprender cómo se produce con vistas al tratamiento y se 
enfatiza la importancia de un diagnóstico correcto (v. caps. 9 y 10).

Actividad parafuncional como etiología del trastorno 
temporomandibular
Las actividades de los músculos de la masticación pueden dividirse 
en dos tipos básicos: funcionales (descritos en el cap. 2) entre los que 
se incluyen la masticación, el habla y la deglución, y parafuncionales 
(es decir, no funcionales), entre los que se incluyen el apretamiento o 
rechinamiento de los dientes (denominado bruxismo), así como otros 
hábitos orales más. Se ha empleado el término hiperactividad muscular 
para describir cualquier actividad muscular aumentada por encima de 
lo necesario para la función. La hiperactividad muscular incluye, así, 
no sólo las actividades parafuncionales de apretamiento, bruxismo y 
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otros hábitos orales, sino también cualquier aumento general en el 
tono muscular. Hay actividades musculares que pueden no implicar 
el contacto entre los dientes o los movimientos mandibulares, pero 
pueden representar un aumento en la contracción tónica estática 
del músculo.

Algunas de estas actividades pueden ser responsables de la apa-
rición de los síntomas del TTM120-146. Con fines explicativos, la 
actividad parafuncional puede subdividirse en dos tipos generales: el 
que se produce durante el día (diurno) y el que ocurre por la noche 
(nocturno).

Actividad diurna. La actividad parafuncional durante el día con-
siste en el apretamiento y el rechinamiento, así como otros hábitos 
orales que suelen llevarse a cabo sin que el individuo se dé cuenta 
de ello, como morderse las mejillas y la lengua, chuparse el pulgar 
y otros dedos, hábitos posturales inusuales y muchas actividades 
relacionadas con profesiones, como morder lapiceros, alfileres o 
agujas, o sostener objetos debajo de la barbilla (como el teléfono o un  
violín). Durante las actividades diarias, el paciente suele tener los 
dientes juntos y aplicar fuerza147-149. Este tipo de actividad diurna 
se observa en personas que están concentradas en una tarea o están 
realizando una actividad física extenuante. El músculo masetero se 
contrae periódicamente de una forma que es totalmente irrelevante 
para lo que se está realizando. Esta actividad irrelevante, que ya 
se describió en el capítulo 2, suele asociarse a muchas tareas que 
se realizan durante el día (p. ej., conducir, leer, escribir, escribir a 
máquina, levantar un objeto pesado). Algunas actividades diurnas 
están muy relacionadas con la tarea que se está realizando, como 
cuando un submarinista muerde la boquilla150 o los músicos tocan 
determinados instrumentos musicales151,152.

El clínico tiene que reconocer que la mayoría de las actividades 
parafuncionales se producen a un nivel subconsciente; en otras 
palabras, en muchas ocasiones los individuos no son conscientes 
de sus hábitos de apretamiento o de mordida de mejillas (fig. 7-3). 
Por ello, limitarse a preguntar al paciente no es una manera fiable 
de valorar la presencia o ausencia de estas actividades153. En muchos 
casos, una vez que el paciente es consciente de la posibilidad de 
estas actividades diurnas, las reconocerá y puede disminuirlas. Ésta 
es la mejor estrategia de tratamiento que se puede dar al paciente; se 
analizará en capítulos posteriores.
FIGURA 7-3 Algunos signos clínicos asociados con actividad parafuncional. A, Evid
lengua están festoneados y coinciden con las superficies linguales de los dientes m
de compresión de la lengua contra los dientes produce esta alteración morfológica
Actividad nocturna. Datos procedentes de varias fuentes sugie-
ren que es bastante habitual la actividad parafuncional durante el 
sueño154-157 y parece tomar la forma de episodios únicos (denomina-
dos apretamiento). Lo que no se sabe es si estas actividades se deben a 
factores etiológicos diferentes o se trata del mismo fenómeno con dos 
presentaciones diferentes. Muchos pacientes realizan ambas activida-
des y a veces son difíciles de separar. Por esta razón, el apretamiento 
y el bruxismo suelen denominarse sucesos de bruxismo.

Sueño. Para entender mejor el bruxismo, ha de conocerse prime-
ro el proceso del sueño, que se investiga monitorizando la actividad 
de las ondas cerebrales en el electroencefalograma (EEG) de un 
individuo durante el sueño. Esta monitorización recibe el nombre 
de polisomnografía. Una polisomnografía revela dos tipos básicos de 
actividades cerebrales que se presentan cíclicamente durante una 
noche de sueño. El primer tipo es una onda relativamente rápida 
denominada onda alfa (unas 10 ondas por segundo). Las ondas alfa 
son las ondas predominantes en los primeros estadios de sueño o 
sueño ligero. Las ondas delta son ondas más lentas (0,5-4 ondas por 
segundo) que se presentan en los estadios más profundos del sueño. 
El ciclo de sueño se divide en cuatro fases de sueño sin movimientos 
oculares rápidos (no REM) seguidas de un período de sueño de 
movimientos oculares rápidos (REM). Las fases 1 y 2 representan 
las fases iniciales de sueño ligero y están formadas por grupos de 
ondas alfa rápidas junto con algunas ondas beta y husos de sueño. Las 
fases 3 y 4 representan las fases más profundas del sueño, con una 
predominancia de ondas beta más lentas.

Durante un ciclo normal de sueño, un individuo pasará de las 
fases más ligeras (1 y 2) a las fases más profundas (3 y 4). A continua-
ción, el individuo pasará por una fase de sueño bastante diferente de 
las otras. Esta fase se presenta como una actividad desincronizada en 
la que se producen otros sucesos fisiológicos, como la contracción de 
los músculos de la cara y las extremidades, alteraciones en el ritmo 
cardíaco y la frecuencia respiratoria, y el movimiento rápido de los 
ojos debajo de los párpados158 (de ahí el nombre de sueño REM). 
Los sueños se producen más durante la fase de sueño REM. Después 
de esta fase, la persona suele volver a una fase de sueño más ligero 
y el ciclo se repite a lo largo de toda la noche. Cada ciclo completo 
de sueño dura de 60 a 90 minutos, lo que resulta en una media de 
entre cuatro y seis ciclos de sueño por noche. Una fase REM suele 
encia de mordida de mejillas durante el sueño. B, Aquí los bordes laterales de la 
andibulares. Durante el sueño, una combinación de presión intraoral negativa y 

 lingual. Esto es una forma de actividad parafuncional.
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aparecer después de la fase 4 del sueño y dura de 5 a 15 minutos. 
Aproximadamente un 80% de las personas que se despiertan durante 
el sueño REM recuerdan lo que estaban soñando159. Sólo el 5% de 
los que se despiertan durante las fases no REM pueden recordar sus 
sueños (algunos los recuerdan parcialmente).

Aproximadamente el 80% de los períodos de sueño de un adulto 
son sueño no REM y sólo el 20% es sueño REM160. Las fases REM y 
no REM parecen muy diferentes, y se cree que sus funciones también 
lo son. Se cree que el sueño no REM es importante para restaurar 
la función de los sistemas corporales. Durante esta fase de sueño, 
aumenta la síntesis de macromoléculas vitales (es decir, proteínas, 
ARN, etc.). Por otra parte, el sueño REM parece importante para 
restaurar la función de la corteza cerebral y del tronco del encéfalo. 
Se cree que durante esta fase del sueño se afrontan y resuelven las 
emociones. En este momento, las experiencias recientes se alinean 
con las antiguas.

Es evidente la importancia de estos dos tipos de sueño a partir 
de los estudios que intentan privar a los individuos de uno u otro. 
Cuando un individuo es privado experimentalmente del sueño REM, 
predominan ciertos estados emocionales161. Los sujetos se muestran 
muy ansiosos e irritables y presentan también dificultades para con-
centrarse. Cuando a un individuo se le priva del sueño no REM se 
presentan otros hallazgos162-164. Cuando a un individuo normal 
se le priva del sueño no REM durante varias noches, suele empezar 
a quejarse de molestias, dolor y rigidez musculoesqueléticos165. 
Esto puede deberse a la incapacidad del individuo de restaurar los 
requerimientos metabólicos. En otras palabras, el sueño no REM es 
importante para el descanso físico.

En un estudio experimental, la privación del sueño no REM no 
parecía incrementar la actividad de los músculos elevadores durante 
el sueño166. Así pues, existe un debate acerca de por qué la privación 
del sueño no REM provoca molestias, dolor y rigidez musculoes-
queléticos167. A pesar de ello, es muy importante que el clínico que 
trata los TTM conozca las relaciones entre el sueño y el dolor mus-
cular. Esta relación se analizará en capítulos posteriores.

Fases del sueño y episodios de bruxismo. Existe controversia 
acerca de en qué fases del sueño se produce el bruxismo. Algunos 
estudios168,169 sugieren que tiene lugar principalmente durante la 
fase REM, mientras que otros concluyen que el bruxismo nunca se 
produce durante el sueño REM170-172. Según otros estudios173-178, 
los episodios de bruxismo parecen asociarse a las fases más ligeras 
(1 y 2) del sueño no REM. Los episodios de bruxismo parecen estar 
asociados con un cambio de sueño más profundo a más ligero, 
como puede demostrarse al dirigir un haz de luz a la cara de una 
persona que está durmiendo. Se ha demostrado que esa estimulación 
induce el rechinamiento de los dientes171. Esta misma reacción se ha 
observado tras estimulaciones sónica y táctil. Así pues, este y otros 
estudios han indicado que el bruxismo puede estar muy asociado a 
las fases de despertar del sueño155,174,175,179,18.

Duración de los episodios de bruxismo. Los estudios sobre el sueño 
revelan también que el número y la duración de los episodios de 
bruxismo varían mucho, no sólo entre las personas, sino en una mis-
ma persona. Kydd y Daly181 publicaron que un grupo de 10 bruxistas 
rechinaban los dientes rítmicamente durante un tiempo medio de 
11,4 minutos por noche. Estos apretamientos solían ocurrir en epi-
sodios aislados que duraban de 20 a 40 segundos. Reding y cols.173 
publicaron que el episodio medio de bruxismo dura sólo 9 segundos 
(de 2,7 a 66,5 seg), con un tiempo medio de bruxismo total de 40 seg/
hora. Clarke y cols.182 publicaron que los episodios de bruxismo 
se producían a una media de sólo cinco veces durante un período 
de sueño completo, con una duración media de 8 segundos por 
episodio. Trenouth183 publicó que un grupo de bruxistas con TTM 
mantuvo los dientes juntos durante 38,7 minutos en un período 
de 8 horas. En el mismo estudio, un grupo control sólo mantenía 
los dientes apretados durante 5,4 minutos a lo largo de 8 horas. En 
estos estudios separados de sujetos normales, Okeson y cols.174-176 
observaron que los episodios de bruxismo duraban de 5 a 6 segundos.

No se conoce a ciencia cierta el número y duración de los episo-
dios de bruxismo que pueden dar lugar a síntomas musculares, y exis-
ten grandes variaciones de un paciente a otro184. Christensen185-187 
demostró que en los músculos masticatorios de los sujetos apare-
cía dolor después de 20-60 segundos de apretamiento. Parecería, 
entonces, que los episodios de bruxismo podían inducir síntomas en 
algunos individuos, a pesar de que no se publicaron ni la naturaleza 
específica de los síntomas ni cuánta actividad era necesaria para 
provocarlos.

Intensidad de los episodios de bruxismo. La intensidad de los epi-
sodios de bruxismo no se había estudiado bien hasta que Clarke y 
cols.188 demostraron un hallazgo interesante. Observaron que un 
episodio medio de bruxismo suponía el 60% de la potencia de apre-
tamiento máxima antes de que la persona se despertara. Ésta es una 
cantidad importante de fuerza, puesto que el apretamiento máximo 
supera las fuerzas normales que se emplean durante la masticación 
o cualquier otra actividad funcional. Este estudio demostró también 
que 2 de los 10 individuos ejercían fuerzas durante los episodios 
de bruxismo que excedían realmente la fuerza máxima que podían 
aplicar a los dientes durante un apretamiento voluntario. En estos 
individuos, un episodio de bruxismo durante el sueño tendría incluso 
más probabilidades de crear problemas que un apretamiento máximo 
durante el momento del despertar. Rugh y cols.189 demostraron que 
el 66% de los episodios de bruxismo nocturno eran mayores que la 
fuerza de masticación, pero sólo un 1% de estos episodios excedía 
la fuerza de un apretamiento voluntario máximo.

Aunque algunos individuos muestran sólo una actividad mus-
cular diurna147, es más habitual encontrar personas con actividad 
nocturna190-192. En realidad, en la mayoría de los sujetos normales 
existe cierta cantidad de bruxismo nocturno174-176, a pesar de lo cual 
tanto las actividades parafuncionales diurnas como las nocturnas se 
producen a un nivel subconsciente; de ahí que la gente no sea cons-
ciente de esta actividad157.

Posición al dormir y episodios de bruxismo. Algunos estudios han 
examinado la posición al dormir y los episodios de bruxismo. An-
tes de estas investigaciones, los estudiosos especularon sobre si los 
sujetos que dormían de lado bruxaban más que los dormían boca 
arriba193. Los estudios que realmente han documentado la posición 
al dormir y los episodios de bruxismo no suscriben esa especulación, 
sino que todos los estudios publican que se presentan más episodios 
de bruxismo al dormir boca arriba que de lado o que no existe nin-
guna diferencia174-176,194. Se ha publicado también que los pacientes 
bruxómanos modifican su posición al dormir más que los sujetos 
que no bruxan195.

Episodios de bruxismo y síntomas masticatorios. Una cuestión 
importante con respecto al bruxismo nocturno que no se ha tratado 
adecuadamente es el tipo y duración de los episodios de bruxismo 
que producen síntomas masticatorios. Ware y Rugh177 estudiaron a 
un grupo de pacientes bruxistas sin dolor y a otro grupo con dolor 
y descubrieron que el segundo grupo presentaba un número mayor 
de episodios bruxistas durante la fase de sueño REM que el primer 
grupo. Sin embargo, ambos grupos bruxaban más que un grupo 
control. Este estudio sugiere que puede haber dos tipos de pacientes 
con bruxismo: uno que bruxa más durante la fase de sueño REM 
y otro que bruxa más durante las fases de sueño no REM. Otros 
estudios de estos autores177,196 mostraban que la cantidad de con-
tracción sostenida durante el bruxismo era generalmente mucho 
mayor durante las fases de sueño REM que no REM. Estos hallazgos 
ayudan a explicar por qué hay literatura tan contradictoria sobre 
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las fases del sueño y el bruxismo y puede explicar también por qué 
algunos pacientes se despiertan con dolor y otros con evidencia 
clínica de bruxismo no refieren dolor alguno197.

Un interesante estudio de Rompre y cols.198 investigó el núme-
ro de episodios de bruxismo por noche en un grupo de pacientes  
bruxómanos con dolor y lo comparó con otro grupo de pacientes bru-
xómanos sin dolor. Los investigadores observaron que el grupo de 
bruxismo sin dolor presentaba más episodios de bruxismo por noche  
que el grupo con dolor. De manera intuitiva, esto no tiene sentido, 
pero si se observa la función muscular, es muy lógico. Los pacientes 
que bruxan de manera regular durante el sueño acondicionan sus 
músculos y los adaptan a esta actividad. Esto es precisamente lo 
que hacen los culturistas. El ejercicio regular consigue músculos 
más fuertes, grandes y eficientes. Esto puede explicar por qué los 
odontólogos suelen observar a varones de mediana edad con un 
desgaste dentario importante secundario al bruxismo, pero sin dolor. 
Estos individuos acondicionan sus músculos como lo hacen los 
levantadores de peso. Los pacientes que se despiertan con dolor 
muscular suelen ser los que no bruxan frecuentemente, pues sus mús-
culos no están acondicionados para esta actividad. Esta actividad no 
acondicionada suele estar asociada al dolor (v. cap. 12).

Actividades musculares y síntomas masticatorios. Cuando 
se empieza a comprender la actividad parafuncional, se empieza a 
entender también el papel de esta actividad muscular en la etiología 
de algunos tipos de TTM199. La actividad funcional, por otra parte, 
no parece implicar los mismos factores de riesgo. Cinco factores 
comunes ilustran por qué estas actividades musculares diferentes 
presentan diferentes factores de riesgo para el TTM (tabla 7-3).

Fuerzas de los contactos dentarios. Al evaluar los efectos 
de los contactos de los dientes en las estructuras del sistema mas-
ticatorio, han de tenerse en cuenta dos factores: la magnitud y la 
duración de los contactos. Una manera razonable de comparar los 
efectos de los contactos funcionales y parafuncionales es evaluar 
la cantidad de fuerza que se aplica sobre los dientes en kg/seg/día 
para cada actividad.

Hay que evaluar las actividades de masticación y deglución (nor-
malmente durante la fonación no suele haber contacto entre los 
dientes). Se ha estimado200 que durante cada acción masticatoria se 
aplica una media de 26,59 kg de fuerza sobre los dientes durante 115 
mseg; esto significa 3,05 kg por masticación201. En vista del hecho 
de que se estiman 1.800 masticaciones de media durante el día202, 
se observa que la fuerza oclusal total/tiempo de actividad sería de 
5.503,95 kg/día. Hay que tener en cuenta también las fuerzas de de-
glución. A lo largo de un día, las personas degluten unas 146 veces 
mientras comen203. Si se estima que se aplica una fuerza de 30,12 kg 
sobre los dientes durante 522 segundos durante cada deglución201, 
esto lleva a 2.295,8 kg/día, por lo que el total de actividad fuerza/
tiempo para la masticación y la deglución es de unos 7.791,6 kg/día.

Los contactos entre los dientes durante la actividad parafun-
cional son más difíciles de evaluar debido a lo poco que se sabe 
sobre la cantidad de fuerza que se aplica sobre los dientes. Se ha 
demostrado que durante el bruxismo nocturno se puede registrar 
TABLA 7-3  Comparación de actividades funcionales y parafuncionales u

Factor Actividad funcional

Fuerza de los contactos dentarios 7.791 kg/seg/día

Dirección de las fuerzas aplicadas Vertical (bien tolerada)

Posición mandibular Oclusión céntrica (bastante

Tipo de contracción muscular Isotónica (fisiológica)

Influencia de los reflejos de protección Presente

Efectos patológicos Improbable
una cantidad significativa de fuerza durante un período de tiempo 
determinado190-192. Rugh y Solberg190 establecieron que una cantidad 
significativa de actividad muscular consiste en contracciones que 
son mayores que las que se utilizan para deglutir y que se mantienen 
durante un segundo o más. Cada segundo se considera una unidad 
de actividad. Las actividades musculares nocturnas normales (para-
funcionales) suman aproximadamente 20 unidades por hora. Si para 
cada unidad se utiliza una estimación conservadora de 36,24 kg de 
fuerza por segundo, la actividad nocturna normal para 8 horas es 
de 5.798,4 kg/seg por noche, inferior a la fuerza aplicada a los dientes 
durante la función. Éstas son las fuerzas de la actividad normal y 
no las del paciente bruxómano. Un paciente que muestra un com-
portamiento bruxómano puede producir fácilmente 60 unidades de 
actividad por hora. Si se aplica una fuerza de 36,24 kg/seg, se producen 
17.395,2 kg/seg por noche, lo que triplica la cantidad de la actividad 
funcional al día. Considérese también que estos 36,24 kg de fuerza 
representan sólo la mitad de la fuerza máxima media que puede apli-
carse sobre los dientes200. Si se aplican 54,36 kg de fuerza (y algunas 
personas pueden alcanzar fácilmente 113,25 kg), la actividad fuerza/
tiempo llega a 26.092,8 kg/día. Se aprecia fácilmente que la fuerza 
y la duración de los contactos entre los dientes durante la actividad 
parafuncional constituye una amenaza mucho más seria para las es-
tructuras del sistema masticatorio que las de la actividad funcional.

Dirección de las fuerzas aplicadas. Durante la masticación y 
la deglución, la mandíbula se mueve principalmente en dirección 
vertical201. A medida que se cierra la boca y los dientes entran en 
contacto, las fuerzas predominantes aplicadas sobre los dientes son 
también en dirección vertical. Como se describió en el capítulo 5, las 
fuerzas verticales son bien aceptadas por las estructuras de soporte de  
los dientes. Sin embargo, durante las actividades parafuncionales 
(p. ej., bruxismo), se aplican fuerzas más intensas sobre los dientes y la 
mandíbula se desplaza de un lado a otro. Este desplazamiento produ-
ce fuerzas horizontales que no son bien aceptadas y que aumentan la 
probabilidad de lesión de los dientes y/o las estructuras de soporte.

Posición mandibular. La mayor parte de la actividad funcional se 
produce en o cerca de la posición intercuspídea. A pesar de que esta 
posición no siempre puede ser la más estable musculoesquelética-
mente para los cóndilos, es estable para la oclusión debido al número 
máximo de contactos dentarios que proporciona. Las fuerzas de la 
actividad funcional se distribuyen, por tanto, en muchos dientes, 
lo que minimiza el daño potencial a un solo diente. Los patrones 
de desgaste dentario sugieren que la mayor parte de la actividad 
parafuncional se produce en posiciones excéntricas204. Durante esta 
actividad se producen pocos contactos entre los dientes y a menudo 
los cóndilos se alejan de una posición estable. La actividad en este 
tipo de posición mandibular aplica más tensión en el sistema mas-
ticatorio, lo que lo hace más susceptible al fracaso. Esta actividad 
resulta en la aplicación de fuerzas intensas sobre algunos dientes en 
una posición articular inestable, por lo que existe una probabilidad 
mayor de efectos patológicos sobre los dientes y las articulaciones.

Tipo de contracción muscular. La mayoría de la actividad 
funcional consiste en una contracción y relajación rítmicas y bien 
tilizando cinco factores comunes

Actividad parafuncional

26.092 kg/seg/día, quizá más

Horizontal (no es bien tolerada)

 estable) Movimientos excéntricos (bastante inestable)

Isométrica (no fisiológica)

Amortiguada

Muy probable
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controladas de los músculos implicados en la función mandibular. 
Esta actividad isotónica permite un flujo sanguíneo adecuado para 
oxigenar los tejidos y eliminar los subproductos acumulados a nivel 
celular. Así pues, la actividad funcional es una actividad muscular 
fisiológica. Por el contrario, la actividad parafuncional suele suponer 
la existencia de una contracción muscular sostenida durante perío-
dos de tiempo más largos. Este tipo de actividad isométrica inhibe 
el flujo sanguíneo normal en el tejido muscular. Como resultado 
se produce un aumento de los subproductos metabólicos en los 
tejidos musculares, lo que da lugar a síntomas de fatiga, dolor y 
espasmos186,205,206.

Influencia de los reflejos de protección. Los reflejos neuromus-
culares están presentes en las actividades funcionales y protegen 
a las estructuras dentales de las lesiones. En cambio, durante las 
actividades parafuncionales los mecanismos de protección neuromus-
cular parecen estar algo anulados, lo que resulta en una influencia 
menor en la actividad muscular3,207,208. Esto permite que aumente  
la actividad parafuncional hasta alcanzar niveles suficientemen-
te elevados como para hacer fracasar a las estructuras implicadas.

Teniendo en cuenta estos factores, parece claro que la actividad 
parafuncional es más responsable que la funcional del fracaso es-
tructural del sistema masticatorio y los TTM. Éste es un concepto 
importante que ha de recordarse, puesto que muchos pacientes 
acuden a la consulta quejándose de alteraciones funcionales como 
dificultades al masticar o dolor al hablar. Hay que recordar que las 
actividades funcionales hacen que el paciente sea consciente de los 
síntomas que han creado las actividades parafuncionales. En estos 
casos, el tratamiento ha de dirigirse principalmente al control de la 
actividad parafuncional. Modificar la actividad funcional de la que 
se queja el paciente puede ayudar a reducir los síntomas, pero no es 
suficiente para resolver el trastorno.

Otro concepto que debe recordarse es que las actividades parafun-
cionales se producen casi siempre de manera subconsciente. Mucha 
de esta actividad deletérea se produce durante el sueño en forma de 
bruxismo y apretamiento. A menudo los pacientes se despiertan sin 
ser conscientes de la actividad que ha sucedido durante el sueño. 
Pueden incluso despertarse con síntomas de TTM pero pueden 
no relacionar esta molestia con ningún agente causal. Cuando se 
les pregunta acerca del bruxismo, la mayor parte de ellos niegan 
dicha actividad153. Algunos estudios sugieren que del 25% al 50% 
de los pacientes estudiados presentaban bruxismo55,209. Aunque este 
porcentaje parece ser elevado, el porcentaje verdadero tiende a ser 
incluso mayor cuando se considera que muchas personas estudiadas 
desconocen su actividad parafuncional.

Etiología de los episodios de bruxismo. A lo largo de los 
años se ha creado mucha controversia alrededor de la etiología del 
bruxismo y el apretamiento. En los primeros tiempos, los odon-
tólogos estaban bastante convencidos de que el bruxismo estaba 
relacionado directamente con las interferencias oclusales3,210-212. 
Por tanto, los tratamientos iban dirigidos a la corrección de las 
condiciones de la oclusión. Estudios posteriores213-215 no apoyaron 
el concepto de que los contactos oclusales provocaran episodios de 
bruxismo. Apenas se cuestiona que los contactos oclusales influyan 
en la función del sistema masticatorio (cap. 2), pero no parece que 
contribuyan al bruxismo. En la última sección de este capítulo se 
analiza la relación precisa entre las interferencias oclusales y los 
síntomas masticatorios.

Un factor que parece influir en la actividad bruxista es el estrés 
emocional216. Los estudios iniciales que monitorizaron los niveles 
de actividad bruxista nocturna mostraban un patrón temporal fuerte 
asociado con sucesos estresantes (fig. 7-4)190-192,215. Este patrón se 
ve claramente cuando se monitoriza a un solo individuo durante 
un período de tiempo largo, como se aprecia en la figura 7-5. Esta 
figura muestra que cuando el sujeto sufría un episodio estresante, 
la actividad nocturna del masetero aumentaba. Asociado con esta 
actividad había un período de mayor dolor. Merece la pena recalcar 
que en estudios más recientes se vio que esta relación era cierta sólo 
en un pequeño porcentaje de los pacientes estudiados217,218.

No obstante, el aumento del estrés emocional es el único factor que 
ha demostrado afectar al bruxismo. Se cree que ciertos medicamentos 
aumentan los episodios de bruxismo218-223, a pesar de que la eviden-
cia aún es débil224. Algunos estudios sugieren que podría haber una 
predisposición genética para el bruxismo225-228. Otros estudios229-233 
proponen una relación entre el bruxismo y las alteraciones en el sis-
tema nervioso central (SNC). Un estudio relaciona el bruxismo con 
el reflujo gastroesofágico234. Varios informes de casos han relacionado 
el aumento en el bruxismo con el uso de ciertos antidepresivos, como 
los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina235-237.

Cuando se escribió por primera vez esta obra en 1983, existía el 
concepto común y aceptado de que la actividad parafuncional era un 
factor etiológico significativo en los TTM. De hecho, en ese momen-
to se pensaba que, si podía controlarse la actividad parafuncional, 
podrían controlarse los síntomas de la actividad parafuncional y 
también los síntomas de los TTM. A medida que fue conociéndose 
más de este campo, nueva información arrojó más luz acerca de la 
etiología del TTM. En la actualidad, se cree que la actividad parafun-
cional puede ser un factor etiológico, pero es mucho más complejo 
que todo eso. Hoy en día también se reconoce que el bruxismo y 
el apretamiento son muy habituales, casi hallazgos normales en la 
población general. La mayoría de los individuos presentan algún tipo 
de actividad parafuncional sin mayores consecuencias. Sin embargo, 
en ocasiones la actividad parafuncional precipita problemas y el 
tratamiento ha de dirigirse a controlarla. En otros casos, la actividad 
parafuncional puede no ser la causa primaria de los síntomas del 
TTM, sino un factor perpetuante que mantiene o acentúa los sínto-
mas. En este caso, han de tratarse tanto la etiología principal como 
la actividad parafuncional si esto va a permitir la resolución com-
pleta de los síntomas. El clínico eficaz debe ser capaz de determinar 
cuándo es importante la actividad parafuncional para los síntomas 
del paciente y cuándo es únicamente un factor acompañante. Esto 
se consigue analizando cuidadosamente la historia y los hallazgos 
del paciente en la exploración (cap. 9).

Bruxismo en niños. El bruxismo es un hallazgo muy común 
en niños. Las entrevistas con los padres sugieren que bruxan en-
tre un 20% y un 38% de los niños238,239. A menudo, los padres 
oyen rechinar a sus hijos durante el sueño y se preocupan mucho; 
acuden a consulta bastante disgustados y suelen pedir consejo o 
tratamiento al odontólogo. Éste debe responder a sus preocupaciones 
basándose en datos fiables. Por desgracia, los datos sobre niños son 
muy escasos. Se acepta generalmente que, aunque el bruxismo sea 
habitual en niños, no suele asociarse a síntomas. Una revisión de 
la literatura pediátrica sobre el tema del bruxismo y de los TTM 
revela que no existe evidencia que pueda preocupar240. Aunque los 
niños pequeños suelen mostrar desgastes en los dientes deciduos, 
esto raramente se asocia con dificultades para masticar o con quejas 
de disfunción masticatoria. En un estudio241 de 126 niños de 6 a  
9 años que bruxaban, sólo 17 seguían rechinando los dientes 5 años 
después y no presentaban síntomas asociados. Este estudio concluyó 
que el bruxismo en niños es un fenómeno autolimitante que no está 
asociado a síntomas significativos y que no está relacionado con un 
riesgo mayor de bruxismo cuando alcanza la edad adulta. Hay que 
informar a los padres que estén preocupados de la naturaleza benigna 
de esta actividad y pedirles que vigilen cualquier molestia del niño. 
Si el niño se queja de dolor al masticar o al hablar o se despierta 
con dolor facial, hay que evaluarlo en la clínica dental. Si el niño 
se queja de cefaleas frecuentes e intensas, está indicado también un 
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FIGURA 7-5 Relación a largo plazo entre el estrés, la actividad muscular y el dolor. Estas tres medidas se han obtenido a partir de un solo individuo a lo largo de  
140 días. Poco después de una experiencia estresante, la actividad muscular nocturna aumenta y es entonces cuando el sujeto refiere dolor. (Adaptado de Rugh JD, 
Lemke RL. En Matarazzo JD y cols., editores. Behavioral Health: A Handbook of Health Enhancement and Disease Prevention. Nueva York: Wiley; 1984.)

FIGURA 7-4 Rugh demostró que el estrés diario se refleja en la actividad muscular nocturna del masetero. (Adaptado de Rugh JD, Solberg WK. En Zarb GA, Carlsson 
GE, editores. Temporomandibular Joint: Function and Dysfunction. St. Louis: Mosby-Year Book; 1979:255.)



115Capítulo 7  n  Etiología de los trastornos funcionales del sistema masticatorio
©

 E
ls

ev
ie

r. 
Fo

to
co

pi
ar

 s
in

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.
examen de TTM para descartar la disfunción masticatoria como 
posible etiología.

Adaptabilidad del paciente
A lo largo de los años, los odontólogos han llegado a comprender 
que la etiología de los TTM no es simple, sino multifactorial. Se 
presentaron antes cinco factores etiológicos bien definidos, todos 
ellos con datos que apoyan sus contribuciones potenciales a los 
síntomas de TTM. Pero, ¿qué factor influye en qué paciente? Si 
pudiera saberse, podría aplicarse el tratamiento adecuado. Además, 
todos los factores no tienen por qué afectar a todos los pacientes. 
Los clínicos perspicaces se dan cuenta de que todos estos factores se  
encuentran presentes en cierto grado en la mayoría de los pacien-
tes que no tienen síntomas de TTM, por lo que hay algún elemento 
que no aparece en esta descripción gráfica del progreso del TTM. 
De hecho, ese elemento existe y la mayoría de los clínicos lo pasan  
por alto. Ese factor es la adaptabilidad del paciente. La mayor 
parte de los clínicos asumen que todos los pacientes que solicitan 
sus cuidados son biológicamente iguales, pero esto puede no ser 
así. Cada paciente tiene un sistema biológico que puede tolerar un 
cierto grado de variación del ideal. El sistema musculoesquelético 
humano es adaptable, por lo que puede tolerar una variación consi-
derable sin mostrar signos de patología o disfunción. Por tanto, una 
maloclusión, un traumatismo pequeño, cierto estrés emocional y la 
presencia de dolor profundo y parafunción no siempre producen 
síntomas de TTM. A menudo, estos factores se incluyen dentro 
de la adaptabilidad del sistema musculoesquelético del paciente. 
La mayoría de los clínicos aprecian esta variabilidad, pero pocos 
lo tienen en cuenta a la hora de tratar a sus pacientes. De hecho, 
hemos de agradecer este elemento de adaptabilidad, puesto que 
parece ser una razón fundamental para nuestro éxito clínico al llevar 
a cabo nuestro trabajo. Deberíamos valorar que los odontólogos 
no siempre postergan o aplazan las cosas cuando las encuentran 
y que nuestro éxito clínico está directamente relacionado con la 
facilidad del paciente a adaptarse a los cambios introducidos por 
el odontólogo. Teniendo esto en cuenta, los odontólogos deberían 
darles las gracias a los pacientes por su éxito más que atribuirse el 
mérito.

El concepto de adaptabilidad del paciente es razonable y lógico, 
pero a menudo difícil de sostener con estudios científicos fiables, 
lo cual parece cierto debido a la complejidad del cuerpo humano. 
Los factores que influyen en la adaptabilidad pueden estar ligados 
a circunstancias innatas como la variabilidad genética y la resis-
tencia del huésped242. Existen factores que pueden considerarse 
biológicos, como la dieta, las hormonas, el sueño e incluso el 
acondicionamiento físico243-247. Otros factores pueden ser demográ-
ficos, como la edad y el sexo248,249. En la actualidad, la comunidad 
científica investiga estos factores para comprender mejor por qué 
algunos individuos son más propensos que otros a desarrollar 
algunas enfermedades.

Un factor importante que hay que considerar es que cada pa-
ciente que pide tratamiento es diferente y, por tanto, requiere 
una consideración especial. Los pacientes que tienen la suerte de 
presentar una adaptabilidad importante pueden presentar factores 
etiológicos más llamativos pero no mostrar síntomas de TTM, 
lo cual puede ayudar a explicar por qué la revisión dada previa-
mente de los estudios epidemiológicos no conseguía relacionar 
adecuadamente los factores oclusales con los síntomas de TTM. 
En la figura 7-2 se muestra una descripción gráfica del individuo 
adaptativo sano. Aunque haya presentes factores etiológicos en 
cierto grado (es decir, maloclusión, estrés emocional, etc.), estos 
factores no han superado la adaptabilidad del paciente, por lo que 
prevalece la salud.
En cambio, si un factor etiológico adquiere una importancia 
mayor, puede exceder la adaptabilidad del paciente y hacer que apa-
rezcan síntomas. La figura 7-6 representa una situación en la que un 
factor oclusal, como una corona alta, ha excedido la adaptabilidad 
del paciente, lo que da lugar al desarrollo de síntomas de TTM. Ha de 
señalarse que cualquiera de los cinco factores etiológicos puede haber 
excedido la adaptabilidad del paciente y haber provocado la aparición 
de los síntomas. Esto es importante, ya que, si se comprende cuál 
es el factor etiológico contribuyente, las consideraciones acerca del 
tratamiento variarán. Esto supone un desafío para el odontólogo, 
puesto que solemos centrarnos en la oclusión del paciente porque 
es lo que mejor conocemos y porque el paciente tiene una oclusión 
alejada de la ideal. En cambio, si el factor etiológico contribuyente 
principal es el estrés emocional o el estímulo doloroso profundo, 
los tratamientos oclusales fallarán a la hora de resolver los síntomas. 
No existe nada tan desalentador para el paciente y el odontólogo 
como completar un plan de tratamiento largo que ha modificado 
la oclusión para llegar a la conclusión de que el tratamiento no 
aliviaba los síntomas del paciente. Como odontólogos, estamos 
obligados a comprender la etiología antes de llevar a cabo cualquier 
modificación permanente en la oclusión del paciente. Las siguientes 
secciones de este capítulo intentan aclarar la forma en que el clínico 
puede seleccionar adecuadamente el tratamiento para los pacientes 
con TTM con ciertas garantías de éxito.

En algunos casos puede producirse un cambio en la adaptabilidad 
del paciente. Si ésta disminuye, algunos factores etiológicos menos 
significativos adquirirán mayor influencia (fig. 7-7). Cuando esto 
se produce, el paciente parece responder menos a los tratamientos 
tradicionales. Al haber menos respuesta, el tratamiento se vuelve 
más crónico y, con cronicidad, se empiezan a ver los cambios que 
se producen en el SNC que harán que la enfermedad se perpetúe. 
Estos cambios se relacionan con la sensibilización central, el aumento 
de los efectos del eje HHS e incluso con alteraciones en el sistema 
inhibitorio descendente245,250-252. Estos cambios centrales se analizan 
en el capítulo 2. Estos cambios producen una mayor cronicidad de 
la enfermedad del paciente, lo que hace, a su vez, que el abordaje 
del tratamiento sea muy diferente. Como se menciona en capítulos 
posteriores, alteraciones como los TTM crónicos, el dolor miofascial 
regional crónico y la fibromialgia se tratan mejor con un abordaje 
multidisciplinario. El aspecto más importante en este punto es que 
el paciente que podría haber empezado con un simple TTM se ha 
convertido ahora en un paciente que requiere un abordaje terapéu-
tico completamente diferente (fig. 7-8).

RELACIÓN PRECISA ENTRE LOS FACTORES 
OCLUSALES Y LOS TRASTORNOS 
TEMPOROMANDIBULARES
El objetivo de la ilustración de la figura 7-8 es proporcionar una 
revisión de cómo influyen muchos factores en la aparición de los 
síntomas de los TTM. Se trata de algo muy complicado, por lo que 
no sería lógico establecer un único tratamiento para todos los TTM. 
El tema importante que hay que considerar es que uno de los factores 
etiológicos asociados con el TTM es el estado de la oclusión del 
paciente. Se trata de una cuestión estrictamente dental, por lo que el 
odontólogo ha de estar preparado para tratarla cuando se determina 
que es el factor contribuyente fundamental; ningún otro profesional 
de la salud lo hace. A continuación se analiza en detalle cómo puede 
influir la situación oclusal en los síntomas de los TTM.

Antes de empezar, debe recordarse que el papel de la oclusión en 
los TTM no refleja la importancia que tiene la oclusión en odontolo-
gía. La oclusión es la base de la odontología. Las relaciones oclusales 
normales y la estabilidad de las mismas son fundamentales para 
conseguir una función masticatoria satisfactoria. La obtención de 
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FIGURA 7-6 En este modelo gráfico se representa como significativo el factor etiológico de la oclusión (quizás una corona recién colocada y no bien ajustada). Si 
este factor excede la adaptabilidad del paciente, el paciente puede manifestar síntomas de TTM. En esta caso, al mejorar la situación oclusal (ajuste de la corona) dis-
minuye el factor etiológico, lo que permite que el paciente se adapte y se resuelvan los síntomas de TTM. Este mismo efecto puede asociarse con cualquiera de los 
cinco factores etiológicos y ayuda a explicar las razones por las que los datos muestran que el tratamiento de cualquiera de estos factores puede reducir los síntomas.

FIGURA 7-7 Este modelo gráfico representa el concepto de que algunos pacientes pueden presentar menos adaptabilidad o una reducción en la misma. Cuando 
se produce esto, los factores etiológicos que no crearon síntomas originariamente pueden crearlos ahora. Cuando la adaptabilidad es muy limitada, los intentos de 
disminuir alguno de estos cicno factores pueden ser inútiles.
una estabilidad oclusal adecuada debe constituir siempre el objetivo 
prioritario de todo odontólogo cuyo tratamiento vaya a modificar 
las condiciones oclusales. No obstante, la oclusión no desempeña 
el mismo papel como causa de TTM en todos los pacientes. En esta 
sección intentamos extrapolar y asimilar la información derivada de 
la documentación científica disponible acerca de esa relación. Al ir 
leyendo esta sección, ha de recordarse que realmente los factores 
oclusales no son la única causa posible de TTM, sino que han de 
tenerse en mente las otras cuatro causas fundamentales.

Al valorar la relación entre los factores oclusales y el TTM con-
viene considerar las condiciones oclusales desde los puntos de vista 
estático y dinámico. Hasta la fecha, en la mayoría de los estudios 
oclusales se han valorado las relaciones estáticas de los dientes. En los 
estudios citados previamente se consideraban la influencia o la falta 
de influencia de los factores oclusales sobre los TTM como factores 
estáticos aislados. Ciertamente, los resultados sobre la relación de 
factores aislados con un TTM no son muy sorprendentes. Quizá 
para poder comprender la relación entre los factores oclusales y los 
TTM sea necesario investigar la relación, si es que existe, entre una 
combinación de factores en un paciente determinado. Pullinger y 
cols.253 lo intentaron utilizando un análisis ciego multifactorial para 
determinar la influencia ponderada de cada uno de los factores en 
conjunción con otros. Estudiaron la interacción de 11 factores oclu-
sales en grupos diagnósticos estrictamente definidos reclutados de 
forma aleatoria, en comparación con grupos control asintomáticos.

Pullinger y cols.253 concluyeron que no existía ningún factor 
oclusal aislado que permitiera diferenciar a los pacientes disfuncio-
nales de los sujetos sanos. No obstante, encontraron cuatro rasgos 
oclusales que aparecían frecuentemente en pacientes con TTM y eran 
muy raros en los sujetos sanos: la presencia de una mordida abierta 
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FIGURA 7-8 Este modelo gráfico representa un problema con un tratamiento mucho más difícil. A medida que se prolongan los síntomas, el dolor cambia de 
agudo a crónico y, al suceder esto, el sistema nervioso central puede alterarse, lo que complica el tratamiento. Algunas de estas alteraciones pueden afectar al eje 
hipotálamo-hipofisario-suprarrenal (HHS), a la sensibilización central y/o a la reducción en el control inhibitorio descendente. Cuando esto ocurre, pueden crearse 
trastornos dolorosos crónicos que no pueden tratarse abordando los cinco factores etiológicos.
anterior esquelética, deslizamientos desde la posición de contacto re-
truida hasta la posición intercuspídea de contacto superiores a 2 mm, 
resaltes superiores a 4 mm y cinco o más dientes posteriores perdidos 
y no sustituidos. Por desgracia, estos signos no son sólo raros en los 
individuos sanos, sino también entre los pacientes, lo que apunta a 
una escasa utilidad diagnóstica de estos rasgos.

Pullinger y cols.253,254 concluyeron que muchos de los parámetros 
oclusales que tradicionalmente eran considerados influyentes con-
tribuyen escasamente a modificar el riesgo en el análisis multifactorial 
utilizado en su estudio. Afirmaban que aunque el riesgo relativo 
de enfermedad era elevado con una serie de variables oclusales, 
sólo se podían diferenciar claramente los grupos de enfermedad en 
intervalos extremos selectivos, y sólo en casos contados. Debido a 
ello, concluyeron que no se puede considerar que la oclusión sea el 
factor etiológico más importante asociado con el TTM.

El análisis multifactorial de Pullinger y cols.253,254 sugiere que, 
excepto para unas cuantas condiciones oclusales definidas, existe 
una relación relativamente pequeña entre los factores oclusales y los 
TTM. No obstante, conviene señalar que en estos estudios se han 
analizado las relaciones estáticas y el patrón de contacto durante 
diferentes movimientos excéntricos, lo cual representa los métodos 
tradicionales para valorar la oclusión. Tal vez estas relaciones estáticas 
sólo puedan aportar datos limitados sobre el papel de la oclusión 
en los TTM.

RELACIONES DINÁMICAS FUNCIONALES 
ENTRE LA OCLUSIÓN Y LOS TRASTORNOS 
TEMPOROMANDIBULARES
Al considerar las relaciones funcionales dinámicas que existen entre 
la mandíbula y el cráneo parece que las condiciones oclusales pue-
den tener algún impacto en algunos TTM al menos de dos formas. 
En primer lugar, hay que considerar cómo pueden las condiciones 
oclusales alterar la estabilidad ortopédica de la mandíbula al apo-
yarse contra el cráneo. En segundo lugar, hay que analizar hasta qué 
punto cambios agudos en las condiciones oclusales pueden alterar la 
función mandibular y provocar síntomas de TTM. A continuación 
examinaremos por separado cada uno de estos puntos.
Efectos de los factores oclusales sobre la estabilidad 
ortopédica
Como explicábamos en el capítulo 5, existe estabilidad ortopédi-
ca cuando la posición intercuspídea estable de los dientes está en 
armonía con la posición musculoesqueléticamente estable de los 
cóndilos en las fosas articulares. Cuando se dan estas condiciones es 
posible aplicar fuerzas funcionales a los dientes y las articulaciones 
sin lesionar los tejidos. Sin embargo, cuando no existen esas con-
diciones, pueden producirse sobrecargas y lesiones. Cuando existe 
una inestabilidad ortopédica y los dientes no ocluyen, los músculos 
elevadores mantienen los cóndilos en sus posiciones musculoes-
queléticamente estables (fig. 7-9, A). No obstante, cuando existe una 
inestabilidad ortopédica y los dientes entran en contacto, sólo puede 
hacer contacto un diente (fig. 7-9, B). Esto representa una posición 
oclusal muy inestable, aunque ambos cóndilos permanecen en una 
posición articular estable. Ahora, el sujeto tiene la posibilidad de es-
coger entre mantener la posición articular estable y ocluir sólo con 
un diente o desplazar los dientes a una posición oclusal más estable, 
lo que puede comprometer la estabilidad articular. Dado que la es-
tabilidad articular es esencial para la función (es decir, la masticación, 
la deglución y el habla), es primordial conseguir la estabilidad oclusal 
y desplazar la mandíbula a una posición en la que se logren los 
máximos contactos oclusales (es decir, la posición intercuspídea). En 
esas condiciones, este cambio puede desplazar uno o ambos cóndilos 
de su posición musculoesqueléticamente estable, lo que produce una 
inestabilidad ortopédica (fig. 7-9, C). Esto significa que, cuando los 
dientes se encuentran en una posición estable para soportar cargas, 
los cóndilos no lo están, y viceversa.

No obstante, cuando existe una inestabilidad ortopédica puede 
que la mera oclusión de los dientes no provoque un problema, 
ya que las fuerzas son muy reducidas. Los problemas surgen cuando 
esa situación de inestabilidad ortopédica tiene que soportar la carga 
de los músculos elevadores o alguna fuerza extrínseca (es decir, un 
traumatismo). Dado que la posición intercuspídea representa la 
posición más estable para los dientes, éstos aceptan las cargas sin 
sufrir ninguna consecuencia. Si los cóndilos se encuentran también 
en una relación estable en las fosas articulares, las cargas soportadas 



FIGURA 7-9 A, Con los dientes separados, los músculos elevadores mantienen los cóndilos en sus posiciones musculoesqueléticas estables (posiciones superoante-
riores con apoyo contra las pendientes posteriores de las eminencias articulares). En esta situación existe estabilidad articular. B, A medida que se va cerrando la boca, 
un único contacto no permite que toda la arcada dental alcance la intercuspidación completa. En este punto existe inestabilidad oclusal aunque persiste la estabilidad 
articular. Puesto que los cóndilos y los dientes no se ajustan en una relación estable al mismo tiempo, esto es una inestabilidad ortopédica (cap. 5). C, Para obtener 
la estabilidad oclusal necesaria para las actividades funcionales, la mandíbula se desplaza hacia delante y se consigue la posición intercuspídea. En este momento 
el paciente consigue la estabilidad oclusal, aunque los cóndilos ya no pueden ser ortopédicamente estables. Esta inestabilidad ortopédica puede no suponer un 
problema a menos que se produzcan cargas inusuales. Si comienza una carga, los cóndilos intentarán encontrar la estabilidad oclusal y esos movimientos inusuales 
pueden provocar tensiones en el complejo cóndilo-disco, lo que produce un trastorno intracapsular.
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no tienen efectos perjudiciales para las estructuras articulares. Sin 
embargo, si las cargas actúan cuando una articulación no se encuentra 
en una relación estable con el disco y la fosa articulares, puede pro-
ducirse un movimiento extraño para intentar conseguir la estabilidad. 
Este movimiento resulta de una flexión mínima de la mandíbula 
creada por el efecto de carga de los músculos elevadores. Esta carga 
pretende ganar estabilidad en la articulación. Aunque el movimien-
to es pequeño, suele ser una traslación entre disco y cóndilo. Un 
movimiento de este tipo puede distender los ligamentos discales y, 
en última instancia, elongar dichos ligamentos y aplastar el disco. 
Estos cambios pueden producir algo de libertad en los movimientos 
del disco, lo que produce distintas alteraciones intracapsulares (se 
analizan más detalladamente en el capítulo siguiente).

Conviene recordar que existen dos factores que pueden influir en 
la posible aparición de un trastorno intracapsular: el grado de ines-
tabilidad ortopédica y la magnitud de la carga. Las inestabilidades 
ortopédicas con discrepancias de 1 o 2 mm no suelen crear proble-
mas. Sin embargo, si aumenta la discrepancia entre la posición mus-
culoesqueléticamente estable de los cóndilos y la máxima intercus-
pidación de los dientes, también aumenta el riesgo de alteraciones 
intracapsulares253,254.

El segundo factor que influye en la posibilidad de que se desa-
rrolle un TTM es la magnitud de la carga. Los pacientes bruxistas 
con inestabilidad ortopédica son, por tanto, mucho más propensos a 
estos problemas que los que presentan una inestabilidad ortopédica 
equiparable pero sin bruxismo. Además, la masticación unilateral 
forzada puede proporcionar los mecanismos que conducen a alte-
raciones intracapsulares repentinas (cap. 8). Estas variables podrían 
explicar por qué pacientes con oclusiones muy parecidas pueden 
no desarrollar trastornos similares. De hecho, si se comparan las 
relaciones oclusales estáticas de dos pacientes, aquel que tiene la 
maloclusión más acusada no es siempre el que desarrolla el trastorno. 
Investigando los aspectos funcionales dinámicos de la oclusión es 
probable que lleguemos a conocer mejor los factores de riesgo de 
desarrollar un TTM249.

Quizás convenga considerar la oclusión y el TTM desde un 
punto de vista diferente para poder describir mejor esta relación tan 
importante. El término maloclusión dental hace referencia a la relación 
específica de los dientes entre sí, pero no refleja necesariamente los 
posibles factores de riesgo de que se desarrollen alteraciones funcio-
nales en el sistema masticatorio (es decir, TTM). Los odontólogos 
han observado maloclusiones dentales durante muchos años; por 
ejemplo, una mordida abierta o una clase II de Angle. Sin embargo, 
esta maloclusión dental no se correlaciona claramente con el TTM, 
tal como recoge la literatura. Estas maloclusiones dentales únicamen-
te tienen importancia al considerarlas en relación con la posición 
articular. Por tanto, no basta examinar la boca u observar modelos de 
estudio para poder conocer los factores de riesgo relativo de TTM. 
Únicamente observando las relaciones oclusales en relación con la 
posición articular estable, los clínicos pueden apreciar el grado de 
inestabilidad ortopédica existente.

Por tanto, ha de introducirse el término maloclusión estable en 
odontología. Este término introduce el concepto de que las malo-
clusiones dentales no son factores de riesgo para el TTM. En realidad, 
algunas maloclusiones dentales son ortopédicamente estables. En 
otras palabras, un paciente puede presentarse con una mordida 
profunda de clase II de Angle, pero, cuando los dientes se ponen 
en contacto en la posición musculoesqueléticamente estable de 
los cóndilos, todos los dientes ocluyen de una manera correcta. 
Aunque pueda considerarse una maloclusión dental (mordida pro-
funda de clase II de Angle), es ortopédicamente estable, por lo que 
no supone un factor de riesgo para el TTM. A pesar de ello, otro 
paciente con una mordida profunda de clase II de Angle puede ser 
bastante diferente. Si, cuando se coloca la mandíbula en la posición 
musculoesqueléticamente estable de dicho paciente y los dientes 
entran en oclusión, sólo contactan los dientes anteriores, cuando al 
paciente se le pida que muerda, existirá un deslizamiento posterior 
de la mandíbula para llegar a la intercuspidación. Esto representa 
una inestabilidad ortopédica importante. Así pues, esta maloclusión 
puede considerarse un factor de riesgo para el desarrollo de un TTM, 
pero no significa que el paciente vaya a desarrollarlo. Ha de tenerse 
en cuenta, además, otro factor: la carga. Si el paciente no carga de 
manera importante las estructuras, no aparecerá ningún problema. 
Pero si el paciente carga el sistema, esta maloclusión dental se con-
vierte en un factor de riesgo para el TTM.

Hay que tener en cuenta que la simple inspección de las relaciones 
estáticas entre los dientes puede revelar una maloclusión dental, pero 
no indicar el posible riesgo de un TTM. Sólo cuando se evalúa la 
oclusión en su relación con la posición articular estable es cuando 
pueden apreciarse los factores de riesgo para un TTM. Incluso una 
clase I de Angle con una arcada dental perfectamente alineada puede 
ser un factor de riesgo para un TTM si no está en armonía con la 
posición articular estable.

La inestabilidad ortopédica es el factor crítico que hay que consi-
derar cuando se evalúan los factores de riesgo relativos para un TTM. 
Una pequeña discrepancia de 1 a 3 mm es normal epidemiológica-
mente y no parece constituir un factor de riesgo. La adaptabilidad 
individual acepta bien pequeñas discrepancias de 1 a 3 mm. Los 
desplazamientos mayores de 3-4 mm no presentan más factores de 
riesgo para un TTM75,81,88,121,253-255.

Efectos de los cambios agudos en las condiciones oclusales 
y los trastornos temporomandibulares
Una segunda manera en que las condiciones oclusales pueden in-
fluir en los síntomas de los TTM es a través de un cambio brusco 
o agudo. Como ya hemos explicado en el capítulo 2, los patrones 
de contacto oclusal de los dientes influyen considerablemente en la 
actividad de los músculos masticatorios256-259. También se ha demos-
trado que si se introduce un contacto ligeramente elevado entre los 
dientes se puede inducir un dolor muscular durante la masticación 
en algunas personas213,260,261. Hay que preguntarse entonces: «¿cómo 
influyen los contactos oclusales en la actividad muscular y qué tipo 
de actividad muscular puede producir síntomas de TTM?». Para 
poder responder a estas preguntas tan importantes hay que distinguir 
entre los diferentes tipos de actividad muscular masticatoria.

Actividades del sistema masticatorio. Como se indicó pre-
viamente, las actividades de los músculos de la masticación pueden 
dividirse en dos tipos básicos: funcionales (masticación, fonación y 
deglución) y parafuncionales (bruxismo, apretamiento y otros hábitos 
orales). Algunas de estas actividades pueden ser responsables de la 
aparición de los síntomas de los TTM120,146.

Las actividades funcionales y parafuncionales son entidades 
clínicas muy diferentes. Las primeras son actividades musculares 
muy controladas que permiten que el sistema masticatorio lleve 
a cabo las funciones necesarias con un mínimo de lesión de todas 
las estructuras. Los reflejos de protección están siempre presentes 
y evitan las posibles lesiones causadas por los contactos dentarios. 
La interferencia en este tipo de contactos durante la función tiene 
efectos inhibidores en la actividad muscular funcional (v. cap. 2). En 
consecuencia, las actividades funcionales están influidas directamente 
por el estado oclusal.

Parece que un mecanismo completamente diferente controla las 
actividades parafuncionales. En vez de ser inhibidas por los contac-
tos dentarios, los conceptos iniciales sugirieron que las actividades 
parafuncionales las provocaban realmente determinados contactos 
dentarios211,262,263. Aunque estos conceptos se han refutado en su 
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mayor parte, continúa habiendo dudas respecto de algunas relaciones 
oclusales. Los odontólogos han observado y tratado la actividad 
parafuncional desde hace tiempo, a pesar de que es poco lo que 
realmente se sabe de ella y sólo recientemente se ha analizado de 
manera científica en un contexto natural190,191,264-266. Previamente 
en este capítulo se presentó una descripción más completa de la 
actividad parafuncional.

Contactos oclusales e hiperactividad muscular. Como se 
analizó previamente, la hiperactividad muscular es un término genérico 
que indica un aumento del nivel de actividad de los músculos que 
no se asocia con una actividad funcional. Esto incluye no sólo el 
bruxismo y el rechinar de dientes, sino también cualquier aumento de 
la tonicidad muscular relacionado con hábitos, posturas o aumento 
del estrés emocional. Como ya explicábamos en el capítulo 2, los 
patrones de contacto oclusal de los dientes influyen en la precisión 
funcional de los músculos masticatorios. Sin embargo, ¿quiere esto 
decir que los contactos oclusales guardan alguna relación con el dolor 
de los músculos masticatorios? En algunos estudios27,69,75,93,113,268-273 
se ha observado una relación positiva entre los factores oclusales y 
los síntomas masticatorios, mientras que en otros68,106,274-282 no se ha 
apreciado ninguna relación. Aunque se ha demostrado que los pa-
trones de contacto oclusal específicos pueden influir en grupos mus-
culares concretos, cuando los individuos aprietan voluntariamente 
los dientes y los desplazan a posiciones excéntricas256,258,259,283-285, 
también se ha observado que el patrón de contacto oclusal de los 
dientes no influye en el bruxismo nocturno204,213,214,286,287. No obs-
tante, la modificación de las características oclusales ciertamente afec-
ta a la función muscular261,272,288, y la introducción de una interferen-
cia experimental incluso puede dar lugar a síntomas de dolor289-291. 
Sin embargo, la introducción de una interferencia experimental no 
aumenta el bruxismo, a pesar de que los profesionales odontológicos 
han creído durante años que sí213. Igualmente, la supresión de las 
interferencias oclusales no parece modificar significativamente los 
síntomas de los TTM286,292-294, aunque en un estudio a largo plazo 
la supresión de las interferencias oclusales en una población relati-
vamente asintomática redujo aparentemente el riesgo de desarrollo 
posterior de síntomas de TTM295-297.

La idea de que un contacto oclusal elevado podría aumentar 
una actividad muscular como el bruxismo debe ponerse en duda si 
se tienen en cuenta los principios ortopédicos comentados en los 
capítulos 1 y 2. Cuando un ligamento se distiende, se activa un reflejo 
nociceptor que provoca una detención de los músculos que tiran de 
la articulación afectada. En el caso de la boca, se trata del ligamento 
periodontal (LPO). Cuando un diente sufre un contacto intenso, el 
LPO recibe una sobrecarga, por lo que el reflejo nociceptor detiene 
los músculos que tiran de la articulación, es decir, los músculos 
elevadores (temporal, masetero, pterigoideo medial)298. Así pues, 
parece una violación directa de los principios ortopédicos suponer 
que un contacto intenso de un diente pueda causar bruxismo y/o 
rechinar de dientes299. Sin embargo, este mismo contacto oclusal 
puede crear síntomas musculares dolorosos.

En un estudio interesante y bien diseñado de Le Bell y cols.300 
se crearon interferencias oclusales artificiales en individuos sanos 
normales y en individuos con una historia anterior de síntomas 
de TTM. Los individuos con TTM tenían una historia de este tras-
torno, pero ninguno lo presentaba en el momento del estudio. La 
interferencia oclusal artificial se colocó durante 2 semanas y después 
se eliminó. Los resultados mostraron que los individuos normales 
mostraban algunos síntomas iniciales que se resolvían en unos días. 
Los individuos con TTM previos presentaban más síntomas en la 
sesión a las 2 semanas, momento en el que se quitaba la interferencia. 
Estos datos sugieren que la adaptabilidad de los pacientes con TTM 
puede ser menor y que, por tanto, pueden ser más vulnerables al 
desarrollo de síntomas de TTM301. Esta diferencia en la adaptabilidad 
ayudaría ciertamente a explicar la gran variación en los resultados de 
los estudios que investigan la relación entre la oclusión y el TTM. 
Quizás se necesite más investigación en el futuro en el área de la 
identificación de los pacientes vulnerables (malos adaptadores), 
de manera que se tenga cuidado de no exceder su adaptabilidad 
fisiológica.

Tras revisar la literatura, parece evidente que el efecto exacto del 
estado oclusal en la hiperactividad muscular no se ha establecido 
con claridad. Parece que está en relación con algunos tipos de hipe-
ractividad muscular, pero no con otros. Sin embargo, esta cuestión 
confusa es la esencia de la intervención del tratamiento dentario 
en el control de los trastornos dolorosos de la masticación. Tal vez 
una revisión más detenida de algunos estudios científicos existentes 
ayude a ilustrar la importante relación existente entre la oclusión, la 
hiperactividad muscular y los TTM.

Williamson y Lundquist302, al estudiar el efecto de diversos pa-
trones de contacto oclusal en los músculos temporal y masetero, 
observaron que, cuando a los individuos con contactos oclusales 
bilaterales durante un desplazamiento de laterotrusión se les pedía 
que llevaran a cabo un movimiento en esa dirección, los cuatro 
músculos se mantenían activos. Sin embargo, si los contactos de 
mediotrusión se eliminaban, sólo los músculos del lado de trabajo 
continuaban activos. Esto significa que, cuando se elimina el con-
tacto mediotrusivo, los músculos masetero y temporal de ese lado 
no están activos durante el movimiento de mediotrusión. El estudio 
también demostró que si existe una función de grupo, el masetero y 
el temporal del lado de trabajo están activos durante un movimiento 
de laterotrusión. Sin embargo, si sólo los caninos entran en contacto 
durante un movimiento de laterotrusión (es decir, guía canina), sólo 
el músculo temporal está activo durante ese movimiento. Este es-
tudio señaló las ventajas de la guía canina respecto de la función de 
grupo y el contacto dentario mediotrusivo. También demostraba, 
junto con otros estudios256,258,283-285,303, que algunos estados oclusales 
pueden afectar a los grupos musculares que se activan durante un 
determinado movimiento mandibular. En otras palabras, algunos 
contactos oclusales posteriores pueden aumentar la actividad de los 
músculos elevadores. Así pues, el estudio justificaba el concepto de 
que el estado oclusal puede aumentar la actividad muscular.

Sin embargo, antes de dar una excesiva trascendencia a estos es-
tudios, deben considerarse otros datos. Rugh y cols.213 decidieron 
poner a prueba el concepto de que un contacto oclusal prematuro 
podía causar bruxismo. Estos autores colocaron deliberadamente una 
corona alta a 10 individuos y observaron sus efectos en el bruxismo 
nocturno. Aunque gran parte de los odontólogos estaban seguros de 
que esto motivaría un aumento de los niveles de bruxismo, no fue 
así. De hecho, la mayoría de los individuos presentaron una reducción 
significativa del bruxismo durante las 2-4 primeras noches, a lo que 
siguió un restablecimiento del nivel de bruxismo normal. Las con-
clusiones de este estudio y de otros214,286 sugieren que los contactos 
oclusales prematuros no aumentan la actividad de bruxismo. En otras 
palabras, un contacto posterior alto no aumenta necesariamente la 
actividad muscular.

De entrada, podría parecer que estos estudios llevan a la con-
clusión contraria. Sin embargo, ambos son sólidos y sus resultados 
han sido reproducidos, lo cual demuestra su fiabilidad y precisión. 
Así pues, es preciso analizarlos con mayor detalle para comprender su 
contribución al conocimiento de los TTM. Una valoración cuidadosa 
pondrá de manifiesto que estos dos estudios investigan realmente 
dos actividades musculares muy diferentes. El primero de ellos valora 
los efectos de los contactos oclusales en los movimientos mandibu-
lares voluntarios, controlados y conscientes. En el otro se valoran 
los efectos en la actividad muscular involuntaria no controlada e 
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inconsciente (es decir, bruxismo nocturno). Estas actividades son 
muy diferentes. Mientras que la primera es generada por un uso 
funcional a un nivel periférico (es decir, fuera del SNC), la segunda 
se inicia y se regula en el SNC. La actividad muscular generada a 
nivel periférico tiene como beneficio el reflejo de nocicepción. En 
otras palabras, la influencia de las estructuras periféricas (es decir, los 
dientes) tiene un efecto de inhibición sobre ella. En cambio, parece 
que el bruxismo nocturno se genera en el SNC y su estimulación 
tiene un efecto de excitación sobre esta actividad (es decir, fase del 
sueño y estrés emocional). Así pues, el primer estudio sugiere que los 
contactos dentarios influyen en gran medida en la respuesta muscular 
durante las actividades funcionales del sistema masticatorio, pero el 
segundo insinúa que los contactos dentarios tienen un escaso efecto 
en el bruxismo nocturno.

Tal vez este tipo de respuesta muscular explique por qué en el 
estudio de Rugh y cols.213 se produjo una reducción significativa del 
bruxismo nocturno durante las 2-4 primeras noches en las que los 
individuos llevaron la corona. Cuando los individuos se dormían y 
empezaban los episodios de bruxismo, los dientes se juntaban y se 
llevaba a cabo un contacto con la corona mal ajustada. Esto daba 
lugar a un estímulo periférico importante dirigido al SNC, de carácter 
inhibidor y que inicialmente parecía detener la actividad de bruxis-
mo inducida por el SNC. Después de unos días de acomodación, 
la corona alta dejaba de percibirse como nociva para el sistema y 
el efecto de inhibición se reducía. Entonces aparecía de nuevo el 
bruxismo. Es probable que este mismo fenómeno (es decir, alteración 
del estímulo sensitivo periférico, por el que se reduce la actividad en 
el SNC) también se dé en otros casos. Si se registra por la noche la 
actividad de bruxismo de un paciente al que se aplica un tratamiento 
de ortodoncia, casi siempre se observará que, inmediatamente des-
pués de la colocación de un arco de alambre, el bruxismo se reduce 
o incluso desaparece304-306. Esto se debe probablemente a que los 
dientes pasan a ser tan sensibles que cualquier contacto dentario 
inicia un estímulo periférico sensitivo doloroso, que a su vez reduce 
los episodios de bruxismo. Cuando el paciente se acomoda al movi-
miento dentario y disminuye la sensibilidad dentaria, los episodios 
de bruxismo vuelven a aparecer. Así pues, las modificaciones de los 
estímulos periféricos tienen un efecto de inhibición de la actividad 
inducida en el SNC. Es probable que este efecto de inhibición sea 
el mecanismo por el que el tratamiento oclusal reduzca el bruxismo.

Un análisis más detenido del estudio de Rugh y cols.213 también 
revela que un porcentaje significativo de los individuos que llevaban 
la corona mal ajustada refirieron un aumento del dolor muscular. 
Esto no se asociaba con un aumento del bruxismo, como muchos 
habían predicho. Es más probable que fuera ocasionado por el au-
mento del tono de los músculos elevadores en su intento de proteger 
la mandíbula de un cierre sobre una corona mal ajustada. En otras 
palabras, un cambio oclusal súbito que altere la posición intercus-
pídea puede dar lugar a una respuesta protectora de los músculos 
elevadores (cocontracción protectora). Si esta respuesta se mantiene, 
puede aparecer dolor. Esto también se ha demostrado en otros es-
tudios289,290. Las investigaciones llevadas a cabo88,290,291 confirman la 
importancia de una posición intercuspídea sólida para la estabilidad 
mandibular. Sin embargo, es importante recordar que el aumento 
del tono y la corona alta no causan un incremento del bruxismo.

Un estudio de Marklund y cols.307 reafirma la importancia de una 
posición intercuspídea correcta. Este grupo estudió la incidencia de 
nuevos casos de TTM en una población de estudiantes de odonto-
logía a lo largo de un año. Evaluaron muchos factores, pero sólo en 
uno de ellos se encontró una asociación significativa con la aparición 
de síntomas de TTM. Este factor era el número de contactos oclu-
sales en posición intercuspídea. Haciendo que cada sujeto mordiera 
sobre unas laminillas en posición intercuspídea para determinar 
cuántos dientes contactaban realmente, se observó que existía un 
aumento significativo en los síntomas de TTM en las mujeres que 
tenían menos contactos oclusales en posición intercuspídea. Tal 
vez unos contactos oclusales sanos en posición intercuspídea son 
más importantes para mantener una buena función que el tipo de 
guía excéntrica o incluso la distancia entre la posición musculoes-
queléticamente estable y la posición intercuspídea.

¿En qué medida afectan las interferencias oclusales a los 
síntomas musculares? Esta cuestión de las interferencias oclusales 
y los síntomas musculares es básica en odontología. Como se indicó 
anteriormente, si las interferencias oclusales crean síntomas mus-
culares, la odontología debe ser la principal encargada de la asistencia 
para muchos TTM. En cambio, si los contactos oclusales no están 
relacionados con los síntomas, el odontólogo tendrá que limitarse 
a proporcionar un tratamiento dentario. Los estudios revisados 
anteriormente sugieren que los contactos dentarios afectan a distintas 
funciones musculares de maneras diferentes. Hay dos tipos de activi-
dades musculares que podrían verse afectadas por una interferencia 
oclusal: la funcional y la parafuncional. La actividad funcional está 
muy influida por los estímulos periféricos (inhibidores), mientras que 
la actividad parafuncional recibe predominantemente la influencia 
de estímulos del SNC (excitadores). Otro factor que influye en la 
respuesta muscular es el carácter agudo o crónico de la interferencia. 
En otras palabras, una alteración aguda del estado oclusal provoca 
una respuesta de protección del músculo conocida como cocontracción 
protectora. Esta respuesta de protección puede producir síntomas mus-
culares (se comentan en el capítulo siguiente). Al mismo tiempo, la 
modificación aguda del estado oclusal origina un efecto de inhibición 
de la actividad parafuncional.

Cuando una interferencia oclusal pasa a ser crónica, la respuesta 
muscular se altera. Una interferencia oclusal crónica puede afectar a 
la actividad funcional de dos formas distintas. La más frecuente es la 
alteración de los engramas musculares con el fin de evitar el contacto 
potencialmente lesivo y continuar con la tarea de la función. Es 
probable que esta modificación sea controlada por el generador 
de patrones central (comentado en el capítulo 2) y constituya una 
respuesta de adaptación. Ésta es la forma más frecuente en la que 
el organismo se adapta a la alteración de los estímulos sensoriales. 
Otra forma en la que una interferencia oclusal crónica influye en la 
actividad funcional guarda relación con el movimiento dentario para 
adaptarse a las cargas intensas. Los odontólogos deben agradecer que 
la mayoría de los pacientes se adapten a los cambios y no manifiesten 
signos prolongados de disfunción. Sin embargo, si los engramas mus-
culares alterados no pueden adaptarse, la cocontracción muscular 
continuada puede producir un trastorno miálgico (se comenta en el 
capítulo siguiente). No obstante, parece que una interferencia oclusal 
crónica tiene escasos efectos en la actividad parafuncional. Aunque la 
interferencia aguda parece inhibir los episodios de bruxismo, una vez 
que el individuo se ha acomodado al cambio, el bruxismo reaparece.

El tipo de interferencia oclusal también es una característica 
importante. Los tipos de interferencias tradicionales que se pensaba 
que creaban síntomas de un TTM eran los contactos de mediotrusión 
(lado de no trabajo), de laterotrusión posterior (lado de trabajo) y 
de protrusión posterior. Sin embargo, los estudios realizados revelan 
que estos contactos están presentes en los pacientes con un TTM y 
también en los controles y no presentan una asociación clara con 
los síntomas de TTM255. Un deslizamiento importante de la relación 
céntrica puede tener trascendencia si influye de modo adverso en la 
estabilidad ortopédica. Sin embargo, como se ha comentado previa-
mente, este deslizamiento debe ser importante (3-4 mm o más). Los 
contactos que parecen tener mayor influencia en la función muscular 
son los que alteran significativamente la posición intercuspídea88,308. 
Los experimentos realizados han demostrado que la introducción de 
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un factor que interfiera en el cierre, en la posición intercuspídea, a 
menudo produce síntomas musculares288-291.

La trascendencia de estas respuestas es de capital importancia para 
el tratamiento. Así, por ejemplo, si un paciente presenta tensión y 
dolor musculares a primera hora de la mañana, debe sospecharse 
bruxismo. Es probable que el tratamiento de elección sea un aparato 
oclusal que modifique la actividad inducida en el SNC (se describe 
en el cap. 12). La modificación del estado oclusal generalmente no 
está indicada, puesto que no constituye un factor etiológico. En 
cambio, si un paciente refiere que el problema de dolor se inició 
inmediatamente después de una alteración de la oclusión (es decir, 
colocación de una corona) y se mantiene durante largo tiempo, debe 
sospecharse que el estado oclusal es un posible factor etiológico. 
Deberá llevarse a cabo una valoración adecuada para determinar el 
tratamiento más apropiado. En esta situación, el clínico debe tener 
presente que la historia del paciente puede ser más importante que 
la exploración. Es probable que esta última ponga de manifiesto la 
presencia de interferencias oclusales en ambos pacientes, aunque 
sólo en uno de ellos existe una relación entre la situación oclusal 
y los síntomas. La importancia de la anamnesis y la exploración se 
comenta en el capítulo 9.

A modo de resumen, un buen estado oclusal es de capital impor-
tancia para una función muscular correcta durante la masticación, la 
deglución, la fonación y la postura mandibular. Las alteraciones del 
estado oclusal pueden dar lugar a un aumento del tono muscular 
(cocontracción) y a la aparición de síntomas309. Sin embargo, parece 
que el bruxismo nocturno tiene poca relación con los contactos den-
tarios y que está más estrechamente relacionado con otros factores 
(actividad del SNC) que se comentarán más adelante. Por tanto, 
al establecer un diagnóstico y desarrollar un plan de tratamiento 
apropiado para el paciente, es esencial comprender estas diferencias.

RELACIÓN DE LA OCLUSIÓN CON LOS TRASTORNOS 
TEMPOROMANDIBULARES
En resumen, el estado oclusal puede ocasionar TTM de dos maneras 
distintas. La primera consiste en la introducción de modificaciones 
agudas del estado oclusal. Aunque los cambios agudos pueden indu-
cir una respuesta de cocontracción muscular que da lugar a un cuadro 
de dolor muscular (cap. 8), lo más frecuente es que se desarrollen 
nuevos engramas musculares y que el paciente se adapte con pocas 
consecuencias negativas. La segunda forma en que el estado oclusal 
puede influir en un TTM se da en presencia de una inestabilidad 
ortopédica. Esta inestabilidad ortopédica debe ser importante y 
debe combinarse con unas cargas significativas. Una forma sencilla 
de recordar estas relaciones es la siguiente: los problemas que llevan a 
los dientes a la posición de intercuspidación tienen su respuesta en los mús-
culos; una vez que los dientes están en oclusión, los problemas de la carga en 
las estructuras de masticación tienen su respuesta en las articulaciones. La 
importancia de estas relaciones se resalta en el resto de este texto. De 
hecho, estas relaciones son la forma en que la odontología entra en 
relación con el TTM. Así pues, si existe una de estas dos situaciones, 
es probable que esté indicado un tratamiento odontológico. En 
cambio, si no se da ninguna de ellas, el tratamiento odontológico 
está contraindicado.

Resumen
La información acerca de la epidemiología y la etiología de los TTM 
presentada en este capítulo revela que los signos y los síntomas de 
TTM son muy frecuentes en la población general y no siempre son 
graves o debilitantes. De hecho, sólo un pequeño porcentaje de la po-
blación general buscará ayuda para estos problemas, y serán muchos 
menos los que precisen tratamiento49. No obstante, a las personas que 
buscan ayuda hay que tratarlas eficazmente y, si es posible, de modo 
conservador. Para poder tratar eficazmente los TTM, el clínico debe 
ser capaz de identificar y comprender su causa. Desgraciadamente, 
esto no siempre resulta tan fácil. Aunque durante muchos años se 
ha creído que las condiciones oclusales eran una causa importante 
de TTM, no siempre sucede así. Es cierto que la oclusión puede ser 
un factor causal; en tal caso, el clínico debe tratarla adecuadamente. 
No obstante, la oclusión representa sólo una de las cinco posibles 
causas que se revisan en este capítulo. Antes de que el clínico pueda 
iniciar el tratamiento, debe conocer bien la causa exacta del TTM. 
Esta información comienza con un conocimiento completo de los 
diferentes tipos de pacientes con TTM que el clínico puede encontrar. 
Esta información se presenta en el capítulo siguiente.

A modo de cierre, conviene recordar al lector que el clínico que 
únicamente valora la oclusión probablemente se está perdiendo tanto 
como aquel que nunca la valora.
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«NO SE PUEDE DIAGNOSTICAR ALGO DE LO QUE NUNCA  

SE HA OÍDO HABLAR.» —JPO

Signos y síntomas de los trastornos 
temporomandibulares
EN EL CAPÍTULO ANTERIOR  se han indicado determinados episodios y 
situaciones que pueden dar lugar a una alteración de la función 
normal del sistema masticatorio. Factores etiológicos como los 
traumatismos, el estrés emocional, la inestabilidad ortopédica, las 
localizaciones de dolor profundo y la hiperactividad muscular se han 
considerado elementos significativos. En este capítulo analizaremos 
los signos y síntomas más corrientes de las disfunciones masticatorias. 
Podemos agrupar los signos y síntomas clínicos de los trastornos 
temporomandibulares (TTM) en tres categorías en función de las es-
tructuras que resultan afectadas: 1) los músculos, 2) las articulaciones 
temporomandibulares (ATM) y 3) la dentadura. Los trastornos mus-
culares y de las ATM forman el grupo de alteraciones conocidas 
como trastornos temporomandibulares (TTM)1. Junto con los signos 
y síntomas de cada uno se comentarán los factores etiológicos que 
causan o contribuyen a producir el trastorno.

En la evaluación de un paciente es importante identificar con 
claridad tanto los signos como los síntomas. Un signo es una obser-
vación clínica objetiva detectada en la exploración. Un síntoma es 
una descripción o queja hecha por el paciente. Los pacientes son 
plenamente conscientes de sus síntomas, pero pueden no ser cons-
cientes de los signos clínicos. Así, un individuo puede presentar 
un dolor muscular durante la apertura de la mandíbula, pero no 
apreciar en absoluto los ruidos articulares existentes. Tanto el dolor 
como los ruidos articulares son signos clínicos, pero sólo el primero 
se considera un síntoma. Para evitar que pasen inadvertidos signos 
subclínicos, al realizar la exploración deben tenerse presentes los 
signos y síntomas frecuentes de cada uno de los trastornos.

Trastornos funcionales de los músculos
Los trastornos funcionales de los músculos masticatorios son quizá 
los problemas de TTM más frecuentes en los pacientes que solicitan 
tratamiento en la consulta odontológica2,3. Por lo que se refiere al 
dolor, sólo son superados por la odontalgia (es decir, dolor dental o 
periodontal) en términos de frecuencia. Generalmente se agrupan en 
una amplia categoría llamada trastornos de los músculos masticatorios4. 
Igual que en cualquier trastorno, existen dos síntomas importantes 
que pueden observarse: el dolor y la disfunción.

DOLOR
Sin duda el síntoma más frecuente de los pacientes con trastornos 
de los músculos masticatorios es el dolor muscular, que puede ir 
desde una ligera sensibilidad al tacto hasta molestias extremas. Si se 
aprecia en el tejido muscular se denomina mialgia, que a menudo 
se debe a un aumento del nivel de actividad muscular. Los sínto-
mas se asocian con frecuencia a una sensación de fatiga o tensión 
muscular. Aunque se discute el origen exacto del dolor muscular, 
algunos autores sugieren que lo provoca la vasoconstricción de las 
correspondientes arterias nutrientes y la acumulación de productos 
de degradación metabólica en los tejidos musculares. En el área is-
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos
quémica del músculo se liberan determinadas sustancias algogénicas 
(p. ej., bradicininas, prostaglandinas), que causan dolor muscular4-9.

Sin embargo, el dolor muscular es un fenómeno mucho más 
complejo que la simple fatiga por uso excesivo. De hecho, no parece 
que exista una gran correlación entre el dolor muscular asociado 
a los TTM y los aumentos de actividad, como los espasmos10-14. 
Actualmente se considera que los mecanismos centrales pueden 
influir considerablemente en el dolor muscular6,15,16, como se explica 
más adelante en este mismo capítulo.

La intensidad de la mialgia está en relación directa con la función 
del músculo afectado. En consecuencia, los pacientes indican a 
menudo que el dolor afecta a su actividad funcional. Cuando un 
paciente presenta dolor durante la masticación o el habla, estas 
actividades funcionales no suelen ser la causa del trastorno. Se trata 
más bien de que acentúan la apreciación del dolor por parte del 
paciente. Es muy probable que el verdadero factor etiológico sea 
algún tipo de actividad del sistema nervioso central (SNC), por lo que 
el tratamiento dirigido a modificar la actividad funcional no resultará 
adecuado ni dará resultado. Así pues, el tratamiento debe ir orientado 
a reducir la hiperactividad muscular o los efectos sobre el SNC.

Ha de recordarse también que el dolor miógeno (es decir, dolor 
originado en el tejido muscular) es un tipo de dolor profundo que, 
si pasa a ser constante, puede producir efectos de excitación central. 
Como se ha descrito en el capítulo 2, estos efectos pueden manifes-
tarse como efectos sensitivos (es decir, dolor referido o hiperalgesia 
secundaria) o efectos eferentes (es decir, efectos musculares) e incluso 
como efectos en el sistema autónomo. En concreto, el médico debe 
recordar que el dolor muscular puede reiniciar, por tanto, un mayor 
dolor muscular (es decir, el efecto cíclico, comentado en el cap. 2). 
Este fenómeno clínico fue descrito por primera vez17 en 1942 como 
espasmo muscular cíclico y relacionado más tarde con los músculos 
masticatorios por Schwartz18. Más recientemente, con el hallazgo 
de que los músculos doloridos no se encuentran realmente en es-
tado de espasmo, se ha acuñado el término dolor muscular cíclico para 
este texto. La importancia del dolor muscular cíclico se analiza más 
adelante en este mismo capítulo.

Otro síntoma muy frecuente asociado a los trastornos de los 
músculos masticatorios es la cefalea. Dado que existen numerosos 
tipos de cefalea, este síntoma se comentará en otro apartado de este 
capítulo.

DISFUNCIÓN
La disfunción es un síntoma clínico frecuente asociado a los tras-
tornos de los músculos masticatorios. En general se observa en forma 
de una disminución en la amplitud del movimiento mandibular. 
Cuando los tejidos musculares se ven comprometidos a causa de 
un uso excesivo, cualquier contracción o distensión incrementa el 
dolor. En consecuencia, para no sufrir molestias, el paciente limita los 
movimientos a una amplitud en la que no aumente el nivel de dolor. 
Clínicamente, esto se manifiesta por una incapacidad de abrir la boca 
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130 Parte II  n  Etiología e identificación de los trastornos funcionales del sistema masticatorio
con bastante amplitud. La limitación puede darse en diversos grados 
de apertura según el lugar donde se sienta la molestia. En algunos 
trastornos miálgicos, el paciente puede abrir más la boca poco a poco, 
pero continúa habiendo dolor y puede incluso empeorar.

La maloclusión aguda es otro tipo de disfunción. Se trata de cual-
quier cambio súbito en la posición oclusal que haya sido creado por 
un trastorno. Puede deberse a un cambio brusco de la longitud en 
reposo de un músculo que controle la posición mandibular. Cuando 
esto ocurre, el paciente describe un cambio en el contacto oclusal de 
los dientes. La posición mandibular y la consiguiente alteración de las 
relaciones oclusales dependen de los músculos afectados. Así, por 
ejemplo, con un ligero acortamiento funcional del pterigoideo lateral 
inferior se producirá una pérdida de la oclusión de los dientes pos-
teriores ipsilaterales y un contacto prematuro de los anteriores (sobre 
todo los caninos) contralaterales. Con un acortamiento funcional 
de los músculos elevadores (clínicamente es una maloclusión aguda 
menos detectable), el paciente referirá generalmente una incapacidad 
de realizar una oclusión normal. Es importante recordar que una 
maloclusión aguda es el resultado de un trastorno muscular y no 
una causa del mismo. Por tanto, el tratamiento no debe orientarse 
nunca a la corrección de la maloclusión, sino que debe ir dirigido 
a eliminar el trastorno muscular. Cuando se reduzca éste, el estado 
oclusal volverá a la normalidad. Como se comentará más adelante, 
ciertos trastornos intracapsulares pueden dar lugar también a una 
maloclusión aguda.

Muchos clínicos consideran que todos los trastornos de los 
músculos masticatorios son iguales. Si fuera así, esto haría que las 
consideraciones acerca del tratamiento fuesen muy sencillas. Sin 
embargo, los clínicos experimentados saben que no es este el caso, 
puesto que no todos los trastornos que cursan con dolor muscular 
responden exitosamente al mismo tratamiento. Por ello, el clínico 
experimentado se da cuenta de que no todos los trastornos de los 
músculos masticatorios son iguales clínicamente. Existen, al menos, 
cinco tipos diferentes y es importante poder diferenciarlos, ya que 
el tratamiento de cada uno es muy distinto. Estos cinco tipos son la 
cocontracción protectora (es decir, fijación muscular), el dolor mus-
cular local, el dolor miofascial (es decir, mialgia por punto gatillo), el 
mioespasmo y la mialgia crónica de mediación central. También es 
preciso señalar un sexto trastorno denominado fibromialgia. Los tres 
primeros (la cocontracción protectora, el dolor muscular local y el 
FIGURA 8-1 Modelo de los músculos masticatorios. Este modelo describe la relació
con algunas consideraciones etiológicas. Se incluye una explicación detallada del m
Falace DA, Carlson A, Nitz A y Anderson DT en el Orofacial Pain Center, Universidad
dolor miofascial) se observan con frecuencia en la consulta odonto-
lógica. El mioespasmo y la mialgia crónica de mediación central se 
producen menos frecuentemente. Muchos de estos trastornos mus-
culares aparecen y remiten en un período de tiempo relativamente 
corto. Cuando no se resuelven pueden aparecer alteraciones de dolor 
crónico. Los trastornos crónicos de los músculos masticatorios son 
más complicados y el tratamiento suele ser diferente al utilizado en 
los problemas agudos. Así pues, es importante que el facultativo 
pueda identificar los trastornos musculares crónicos y los agudos para 
poder prescribir el tratamiento más adecuado. La fibromialgia es un 
trastorno miálgico crónico; se manifiesta en forma de un problema 
de dolor musculoesquelético sistémico que debe ser identificado por 
el odontólogo y para cuyo tratamiento es preferible la remisión al 
personal médico adecuado.

Modelo clínico del dolor de los músculos 
masticatorios
Para aclarar la relación entre los distintos trastornos dolorosos muscu-
lares, se presenta un modelo del dolor de los músculos masticatorios 
en la figura 8-1. Este modelo parte de la suposición de que los mús-
culos están sanos y funcionan normalmente (v. cap. 2). La función 
muscular normal puede verse interrumpida por ciertas alteraciones. 
Si una de estas alteraciones es importante, se produce una respuesta 
muscular denominada cocontracción protectora (fijación muscular). En 
muchos casos, las consecuencias de la alteración inicial son menores 
y la cocontracción se resuelve con rapidez, lo que permite que la 
función muscular vuelva a la normalidad. Sin embargo, si la cocon-
tracción protectora es prolongada, pueden producirse alteraciones 
bioquímicas locales y más tarde estructurales, lo que crea una situa-
ción denominada dolor muscular local. Este trastorno puede remitir 
espontáneamente con el reposo o requerir tratamiento adicional.

Si no desaparece el dolor muscular local pueden producirse cam-
bios distróficos en los tejidos musculares, lo que da lugar a un dolor 
prolongado. Este dolor profundo y constante puede afectar al SNC, 
lo que induce determinadas respuestas musculares (cap. 2). Como 
ejemplos de trastornos dolorosos musculares influenciados por el 
SNC podemos citar el dolor miofascial y el mioespasmo. En algunos 
casos el SNC responde a determinadas situaciones o alteraciones 
n entre diversos trastornos dolorosos musculares clínicamente identificables junto 
odelo en el texto. (Modificado del modelo original desarrollado por Okeson JP, 

 de Kentucky, 1991.)
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locales induciendo una contracción involuntaria que se manifiesta 
clínicamente en forma de espasmo muscular. Los mioespasmos no 
suelen ser crónicos, sino que representan una alteración de duración 
relativamente corta. Antes se pensaba que el mioespasmo era el tras-
torno primario responsable de la mialgia. Sin embargo, la mayoría 
de los estudios recientes13,14,19-21 sugieren que los mioespasmos 
verdaderos no son frecuentes en los pacientes que presentan dolor 
de los músculos masticatorios.

Estos trastornos de los músculos masticatorios suelen manifes-
tarse como problemas bastante agudos; una vez identificados y 
tratados, el músculo recupera su función normal22. Sin embargo, si 
estas alteraciones miálgicas agudas no se identifican o no se tratan de 
manera adecuada, determinados trastornos persistentes pueden hacer 
que el problema evolucione hacia un trastorno miálgico crónico. A 
medida que los trastornos miálgicos se cronifican, el SNC contribuye  
cada vez más a mantener esta situación. Dado que el SNC influ-
ye considerablemente en este trastorno, suele utilizarse el nombre de 
mialgia de mediación central. La mialgia crónica de mediación cen-
tral suele tener difícil solución y no se pueden utilizar las medidas 
terapéuticas empleadas con las mialgias agudas.

Otro ejemplo de trastorno doloroso musculoesquelético cró-
nico es la fibromialgia. Aunque no es principalmente un trastorno 
doloroso masticatorio, el odontólogo debe identificarlo para evitar 
un tratamiento odontológico innecesario. A diferencia de los otros 
trastornos dolorosos musculares, que son regionales, la fibromialgia 
es un cuadro doloroso musculoesquelético global y extendido. El fa-
cultativo debe saber que el tratamiento de estos trastornos dolorosos 
crónicos es muy diferente al empleado con los trastornos musculares 
relativamente agudos.

Para describir mejor el modelo clínico de dolor de los músculos 
masticatorios, se comentará más adelante con detalle cada uno de 
los componentes del modelo.

ALTERACIONES
La función muscular normal puede verse interrumpida por diversas 
alteraciones. Éstas pueden tener su origen en factores locales o sis-
témicos. Las locales son las alteraciones que modifican intensamente 
los estímulos sensitivos o de propiocepción en las estructuras mas-
ticatorias; por ejemplo, la fractura de un diente o la colocación de 
un elemento en superoclusión. El traumatismo de estructuras locales, 
como la lesión tisular causada por una inyección dental, representa 
otro tipo de alteración local. Los traumatismos pueden deberse 
también a un uso excesivo o inusual de las estructuras masticatorias, 
como la masticación de alimentos excesivamente duros o durante un 
tiempo prolongado (p. ej., mascar chicle). Una apertura excesiva de 
la boca puede dar lugar a una distensión en los ligamentos y/o los 
músculos que sostienen la articulación. Esto puede producirse como 
consecuencia de una intervención dental prolongada o incluso por 
la simple apertura excesiva de la boca al bostezar.

Cualquier hecho que cause un estímulo de dolor profundo cons-
tante puede representar también un factor local que altere la función 
muscular. Este estímulo doloroso puede tener su origen en estructuras 
locales como los dientes, las articulaciones o incluso los propios mús-
culos. No obstante, el origen del dolor no es relevante, puesto que 
cualquier dolor profundo constante, aunque sea idiopático, puede 
crear una respuesta muscular23.

Los factores sistémicos pueden ser también alteraciones que inte-
rrumpan la función muscular normal. Uno de los que se detecta 
con más frecuencia es el estrés emocional3,24-26. Éste parece alterar 
la función muscular mediante el sistema gammaeferente que va a 
parar al huso muscular o bien mediante la actividad simpática en 
los tejidos musculares y las estructuras relacionadas con ellos27-31. 
Naturalmente, las respuestas al estrés emocional dependen de cada 
individuo. En consecuencia, la reacción emocional y la respuesta 
psicofisiológica a los factores de estrés de los distintos pacientes 
pueden variar mucho. Se ha demostrado que la exposición a un 
factor estresante experimental puede incrementar inmediatamente la 
actividad electromiográfica (EMG) en reposo de los músculos mas-
ticatorios del sujeto. Esta respuesta fisiológica muestra claramente de 
qué modo el estrés emocional influye directamente en la actividad 
y el dolor musculares.

Existen otros factores sistémicos que pueden influir en la función 
muscular y que son menos conocidos, como las enfermedades agudas 
o las infecciones víricas. De igual modo, existe un importante grupo 
de factores constitucionales poco conocidos y peculiares de cada 
paciente. Entre ellos se encuentra la resistencia inmunológica y el 
equilibrio del sistema autónomo del paciente. Aparentemente, estos 
factores limitan la capacidad del individuo para resistir o afrontar 
el desafío o las demandas generadas por un episodio estresante. Es 
probable que los factores constitucionales puedan verse influidos 
por la edad, el sexo, la dieta y tal vez incluso por la predisposición 
genética. Estos factores, analizados en el capítulo 7, influyen en la 
adaptabilidad del paciente. Los clínicos saben que los pacientes 
responden a menudo de manera muy diferente ante alteraciones 
similares. Se supone, pues, que existen determinados factores cons-
titucionales que pueden influir en la respuesta de los individuos. 
De momento, estos factores se conocen muy poco y no están bien 
definidos en su relación con los trastornos dolorosos musculares.

COCONTRACCIÓN PROTECTORA  
(FIJACIÓN MUSCULAR)
La primera respuesta de los músculos masticatorios ante una de las 
alteraciones ya descritas es la cocontracción protectora (es decir, la 
rigidez muscular), que es una respuesta del SNC frente a la lesión o la 
amenaza de lesión. Esta respuesta se ha denominado también fijación 
muscular protectora32. En presencia de una lesión o amenaza de lesión, 
la secuencia normal de la actividad muscular se altera para proteger 
a la parte amenazada de una mayor lesión3-37. La cocontracción 
protectora puede asimilarse a la cocontracción38 que se observa 
durante muchas de las actividades funcionales normales, como la de 
inmovilizar el brazo al intentar realizar una tarea con los dedos. En 
presencia de un estímulo sensitivo alterado o de dolor, los grupos 
musculares antagonistas parecen activarse durante el movimiento 
en un intento de proteger la parte lesionada. Así, por ejemplo, un 
paciente que experimente una cocontracción en el sistema mas-
ticatorio presentará un aumento de la actividad muscular en los 
músculos elevadores durante la apertura de la boca33,39,40. Durante 
el cierre de ésta, se aprecia un incremento de la actividad en los de-
presores. Se cree que esta coactivación de los músculos antagonistas 
es un mecanismo de protección o de defensa normal que debe ser 
identificado como tal por el clínico. La cocontracción protectora no 
es un trastorno patológico, aunque cuando es prolongada puede dar 
lugar a síntomas miálgicos.

La etiología de la cocontracción protectora puede ser cualquier 
alteración súbita en los estímulos sensitivos o de propiocepción de 
las estructuras asociadas. Un ejemplo de alteración de este tipo en el 
sistema masticatorio es la colocación de una corona alta. También 
puede estar causada por cualquier hecho que provoque un estímulo 
doloroso profundo o un aumento del estrés emocional.

La cocontracción se manifiesta clínicamente como una sensación 
de debilidad muscular después de alguna alteración. El paciente no 
muestra dolor cuando el músculo está en reposo, pero su uso suele 
incrementarlo. Aunque a menudo el paciente presenta una apertura 
limitada de la boca, cuando se le indica que la abra poco a poco 
puede alcanzar una apertura completa. La clave para identificar la 
cocontracción protectora es que se produce inmediatamente después 
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e una alteración, por lo que la anamnesis es muy importante. Si la 
ocontracción protectora se mantiene durante varias horas o incluso 
ías, puede comprometer el tejido muscular y se puede desarrollar 
n problema muscular local.

OLOR MUSCULAR LOCAL  
MIALGIA NO INFLAMATORIA)
l dolor muscular local es un trastorno doloroso miógeno no in-
amatorio primario. A menudo es la primera respuesta del tejido 
uscular a una cocontracción prolongada y es el tipo más habitual 

e dolor muscular agudo visto en la práctica dental. Mientras que 
a cocontracción constituye una respuesta muscular inducida por  
l SNC, el dolor muscular local es un trastorno caracterizado 
or alteraciones en el entorno local de los tejidos musculares. Estas 
lteraciones se caracterizan por la liberación de ciertas sustancias 
lgogénicas (es decir, bradicinina, sustancia P e incluso histamina41) 
ue producen dolor. Inicialmente, estos cambios pueden traducirse 
ólo en fatiga. Junto con la cocontracción prolongada, otras causas de 
olor muscular local son los traumatismos locales o el uso excesivo 
el músculo. Cuando la causa es la hiperfunción puede retrasarse 

a aparición del dolor muscular42. Este tipo de dolor muscular local 
uele recibir el nombre de dolor muscular de comienzo tardío o dolor 
uscular tras el ejercicio43-47.

El dolor muscular local es en sí mismo una causa de dolor profun-
o, por lo que puede tener lugar una alteración clínica importante. 
l dolor profundo causado por el dolor muscular local puede pro-
ocar, de hecho, una cocontracción protectora. Esta cocontracción 
dicional puede producir a su vez un mayor dolor muscular local. 
on ello puede crearse un círculo vicioso (dolor muscular cíclico) 

n el que el dolor muscular local causa una mayor cocontracción y 
sí sucesivamente, como ya se ha descrito en capítulos anteriores.

El clínico debe tener presentes las complicaciones que esto po-
ría plantear al llegar al diagnóstico. Por ejemplo, si un paciente se 
esionara el músculo pterigoideo lateral debido a un bloqueo del 
ervio alveolar inferior, este traumatismo provocaría dolor muscular 
ocal. El dolor asociado a las molestias, a su vez, produciría una 
ocontracción protectora. Dado que la cocontracción protectora 
uede provocar dolores musculares, se pondría en marcha un círculo 
icioso. Durante el mismo, la lesión tisular original producida por 
as inyecciones se resolvería. Cuando la reparación tisular fuera com-
leta, el origen inicial del dolor se habría eliminado. Sin embargo, 
l paciente podría continuar presentando un trastorno doloroso 
uscular cíclico. La causa original del dolor no formaría parte ya 

el cuadro clínico, por lo que podría confundir fácilmente al clínico 
urante la exploración. Éste debe darse cuenta de que, aunque la 
ausa original haya desaparecido, existe una situación de dolor mus-
ular cíclico que debe ser tratada. Esta situación es un hecho clínico 
uy frecuente que, si no se identifica, conduce muy a menudo a 

rrores de tratamiento.
El dolor muscular local se manifiesta clínicamente por un dolor 

e los músculos a la palpación y un aumento del dolor con la fun-
ión. La disfunción estructural es frecuente y, cuando afecta a los 
úsculos elevadores, se produce una limitación en la apertura de la 

oca. A diferencia del caso de cocontracción protectora, el paciente 
uestra una gran dificultad para abrir algo más la boca. Cuando se 

resenta un dolor muscular local, existe una verdadera debilidad mus-
ular48-50. La fuerza se recupera cuando desaparece el problema49-51.

FECTOS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 
OBRE EL DOLOR MUSCULAR
os cuadros de dolor muscular que hemos descrito previamente son 
elativamente simples y se originan fundamentalmente en los tejidos 
usculares locales. Por tanto, estos cuadros pueden tratarse con 
éxito mediante el tratamiento de las estructuras locales (músculos, 
articulaciones o dientes). Por desgracia, el dolor muscular puede com-
plicarse muchísimo. En muchos casos, la actividad del SNC puede 
modificar ese dolor o ser el verdadero origen del dolor muscular. 
Éste puede ser secundario a un dolor profundo mantenido o a una 
aferencia sensitiva alterada, o puede deberse a influencias centrales 
como la excitación del sistema nervioso autónomo (es decir, estrés 
emocional). Esto sucede cuando determinadas alteraciones en el 
SNC excitan las neuronas sensitivas periféricas (aferentes primarias), 
lo que provoca la liberación antidrómica de sustancias algogénicas en 
los tejidos periféricos y genera dolor muscular (es decir, inflamación 
neurógena)16,52-54. Estos efectos excitatorios centrales pueden inducir 
también efectos motores (eferentes primarios), lo que provoca un 
aumento del tono muscular (es decir, cocontracción)14,55.

Desde el punto de vista terapéutico es importante saber que el 
dolor muscular ahora tiene un origen central. El SNC responde así 
secundariamente a: a) la presencia de un dolor profundo mantenido, 
b) el aumento de los niveles de estrés emocional (es decir, la excita-
ción del sistema nervioso autónomo) o c) los cambios en el sistema 
inhibitorio descendente que reducen la capacidad de contrarrestar 
el estímulo aferente, ya sea nociceptivo o no.

Desde el punto de vista del tratamiento, los trastornos dolorosos 
musculares influidos por el sistema nervioso central se dividen en 
trastornos miálgicos agudos, como el mioespasmo, y trastornos miálgicos 
crónicos, que a su vez se subdividen en trastornos miálgicos regionales 
y trastornos miálgicos sistémicos. Los trastornos miálgicos regionales 
se subdividen en dolor mioaponeurótico y mialgia crónica de mediación 
central. Como ejemplo de trastorno miálgico sistémico destaca la 
fibromialgia. En las secciones siguientes describiremos cada una de 
estas alteraciones.

MIOESPASMO (MIALGIA DE CONTRACCIÓN TÓNICA)
Un mioespasmo es una contracción muscular tónica inducida por el 
SNC. Durante muchos años, los odontólogos han considerado que 
era una causa importante de dolor miógeno. Sin embargo, estudios 
recientes han aportado nuevos datos sobre el dolor muscular y los 
mioespasmos.

Es razonable prever que un músculo que muestre un espasmo o 
una contracción tónica tendrá un nivel bastante elevado de actividad 
electromiográfica. Sin embargo, los estudios realizados no confirman 
la suposición de que los músculos dolorosos presentan un aumento 
significativo de su actividad en el EMG10,14,19,34,55. Estos estudios 
nos han forzado a reestructurar la clasificación del dolor muscular 
y a diferenciar los mioespasmos de otros trastornos dolorosos mus-
culares. Aunque se producen mioespasmos de los músculos mas-
ticatorios, este trastorno no es frecuente; cuando se presenta, suele 
identificarse con facilidad por sus características clínicas.

Su etiología no se ha documentado adecuadamente. Es probable 
que se combinen varios factores para facilitar su aparición. Por ejem-
plo, los trastornos musculares locales parecen favorecer sin duda los 
mioespasmos. Estos trastornos comportan fatiga muscular y altera-
ciones en los equilibrios electrolíticos locales. Estímulos dolorosos 
profundos también pueden desencadenar mioespasmos.

Los mioespasmos se reconocen con facilidad por la disfunción es-
tructural que producen. Dado que un músculo que presenta un espas-
mo está completamente contraído, se producen cambios posicionales 
importantes de la mandíbula según el músculo o músculos afectados. 
Estas alteraciones crean determinadas maloclusiones agudas que se 
comentarán con detalle en capítulos posteriores. Los mioespasmos se 
caracterizan también por unos músculos muy duros a la palpación.

Los mioespasmos suelen tener una duración corta; duran sólo 
unos minutos cada vez. Son similares a la sensación de un calambre 
agudo en un músculo de la pierna. En ocasiones, estas contracciones 
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FIGURA 8-2 Un punto gatillo (marcado con   ) en el vientre muscular occipital del músculo occipitofrontal puede producir una cefalalgia referida detrás del ojo. 
(Adaptado de Simon DG, Travell JG, Simons LS: Travell & Simon's Myofacial Pain and Dysfunction: The Trigger Point Manual, 2.ª edición, Baltimore, Williams & Wilkins, 
1999, pág. 428.)
musculares incontroladas pueden repetirse y, en este caso, se clasi-
fican como distonía. Se cree que las alteraciones distónicas están 
relacionadas con mecanismos del SNC y su tratamiento ha de ser 
diferente al de un simple mioespasmo. Las distonías oromandibulares 
bien descritas afectan predominantemente a los músculos de la 
masticación. Durante estos episodios distónicos puede forzarse la 
apertura bucal (distonía de apertura) o el cierre (distonía de cierre), 
o incluso el desplazamiento hacia un lado. El músculo implicado 
determina la posición mandibular precisa.

TRASTORNOS MIÁLGICOS REGIONALES
Dolor miofascial (mialgia por puntos gatillo)
El dolor miofascial es un trastorno doloroso miógeno regional 
caracterizado por áreas locales de bandas de tejido muscular duro 
e hipersensible que reciben el nombre de puntos gatillo. A veces se 
denomina dolor por punto gatillo miofascial. Es un tipo de trastorno 
muscular que no es muy observado y que no se conoce bien, aunque 
se presenta con frecuencia en individuos con síntomas miálgicos. En 
un estudio56, a más del 50% de los pacientes remitidos a una unidad 
del dolor se les diagnosticó este tipo de dolor.

Fue descrito por primera vez por Travell y Rinzler57 en 1952, 
pero las comunidades odontológica y médica han sido lentas a la 
hora de apreciar su trascendencia. En 1969, Laskin58 describió el 
síndrome de disfunción dolorosa miofascial (DDM) por la presencia 
de determinadas características clínicas. Aunque Laskin adoptó el 
término miofascial, no estaba describiendo el dolor por punto gatillo 
miofascial. El síndrome de DDM se ha utilizado en odontología como 
un término genérico para designar cualquier trastorno muscular (no 
intracapsular). El término es tan amplio y general que no resulta útil 
para el diagnóstico y el tratamiento específico de los trastornos de los 
músculos masticatorios. El síndrome de DDM no debe confundirse 
con la descripción de Travell y Rinzler, que es la que se utiliza en 
esta obra. El término dolor miofascial se utilizó erróneamente con 
posterioridad cuando se establecieron por primera vez los Research 
Diagnostic Criteria (RDC) en 199259. Los RDC hacen referencia a 
todos los trastornos con dolor muscular y no necesariamente al dolor 
muscular caracterizado por puntos gatillo. Si nos referimos a todos 
los tipos de dolor muscular, debe emplearse el término dolor mus-
cular masticatorio como denominación genérica. El dolor miofascial 
únicamente debe utilizarse si el cuadro de dolor muscular coincide 
con la descripción original de la literatura médica (que se comenta 
en la sección siguiente).

El dolor miofascial tiene su origen en zonas hipersensibles de los 
músculos denominadas puntos gatillo. Estas áreas muy localizadas de 
los tejidos musculares y/o de sus inserciones tendinosas se palpan 
a menudo en forma de bandas tensas y esa palpación desencadena 
dolor. La naturaleza exacta de un punto gatillo no se conoce. Se ha 
sugerido60-62 que ciertas terminaciones nerviosas de estos tejidos 
pueden ser sensibilizadas por sustancias algogénicas que crean una 
zona localizada de hipersensibilidad63. Puede producirse un aumento 
de la temperatura local en la zona del punto gatillo, lo que supone un 
incremento de las demandas metabólicas y/o una reducción del flujo 
sanguíneo en estos tejidos64,65. Un punto gatillo es una región muy 
circunscrita en la que parecen contraerse tan sólo algunas unidades 
motoras66. Si se contraen todas las unidades motoras de un músculo, 
la longitud de éste se acortará (cap. 2). Este trastorno se denomina 
mioespasmo (v. antes). Dado que un punto gatillo posee sólo un grupo 
reducido de unidades motoras que se contraen, no se produce un 
acortamiento general del músculo, como sucede con el mioespasmo.

La característica distintiva de los puntos gatillo es que desenca-
denan un dolor profundo constante y pueden provocar, por tanto, 
efectos de excitación central (cap. 2). Si un punto excita centralmente 
a un grupo de interneuronas aferentes convergentes, a menudo se 
producirá un dolor referido, en general con un patrón predecible se-
gún la localización del punto gatillo de que se trate (figs. 8-2 a 8-4)67. 
El paciente a menudo refiere este dolor como una cefalea.

La etiología del dolor miofascial es compleja. Por desgracia, ca-
recemos de un conocimiento completo de este trastorno doloroso 
miógeno. Resulta difícil, pues, ser específico respecto a todos los fac-
tores etiológicos. Travell y Simons han descrito ciertos factores locales 
y sistémicos que parecen estar asociados, como los traumatismos, 
la hipovitaminosis, el mal estado físico, la fatiga y las infecciones 
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FIGURA 8-3 Los puntos gatillo situados en el músculo trapecio (marcados 

con   ) refieren el dolor a la zona de detrás de la oreja, la sien y el ángulo de la 
mandíbula. (Adaptado de Simon DG, Travell JG, Simons LS: Travell & Simon's 
Myofacial Pain and Dysfunction: The Trigger Point Manual, 2.ª edición, Baltimore, 
Williams & Wilkins, 1999, pág. 279.)
víricas68. Otros factores importantes son quizá el estrés emocional y 
los estímulos dolorosos profundos.

La manifestación clínica más frecuente del dolor miofascial es 
la presencia de áreas locales de bandas de tejido muscular duras e 
hipersensibles denominadas puntos gatillo. Aunque la palpación de 
estos puntos produce dolor, la sensibilidad muscular local no es el 
síntoma más frecuente de los pacientes que presentan un dolor por 
puntos gatillo miofascial. Las manifestaciones más frecuentes giran 
en torno a los efectos de excitación central creados por estos puntos. 
En muchos casos, los pacientes sólo pueden apreciar el dolor referido 
y no detectan en absoluto estos puntos. Un ejemplo perfecto es 
el individuo que sufre un dolor de punto gatillo miofascial en el 
músculo trapecio que crea un dolor referido en la zona de la sien  
(v. fig. 8-3)67,69,70,76. La manifestación principal es la cefalea temporal, 
con una apreciación muy escasa del punto gatillo en el hombro. 
Esta forma de presentación clínica puede distraer muy fácilmente 
al clínico del origen del problema. El paciente llamará la atención 
del clínico respecto al lugar en que percibe el dolor (es decir, la cefalea 
temporal) y no respecto a su origen. El clínico ha de recordar siempre 
que, para que el tratamiento sea eficaz, debe orientarlo al origen 
del dolor y no a su localización. Es decir, deberá buscar siempre su 
verdadero origen.

Los puntos gatillo pueden crear efectos de excitación central71-74, 
por lo que también es importante tener presentes todas las posibles 
manifestaciones clínicas. Como se ha indicado en el capítulo 2, estos 
efectos pueden aparecer en forma de dolor referido, hiperalgesia 
secundaria, cocontracción protectora o incluso respuestas del sistema 
autónomo. Estos trastornos deben tenerse en cuenta en la valoración 
del paciente.

Una característica clínica interesante de un punto gatillo es que 
puede manifestarse en un estado activo o latente. En el estado activo 
produce efectos de excitación central. Así, cuando se activa un punto 
gatillo, suele producirse cefalea. El dolor referido depende por com-
pleto de su origen real, por lo que la palpación de un punto gatillo 
activo (es decir, provocación local) aumenta con frecuencia este 
dolor. Aunque esta característica no está siempre presente, cuando se 
da resulta muy útil para facilitar el diagnóstico. En el estado latente 
un punto gatillo deja de ser sensible a la palpación, por lo que no 
produce un dolor referido. No puede localizarse mediante la pal-
pación y el paciente no muestra cefalea. En tal caso, la anamnesis 
es el único dato que permite al clínico establecer el diagnóstico de 
dolor miofascial. En algunos casos, el clínico debe considerar la 
posibilidad de pedir al paciente que vuelva a la consulta cuando 
aparezca la cefalea para poder verificar el patrón de dolor remitido 
y confirmar el diagnóstico.

Se cree que estos puntos gatillo no se resuelven sin tratamiento. 
De hecho, pueden quedar latentes, lo que da lugar a un alivio tem-
poral del dolor referido. Pueden ser activados por diversos factores75, 
como el aumento del uso de un músculo, la tensión en el mismo, el 
estrés emocional o incluso una infección de las vías respiratorias altas. 
Cuando se activan estos puntos reaparece la cefalea. Ésta es una ob-
servación frecuente en pacientes que presentan cefaleas habituales a 
última hora de la tarde, después de días muy agotadores y estresantes.

Junto con el dolor referido pueden apreciarse otros efectos de 
excitación central. Cuando aparece una hiperalgesia secundaria, a 
menudo se percibe como una sensibilidad al tacto del cuero cabe-
lludo. Algunos pacientes indican incluso que «les duele el pelo» o 
que les produce dolor cepillarlo. La cocontracción es otro trastorno 
frecuente asociado al dolor miofascial. Los puntos gatillo situados 
en los hombros o en los músculos cervicales pueden producir una 
cocontracción en los masticatorios55. Si esto persiste, puede apa-
recer un dolor muscular local en los músculos masticatorios. Su 
tratamiento no resolverá el trastorno, ya que su origen está en los 
puntos gatillo de los músculos cervicovertebrales y del hombro. Sin 
embargo, el tratamiento de los puntos gatillo de los músculos del 
hombro sí resolverá el trastorno de los masticatorios puesto que 
es la localización primaria del dolor. El tratamiento puede resultar 
difícil cuando el dolor ha persistido durante largo tiempo, ya que 
puede iniciar un dolor muscular cíclico (cap. 2). En estos casos, 
la extensión del tratamiento, tanto a los músculos masticatorios 
como a los puntos gatillo de los cervicovertebrales y del hombro, 
normalmente resolverá el problema.

A veces, un estímulo doloroso profundo procedente de puntos 
gatillo causa efectos en el sistema autónomo. Esto puede dar lugar a 
manifestaciones clínicas como lagrimeo o sequedad ocular o altera-
ciones vasculares (p. ej., palidez y/o enrojecimiento de los tejidos). En 
ocasiones tiene lugar incluso un enrojecimiento de las conjuntivas. 
Puede haber incluso alteraciones mucosas que provoquen una se-
creción nasal similar a la de una respuesta alérgica. La clave para 
determinar si los efectos en el sistema autónomo están relacionados 
con los de excitación central o con una reacción local (p. ej., las 
alergias) es su carácter unilateral. Los efectos de excitación central en 
el área del trigémino rara vez atraviesan la línea media. Por tanto, si 
un dolor profundo es unilateral, los efectos en el sistema autónomo 
se producirán en el mismo lado que el dolor. En otras palabras, un 
ojo estará enrojecido y el otro será normal, habrá una secreción 
nasal en un lado y en el otro no. En las respuestas alérgicas estarán 
afectados lo dos ojos y los dos orificios nasales.
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FIGURA 8-4 Los puntos gatillo localizados en el esternocleidomastoideo refieren el dolor al área de la sien (cefalea temporal típica). (Adaptado de Simon DG, Travell 
JG, Simons LS: Travell & Simon's Myofacial Pain and Dysfunction: The Trigger Point Manual, 2.ª edición, Baltimore, Williams & Wilkins, 1999, pág. 310.)
A modo de resumen, los síntomas clínicos que se describen con el 
dolor miofascial se asocian la mayoría de las veces a efectos de excitación 
central creados por los puntos gatillo y no a estos puntos en sí mis-
mos. El clínico debe tener presente este hecho y encontrar los puntos 
gatillo implicados. Cuando se palpan son áreas hipersensibles que a 
menudo se notan como bandas tensas en el interior del músculo. Por 
lo general, no existe dolor local cuando el músculo está en reposo, 
pero sí se produce algo de dolor cuando se ejercita. A menudo se 
observará una ligera disfunción estructural en el músculo que alberga 
los puntos gatillo denominada con frecuencia «rigidez de cuello».

CONSIDERACIONES DEL DOLOR MUSCULAR CRÓNICO
Los trastornos miálgicos descritos anteriormente se observan con fre-
cuencia en las consultas generales de odontología y suelen constituir 
problemas de corta duración. Con un tratamiento apropiado estos 
trastornos pueden resolverse por completo. Sin embargo, cuando 
persiste un dolor miógeno pueden aparecer trastornos dolorosos 
musculares más crónicos y a menudo complejos. Con la cronicidad 
aumenta cada vez más la influencia del SNC sobre los trastornos 
dolorosos miógenos, lo que da lugar a un cuadro doloroso más 
regional o incluso, en ocasiones, global. Con frecuencia, el dolor 
muscular cíclico pasa a ser una característica importante que perpetúa 
el trastorno.

Como regla general, se considera dolor crónico al dolor que 
ha estado presente durante 6 meses o más. Sin embargo, el tiem-
po de evolución del dolor puede no ser el factor más importante 
para determinar su cronicidad. Algunos dolores se sufren durante 
años y nunca llegan a convertirse en crónicos. Del mismo modo, 
algunos trastornos dolorosos pasan a ser clínicamente crónicos en 
unos meses. El factor adicional que debe tenerse en cuenta es la 
continuidad del dolor. Cuando es constante, sin tiempo de alivio, 
las manifestaciones clínicas de cronicidad se desarrollan con rapidez. 
En cambio, si el dolor es interrumpido por períodos de remisión (es 
decir, sin dolor), el trastorno puede no llegar a ser nunca un tras-
torno doloroso crónico. Así, por ejemplo, la cefalea en racimos es 
una alteración neurovascular muy dolorosa que puede durar años y 
no convertirse nunca en un trastorno doloroso crónico. El motivo 
es que se producen períodos importantes de desaparición del dolor 
entre los episodios. Y, a la inversa, el dolor constante asociado a la 
mialgia de mediación central, si no se trata, puede desarrollar las 
manifestaciones clínicas de cronicidad en unos meses.

El odontólogo debe tener en cuenta que, como los síntomas miál-
gicos progresan de un trastorno agudo a uno crónico, la eficacia del 
tratamiento local se reduce enormemente. Los trastornos dolorosos 
crónicos deben ser tratados a menudo con un enfoque multidis-
ciplinario. En muchos casos, el odontólogo, por sí solo, no está 
preparado para tratarlos. Es importante, pues, que identifique los tras-
tornos dolorosos crónicos y que considere la remisión del paciente 
a un equipo de terapeutas apropiado que tenga más posibilidades 
de tratar dicha alteración.

Factores de perpetuación
Existen determinadas condiciones o factores cuya presencia puede 
prolongar el cuadro de dolor muscular. Estos factores reciben el 
nombre de factores de perpetuación y se pueden dividir en factores con 
origen local y factores con origen sistémico.

Factores de perpetuación locales. Las siguientes situaciones 
constituyen factores locales que pueden ser responsables de la pro-
gresión de un trastorno muscular agudo a una alteración dolorosa 
crónica más compleja:
1. Causa prolongada. Si el clínico no logra eliminar la causa de un 

trastorno miálgico agudo, es probable que el paciente desarrolle 
una alteración más crónica.

2. Causa recidivante. Si el paciente experimenta episodios recidivantes 
de la misma etiología que ha producido el trastorno miálgico 
agudo, es probable que el trastorno progrese a una alteración 
más crónica (p. ej., bruxismo, traumatismos repetidos, estresantes 
emocionales repetidos, etc.).
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3. Conducta terapéutica errónea. Cuando un paciente es tratado de 
manera inadecuada de un trastorno miálgico agudo, los síntomas 
no se resuelven con facilidad. Esto puede dar lugar a una altera-
ción más crónica. Este tipo de factor de perpetuación resalta la 
importancia de establecer un diagnóstico adecuado y de instaurar 
un tratamiento eficaz.
Factores de perpetuación sistémicos. Las siguientes situa-

ciones constituyen factores sistémicos que pueden ser responsables 
de la progresión de un trastorno muscular agudo a una alteración 
dolorosa crónica:
1. Estrés emocional continuado. El aumento del estrés emocional puede 

ser un factor etiológico en la aparición de un trastorno muscular 
agudo, por lo que la presencia continuada de un nivel elevado de 
estrés emocional puede constituir un factor de perpetuación que 
pueda hacer evolucionar la alteración hacia un trastorno doloroso 
más crónico.

2. Supresión del sistema inhibitorio descendente. Como se explicó en el 
capítulo 2, el sistema inhibitorio descendente representa un grupo 
de estructuras troncoencefálicas que regulan la actividad neural as-
cendente. En condiciones normales, este sistema limita el ascenso 
de aferencias nociceptivas a la corteza. Si disminuye la eficacia de 
este sistema, pueden aumentar los impulsos nociceptivos que llegan 
a la corteza, lo que provoca una mayor sensación dolorosa. No se 
sabe bien qué factores pueden reducir la eficacia de este sistema, pe-
ro esta hipótesis podría explicar en parte las diferencias tan acusadas 
en la respuesta de un individuo a diferentes sucesos (adaptabilidad 
del paciente). Quizá influyan factores como las deficiencias nu-
tricionales y la forma física. Aunque parece confirmarse una merma 
funcional del sistema inhibitorio descendente en la presentación 
clínica de los problemas dolorosos continuados, todavía está por 
demostrar adecuadamente la influencia de tales factores.

3. Trastornos del sueño. Los trastornos del sueño parecen asociarse con 
frecuencia a muchos trastornos dolorosos miálgicos crónicos76-82. 
En la actualidad no se sabe si el trastorno doloroso crónico 
produce una alteración del sueño o si es ésta la que constituye 
un factor importante en la aparición de dicho trastorno. Con 
independencia de cuál sea la causa y cuál el efecto, la relación 
entre las alteraciones del sueño y los trastornos dolorosos crónicos 
debe tenerse en cuenta, puesto que de todas formas tiene que ser 
abordada durante el tratamiento.

4. Conducta aprendida. Los pacientes que experimentan un sufrimien-
to prolongado pueden presentar una conducta de enfermedad que 
parece perpetuar la experiencia dolorosa. En otras palabras, las 
personas aprenden a estar enfermas en vez de encontrarse bien. 
Los pacientes con una conducta de enfermedad deben recibir un 
tratamiento que fomente la conducta de bienestar antes de que 
pueda conseguirse una recuperación completa.

5. Ganancia secundaria. Los trastornos dolorosos crónicos pueden 
producir ciertas ganancias secundarias para el individuo que los 
padece83-86. Cuando un paciente aprende que un dolor crónico 
le puede servir para alterar episodios de la vida normal, puede 
mostrar dificultades para abandonar el dolor y volver a asumir 
sus responsabilidades normales. Así, por ejemplo, si un dolor 
crónico se convierte en una excusa para no ir a trabajar, será 
difícil que el clínico resuelva el problema de dolor a menos que 
el paciente desee volver al trabajo. Es importante que el terapeuta 
identifique la presencia de ganancias secundarias para poderlas 
abordar de forma adecuada. Si no se eliminan estas ganancias, 
no se conseguirá resolver el trastorno doloroso crónico.

6. Depresión. La depresión psicológica es una observación frecuente 
en los pacientes con dolor crónico87-95. Está bien demostrado 
que los pacientes que sufren dolor durante períodos de tiempo 
prolongados se deprimen con frecuencia96-99. La depresión puede 
llegar a ser un problema psicológico independiente, por lo que 
debe ser abordada de modo adecuado para aplicar al paciente un 
tratamiento completo100,101. La eliminación sólo del problema de 
dolor no garantiza que se elimine la depresión.

Mialgia de mediación central (miositis crónica)
La mialgia de mediación central es un trastorno doloroso muscular 
crónico y continuo que se debe predominantemente a efectos del SNC 
que se perciben a nivel periférico en los tejidos musculares. Los sínto-
mas iniciales son similares a los de un trastorno inflamatorio del tejido 
muscular y, debido a ello, a veces se emplea el término miositis para 
referirse al mismo. Sin embargo, esta anomalía no se caracteriza por los 
signos clínicos clásicos de la inflamación (p. ej., eritema, tumefacción), 
por lo que el término miositis no es exacto. Un término más adecuado 
es el de inflamación neurógena. Actualmente, los expertos saben que 
cuando el SNC es sometido a un impulso nociceptivo prolongado, los 
trayectos del tronco del encéfalo pueden modificarse funcionalmente, 
lo que da lugar a un efecto antidrómico en las neuronas periféricas 
aferentes. En otras palabras, las neuronas que normalmente sólo llevan 
información desde la periferia hacia el SNC pueden ahora invertir su 
función y llevar información desde el SNC hacia los tejidos periféricos, 
lo cual suele producirse a través del sistema de transporte del axón23. 
Cuando esto ocurre, las neuronas aferentes de la periferia liberan 
neurotransmisores nociceptivos (p. ej., sustancia P, bradicinina), que, 
a su vez, producen el dolor tisular periférico. Este proceso recibe el 
nombre de inflamación neurógena102-106.

El concepto más importante que hay que recordar es que el dolor 
muscular que expresa el paciente con mialgia crónica de mediación 
central no puede tratarse manipulando el músculo doloroso. El 
tratamiento ha de dirigirse al mecanismo central, mecanismo que 
puede escapar a las competencias del odontólogo.

La causa más frecuente de la mialgia crónica de mediación cen-
tral es el dolor muscular local prolongado o el dolor miofascial. En 
otras palabras, cuanto más dure el dolor miógeno, mayores serán las 
probabilidades de que se trate de una mialgia crónica de mediación 
central. Sin embargo, también es posible que otros mecanismos cen-
trales puedan desempeñar un papel importante en la etiología de la 
mialgia crónica de mediación central, como la regulación del sistema 
nervioso autónomo, la exposición crónica a estrés emocional u otros 
orígenes de impulsos de dolor profundo.

Ha de observarse que la mialgia crónica de mediación central está 
más asociada a la continuidad del dolor muscular que a la duración 
real. Muchos trastornos dolorosos musculares son episódicos, con 
intervalos libres de dolor. Los episodios periódicos de dolor muscular 
no producen mialgia crónica de mediación central. Sin embargo, un 
dolor constante y prolongado puede llegar a producir mialgia crónica 
de mediación central.

En ocasiones, una infección bacteriana o vírica puede extenderse a 
un músculo y puede producirse una miositis infecciosa verdadera. Por 
ejemplo, una lesión traumática penetrante en un músculo puede dar 
lugar a una infección bacteriana que produce una miositis verdadera. 
Estos cuadros no son habituales, pero, cuando la anamnesis sugiere 
un traumatismo o una infección vírica, ha de aplicarse el tratamiento 
adecuado.

Una característica clínica de la mialgia crónica de mediación cen-
tral es la presencia de un dolor miógeno molesto y constante. El dolor 
persiste en reposo y se acentúa durante la función. Los músculos son 
muy sensibles a la palpación y es frecuente una disfunción estructural. 
El rasgo clínico más corriente es la gran duración de los síntomas.

Trastornos miálgicos sistémicos crónicos (fibromialgia)
Es muy importante diagnosticar correctamente los trastornos miál-
gicos sistémicos crónicos, ya que el tratamiento depende de ello. Se 
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utiliza la palabra sistémico debido a que el paciente explica que los 
síntomas son globales o diseminados y la causa parece relacionada 
con un mecanismo central. El tratamiento de estos trastornos se 
complica debido a la necesidad de combatir también los factores 
de perpetuación y el dolor muscular cíclico. Uno de los principales 
trastornos miálgicos sistémicos crónicos que debe conocer todo 
odontólogo es la fibromialgia. Esta anomalía consiste en un cuadro 
doloroso musculoesquelético global que a menudo puede confundir-
se con un trastorno muscular masticatorio agudo. Antiguamente, la 
fibromialgia recibía en la literatura el nombre de fibrositis. De acuerdo 
con un reciente informe de consenso107, la fibromialgia es un tras-
torno doloroso musculoesquelético diseminado en el que se detecta 
sensibilidad en 11 o más de 18 puntos de dolor específicos de todo 
el cuerpo. Más recientemente, los criterios para la fibromialgia han 
incluido el Wide Spread Pain Index y la Symptom Severity Scale108. 
Es importante que el odontólogo reconozca que la fibromialgia no 
es un trastorno doloroso masticatorio aunque muchos pacientes 
con fibromialgia describan molestias similares a las asociadas con 
los TTM109-114. Esta similitud en la presentación puede llevar a que 
algunos pacientes con fibromialgia sean tratados equivocadamen-
te con tratamientos para un TTM115. Esto se debe a que el 42% 
de los pacientes con fibromialgia presentan también síntomas de 
TTM115. Pueden coexistir diversos trastornos dolorosos musculares 
sistémicos116, por lo que es necesario que el clínico los identifique 
y remita a estos pacientes que no requieren tratamiento dental al 
especialista apropiado. En el capítulo 12 describiremos mejor este 
cuadro miálgico sistémico crónico para identificarlo correctamente 
y distinguirlo de un trastorno de los músculos masticatorios.

Trastornos funcionales de las articulaciones 
temporomandibulares
Los trastornos funcionales de las ATM son quizá los que se observan 
con más frecuencia al explorar a un paciente por una disfunción 
masticatoria. Estos hallazgos se deben a la gran prevalencia de los 
signos y no necesariamente de los síntomas. Muchos de los signos, 
como los ruidos articulares, son indoloros; por tanto, el paciente 
puede no buscar un tratamiento para los mismos. Sin embargo, 
cuando se presentan, los trastornos funcionales suelen corresponder 
a uno de estos tres grandes grupos: alteraciones del complejo cóndilo-
disco, incompatibilidad estructural de las superficies articulares y trastornos 
articulares inflamatorios. Los dos primeros grupos se han clasificado 
conjuntamente como trastornos de interferencia discal. Este término fue 
introducido por primera vez por Welden Bell117 para describir un 
grupo de trastornos funcionales que tienen su origen en problemas 
del complejo cóndilo-disco. Algunos de estos problemas se deben a 
un trastorno o alteración de la inserción del disco en el cóndilo; otros 
surgen debido a una incompatibilidad entre las superficies articulares 
del cóndilo, el disco y la fosa, y otros se deben al hecho de que unas 
estructuras bastante normales se han desplazado más allá de sus lí-
mites de movimiento normales. Aunque estos grandes grupos tienen 
unas formas de presentación clínica similares, se tratan de manera 
muy diferente. Es importante, pues, diferenciarlos clínicamente.

Los trastornos inflamatorios son consecuencia de cualquier res-
puesta localizada de los tejidos asociada con las estructuras de la 
ATM. A menudo, estos trastornos se deben a alteraciones discales 
crónicas o progresivas. Los dos síntomas principales de los problemas 
funcionales de la ATM son el dolor y la disfunción.

DOLOR
El dolor en cualquier estructura articular (incluyendo las ATM) se 
denomina artralgia. Parecería lógico que este dolor se originara en 
las superficies articulares cuando la articulación sufre la carga de 
los músculos. Sin embargo, esto es imposible en una articulación 
sana, puesto que las superficies articulares carecen de inervación. La 
artralgia puede tener su origen, pues, sólo en nociceptores situados 
en los tejidos blandos que circundan la articulación.

Existen tres tejidos periarticulares que contienen estos nocicep-
tores: los ligamentos discales, los ligamentos capsulares y los tejidos 
retrodiscales. Cuando estos ligamentos sufren un alargamiento o 
cuando los tejidos retrodiscales se comprimen, los nociceptores 
envían señales y se percibe el dolor. El individuo no es capaz de 
diferenciar las tres estructuras, por lo que cualquier nociceptor que 
sea estimulado en cualquiera de ellas emite señales que son percibidas 
como un dolor articular. La estimulación de los nociceptores crea una 
acción inhibidora en los músculos que mueven la mandíbula. En 
consecuencia, cuando se nota un dolor de manera súbita e inesperada, 
el movimiento mandibular cesa en seguida (es decir, reflejo nocicep-
tivo). Cuando se percibe un dolor crónico, el movimiento pasa a 
ser limitado y muy deliberado (es decir, cocontracción protectora).

La artralgia originada en estructuras normales es un dolor agu-
do, súbito e intenso que se asocia claramente con el movimiento 
articular. Cuando la articulación se mantiene en reposo, el dolor 
desaparece con rapidez. Si las estructuras articulares se deterioran, 
la inflamación puede producir un dolor constante que se acentúa 
con el movimiento articular. Como se comentará más adelante, 
una alteración de los tejidos articulares da lugar a una pérdida de la 
superficie articular normal, lo que produce un dolor que puede tener 
su origen real en el hueso subarticular.

DISFUNCIÓN
La disfunción es frecuente en los trastornos funcionales de la ATM. 
Generalmente se manifiesta por una alteración del movimiento 
normal de cóndilo-disco, lo que produce ruidos articulares118-120. 
Éstos pueden ser fenómenos aislados de corta duración tipo clics o 
son más intensos y se perciben como pops. La crepitación es un ruido 
múltiple, áspero, como de gravilla, que se describe como chirriante y 
complejo. La disfunción de la ATM puede manifestarse también por 
una sensación de agarrotamiento cuando el paciente abre la boca. 
A veces, la mandíbula puede quedar bloqueada. La disfunción de 
la ATM está siempre directamente relacionada con el movimiento 
mandibular.

PROGRESIÓN DE LOS TRASTORNOS FUNCIONALES 
DE LA ARTICULACIÓN TEMPOROMANDIBULAR
Como sucede con los trastornos musculares, no todas las alteracio-
nes funcionales de la ATM son iguales. Por tanto, es esencial una 
identificación adecuada de los síntomas y el establecimiento de un 
diagnóstico exacto para poder efectuar un tratamiento con éxito. 
A continuación se describirán los tres grupos principales de tras-
tornos de la ATM, junto con sus diversos subgrupos. Se identificará 
la forma de presentación clínica de cada uno y se enumerarán los 
factores etiológicos más frecuentes.

Alteraciones del complejo cóndilo-disco
Estos trastornos se manifiestan por toda una gama de alteraciones, 
la mayoría de las cuales pueden considerarse un espectro continuo 
de trastornos progresivos. Se producen debido a que se modifica 
la relación existente entre el disco articular y el cóndilo. Para com-
prender estas relaciones conviene revisar brevemente la descripción 
de la función articular normal (cap. 1).

El disco está unido lateral y medialmente al cóndilo por los liga-
mentos colaterales discales. Así pues, el movimiento de traslación de 
la articulación puede producirse sólo entre el complejo cóndilo-disco 
y la fosa articular (fig. 8-5). El único movimiento fisiológico que 
puede producirse entre el cóndilo y el disco articular es la rotación. 
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FIGURA 8-5 A, Vista frontal de un cóndilo, disco y fosa que muestra las inser-
ciones del disco a los polos de los cóndilos mediante los ligamentos colaterales 
medial (LCM) y lateral (LCL). Estos ligamentos permiten la rotación anterior y pos-
terior del disco sobre el cóndilo, pero limitan los movimientos discales medial 
y lateral. (Cortesía del Dr. Terry Tanaka, San Diego, CA.)
Este último puede rotar sobre el cóndilo alrededor de las inserciones 
de los ligamentos discales en los polos del cóndilo. La amplitud del 
movimiento de rotación está limitada por la longitud de los ligamen-
tos discales, así como por la lámina retrodiscal inferior por detrás y 
el ligamento capsular anterior por delante. El grado de rotación del 
disco sobre el cóndilo lo determina también la morfología del disco, 
el grado de presión interarticular y el músculo pterigoideo lateral 
superior, así como la lámina retrodiscal superior.

Cuando se abre la boca y el cóndilo se desplaza hacia delante, la 
lámina retrodiscal superior se elonga, lo que permite que el complejo 
cóndilo-disco salga de la fosa. La presión interarticular producida por 
los músculos elevadores mantiene el cóndilo sobre la zona intermedia 
más fina del disco articular e impide que el borde anterior más grueso 
se desplace hacia atrás a través del espacio discal entre el cóndilo y 
la superficie articular de la eminencia. Cuando una persona muerde 
algo resistente, la presión interarticular disminuye en la articulación 
ipsilateral (lado de mordida). Para estabilizar la articulación durante 
la aplicación de esta fuerza, el pterigoideo lateral superior empuja 
hacia delante el complejo cóndilo-disco. Las fibras de este músculo 
que están unidas al disco producen una rotación hacia delante, lo que 
permite que el borde posterior más grueso se mantenga en íntimo 
contacto entre las dos superficies articulares. Las fibras laterales que 
están unidas al cuello del cóndilo empujan al cóndilo hacia delante, 
comprimiéndolo contra la pendiente posterior de la eminencia.

La lámina retrodiscal superior es la única estructura que puede 
retraer el disco hacia atrás. Esta fuerza sólo puede aplicarse cuando 
el cóndilo se ha desplazado hacia delante, desplegando y disten-
diendo la lámina retrodiscal superior. (En la posición cerrada de la 
articulación no existe tensión en la lámina retrodiscal superior.) El 
disco puede girar hacia delante por la acción del pterigoideo lateral 
superior, al que está unido. En la articulación sana, las superficies del 
cóndilo, el disco y la fosa articular son lisas y deslizantes y permiten 
un movimiento fácil y sin roce.

El disco mantiene, pues, su posición sobre el cóndilo durante 
el movimiento debido a su morfología y a la presión interarticu-
lar. Esta morfología (es decir, los bordes anterior y posterior más 
gruesos) hace que se autoposicione y esto, conjuntamente con la 
presión interarticular, lo centra sobre el cóndilo. Esta característica 
de autoposicionamiento es respaldada por los ligamentos discales 
medial y lateral, que no permiten movimientos de deslizamiento 
del disco sobre el cóndilo.

Si se altera la morfología del disco y los ligamentos discales se 
alargan, se permite que el disco se deslice (es decir, traslación) a 
través de la superficie articular del cóndilo. Este tipo de movimiento 
no se presenta en la articulación sana. Su grado viene dado por las 
alteraciones que se hayan producido en la morfología del disco y por 
el grado de elongación de los ligamentos discales.

Un concepto importante que hay que recordar es que los liga-
mentos no se pueden estirar. Están formados por fibras de colágeno 
con unas longitudes determinadas. Los ligamentos determinan los 
movimientos bordeantes de la articulación. El estiramiento implica ex-
tensión seguida de una vuelta a la longitud original. Los ligamentos no 
tienen elasticidad, por lo que, una vez elongados, suelen mantener esa 
longitud (v. cap. 1). Una vez elongados los ligamentos, suele alterarse 
la biomecánica de la articulación, a menudo de manera permanente. 
Este concepto se aplica a todas las articulaciones y debe tenerse en 
cuenta para comprender los cambios que se producen en la ATM.

Si, por ejemplo, el ligamento discal se elongara en la posición 
normal de cierre articular y durante su funcionamiento, la presión 
interarticular permitiría que el disco se colocara sobre el cóndilo y 
que no se apreciaran síntomas extraños. En cambio, si se alterara 
la morfología del disco (como un adelgazamiento del borde pos-
terior acompañado de una elongación de los ligamentos discales), se 
producirían cambios en el funcionamiento normal del disco. En la 
posición articular de cierre en reposo, la presión interarticular es muy 
baja. Si los ligamentos se elongan, el disco puede moverse libremente 
sobre la superficie articular del cóndilo. Como en esta posición de 
cierre la lámina retrodiscal superior no influye mucho en la situación 
del disco, la tonicidad del pterigoideo lateral superior facilitará que 
el disco adopte una posición más avanzada sobre el cóndilo.

El movimiento del disco hacia delante estará limitado por la 
longitud de los ligamentos discales y el grosor del borde posterior del 
disco. De hecho, la inserción del pterigoideo superolateral tira del dis-
co no sólo hacia delante, sino también hacia dentro sobre el cóndilo 
(fig. 8-6). Si se prolonga la tracción de este músculo, con el paso del 
tiempo el borde posterior del disco puede hacerse más delgado. Al 
hacerse más delgada esta área, el disco puede desplazarse más en 
sentido anteromedial. La lámina retrodiscal superior aporta poca 
resistencia en la posición de cierre articular, por lo que la posición 
medial y anterior del disco se mantiene. Al adelgazarse su borde pos-
terior puede desplazarse más hacia el espacio discal, de manera que el 
cóndilo se sitúa sobre el borde posterior del disco. Este trastorno se 
denomina desplazamiento funcional del disco (fig. 8-7). La mayoría de las 
personas presentan en un principio los desplazamientos funcionales 
del disco como una sensación de alteración momentánea durante el 
movimiento, pero generalmente sin dolor. El dolor puede aparecer 
en ocasiones cuando la persona muerde (una mordida muy fuerte) y 
activa el pterigoideo lateral superior. Con la tracción de este músculo, 
el disco se desplaza aún más y la tensión en el ligamento discal ya 
elongado puede producir un dolor articular.

Cuando el disco se encuentra en esta posición más adelantada 
y medial, la función de la articulación puede quedar algo com-
prometida. Cuando se abre la boca y el cóndilo se desplaza hacia 
delante, puede existir un movimiento de traslación corto entre el 
cóndilo y el disco, hasta que el primero adopta de nuevo su posición 
normal sobre el área más delgada del disco (zona intermedia). Una 
vez que se ha producido la traslación sobre la superficie posterior 
del disco hasta llegar a la zona intermedia, la presión interarticular 
mantiene esta relación y el disco es desplazado de nuevo hacia 
delante con el cóndilo en el resto del movimiento de traslación. Una 
vez completado el movimiento hacia delante, el cóndilo empieza 
a regresar y las fibras distendidas de la lámina retrodiscal superior 
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FIGURA 8-6 A, En la posición de cierre articular, la tracción del músculo pterigoideo lateral superior va en una dirección anteromedial (flechas). B, Cuando la mandíbula 
realiza una traslación hacia delante mediante una protrusión, la tracción del extremo superior tiene una dirección aún más medial (flechas). Puede observarse que en 
esta posición de protrusión, la principal tracción direccional del músculo es medial y no anterior. C, Desde un punto de vista superior, todo el disco puede desplazarse 
anteromedialmente. D, En algunos casos, la porción lateral del disco puede desplazarse más que la porción medial. E, En otro caso más, la porción medial del disco 
puede desplazarse más que la porción lateral. (Partes A y B cortesía del Dr. Samuel J. Higdon, Portland, OR.)
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FIGURA 8-7 A, Situación normal del disco sobre el cóndilo en la posición de cierre articular. B, Desplazamiento funcional del disco. Su borde posterior se ha adelgazado 
y los ligamentos discal y retrodiscal inferior están elongados, lo que permite que la actividad del pterigoideo lateral superior desplace el disco hacia delante (y hacia 
dentro). C, En esta muestra, el cóndilo se articula con la banda posterior del disco (BP) y no con la zona intermedia (ZI). Esto corresponde a un desplazamiento anterior 
del disco. (Parte C cortesía del Dr. Julio Turell, Universidad de Montevideo, Uruguay.)
facilitan de forma activa este regreso del disco con el cóndilo a 
la posición de cierre articular. De nuevo, la presión interarticular 
mantiene la superficie del cóndilo sobre el área intermedia del disco 
al no permitir que el borde anterior más grueso pase entre el cóndilo 
y la eminencia articular.

Cuando se encuentra en la posición de cierre articular, el dis-
co queda de nuevo libre para moverse según las exigencias de sus 
inserciones funcionales. La presencia de una tonicidad muscular 
facilitará otra vez que el disco adopte la posición más anteromedial 
permitida por las inserciones discales y por su propia morfología. Si 
existiera una hiperactividad muscular, el pterigoideo lateral superior 
tendría una influencia aún mayor en la posición del disco.

La característica importante de esta relación funcional es que el 
cóndilo sufre un cierto grado de traslación sobre el disco cuando se 
inicia el movimiento. Éste no se produce en la articulación normal. 
Durante este movimiento, la mayor presión interarticular puede 
impedir que las superficies articulares se desplacen una sobre la otra 
de manera suave. El disco se puede adherir o fruncir ligeramente, lo 
que provoca un movimiento abrupto del cóndilo sobre el disco al 
pasar a la relación cóndilo-disco normal. Este movimiento abrupto se 
acompaña a menudo de un chasquido. Una vez que se ha producido 
el clic, se restablece dicha relación y se mantiene durante el resto del 
movimiento de apertura. Al cerrar la boca, la relación normal del dis-
co y el cóndilo se mantiene a causa de la presión interarticular. Sin 
embargo, una vez cerrada la boca y reducida la presión interarticular, el 
disco puede ser trasladado de nuevo hacia delante por la tonicidad del 
músculo pterigoideo lateral superior. En la mayoría de los casos, si el 
desplazamiento es leve y la presión interarticular es baja, no se aprecia 
ningún clic durante este nuevo movimiento (fig. 8-8). Este clic simple 
detectado durante la apertura corresponde a las fases más tempranas 
de un trastorno discal que se denomina también alteración interna.
Si la alteración persiste, se aprecia una segunda fase de alteración. 
Cuando el disco es reposicionado de manera más crónica hacia 
delante y hacia dentro por la acción muscular del pterigoideo lateral 
superior, los ligamentos discales sufren un mayor alargamiento. Un 
posicionamiento avanzado persistente del disco causa también una 
elongación de la lámina retrodiscal inferior. Junto con esta altera-
ción se produce un adelgazamiento continuado del borde posterior 
del disco, que permite que éste adopte una posición más anterior, 
haciendo que el cóndilo se sitúe más hacia atrás sobre el borde pos-
terior119-121. Las alteraciones morfológicas del disco en el área en que 
reposa el cóndilo pueden producir un segundo chasquido durante 
las últimas fases del retorno del cóndilo, inmediatamente antes de 
la posición articular de cierre. Esta fase de la alteración se denomina 
clic recíproco122.

El clic recíproco (fig. 8-9) se caracteriza por lo siguiente:
1. Durante la apertura mandibular, se oye un ruido que corresponde 

al movimiento del cóndilo sobre el borde posterior del disco 
para pasar a su posición normal sobre la zona intermedia. La 
relación cóndilo-disco normal se mantiene durante el resto del 
movimiento de apertura.

2. Durante el cierre se mantiene la posición normal del disco hasta 
que el cóndilo se sitúa de nuevo muy cerca de la posición articular 
de cierre.

3. Al aproximarse a la posición articular de cierre, la tracción pos-
terior de la lámina retrodiscal superior se reduce.

4. La combinación de la morfología discal y la tracción del músculo 
pterigoideo lateral superior permiten que el disco se deslice de 
nuevo hacia la posición desplazada más anterior, donde se inició 
el movimiento. Este movimiento final del cóndilo por el borde 
posterior del disco crea un segundo chasquido, que constituye el 
clic recíproco.
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FIGURA 8-8 Clic simple. Entre las posiciones 2 y 3 se nota un clic cuando el cóndilo se desplaza por el borde posterior hacia la zona intermedia del disco. Se produce 
una función normal del complejo cóndilo-disco durante el resto del movimiento de apertura y cierre. En la posición de cierre articular (1), el disco se desplaza de nuevo 
hacia delante y hacia dentro por la acción del músculo pterigoideo lateral superior.
El clic de apertura puede producirse en cualquier momento del 
movimiento, según la morfología del disco y el cóndilo, la tracción 
muscular y la tracción de la lámina retrodiscal superior. El clic de 
cierre se produce casi siempre muy cerca de la posición de cierre o 
de intercuspidación.

Cuando el disco es desplazado hacia delante por los músculos, la 
lámina retrodiscal superior sufre una ligera elongación. Si la situación 
se mantiene durante un período de tiempo prolongado, la elasticidad 
de esta lámina puede fallar y desaparecer. Esta área es la única es-
tructura que puede aplicar una fuerza de retracción al disco. Una 
vez perdida esta fuerza, no existe ningún mecanismo que permita 
retraer el disco hacia atrás.

Algunos autores123 indican que el músculo pterigoideo lateral 
superior no es el principal factor de influencia en el desplazamiento 
anteromedial del disco. Aunque parece tratarse de un factor influyen-
te evidente, sin duda existen otras características que deben tenerse 
en cuenta. Tanaka124,125 ha identificado la presencia de una inserción 
ligamentosa de la porción medial del complejo cóndilo-disco en la 
pared medial de la fosa (fig. 8-10). Si este ligamento estuviera en 
tensión, el movimiento del cóndilo hacia delante podría crear una 
fijación medial del disco. Tanaka124 ha observado también que los 
tejidos retrodiscales están firmemente adheridos a la cara medial de 
la fosa posterior, pero no a la cara lateral. Esto podría sugerir que 
el lado lateral del disco puede ser desplazado con mayor facilidad 
que el medial, lo que permite que la dirección del desplazamiento 
discal sea más anteromedial. Es probable que existan otros factores 
aún no descritos. Son necesarias más investigaciones en este campo.

Como se mencionó previamente, el disco desplazado suele colo-
carse anteriormente, lo cual parece deberse a las fuerzas direccionales 
del músculo pterigoideo lateral superior sobre el disco. Sin embargo, 
el disco puede desplazarse sólo anteriormente o, en unos pocos casos, 
incluso lateralmente. Además, no todo el disco se desplaza el mismo 
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FIGURA 8-9 Clic recíproco. Entre las posiciones 2 y 3 se nota un clic cuando el cóndilo se desplaza por el borde posterior del disco. Se produce una función normal 
del complejo cóndilo-disco durante el resto del movimiento de apertura y cierre hasta aproximarse a la posición de cierre articular. Entonces se oye un segundo clic 
cuando el cóndilo se desplaza de nuevo de la zona intermedia al borde posterior del disco (entre las posiciones 8 y 1).
grado. En otras palabras, en algunos casos sólo la parte medial del 
disco se desplaza, mientras que la porción remanente se mantiene en 
su posición normal (fig. 8-11). En otro caso, sólo puede desplazarse la 
porción lateral del disco. Con todas estas variaciones, a veces es difícil 
determinar clínicamente la posición exacta del disco debido a que 
los sonidos articulares pueden ser bastante diferentes. Cuando esto 
ocurre, puede ser necesario obtener imágenes de los tejidos blandos 
(mediante resonancia magnética) para determinar la posición actual 
del disco (v. cap. 9).

Teniendo esto en cuenta, podemos iniciar ahora el comentario 
de la siguiente fase de la alteración discal. Como se mencionó pre-
viamente, cuanto mayor es el desplazamiento anterior y medial del 
disco, más importante es el adelgazamiento de su borde posterior 
y más se alargan el ligamento discal lateral y la lámina retrodiscal 
inferior126. Además, un movimiento anterior prolongado del disco 
da lugar a una mayor pérdida de elasticidad de la lámina retrodiscal 
superior. A medida que el disco se adelgaza y aplana, va perdiendo 
su capacidad de autoposicionarse sobre el cóndilo, lo que permite un 
mayor movimiento de traslación entre el cóndilo y el disco. Cuanta 
más libertad tenga el disco para moverse, mayor será la influencia 
del músculo pterigoideo lateral superior en su posición. Finalmente, 
el disco puede verse empujado por el espacio discal, colapsando el 
espacio articular por detrás. En otras palabras, si el borde posterior 
del disco se adelgaza, el pterigoideo lateral superior puede traccionar 
de él completamente por el espacio discal. Cuando esto ocurre, la 
presión interarticular colapsará el espacio discal, atrapando al disco 
en la posición adelantada. Entonces, la siguiente traslación completa 
del cóndilo se verá impedida por la posición anterior y medial del 
disco. El individuo nota entonces la articulación bloqueada en una 
posición de cierre limitada. Dado que las superficies articulares han 
quedado separadas, este trastorno se denomina luxación funcional del 
disco (fig. 8-12).
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FIGURA 8-10 En esta muestra existe una inserción ligamentosa (IL) del complejo 
cóndilo-disco (CCD) en la pared medial de la fosa (PM). Durante el movimiento 
del cóndilo hacia delante, esta inserción puede traccionar del disco en una dirección 
anteromedial. Esta inserción ha sido demostrada por Tanaka y puede ayudar a 
explicar el desplazamiento en dirección anteromedial de algunos discos. (Cortesía 
de Terry Tanaka, Chula Vista, CA.)

FIGURA 8-11 Variaciones en el desplazamiento del disco. A, Disco desplazado media
lateralmente. Las imágenes describen el cóndilo y el disco desde una vista superior.
plaza sólo parcialmente; puede desplazarse la parte lateral, dejando expuesto el pol
cóndilo (F). (A, B y C cortesía del Dr. Per-Lennart Westesson, Universidad de Rochest
Como ya se ha descrito, un desplazamiento funcional del disco 
puede crear ruidos articulares cuando el cóndilo pasa por el dis-
co durante la traslación normal de la mandíbula. Si este último sufre 
una luxación funcional, los ruidos se eliminan, puesto que no puede 
producirse el deslizamiento. Esta información puede ser útil para 
diferenciar un desplazamiento de una luxación funcional.

Algunas personas con una luxación funcional del disco pueden 
mover la mandíbula en varias direcciones laterales para acomodar el 
movimiento del cóndilo sobre el borde posterior del disco y así se 
resuelve la situación de bloqueo. Si el bloqueo se produce sólo raras 
veces y el individuo puede resolverlo sin ayuda, se denomina luxación 
funcional con reducción. A menudo, el paciente indicará que la mandí-
bula «se queda atascada» cuando se abre mucho la boca (fig. 8-13). 
Este trastorno puede ser doloroso o no doloroso dependiendo de la 
intensidad y la duración del bloqueo y la integridad de las estructuras 
de la articulación. Si es agudo, ha aparecido hace poco y es de corta 
duración, el dolor articular sólo puede asociarse a la elongación de 
los ligamentos articulares (como el que se produce al intentar forzar 
la apertura mandibular). Cuando los episodios de bloqueo se hacen 
más frecuentes y crónicos, los ligamentos se alteran y se pierde la 
inervación. El dolor pasa a estar menos asociado a los ligamentos y 
más relacionado con las fuerzas que reciben los tejidos retrodiscales.

La siguiente fase de la alteración discal se denomina luxación fun-
cional del disco sin reducción. Este trastorno aparece cuando el individuo 
lmente. B, RM de un disco desplazado lateralmente. C, RM de un disco desplazado 
 D, Aquí el cóndilo está desplazado hacia delante. En ocasiones, el disco se des-
o lateral del cóndilo (E), o la parte medial, dejando expuesto el polo medial del 
er, Rochester, NY.)
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FIGURA 8-12 A, Disco con desplazamiento funcional. B, Disco con luxación funcional. C, En esta muestra, el disco está luxado anteriormente. Ahora el cóndilo puede 
hacer las veces de los tejidos retrodiscales (TR). Estos tejidos están muy vascularizados e inervados y pueden producir dolor durante la carga. (Parte C cortesía del  
Dr. Per-Lennart Westesson, Universidad de Rochester, Rochester, NY.)
no puede restablecer la posición normal del disco luxado sobre el 
cóndilo. La boca no puede abrirse al máximo, ya que la situación 
del disco no permite una traslación completa del cóndilo (fig. 8-14). 
Es característico que la apertura inicial sea de sólo 25-30 mm interin-
cisivos, lo que corresponde a la rotación máxima de la articulación. 
Por lo general, el individuo se da cuenta de cuál es la articulación 
afectada y puede recordar el momento en el que se produjo la sen-
sación de bloqueo. Sólo se suele bloquear una articulación, por lo 
que clínicamente se observa un patrón de movimiento mandibular 
diferenciado. La articulación con el disco en luxación funcional 
sin reducción no permite una traslación completa de su cóndilo, 
mientras que la otra articulación funciona con normalidad. Por 
tanto, cuando el paciente abre mucho la boca, la línea media de la 
mandíbula se desvía hacia el lado afectado. Además, el individuo 
puede realizar un movimiento lateral normal hacia el lado afectado 
(sólo el cóndilo de este lado realiza una rotación). Sin embargo, 
cuando se intenta el desplazamiento hacia el área no afectada, aparece 
una restricción (el cóndilo del lado afectado no puede sufrir una 
traslación más allá del disco con una luxación funcional anterior). 
La luxación sin reducción se denomina bloqueo cerrado122 dado que 
el paciente siente ese bloqueo cerca de la posición de boca cerrada. 
Los pacientes pueden presentar dolor cuando la mandíbula se des-
plaza hacia el punto de limitación, pero el trastorno no tiene por 
qué acompañarse de dolor127-130.

Si el bloqueo cerrado persiste, el cóndilo se situará crónicamente 
sobre los tejidos retrodiscales. Estos tejidos no poseen una estructura 
anatómica que les permita aceptar fuerzas (fig. 8-15). En consecuen-
cia, cuando se aplica una fuerza, es muy posible que estos tejidos su-
fran alteraciones120,131,132. Con estos cambios se produce inflamación 
tisular (se describe en otro grupo de trastornos de la ATM).

Cualquier trastorno o alteración que dé lugar a una elongación 
de los ligamentos discales o a un adelgazamiento del disco puede 
causar estos problemas del complejo cóndilo-disco. Sin duda, uno de 
los factores más comunes son los traumatismos. Deben considerarse 
dos tipos generales: macrotraumatismo y microtraumatismo.

Macrotraumatismo. Se define como macrotraumatismo 
cualquier fuerza repentina que actúe sobre la articulación y pueda 
producir alteraciones estructurales. Las alteraciones estructurales 
más frecuentes en la ATM son los estiramientos de los ligamentos 
discales. Los macrotraumatismos pueden subdividirse en dos tipos: 
traumatismos directos y traumatismos indirectos.

Traumatismo directo. Es innegable que un traumatismo directo 
importante sobre el maxilar inferior, como un golpe en el mentón, 
puede producir instantáneamente un trastorno intracapsular. Si este 
traumatismo se produce con los dientes separados (traumatismo de 
boca abierta), el cóndilo puede experimentar un desplazamiento 
brusco en la fosa articular. A este movimiento brusco del cóndilo 
se oponen los ligamentos. Si la fuerza aplicada es importante, los 
ligamentos pueden sufrir una elongación, que puede comprometer 
la mecánica normal de cóndilo-disco. La laxitud resultante puede 
motivar un desplazamiento discal y causar síntomas de clic y de 
atrapamiento. Un macrotraumatismo inesperado en la mandíbu-
la (como el que podría sufrirse en una caída o un accidente de 
tráfico) puede dar lugar a un desplazamiento y/o a una luxación 
discal133-145.

Cuando se produce un traumatismo con la boca abierta, a menu-
do la articulación opuesta al lugar del traumatismo suele recibir la 
mayor parte de la lesión. Por ejemplo, si un individuo recibe un golpe 
en el lado derecho de la mandíbula, ésta se desvía rápidamente hacia 
la izquierda. El cóndilo derecho está bien soportado por la pared 
medial de la fosa, por lo que éste no se desplaza y los ligamentos 
no sufren daño. Sin embargo, cuando el golpe se produce en el 
lado derecho, el cóndilo izquierdo es forzado rápidamente a una 
lateralidad cuando no hay soporte óseo, sino ligamentoso. Estos 
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FIGURA 8-13 Luxación funcional del disco con reducción. Durante la apertura, el cóndilo pasa sobre el borde posterior del disco hacia la zona intermedia del mismo, 
con lo que se reduce la luxación discal.
ligamentos se elongan súbitamente, dando lugar a un desplazamiento 
del menisco de la ATM hacia la izquierda.

Los macrotraumatismos pueden producirse también cuando los 
dientes están juntos (traumatismo con la boca cerrada). Si la man-
díbula recibe un golpe cuando los dientes están juntos, la intercus-
pidación dental mantiene la posición mandibular, evitando el des-
plazamiento articular. El traumatismo con la boca cerrada es, pues, 
menos lesivo para el complejo cóndilo-disco. La reducción de las 
posibles lesiones se manifiesta con claridad si se analiza la incidencia 
de lesiones asociadas con la actividad deportiva. Los deportistas que 
llevan aparatos de protección bucal blandos presentan un número de 
lesiones mandibulares muy inferior al de los que no los llevan146-148. 
Cuando cabe prever un posible traumatismo facial, es aconsejable, 
pues, llevar un aparato de protección blando o al menos mantener 
los dientes apretados en la posición intercuspídea. Por desgracia, 
la mayoría de los macrotraumatismos son imprevistos (p. ej., un 
accidente de tráfico), por lo que los dientes están separados y suelen 
producir lesiones de las estructuras articulares.

No es probable que los traumatismos con la boca cerrada carezcan 
de consecuencias. Aunque puede no producirse una elongación de 
los ligamentos, las superficies articulares pueden sufrir una carga 
traumática brusca149. Este tipo de carga puede alterar la superficie 
articular del cóndilo, la fosa o el disco, lo que puede dar lugar a al-
teraciones en las superficies lisas de deslizamiento de la articulación, 
causando una aspereza e incluso un enganche durante el movimien-
to. Este tipo de traumatismos pueden causar, pues, adherencias, que 
se abordarán más adelante en este mismo capítulo.

Los traumatismos directos pueden ser también iatrogénicos. 
Siempre que se realiza una extensión excesiva de la mandíbula 
puede producirse una elongación de los ligamentos. Los pacientes 
presentan un mayor riesgo de este tipo de lesión si están sedados, con 
lo que se reduce la estabilización articular normal que mantienen los 
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FIGURA 8-14 Luxación funcional del disco sin reducción (bloqueo cerrado). El cóndilo no adopta nunca una relación normal con el disco, sino que hace que éste se 
desplace delante de él. Esta situación limita la distancia de traslación hacia delante.
músculos. Algunos ejemplos frecuentes de traumatismos iatrogénicos 
son los debidos a las técnicas de intubación150-153, las intervenciones 
de extracción del tercer molar154 y las técnicas dentales prolongadas. 
De hecho, cualquier apertura amplia de la boca (p. ej., un bostezo) 
puede elongar los ligamentos discales133. Los profesionales de la 
medicina y la odontología deben tener presente estos trastornos 
para no crear una alteración discal que podría persistir durante toda 
la vida del paciente.

Traumatismo indirecto. Un traumatismo indirecto es cualquier 
lesión que pueda afectar a la ATM como consecuencia de una fuerza 
repentina que no impacta directamente en la mandíbula ni hace 
contacto con la misma. El tipo más corriente de traumatismo indi-
recto es el producido por una lesión de flexión-extensión cervical 
(lesión en latigazo)141,145,155,156. Aunque la literatura refleja que existe 
una asociación entre la lesión en latigazo y los síntomas de TTM, 
todavía no se dispone de datos sobre la naturaleza exacta de esta 
relación157-160.
Estudios recientes con modelos informáticos parecen indicar 
que determinados accidentes de tráfico no producen una flexión-
extensión de la ATM parecida a la que se observa en el cuello161,162. 
Las pruebas de accidentes de tráfico con voluntarios no han permi-
tido demostrar que la mandíbula se mueva durante los impactos por 
detrás163. Así pues, existen pocas pruebas concluyentes que confir-
men que los traumatismos indirectos suelen producir un desplaza-
miento súbito del cóndilo dentro de la fosa articular, provocando una 
lesión en los tejidos blandos parecida a la observada en la columna 
cervical164,165. Esto no quiere decir que no se puedan producir nunca 
este tipo de lesiones, únicamente que es muy improbable.

Si esto fuera cierto, entonces, ¿por qué se asocian con tanta 
frecuencia los síntomas de TTM con las lesiones de la columna 
cervical135,141,154,156,159,160,166,167? Para poder responder a esta pregunta 
primero hay que comprender los síntomas heterotópicos (cap. 2). El 
clínico siempre debe tener presente que el dolor profundo y cons-
tante procedente de la columna cervical suele provocar síntomas 
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FIGURA 8-15 A, En esta muestra hay un disco con luxación anterior funcional y el cóndilo está articulando por completo en los tejidos retrodiscales (TR). B, La muestra 
tiene también un disco con luxación anterior. El cóndilo se ha movido más cerca de la fosa al estrecharse el espacio articular (EA). Probablemente esta luxación discal 
es crónica. (Cortesía del Dr. Per-Lennart Westesson, Universidad de Rochester, Rochester, NY.)
heterotópicos en la cara52. Estos síntomas heterotópicos pueden ser 
un dolor referido (es decir, sensitivos) y/o una cocontracción de los 
músculos masticatorios (es decir, motores). Kronn156 asegura que 
los pacientes que habían sufrido recientemente lesiones en latigazo 
tenían una incidencia de dolor temporomandibular, limitación de la 
apertura bucal y dolor a la palpación de los músculos masticatorios 
mayor que la del grupo de sujetos control. Todos éstos parecen 
ser síntomas heterotópicos asociados al dolor profundo de origen 
cervical. Este concepto tiene una importancia clínica enorme, ya 
que influye directamente en el tratamiento. Tal como explicaremos 
en capítulos sucesivos, el tratamiento dirigido a las estructuras mas-
ticatorias apenas influye en la resolución del dolor cervical profundo. 
Lo primordial es actuar sobre la lesión cervical (es decir, en el origen 
del dolor).

Microtraumatismo. Un microtraumatismo se define como cual-
quier pequeña fuerza aplicada a las estructuras articulares que se pro-
duce de manera repetida durante un período de tiempo prolongado. 
Como se explicaba en el capítulo 1, los tejidos conjuntivos fibrosos 
densos que recubren las superficies articulares pueden tolerar bas-
tante bien las fuerzas de carga. De hecho, estos tejidos necesitan una 
cierta cantidad de carga para sobrevivir, ya que las fuerzas de carga 
hacen entrar y salir el líquido sinovial de las superficies articulares 
(introduciendo los nutrientes y extrayendo los productos de desecho). 
Sin embargo, si las cargas sobrepasan los límites funcionales del 
tejido, se pueden producir cambios o daños irreversibles. Una vez 
que se superan esos límites, las fibrillas de colágeno se fragmentan, 
por lo que merma la rigidez de la red de colágeno. Debido a esto, el 
gel de proteoglucanos-agua se hincha y penetra en el espacio articular, 
lo que hace que se reblandezca la superficie articular. Es lo que se 
conoce como condromalacia168. Esta fase inicial de la condromalacia 
es reversible si disminuyen las cargas excesivas. Sin embargo, si las 
cargas siguen sobrepasando la capacidad de los tejidos articulares, se 
pueden producir cambios irreversibles. Pueden empezar a aparecer 
zonas de fibrilación, que producen irregularidades focales en las 
superficies articulares169. Este proceso modifica las características de 
fricción y puede favorecer la adhesión de las superficies articulares, 
provocando cambios en la mecánica del movimiento cóndilo-disco. 
La adherencia mantenida o la rugosidad generan distorsiones en 
los ligamentos discales durante los movimientos y, con el tiempo, 
pueden llegar a desplazar el disco168 (tal como se verá más adelante 
en esta sección).
También hay que considerar en relación con la carga la teoría de 
la hipoxia/reperfusión. Como se expuso previamente, la carga de las 
superficies articulares es un proceso normal y necesario para la buena 
salud. Sin embargo, en ocasiones las fuerzas aplicadas sobre las su-
perficies articulares pueden sobrepasar la presión capilar de los vasos 
que irrigan la zona. Si persiste esa presión, puede producirse una 
hipoxia en las estructuras irrigadas por los vasos. Cuando la presión 
interarticular vuelve a los valores normales se observa una fase de 
reperfusión de la sangre a los capilares que irrigan las superficies 
articulares. Se cree que durante esta fase de reperfusión se liberan 
radicales libres al líquido sinovial. Estos radicales libres pueden de-
gradar rápidamente el ácido hialurónico que protege los fosfolípidos 
que recubren y lubrican las superficies articulares170-176. Una vez que 
desaparecen los fosfolípidos177, las superficies articulares dejan de des-
lizarse con suavidad y empiezan a deteriorarse. La adhesión resultante 
puede provocar también un desplazamiento del disco. Los radicales 
libres también pueden inducir cuadros hiperalgésicos y, por tanto, 
provocar dolor articular178-181.

Un microtraumatismo puede deberse a la carga articular que 
producen algunos cuadros de hiperactividad muscular como el 
bruxismo o rechinar de dientes182,183, especialmente si el bruxismo 
es intermitente y los tejidos no tienen la oportunidad de adaptarse. 
Es probable que si el bruxismo se prolonga, los tejidos articulares se 
puedan adaptar a las fuerzas de carga y no se produzcan cambios. 
De hecho, en la mayoría de los pacientes la carga gradual de las 
superficies articulares da lugar a un tejido articular más grueso y 
tolerante184-186.

Otro tipo de microtraumatismo es el que se debe a la inestabilidad 
mandibular ortopédica. Como ya se ha indicado, existe una es-
tabilidad ortopédica cuando la posición intercuspídea estable de los 
dientes se encuentra en armonía con la posición musculoesquelé-
ticamente estable de los cóndilos. Cuando no se da esta situación 
pueden producirse microtraumatismos. Éstos no tienen lugar cuando 
los dientes entran primero en contacto, sino tan sólo durante la carga 
del sistema masticatorio efectuada por los músculos elevadores. 
Cuando los dientes se encuentran ya en la posición intercuspídea, 
la actividad de los elevadores aplica una carga a los dientes y las 
articulaciones. La posición intercuspídea constituye la situación 
más estable de los dientes, por lo que la carga es aceptada por éstos 
sin ninguna consecuencia. Asimismo, si los cóndilos se encuentran 
en una relación estable en las fosas, la carga no presenta tampoco 
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efectos adversos en las estructuras articulares. Sin embargo, si la carga 
se produce cuando una articulación no está en relación estable con 
el disco y la fosa, puede producirse un movimiento inusual en un 
intento de ganar estabilidad. Este movimiento es con frecuencia 
un desplazamiento de traslación entre el disco y el cóndilo. Este 
movimiento puede causar una elongación de los ligamentos dis-
cales y un adelgazamiento del disco. El clínico debe recordar que la 
cantidad e intensidad de la carga afectan en gran medida al hecho de 
que la inestabilidad ortopédica dé lugar o no a una alteración discal. 
Así pues, en los pacientes con bruxismo e inestabilidad ortopédica es 
más probable la aparición de problemas que en los individuos con 
la misma oclusión que no lo presentan.

Una cuestión importante que se plantea en odontología es la 
siguiente: ¿qué estados oclusales se suelen asociar a alteraciones dis-
cales? Se ha observado que cuando un estado oclusal hace que un 
cóndilo adopte una posición posterior respecto a la musculoesquelé-
ticamente estable, el borde posterior del disco puede adelgazarse187. 
Un estado oclusal frecuente que parece proporcionar esta situación 
es el de la mordida profunda de clase II esquelética, que parece 
agravarse aún más cuando existe también una relación anterior de 
división 2188-192. Sin embargo, se debe tener presente que no todos 
los pacientes con maloclusiones de clase II presentan alteraciones 
discales. Algunos estudios no establecen ninguna relación entre la 
maloclusión de clase II y estos trastornos193-202. En otros estudios 
no se ha observado ninguna asociación entre la relación horizontal 
y vertical de los dientes anteriores y las alteraciones discales203-207. 
La característica importante de un estado oclusal que da lugar a una 
alteración discal es la falta de estabilidad articular cuando los dientes 
están en oclusión completa. Es probable que algunas maloclusiones 
de clase II proporcionen una estabilidad articular, mientras que con 
otras no es así (en el capítulo 7 se describe una oclusión estable). 
Otro factor que debe considerarse es la cantidad de carga aplicada 
a la articulación. Tal vez la carga articular sea más lesiva con ciertas 
maloclusiones de clase II.

Otra consideración con respecto a la estabilidad ortopédica y 
a los trastornos intracapsulares está relacionada con los contactos 
dentales asociados a los movimientos excéntricos mandibulares. La 
mayoría de los estudios hasta la fecha han realizado observaciones 
acerca de la relación estática entre los dientes y los síntomas de TTM. 
Tal vez, el estudio de los contactos dentales durante los movimientos 
mandibulares podría revelar nuevos datos. En un estudio se encon-
tró una relación positiva entre la luxación del disco y los contactos 
dentales en el lado de no trabajo208. La evidencia sugiere que si un 
contacto en el lado de no trabajo fuera el contacto predominante 
durante un movimiento excéntrico, se reduciría significativamente 
la carga en el cóndilo del mismo lado. Si a esta oclusión se une una 
carga importante, como el bruxismo, puede conseguirse la estabilidad 
articular. Han de realizarse más estudios dirigidos a la relación entre 
la inestabilidad ortopédica y la carga.

Es evidente que no existe una relación simple entre la oclusión, 
la inestabilidad ortopédica y los trastornos intracapsulares. Sin em-
bargo, es de vital importancia que, cuando exista una inestabilidad 
ortopédica, se identifique como factor etiológico. La relación entre 
estos hallazgos y los síntomas de los TTM ha de evaluarse de una 
manera adecuada (se presenta más adelante en este mismo capítulo).

Ortodoncia y alteraciones discales. Recientemente se ha ex-
presado una preocupación por el efecto del tratamiento de orto-
doncia en las alteraciones discales. Algunos autores sugieren que 
determinados tratamientos de ortodoncia pueden causar este tipo de 
trastornos209-212. Los estudios a largo plazo de poblaciones tratadas 
con ortodoncia no confirman estas preocupaciones213,214,216-225. Éstos 
indican que la incidencia de síntomas de un TTM en esta población 
no es superior a la existente en la población general no tratada.
Por otra parte, en los estudios que han investigado los tipos especí-
ficos de mecanismos ortodóncicos empleados, como la comparación 
de la técnica de Begg con diferentes técnicas funcionales, tampoco 
se ha podido establecer una relación entre los trastornos intracap-
sulares (o cualesquiera de los síntomas de TTM) y el tratamiento  
ortodóncico216,226-229. Incluso al extraer algunos dientes por razo-
nes ortodóncicas tampoco se ha observado una mayor incidencia 
de síntomas de TTM tras el tratamiento230-234.

Aunque estos estudios podrían ser muy satisfactorios para los 
ortodoncistas, conviene añadir que la incidencia de síntomas de 
TTM en los pacientes sometidos a tratamiento ortodóncico no solía 
ser inferior a la de la población no tratada. Por tanto, estos resul-
tados parecen indicar que el tratamiento ortodóncico no previene 
eficazmente los TTM.

Aunque estos estudios no ponen de relieve una relación entre 
la ortodoncia y los TTM, sería ingenuo sugerir que este tipo de 
tratamiento no tiene posibilidades de predisponer a un paciente a 
una alteración discal. Cualquier intervención dental que produzca 
un estado oclusal que no esté en armonía con la posición musculoes-
queléticamente estable de la articulación puede predisponer a los 
pacientes a estos problemas. Esto puede suceder de forma secundaria 
a la ortodoncia o la prostodoncia o incluso con tratamientos qui-
rúrgicos ortognáticos. Estos estudios sólo sugieren que los pacientes 
a los que se aplica un tratamiento de ortodoncia convencional no 
presentan un riesgo de TTM superior al de los que no son tratados. 
En realidad, esto podría ser el reflejo de la adaptabilidad del paciente, 
que es, evidentemente, impredecible. Por tanto, los clínicos que 
proporcionan tratamientos dentales que modificarán la oclusión del 
paciente deberían seguir los principios de la estabilidad ortopédica 
para minimizar los factores de riesgo de los TTM (cap. 7).

Incompatibilidad estructural de las superficies articulares
Algunas alteraciones discales se deben a problemas entre las superfi-
cies de las articulaciones. En una articulación sana, estas superficies 
son duras y lisas, y cuando están lubricadas por el líquido sinovial 
se desplazan unas sobre otras casi sin roce. Sin embargo, si el micro-
traumatismo descrito altera estas superficies articulares, se aprecia 
un deterioro en la movilidad. Las alteraciones pueden deberse a 
una lubricación insuficiente o a la aparición de adherencias en las 
superficies.

Como se ha descrito en el capítulo 1, la suavidad en las ATM viene 
facilitada por dos mecanismos: la lubricación límite y la lubricación 
exudativa. Si por cualquier motivo se reduce la cantidad de líquido 
sinovial, aumenta el roce entre las superficies articulares, lo que puede 
erosionarlas y dar lugar a roturas o adherencias de las mismas.

Una adherencia es una unión pasajera de las superficies articulares, 
mientras que una adhesión es más permanente. A veces se producen 
adherencias en la superficie articular incluso con una cantidad de 
líquido suficiente. Cuando una articulación recibe una carga estática, 
una pequeña cantidad del líquido sinovial ya absorbido es exprimido 
de las superficies articulares y las lubrica (es decir, lubricación exu-
dativa). En cuanto la articulación se mueve, el reservorio de líquido 
del área periférica de la articulación lubrica de nuevo las superficies, 
preparándolas para una futura carga (es decir, lubricación límite). Sin 
embargo, si la carga estática persiste durante un período de tiempo 
prolongado, la lubricación exudativa puede agotarse y puede pro-
ducirse una adherencia de las superficies articulares. Cuando al final 
desaparece la carga estática y se inicia el movimiento, se percibe una 
sensación de rigidez en la articulación hasta que se ejerce la energía 
suficiente para separar las superficies adheridas.

Esta separación de las adherencias puede notarse como un chas-
quido (clic) y denota el momento de retorno a los límites normales del 
movimiento mandibular (fig. 8-16). La carga estática de la articulación 
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FIGURA 8-16 En la posición 1 se observa la adherencia entre el cóndilo y el disco. Durante la apertura, no se produce ninguna rotación discal. En la posición 3 se 
rompe la adherencia, lo que da lugar a un clic y a una función normal a partir de ese punto. No existe un clic recíproco ni adicional a menos que vaya seguido de 
un período de carga estática de la articulación.
se muestra con frecuencia en la hiperactividad muscular (p. ej., al 
apretar los dientes). Así, un paciente puede despertarse por la mañana 
después de una noche con esta actividad y tener la sensación de una 
limitación del movimiento mandibular. Cuando intenta abrir la boca, 
nota una resistencia hasta que se produce un chasquido de modo 
brusco y se restablece la función normal. Este fenómeno corresponde 
a la separación de las superficies que se encontraban pegadas. Los 
chasquidos debidos a adherencias temporales pueden diferenciarse 
de los que se asocian a desplazamientos discales por el hecho de que 
tienen lugar sólo después de un período de carga estática. Después 
del único chasquido, la articulación no produce más ruidos durante 
las siguientes aperturas y cierres. Con un desplazamiento discal, el 
chasquido se repite en cada ciclo de apertura y cierre.

Pueden producirse adherencias entre el disco y el cóndilo, así 
como entre el disco y la fosa (fig. 8-17). Cuando tienen lugar en el es-
pacio articular inferior, el cóndilo y el disco se pegan y se inhibe el 
movimiento de rotación normal entre ellos. Aunque el paciente pue-
de realizar una traslación del cóndilo hacia delante hasta una apertura 
de la boca bastante normal, el movimiento se nota áspero y a saltos. 
A menudo existe también una rigidez articular. Cuando se producen 
adherencias en el espacio articular superior, el disco y la fosa se pegan 
y se inhibe el movimiento de traslación normal entre ellos235,236. Por 
lo general, el paciente puede separar los dientes tan sólo 25-30 mm. 
Este trastorno es similar al del bloqueo cerrado. El diagnóstico se 
hace con la obtención de una historia clínica cuidadosa.

El término adherencia implica que las estructuras articulares han 
quedado unidas temporalmente, pero sin que se produzcan cambios 
que unan físicamente los tejidos entre sí. Si se aplica suficiente fuerza 
para deshacer la adherencia, se recupera la función normal. Sin 
embargo, si la adherencia persiste durante bastante tiempo, puede 
formarse tejido fibroso entre las estructuras articulares y desarro-
llarse una verdadera adhesión. La adhesión representa una unión 
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FIGURA 8-18 Esta muestra presenta una protuberancia ósea (PO) en el polo 
medial que representa una incompatibilidad estructural que puede interferir en 
el movimiento normal de la articulación.

FIGURA 8-17 Adherencia/adhesión. A, Ésta es una muestra de cadáver fresco con el cóndilo asentado en la fosa. Los tejidos son normales. B, Sin embargo, cuando el 
cóndilo sale de la fosa, el borde posterior del disco no se mueve. Existe una adherencia (Ah) en el espacio articular superior. (Cortesía de Dr. Terry Tanaka, San Diego, CA.)
mecánica que limita la función normal del cóndilo, el disco y la 
fosa articular237.

Los macrotraumatismos y los microtraumatismos son el princi-
pal factor etiológico en los problemas de adherencias de la ATM. 
Cuando un traumatismo altera las superficies articulares, éstas pue-
den sufrir una abrasión que dé lugar a problemas de adherencia. El 
traumatismo con la boca cerrada suele ser el tipo específico de lesión 
que causa adherencias. Cuando la mandíbula sufre un golpe estando 
los dientes en oclusión, las principales estructuras que sufren la fuerza 
del impacto son las superficies articulares y los dientes. Este tipo de 
lesión puede alterar las superficies lisas y sin roce de la articulación. 
Otra causa de las adherencias es la hemartrosis (es decir, el san-
grado en el interior de la articulación). La presencia de subproductos 
derivados de degradación de la sangre parece producir una matriz 
para las uniones fibrosas que se encuentran en las adherencias173-238. 
La hemartrosis puede tener lugar cuando se rompen los tejidos re-
trodiscales por la acción de un traumatismo mandibular externo o 
una intervención quirúrgica.

Al igual que en cualquier articulación móvil, las superficies ar-
ticulares de las ATM se mantienen en un contacto estrecho cons-
tante. Como consecuencia de ello, las características morfológicas 
de las superficies suelen conformarse estrechamente entre sí. Si la 
morfología del disco, el cóndilo o la fosa se altera, la función articular 
puede deteriorarse. Así, por ejemplo, una protuberancia ósea en el 
cóndilo o en la fosa puede bloquear al disco en ciertos grados de 
apertura, causando alteraciones de la función (fig. 8-18). El propio 
disco puede adelgazarse (igual que con el desplazamiento discal) o su-
frir incluso una perforación, lo que provoca alteraciones importantes 
de la función. Estos cambios de la forma pueden causar chasquidos 
y enganches de la mandíbula, similares a los que se observan en los 
desplazamientos discales funcionales.

La principal característica clínica que diferencia este tipo de pro-
blema de los desplazamientos discales es la presencia constante de 
síntomas durante el movimiento mandibular. El trastorno se asocia 
a una alteración de la forma, por lo que los síntomas se producen 
siempre al llegar al grado de apertura mandibular en el que se altera 
la función normal (fig. 8-19). Durante el cierre mandibular, los sín-
tomas aparecen también a la misma apertura de los incisivos, incluso 
aunque se modifiquen la rapidez y la fuerza de la apertura y el cierre. 
Como ya se ha señalado, con los desplazamientos discales, los clics 
de apertura y cierre suelen producirse a distancias interincisivas 
diferentes. Además, los síntomas asociados suelen modificarse al 
cambiar la velocidad y la fuerza de la apertura.
Las alteraciones de la forma pueden deberse a trastornos del 
desarrollo o a traumatismos directos. Algunos de los trastornos in-
flamatorios que se comentan en el apartado siguiente pueden causar 
también alteraciones en la forma de la superficie articular.

Subluxación. El término subluxación (a veces denominada hi-
permovilidad) describe ciertos movimientos de la ATM observados 
clínicamente durante una apertura amplia de la boca. La anatomía 
articular normal permite un movimiento bastante suave del cóndilo 
en su traslación hacia abajo sobre la eminencia articular. Este des-
plazamiento es facilitado por la rotación posterior del disco sobre el 
cóndilo durante la traslación. Sin embargo, la anatomía de algunas 
articulaciones no permite este movimiento suave. Las observaciones 
clínicas de algunas articulaciones revelan que, al abrir la boca hasta 
su máxima amplitud, se produce una pausa momentánea, seguida de 
un salto brusco hasta la posición de máxima apertura. Este salto no 
produce un ruido de clic, sino que se acompaña de un sonido de gol-
pe sordo. El examinador puede observarlo con facilidad mirando el 
lado de la cara del paciente. Durante la apertura máxima, en los polos 
laterales de los cóndilos se produce un salto hacia delante (es decir, 
subluxación), lo que provoca una depresión preauricular apreciable. 
Esta situación recibe el nombre de subluxación o hipermovilidad239.
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FIGURA 8-19 En la posición 1 se observa una irregularidad estructural (alteración de la forma) del cóndilo y el disco. Entre las posiciones 3 y 4, el cóndilo se aparta 
de la zona irregular y se produce un clic. El cóndilo regresa a este punto irregular entre las posiciones 6 y 7. El clic de apertura y de cierre se produce en el mismo 
momento de apertura.
Su causa no suele ser patológica. La subluxación es más probable 
que se produzca en una ATM en la que la eminencia articular muestre 
una pendiente posterior inclinada y corta, seguida de una anterior 
más plana y larga. La pendiente anterior suele ser más alta que la 
cresta de la eminencia. Durante la apertura, la eminencia inclinada 
requiere un grado importante de rotación discal antes de que el cón-
dilo llegue a la cresta. Cuando éste alcanza la cresta, el disco gira hacia 
atrás sobre el cóndilo hasta alcanzar el máximo grado que permite el 
ligamento capsular anterior. En la articulación normal, la rotación 
posterior máxima del disco y la traslación máxima del cóndilo se 
alcanzan en el mismo punto del movimiento. En la articulación 
subluxada, el movimiento de rotación máxima del disco se alcanza 
antes que la traslación máxima del cóndilo. Por tanto, al abrir más 
la boca, la última parte del movimiento de traslación se produce 
con un desplazamiento conjunto del cóndilo y el disco formando 
una unidad. Esto es anormal y crea un salto rápido hacia delante y 
un ruido de golpe seco del complejo cóndilo-disco. Aún no se ha 
establecido la relación real entre la subluxación y los TTM240. La sub-
luxación es una característica anatómica, no patológica, de algunas 
articulaciones. Sin embargo, si un individuo subluxa la mandíbula 
repetidamente, pueden elongarse los ligamentos, lo que da lugar a 
algunas de las interferencias discales descritas en este capítulo.

Luxación espontánea. En ocasiones, la boca se abre más de su 
límite normal y la mandíbula se bloquea. Este fenómeno se denomi-
na luxación espontánea o bloqueo abierto. La mayoría de los odontólogos 
pueden ver esta situación en un paciente que ha sido llevado a una 
apertura máxima en un procedimiento dental. No debe confundirse 
con el bloqueo cerrado, que se produce con un disco con luxación 
funcional sin reducción. Con la luxación espontánea el paciente 
no puede cerrar la boca. Este trastorno tiene lugar casi siempre por 
una apertura amplia (p. ej., en un bostezo o en una intervención 
odontológica prolongada).
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FIGURA 8-21 Luxación espontánea (con luxación posterior del disco). A, Relación cóndilo-disco normal en la posición de reposo de cierre articular. B, Posición de 
máxima traslación. Aquí el disco ha rotado posteriormente sobre el cóndilo hasta donde le ha permitido el ligamento capsular anterior. C, Si se fuerza una apertura 
más amplia de la boca, el cóndilo es empujado sobre el disco, luxándolo por detrás del cóndilo. Al desplazarse el cóndilo hacia arriba, el espacio discal se colapsa y 
atrapa el disco posteriormente.

FIGURA 8-20 Luxación espontánea (con luxación anterior del disco). A, Radiografía de una luxación espontánea. El cóndilo (C) está atrapado frente a la eminencia 
articular (EA). B, Relación cóndilo-disco normal en la posición de reposo de cierre articular. C, Posición de traslación máxima. Aquí el disco ha rotado posteriormente 
sobre el cóndilo hasta donde le ha permitido el ligamento capsular anterior. D, Si se fuerza una apertura más amplia de la boca, el disco es traccionado hacia delante a 
través del espacio discal por el ligamento capsular anterior. Al desplazarse el cóndilo hacia arriba, el espacio discal se colapsa y atrapa el disco en la posición adelantada.
La luxación espontánea suele producirse en un paciente en el 
que la anatomía de la fosa permite la subluxación. Al igual que 
sucede en esta última, el disco sufre una rotación máxima sobre el 
cóndilo antes de que se produzca la traslación completa de éste. 
El final de la traslación corresponde entonces a un movimiento 
súbito del complejo cóndilo-disco formando una unidad. Si en la 
posición de apertura máxima de la boca se aplica una presión para 
forzar una apertura mayor, la fijación tensa del ligamento capsular 
anterior causa una rotación del cóndilo y el disco, desplazando a éste 
más hacia delante a través del espacio discal (fig. 8-20). El espacio 
discal se colapsa cuando el cóndilo pasa por los tejidos retrodiscales 
y esto atrapa el disco en una posición avanzada. Esta hipótesis fue 
propuesta por Bell241; sin embargo, otros autores242,243 observaron 
que en algunos sujetos el cóndilo se desplaza en realidad por delante 
del disco, atrapándolo detrás (fig. 8-21). Aunque se mantiene una 
cierta polémica sobre la posición exacta del disco durante un bloqueo 
abierto, en ambos casos el cóndilo queda atrapado por delante de la 
cresta de la eminencia articular.

Cuando esto ocurre, la reacción normal del paciente es intentar 
cerrar la boca, por lo que la actividad de los músculos elevadores 
colapsa aún más el espacio discal y prolonga la luxación. Por tanto, 
los esfuerzos del paciente pueden en realidad mantener y prolon-
gar la luxación. En estas articulaciones, la vertiente anterior es con 
frecuencia más alta que la cresta de la eminencia; en consecuencia, 
existe un bloqueo mecánico en la posición de boca abierta (fig. 8-22).

La luxación espontánea puede producirse en cualquier ATM que 
se fuerce más allá de un límite máximo de apertura. Sin embargo, por 
lo general tiene lugar en una articulación que presenta una tendencia 
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FIGURA 8-22 A, Presentación clínica de un paciente con una luxación espontánea (bloqueo abierto). Este paciente no puede cerrar la boca. B, Radiografía panorámica 
de este paciente. Aquí los dos cóndilos (C) son anteriores a las eminencias articulares (EA). C y D, Destrucción tridimensional de la ATM izquierda y luxación espontánea 
derecha. Aquí los cóndilos son anteriores a las eminencias. (Cortesía del Dr. Larry Cunningham, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.)
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FIGURA 8-23 A y B, Traslación de una articulación con una eminencia articular poco pronunciada. Aquí se produce un movimiento rotacional entre el cóndilo y el 
disco articular. C y D, Eminencia articular inclinada. El grado de movimiento de rotación entre el cóndilo y el disco es muy superior en la articulación con una eminencia 
articular más inclinada.
a la subluxación. No es consecuencia de un trastorno patológico. Se 
produce en una articulación normal que se ha desplazado más allá 
de sus límites normales.

Factores que predisponen a las alteraciones discales
Existen diversas características anatómicas en una articulación que 
a menudo predisponen a un paciente a las alteraciones discales. 
Aunque puede ser que estas características no sean modificables, su 
conocimiento puede explicar por qué algunas articulaciones parecen 
ser más vulnerables que otras a estas alteraciones.

Inclinación de la eminencia articular. Como se ha señalado en 
el capítulo 6, la inclinación de la pendiente posterior de la eminencia 
articular varía de un paciente a otro. El grado de esta inclinación 
influye en gran medida en la función del complejo cóndilo-disco. 
En un individuo con una eminencia plana existe un grado mínimo 
de rotación posterior del disco sobre el cóndilo durante la apertura. 
A medida que aumenta la inclinación es necesario un mayor movi-
miento de rotación entre el disco y el cóndilo durante la traslación 
de este último (fig. 8-23)244. Así pues, los pacientes con eminencias 
inclinadas muestran más probabilidades de presentar un mayor 
movimiento del cóndilo-disco durante la función. Este movimiento 
exagerado puede aumentar el riesgo de elongación de los ligamentos, 
lo que daría lugar a alteraciones discales. Aunque este hecho se ha 
puesto de manifiesto en varios estudios245,246, no se ha observado en 
otros247-249. Tal vez este factor predisponente sólo tenga trascendencia 
si se combina con otros factores relacionados con el grado de función 
y carga articulares.

Morfología del cóndilo y la fosa. Los datos obtenidos en es-
tudios de autopsias250 sugieren que la forma anatómica del cóndilo 
y la fosa puede predisponer al disco al desplazamiento. Los cóndilos 
planos o en forma de tejadillo, que se articulan con componentes 
temporales en forma de V invertida, parecen ser más vulnerables 
a alteraciones discales y artropatías degenerativas. Al parecer, los 
cóndilos más planos y anchos distribuyen mejor las fuerzas y causan 
menos problemas de carga251.

Laxitud articular. Como se ha descrito en el capítulo 1, los 
ligamentos actúan como guías para limitar ciertos desplazamientos 
de la articulación. Aunque su finalidad es restringir el movimiento, 
la calidad e integridad de estas fibras de colágeno varían de un pa-
ciente a otro. En consecuencia, algunas articulaciones presentarán 
una libertad de movimiento o una laxitud ligeramente superiores a 
otras. Una cierta laxitud generalizada puede deberse a un aumento 
en las concentraciones de estrógenos252-254. Así, por ejemplo, las 
articulaciones de las mujeres son, en general, más flexibles y laxas 
que las de los varones255. Algunos estudios indican137,256-265 que las 
mujeres con una laxitud articular general muestran una incidencia 
de chasquidos de la ATM mayor que las que no presentan este ras-
go. En otros estudios no se advierte relación alguna266-273. Aunque 
esta relación no es clara, se trata de uno de los muchos factores que 
pueden ayudar a explicar la mayor incidencia de TTM en las mujeres.

Factores hormonales. Otro factor que puede relacionarse con 
el TTM y el dolor es la influencia hormonal, particularmente de los 
estrógenos. Se ha observado que la fase premenstrual de una mujer 
se correlaciona con un aumento de la actividad del EMG que puede 
asociarse a dolor274. La fase premenstrual parece acompañarse tam-
bién de un aumento de los síntomas de TTM275-277. Se ha asociado 
el uso de contraceptivos orales con el dolor de los TTM278. Se ha 
observado que los estrógenos representan un factor importante en 
determinadas vías dolorosas279-280, lo que sugiere que las variaciones 
en los niveles de estrógenos podrían alterar algunas transmisiones 
nociceptivas.

También es muy interesante, en relación con las diferencias entre 
ambos sexos, que los músculos femeninos parecen tener un tiempo 
de resistencia inferior al de los músculos masculinos281. No obstante, 
se ignora si este factor tiene alguna influencia sobre el dolor clínico.

Inserción del músculo pterigoideo lateral superior. En el 
capítulo 1 se señala que este músculo tiene su origen en la superficie 
infratemporal del ala mayor del esfenoides y se inserta en el disco 
articular y en el cuello del cóndilo. El porcentaje exacto de inserción 
en ambos ha sido una cuestión discutida y parece ser variable. Sin 
embargo, parece razonable suponer que, si su inserción es mayor 
en el cuello del cóndilo (y menor en el disco), la función muscular 
influirá menos en la posición del disco. Y a la inversa, si es mayor en 
el disco (y menor en el cuello del cóndilo), la función muscular in-
fluirá más en dicha posición. Esta variación anatómica puede ayudar 
a explicar por qué en algunos pacientes los discos parecen desplazarse 
con rapidez, e incluso luxarse, sin que existan antecedentes u otros 
signos clínicos muy notables282.

Trastornos articulares inflamatorios
Los trastornos articulares inflamatorios son un grupo de alteraciones 
en que diversos tejidos que constituyen la estructura articular se 
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 inflaman como resultado de una lesión o una rotura. Pueden afectar a 
cualquiera de las estructuras articulares o a todas ellas. Los trastornos 
que entran dentro de esta categoría son las sinovitis, las capsulitis, 
las retrodiscitis y las artritis. También existen algunos trastornos 
inflamatorios sistémicos que pueden afectar a las estructuras de la 
articulación TM.

A diferencia de las alteraciones discales, en las que el dolor suele 
ser momentáneo y se asocia al movimiento articular, los trastornos 
inflamatorios se caracterizan por un dolor sordo y constante que se 
acentúa con el movimiento de la articulación.

Sinovitis. Cuando los tejidos sinoviales que recubren los fondos 
de saco de la articulación se inflaman, el trastorno se denomina 
sinovitis283,284. Este tipo de dolor se caracteriza por un dolor in-
tracapsular constante que se intensifica con el movimiento articular. 
Se suele producir por cualquier trastorno irritante en el interior de la 
articulación. Puede deberse a una función inusual o a un traumatis-
mo. Por lo general, es difícil diferenciar clínicamente los trastornos 
inflamatorios entre sí, ya que las formas de presentación clínica son 
muy similares284,285. Así, por ejemplo, la sinovitis y la capsulitis 
son casi imposibles de distinguir clínicamente. El diagnóstico dife-
rencial a menudo sólo es importante si el tratamiento difiere, como 
se verá en capítulos posteriores.

Capsulitis. Cuando se inflama el ligamento capsular, el trastorno 
se denomina capsulitis. Por lo general se manifiesta clínicamente 
por un dolor a la palpación en el polo lateral del cóndilo. Causa 
dolor incluso en la posición articular estática, aunque el movimiento 
articular suele aumentar el dolor. Aunque existen numerosos factores 
etiológicos que pueden contribuir a producir la capsulitis, el más 
frecuente es el macrotraumatismo (sobre todo las lesiones con la boca 
abierta). Así pues, siempre que tenga lugar una elongación brusca 
del ligamento capsular y se observe una respuesta inflamatoria, es 
probable que se detecte un traumatismo en los antecedentes del 
paciente. La capsulitis puede aparecer también secundariamente a 
una lesión e inflamación de los tejidos adyacentes.

Retrodiscitis. Los tejidos retrodiscales están muy vascularizados 
e inervados, por lo que no pueden tolerar una fuerza de carga impor-
tante. Si el cóndilo aplasta el tejido, es probable que éste sufra una 
rotura e inflamación286. Al igual que ocurre con otros trastornos in-
flamatorios, la inflamación de estos tejidos retrodiscales (retrodiscitis) 
se caracteriza por un dolor sordo y constante que a menudo aumenta 
al apretar los dientes. Si la inflamación llega a ser importante, puede 
aparecer una hinchazón que desplace al cóndilo un poco hacia 
delante y hacia abajo por la pendiente posterior de la eminencia 
articular. Este desplazamiento puede causar una maloclusión aguda. 
Clínicamente, ésta se observa en forma de un desengranaje de los 
dientes posteriores ipsilaterales y un contacto intenso de los caninos 
contralaterales.

Como sucede en la capsulitis, los traumatismos son la principal 
causa de la retrodiscitis. Los macrotraumatismos con la boca abierta 
(es decir, un golpe en el mentón) pueden forzar de forma brusca un 
movimiento del cóndilo sobre los tejidos retrodiscales. Los micro-
traumatismos pueden ser también un factor que suele asociarse al 
desplazamiento discal. Cuando el disco se adelgaza y los ligamentos 
se elongan, el cóndilo empieza a presionar en los tejidos retrodis-
cales. La primera área afectada es la lámina retrodiscal inferior287, 
que permite un desplazamiento discal todavía mayor. Si continúa 
la alteración, se produce una luxación del disco que fuerza a todo 
el cóndilo a articularse con los tejidos retrodiscales. Si la carga es 
demasiado elevada para este tejido, la alteración del mismo continúa 
y puede tener lugar una perforación. Con la perforación de estos 
tejidos el cóndilo llega a atravesarlos y se articula con la fosa.

Artritis. Las artritis articulares representan un grupo de tras-
tornos en los que se observan alteraciones de destrucción ósea. 
Uno de los tipos más frecuentes de artritis de la ATM es la osteoar-
tritis (también denominada artropatía degenerativa). Se trata de un 
proceso destructivo en el que se alteran las superficies articulares 
óseas del cóndilo y la fosa. En general se considera una respuesta 
del organismo al aumento de carga en una articulación288. Si las 
fuerzas de carga persisten, la superficie articular se reblandece (es 
decir, condromalacia) y el hueso subarticular empieza a resorberse. 
Con el tiempo, esta degeneración progresiva provoca la pérdida de 
la capa cortical subcondral, una erosión ósea y la aparición posterior 
de signos radiológicos de osteoartritis283. Es importante señalar que 
estos cambios radiológicos sólo se aprecian en las fases posteriores 
de la osteoartritis y puede que no reflejen con exactitud los últimos 
estados de este trastorno (cap. 9).

La osteoartritis a menudo es dolorosa y los síntomas se acentúan 
con el movimiento mandibular. La crepitación (es decir, múltiples 
ruidos articulares ásperos) es un signo frecuente de este trastorno. La 
osteoartritis puede aparecer en cualquier momento en que la articula-
ción sufra un exceso de carga, pero se asocia la mayoría de las veces 
a la luxación289,290 o la perforación del disco291. Una vez luxado este 
último y roto el tejido retrodiscal, el cóndilo empieza a articularse de 
forma directa con la fosa acelerando el proceso destructivo. Con el 
paso del tiempo se destruyen las superficies articulares fibrosas densas 
y se producen alteraciones óseas. Radiográficamente, las superficies 
presentan un aspecto erosionado y aplanado. Cualquier movimiento 
de éstas produce dolor, por lo que la función mandibular queda 
muy restringida. Aunque la osteoartritis se clasifica en el grupo de 
los trastornos inflamatorios, no se trata de una verdadera alteración 
inflamatoria. A menudo, una vez reducida la carga, el estado artrítico 
puede pasar a ser adaptativo. La fase adaptativa se denomina os-
teoartrosis288,292. (En el capítulo 13 se presenta una descripción más 
detallada de la osteoartritis/osteoartrosis.)

Hay otros tipos de artritis que también afectan a la ATM. Estos 
trastornos se verán en capítulos posteriores.

RESUMEN DE LA PROGRESIÓN
Los trastornos de las ATM siguen con frecuencia un camino de 
alteraciones progresivas, en un espectro continuo, que va de los 
signos iniciales de disfunción a la osteoartritis. Estas alteraciones se 
resumen a continuación y en la figura 8-24:
1. Articulación sana normal.
2. Se observa una pérdida de la función cóndilo-disco normal de-

bido a:
a. Un macrotraumatismo que ha estirado los ligamentos discales.
b. Un microtraumatismo que ha provocado cambios en la super-

ficie articular y reducción del movimiento sin fricción entre 
ambas superficies articulares.

3. Comienza un movimiento de traslación importante entre el disco 
y el cóndilo.

4. Se produce un adelgazamiento del borde posterior del disco.
5. Se produce un ulterior alargamiento de los ligamentos discales y 

retrodiscal inferior.
6. Se produce el desplazamiento funcional del disco:

a. Clic simple.
b. Clic recíproco.

7. Se produce la luxación funcional del disco:
a. Luxación con reducción (atrapamiento).
b. Luxación sin reducción (bloqueo cerrado).

8. Retrodiscitis.
9. Osteoartritis.

Aunque esta progresión es lógica, la cuestión de si estos estadios 
son siempre progresivos queda en el aire. Esto es una cuestión de 
gran importancia, ya que, si todos los pacientes muestran una pro-
gresión continua de esta forma, deben tomarse medidas para resolver 
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FIGURA 8-24 Diversos estados de alteración interna de la articulación temporomandibular. A, Articulación normal. B, Desplazamiento funcional del disco. C, Luxación 
funcional del disco. D, Afectación de los tejidos retrodiscales. E, Retrodiscitis y ruptura tisular. F, Osteoartritis.
cualquier síntoma articular en cuanto aparezca. La secuencia es 
lógica y tiene una base clínica293-296. Sin embargo, factores como los 
traumatismos pueden alterarla. La cuestión realmente importante es 
si la secuencia es una progresión continua en todos los pacientes. 
Clínicamente se aprecia que, aunque algunos de ellos se encuentren 
en una fase, no tienen por qué progresar necesariamente a la siguien-
te. En una determinada fase de alteración discal, el paciente puede 
alcanzar un nivel de tolerancia sin que se produzca una progresión 
ulterior297,298. Esto puede confirmarse por los casos observados de 
clics simples o recíprocos asintomáticos durante muchos años. Esto 
implica también que no todos los pacientes con ruidos articulares 
requieren tratamiento. Tal vez la clave del tratamiento resida en la 
progresión evidente de una fase a la siguiente. Además, la presencia 
de dolor es importante, puesto que implica una progresión de la de-
gradación. (Las consideraciones terapéuticas se describen en capítulos 
posteriores.)

Trastornos funcionales de la dentadura
Al igual que los músculos y las articulaciones, la dentadura puede 
presentar signos y síntomas de trastornos funcionales. Suele asociarse 
a alteraciones producidas por fuerzas oclusales intensas aplicadas a 
los dientes y a sus estructuras de soporte. Los signos de alteración de 
la dentadura son frecuentes, aunque sólo en ocasiones los pacientes 
refieren estos síntomas.
MOVILIDAD
Una localización de alteración dental es la de las estructuras de 
soporte de los dientes. Cuando esto ocurre, el signo clínico es la 
movilidad dentaria, que se observa clínicamente por un grado inusual 
de movimiento del diente dentro de su alveolo óseo.

Dos factores pueden motivar una movilidad dentaria: la pérdida 
del soporte óseo y las fuerzas oclusales inusualmente intensas.

Cuando una enfermedad periodontal crónica reduce el soporte 
óseo de un diente, se produce una movilidad. Ésta parece ser inde-
pendiente de las fuerzas oclusales aplicadas a los dientes (aunque 
las fuerzas intensas pueden aumentar su grado de movilidad). La 
pérdida de este soporte óseo se debe sobre todo a la enfermedad 
periodontal (fig. 8-25, A).

El segundo factor que puede causar una movilidad dentaria son 
las fuerzas oclusales inusualmente intensas299. Este tipo de movilidad 
está relacionado con la hiperactividad muscular y constituye, por 
tanto, un signo de alteración funcional del sistema masticatorio. Al 
aplicarse fuerzas que no suelen ser intensas (sobre todo de dirección 
horizontal) a los dientes, el ligamento periodontal no es capaz de 
distribuirlas de manera eficaz en el hueso. Cuando se aplican fuerzas 
horizontales intensas a éste, el lado de presión de la raíz presenta 
signos de necrosis, mientras que el lado opuesto (el de tensión) 
muestra signos de dilatación vascular y elongación del ligamento 
periodontal300-301. Esto aumenta la anchura del espacio periodontal 
en ambos lados del diente; este espacio es llenado primero por un 
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FIGURA 8-25 Movilidad dentaria. Puede deberse a una pérdida de las estructuras 
de soporte periodontal (es decir, oclusión traumática secundaria) (A) o a fuerzas 
oclusales inusualmente intensas (oclusión traumática primaria) (B). (La anchura 
del LPD se ha exagerado con fines ilustrativos.)
tejido de granulación blando, pero, cuando el trastorno se hace cró-
nico, este tejido se convierte en tejido conjuntivo colágeno y fibroso, 
lo que deja aún un espacio periodontal aumentado302. Este aumento 
de la anchura crea una mayor movilidad del diente (fig. 8-25, B).

La movilidad clínica depende de la duración y el grado de fuerza 
que se aplica al diente o dientes. A veces, un diente puede llegar a ser 
tan móvil que es desplazado fuera de su trayectoria, permitiendo así 
que fuerzas excesivas se apliquen a otros dientes. Así, por ejemplo, 
durante un movimiento de laterotrusión se produce un contacto 
intenso en un primer premolar inferior, que desocluye el canino. Si 
esta fuerza es demasiado fuerte para el diente se produce la movili-
dad. A medida que ésta aumenta, la persistencia del movimiento de 
laterotrusión desplaza al primer premolar, dando lugar a un contacto 
con el canino. Éste suele ser un diente de estructura resistente y capaz 
de tolerar esta fuerza. Así pues, el grado de movilidad del premolar se 
limita al grado y dirección del contacto antes de que sea desocluido 
por el canino.

Existen dos factores independientes que causan movilidad denta-
ria (la enfermedad periodontal y las fuerzas oclusales), por lo que se 
pueden plantear las siguientes preguntas: ¿cómo pueden interactuar, 
si es que lo hacen?; y más en concreto, ¿puede una fuerza oclusal 
causar una enfermedad periodontal? La segunda pregunta ha sido 
objeto de amplias investigaciones y debates durante un cierto tiempo 
y no se ha resuelto aún por completo. Está ampliamente aceptado 
que las fuerzas oclusales pueden crear una resorción del soporte 
óseo lateral del diente, pero no causan una degradación de las fibras 
supracrestales del ligamento periodontal. En otras palabras, una 
fuerza oclusal intensa no crea una migración apical de la inserción 
epitelial de la encía303,304. Manteniéndose sana la inserción, las al-
teraciones patológicas se producen tan sólo en el hueso. Una vez 
eliminadas las fuerzas oclusales intensas, el tejido óseo se resuelve 
y la movilidad disminuye hasta un nivel normal. Así pues, no se ha 
producido una alteración permanente de la inserción gingival o las 
estructuras de soporte del diente.

Sin embargo, parece producirse una secuencia diferente de des-
trucción cuando existe también una reacción inflamatoria en la 
placa (gingivitis). La presencia de gingivitis provoca una pérdida de 
la inserción epitelial de la encía. Esto marca el inicio de la enferme-
dad periodontal, con independencia de las fuerzas oclusales. Una 
vez que se ha perdido la inserción y la inflamación está próxima al 
hueso, parece que las fuerzas oclusales intensas pueden desempeñar 
un papel importante en la pérdida por destrucción del tejido de 
soporte. En otras palabras, la enfermedad periodontal combinada 
con dichas fuerzas tiende a producir una pérdida más rápida de 
tejido óseo301,305,306. A diferencia de la movilidad que tiene lugar 
sin inflamación, la que se asocia a una pérdida ósea es irreversible. 
Aunque existen datos que tienden a apoyar este concepto, algunas 
investigaciones no lo confirman307.

Para describir la movilidad dentaria relacionada con la inflama-
ción y la tensión oclusal intensa se utiliza una terminología especí-
fica. La oclusión traumática primaria es la movilidad debida a fuerzas 
oclusales intensas aplicadas a un diente con una estructura de soporte 
periodontal básicamente normal. Este tipo suele ser reversible cuando 
se eliminan dichas fuerzas. La oclusión traumática secundaria se debe 
a fuerzas oclusales que pueden ser normales o rara vez intensas que 
actúan sobre unas estructuras de soporte periodontales ya debilitadas. 
En este tipo existe una enfermedad periodontal que debe ser tratada.

El desarrollo de torus mandibulares es otro fenómeno interesante 
asociado a la aplicación de cargas intensas sobre los dientes. En 
diversos estudios308,309 se observó una asociación significativa entre 
la presencia de torus mandibulares en una población con TTM en 
comparación con un grupo control. Sin embargo, no se encontraron 
hallazgos que ayudaran a explicar esa relación. Una creencia actual 
más común es que la etiología de los torus mandibulares está relacio-
nada con una interrelación entre factores genéticos y ambientales310.

PULPITIS
Otro síntoma que se asocia a veces a alteraciones funcionales de 
la dentadura es la pulpitis. Las fuerzas intensas de una actividad 
parafuncional, sobre todo cuando se aplican a pocos dientes, pueden 
crear los síntomas de pulpitis311. Es característico que el paciente 
refiera una sensibilidad al calor o al frío. El dolor suele ser de corta 
duración y se caracteriza como una pulpitis reversible. En los casos 
extremos, el traumatismo puede ser lo suficientemente importante 
como para que los tejidos de la pulpa lleguen a un punto de irrever-
sibilidad y se produzca una necrosis de la misma.

Se ha sugerido que una etiología de la pulpitis es la aplicación 
crónica de fuerzas intensas en los dientes. Esta sobrecarga puede 
alterar el flujo sanguíneo a través del foramen apical312. Esta altera-
ción de la irrigación sanguínea de la pulpa da lugar a los síntomas 
de pulpitis. Si la irrigación se encuentra gravemente alterada o si las 
fuerzas laterales son lo bastante intensas como para bloquear por 
completo o seccionar la fina arteria que pasa por el foramen apical, 
puede producirse una necrosis de la pulpa (fig. 8-26).
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FIGURA 8-29 Desgaste dental grave secundario a bruxismo, que compromete 
las actividades funcionales del sistema masticatorio.

FIGURA 8-26 El primer premolar maxilar ha perdido la vitalidad debido a fuerzas 
oclusales intensas. Este trastorno se inició cuando se colocó una corona en el 
canino maxilar. La guía de laterotrusión original no se restableció con la corona, 
con lo que se produjo un contacto de laterotrusión intenso en el premolar (es 
decir, oclusión traumática). La raíz del canino tiene un tamaño más favorable para 
aceptar las fuerzas laterales (horizontales) que la raíz del premolar.

FIGURA 8-27 Desgaste dental importante. Todas las superficies oclusales coin-
ciden entre sí de manera secundaria a la actividad bruxista.

FIGURA 8-28 Desgaste dental durante el movimiento de laterotrusión en el 
canino. Cuando las facetas de desgaste están colocadas en oposición entre sí, 
los dientes posteriores no ocluyen funcionalmente.
Otra causa que se sugiere para la pulpitis es que fuerzas oclusales 
intensas interrumpan el movimiento del líquido intratubular e in-
trapulpar. Los cambios en el movimiento de este líquido se asocian 
con una sensación de más dolor313.

La odontalgia es la causa de dolor más habitual que lleva a un 
paciente a la consulta dental. Los odontólogos consideran evidente 
que la etiología más común de la pulpitis es la caries dental. La 
segunda causa más frecuente es un procedimiento dental reciente 
que ha irritado los tejidos pulpares. Es esencial llevar a cabo una 
anamnesis y exploraciones clínicas y radiográficas para descartar estos 
factores. Los odontólogos deberían tener siempre en cuenta primero 
las etiologías más comunes del dolor dental antes de considerar otras 
localizaciones.

DESGASTE DENTAL
El signo que se asocia más a menudo con la alteración funcional de la 
dentadura es, con diferencia, el desgaste dental314,315. Éste se observa 
en forma de zonas planas brillantes de los dientes que no se ajustan 
a la forma oclusal natural de éstos. Un área de desgaste se denomina 
faceta de desgaste. Aunque estas facetas son un signo muy frecuente 
en los pacientes, rara vez se notifican síntomas. Los que se notifican 
suelen girar en torno a preocupaciones estéticas y no a molestias.

La etiología del desgaste dental deriva casi por completo de las 
actividades parafuncionales. Esto puede verificarse simplemente 
observando la localización de la mayoría de las facetas de desgaste. 
Si el desgaste dental se debiera a actividades funcionales, sería lógico 
encontrarlo en las superficies funcionales de los dientes (es decir, 
cúspides linguales maxilares, cúspides bucales mandibulares). Tras 
examinar a los pacientes se comprueba que la mayor parte del des-
gaste dental se debe a los contactos dentales excéntricos creados por 
el movimiento bruxístico (fig. 8-27). La posición de la mandíbula 
que permite la coaptación de las facetas queda claramente por fuera 
del rango normal de movilidad (fig. 8-28). La presencia de estas 
facetas sólo puede explicarse por las posiciones excéntricas adoptadas 
durante el bruxismo nocturno.

En una exploración cuidadosa de 168 pacientes de odontología 
general316, en el 95% se observó una cierta forma de desgaste dental. 
Este resultado sugiere que casi todos los pacientes presentan un cierto 
grado de actividad parafuncional en algún momento de su vida. Su-
giere, además, que la actividad parafuncional es un proceso normal. 
Normal, tal vez, pero sin duda no exento de complicaciones en 
algunos individuos. El desgaste dental puede ser un proceso muy des-
tructivo y motivar con el tiempo problemas funcionales (fig. 8-29). 
Sin embargo, en su mayor parte suele ser asintomático y, por tanto, 
constituye la forma de alteración del sistema masticatorio que es 
mejor tolerada. No se ha observado una correlación importante entre 
el desgaste dental y los síntomas de TTM317,318.
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Algunas facetas de desgaste se encuentran muy cerca de los topes 
oclusales céntricos de los dientes opuestos, especialmente en la 
región anterior. Aunque pueden deberse a la actividad parafuncional, 
algunos autores319,320 sugieren que este tipo de desgaste dental se 
produce cuando la estructura dental invade la envoltura funcional 
de movimiento. En otras palabras, esto puede ser más frecuente en 
pacientes cuyos dientes anteriores hacen más contacto que los pos-
teriores en la posición preparatoria para comer. Cuando se produce 
esta alteración, la masticación funcional se acompañará de unos 
contactos intensos de los dientes anteriores. Si esto se prolonga, 
puede producirse desgaste.

La diferencia entre estos dos tipos de desgaste dental tiene una 
gran importancia, ya que su etiología es muy diferente. El desgaste 
dental secundario a bruxismo nocturno es de inducción central 
(cap. 7) y su tratamiento se basa en el control de los mecanismos cen-
trales (p. ej., tratamiento del estrés) y/o la protección de los dientes 
con un aparato oclusal. Por otra parte, el desgaste dental secundario a 
la invasión de la envoltura funcional de movimiento por parte de los 
dientes puede tratarse ajustando los dientes para que alcancen mayor 
libertad durante los movimientos funcionales. Por el momento, 
los datos acerca de este fenómeno son todavía poco concluyentes. 
Aún tenemos que determinar con claridad si existen realmente estas 
diferencias y cómo puede un clínico diferenciarlas para poder pres-
cribir el tratamiento apropiado.

Algunos dientes que parecen estar desgastados pueden estar en 
realidad abrasionados. Mantener cítricos (p. ej., limón) en la boca, 
vomitar de manera reiterada (p. ej., bulimia nerviosa)321 o el reflujo 
gastroesofágico pueden producir abrasión química322. Es importante 
diferenciar el desgaste dental de la abrasión química porque el trata-
miento es diferente. La abrasión química suele afectar a las cúspides 
linguales de los dientes maxilares posteriores y las áreas palatinas de 
los incisivos maxilares, puesto que éstas son las zonas que parecen 
estar más expuestas a niveles elevados de ácido.

Otros signos y síntomas asociados  
con los trastornos temporomandibulares
CEFALEA
La cefalea es uno de los problemas de dolor más frecuentes de la 
población general323. El informe Nuprin sobre el dolor324 reveló que 
el 73% de la población adulta había experimentado al menos una 
cefalea en los 12 meses previos. Estos mismos estudios indicaron 
que el 5-10% de la población general solicitaba asistencia médica 
por cefaleas intensas. Existen dos categorías principales de cefalea: 
primaria y secundaria. Las cefaleas primarias son aquellas en las 
que la cefalea es la propia enfermedad. La International Headache 
Society ha presentado una clasificación en la que se reconocen tres 
tipos de cefaleas primarias: migraña, de tipo tensional y cefalalgia 
autonómica trigeminal325. No obstante, muchas cefaleas son secun-
darias, es decir, están causadas por otra enfermedad. En estos casos, 
el tratamiento del trastorno responsable disminuirá o eliminará 
eficazmente la cefalea. Por tanto, el terapeuta debe identificar el 
trastorno real que provoca la cefalea antes de poder instaurar un 
tratamiento eficaz.

Cuando la cefalea tiene su origen en estructuras masticatorias, 
el odontólogo puede desempeñar un papel muy importante en el 
tratamiento del dolor. Varios estudios sugerían que la cefalea es un 
síntoma frecuente relacionado con TTM326-344. Otros estudios han 
demostrado que diversos tratamientos del TTM pueden reducir 
de modo significativo el dolor de la cefalea335-355. Sin embargo, si 
ésta tiene su origen en estructuras no masticatorias, el odontólogo 
tiene poco que ofrecer al paciente. En consecuencia, el clínico debe 
ser capaz de diferenciar entre las cefaleas que pueden responder a 
un tratamiento odontológico y las que no. Un profesional bien 
preparado debe determinar esta relación antes de iniciar la terapia, a 
fin de evitar la aplicación de intervenciones innecesarias.

Existen muchos tipos diferentes de cefaleas secundarias a una 
gran variedad de factores etiológicos. La International Classification 
of Headache Disorders325 reconoce más de 230 tipos de cefaleas en 
13 categorías generales. Las cefaleas son un problema importante y 
complejo para muchas personas. Algunas cefaleas son consecuencia 
directa de problemas de las estructuras craneales, como un tumor 
cerebral o un aumento de la presión intracraneal. Este tipo de cefalea 
puede constituir un problema grave, por lo que debe ser identificado 
con rapidez para remitir al paciente para su adecuado tratamiento. 
En general, este tipo de cefalea se acompaña de otros síntomas sis-
témicos que ayudan a identificar la situación. Estos otros síntomas 
pueden ser debilidad muscular, parálisis, parestesias, crisis convulsivas 
o incluso pérdida de la consciencia. Cuando éstos acompañan a una 
cefalea, el paciente debe ser remitido de inmediato al especialista 
médico apropiado1,356.

Por suerte, las cefaleas producidas por alteraciones de las estructu-
ras craneales representan sólo un porcentaje muy pequeño de todas 
las cefaleas. La mayoría se manifiestan por un dolor heterotópico 
producido en estructuras asociadas o incluso distantes. Dos de las es-
tructuras que producen con más frecuencia este dolor son los tejidos 
vasculares y los musculares. La cefalea producida por estructuras vas-
culares es de tipo primario, específicamente migraña. Algunos estudios 
han demostrado que la migraña es el resultado del efecto neurológico 
sobre las estructuras vasculares intracraneales. Por tanto, es mejor 
clasificar la migraña como un dolor neurovascular.

El tipo más habitual de dolor de cefalea primaria es la cefalea 
de tipo tensional. En su origen, este tipo de cefaleas recibían el 
nombre de cefaleas de tensión muscular o cefaleas de contracción mus-
cular. Sin embargo, ambos términos son incorrectos, ya que no se 
aprecia en los músculos ningún aumento significativo de la actividad 
EMG asociada a los músculos357-360. Las cefaleas tensionales tienen 
numerosas etiologías; no obstante, un origen habitual de cefaleas 
similares son las estructuras musculares361. Es importante señalar 
que no todas las cefaleas tensionales se originan en los músculos. No 
obstante, en esta obra utilizaremos el término cefalea tensional para 
referirnos a las cefaleas de origen muscular.

Sin duda, la migraña y la cefalea tensional suponen la inmensa 
mayoría de las cefaleas experimentadas por la población general. En-
tre estos dos tipos se estima que el segundo caso es el más frecuente, y 
que constituye un 80% del total de cefaleas362. Dado que las cefaleas 
neurovasculares y tensionales se manifiestan con diferentes síntomas 
clínicos, en un principio se pensó que el mecanismo por el que se 
producían era muy distinto. Aunque esto puede ser básicamente 
cierto, determinadas propuestas recientes sugieren un mecanismo 
común363. Teniendo en cuenta que el tratamiento de las cefaleas 
neurovasculares y de tensión es muy distinto, es preciso diferenciarlas 
clínicamente.

Migraña (cefalea neurovascular)
En general, la migraña se manifiesta como un dolor intenso, pul-
sátil y unilateral que es muy debilitante364. A menudo, el dolor va 
acompañado de náuseas, fotofobia y fonofobia. Dos terceras partes 
de los pacientes que experimentan un dolor migrañoso lo describen 
como unilateral. Un episodio de migraña dura de 4 a 72 horas y suele 
ceder con el sueño. Algunos pacientes experimentan un aura unos 
5-15 minutos antes de que comience el dolor. El aura suele producir 
síntomas neurológicos pasajeros como parestesias, alteraciones vi-
suales o sensaciones luminosas como destellos, centelleos o zigzags 
delante de los ojos (teicopsia). Antiguamente se consideraba que las 
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migrañas con aura eran migrañas clásicas, mientras que las que no 
se acompañaban de aura recibían el nombre de migrañas comunes.

La etiología de la cefalea neurovascular no se conoce del todo. 
En los primeros trabajos se sugería que la causa era un espasmo 
cerebrovascular365, mientras que en trabajos posteriores se proponía 
una alteración plaquetaria366. Otra teoría plantea algún tipo de dis-
nocicepción bioquímica367. Se ha demostrado la presencia de alte-
raciones del flujo sanguíneo cerebral regional durante la aparición 
de una migraña368, lo que sugiere sin duda una relación vascular 
con el dolor. En la actualidad se ha impuesto la hipótesis de una 
inflamación neurógena de los vasos cerebrales364,369. Parece existir 
también un factor genético en la migraña, que hace que afecte con 
más frecuencia a las mujeres que a los varones370-372.

A menudo las migrañas se asocian a determinados factores de-
sencadenantes que parecen precipitar su comienzo. Estos factores 
pueden ser tan simples como la exposición a ciertos alimentos, 
como el chocolate, el vino tinto, quesos curados o el glutamato 
monosódico. Algunos pacientes con migraña experimentan un epi-
sodio de la misma tras la exposición a determinados olores, como 
el humo de un cigarrillo o un perfume. Se ha asociado la presencia 
de actividad parafuncional, como el bruxismo nocturno, con las 
migrañas matutinas373 (quizá como un mecanismo desencadenante). 
Una vez averiguados estos mecanismos desencadenantes, por lo 
general el paciente puede controlar la frecuencia de los episodios 
evitando las sustancias causales. Por desgracia, en otros individuos 
estos mecanismos desencadenantes no son fáciles de controlar. En 
ocasiones, la migraña puede producirse por factores como la fatiga, 
alteraciones del patrón del sueño, estrés emocional, dolor profundo, 
períodos menstruales o incluso la luz solar. En este caso, a menudo 
a los pacientes les resulta difícil controlar los ataques.

El dolor neurovascular no es un TTM, por lo que su tratamiento 
no se describirá en este texto. La única relación que puede existir 
entre el TTM y la migraña es la forma de mecanismo desencadenante. 
Cuando un paciente con migraña experimenta un dolor musculoes-
quelético asociado a un TTM, el dolor puede ser un desencadenante 
para un episodio de migraña. Cuando así ocurre, es probable que una 
terapia eficaz del TTM disminuya el número de crisis migrañosas. Es 
posible que esta provocación guarde relación con el hecho de que los 
estímulos nociceptivos asociados con la migraña viajen por el nervio 
trigémino (predominantemente por su ramo oftálmico), igual que 
la nocicepción de los TTM. Quizá esto explique por qué algunos 
pacientes migrañosos que también sufren dolor de TTM puedan 
observar que este tipo de dolor desencadena una crisis de migraña. 
En tales casos, es probable que el tratamiento correcto de los TTM  
reduzca el número de crisis migrañosas. Sin embargo, el tratamiento 
del TTM no cura las cefaleas migrañosas del paciente; en el mejor 
de los casos reduce el número de ataques. Aunque esto puede ser 
útil, debe informarse al paciente del motivo real de la reducción de 
las cefaleas y no se le debe negar el tratamiento más tradicional 
de la migraña cuando esté indicado. Los individuos con una cefalea 
neurovascular deben ser remitidos al personal médico apropiado para 
su valoración y tratamiento364.

Cefalea tensional
La cefalea tensional se manifiesta por un dolor sordo, mantenido y 
constante. Con frecuencia se describe como la sensación de tener una 
banda opresiva en la cabeza. Estas cefaleas no suelen ser claudicantes. 
En otras palabras, los pacientes indican que realizan sus actividades 
diarias a pesar de experimentar la cefalea. La mayoría de ellas son 
bilaterales y pueden durar días o incluso semanas. No se acompañan 
de auras, y las náuseas no son frecuentes, a menos que el dolor llegue 
a ser muy intenso.
Son numerosos los factores etiológicos que producen la cefalea 
tensional. Sin embargo, uno de los orígenes más frecuentes de ésta 
es el dolor miofascial. Cuando aparecen puntos gatillo en los mús-
culos, el dolor profundo que se nota a menudo produce un dolor 
heterotópico que se expresa en forma de cefalea374 (v. apartado sobre 
dolor miofascial). Cuando es el dolor miofascial el que provoca la 
cefalea, ésta debe clasificarse como cefalea de origen en el dolor 
miofascial y no como cefalea tensional. Dado que este tipo de cefalea 
puede estar relacionado con estructuras masticatorias, el odontólogo 
debe ser capaz de diferenciarla de la migraña para poder instaurar un 
tratamiento adecuado. El diagnóstico y el tratamiento de la cefalea 
tensional se describirán en capítulos posteriores en los apartados 
sobre dolor miofascial.

SÍNTOMAS OTOLÓGICOS
Antes se revisaron los signos y síntomas más frecuentes de los TTM. 
Sin embargo, existen otros signos que aparecen menos a menudo, 
aunque pueden estar relacionados también con alteraciones fun-
cionales del sistema masticatorio. Algunos de ellos giran en torno 
a síntomas óticos, como el dolor375-377. El dolor de oído puede ser, 
de hecho, un dolor de la ATM percibido en una localización más 
posterior52,378. Sólo una zona fina del hueso temporal separa la ATM 
del conducto auditivo externo y el oído medio. Esta proximidad 
anatómica, junto con un origen filogenético similar y la inervación 
nerviosa, pueden confundir al paciente a la hora de localizar el dolor.

Asimismo, los pacientes presentan a menudo una sensación de 
plenitud en el oído o de entumecimiento del mismo379-382. Estos 
síntomas pueden explicarse analizando la anatomía. La trompa de 
Eustaquio conecta la cavidad del oído medio con la nasofaringe 
(la parte posterior de la garganta). Durante la deglución, el paladar 
se eleva, cerrando la nasofaringe. Cuando el paladar está elevado, 
el músculo tensor del velo del paladar se contrae. Esto hace que la 
trompa de Eustaquio adopte una forma recta, igualando la presión 
del aire entre el oído medio y la garganta383. Cuando el músculo 
tensor del velo paladar no consigue elevar y enderezar la trompa 
de Eustaquio se percibe una sensación de taponamiento en el oído.

El músculo tensor del tímpano, que está insertado en la mem-
brana timpánica, puede afectar a los síntomas del oído. Cuando las 
mucosas de la cavidad del oído medio absorben el oxígeno del aire, 
se crea una presión negativa en esa cavidad. Esa disminución de la 
presión tracciona la membrana timpánica hacia dentro (es decir, re-
tracción), con lo que se reduce la tensión en el tensor del tímpano. La 
disminución del tono de este músculo lo excita de manera refleja, al 
igual que al tensor del velo del paladar, para aumentar sus respectivos 
tonos, con lo que hace que la trompa de Eustaquio se abra durante 
la siguiente deglución384.

Los acúfenos (ruidos en el oído) y el vértigo (sensación de ines-
tabilidad) se han descrito también en pacientes con TTM385-396. 
Algunos pacientes pueden referir una alteración de la audición como 
consecuencia de espasmos del tensor del tímpano. Cuando este 
músculo se contrae, la membrana timpánica se flexiona y se tensa. 
El tensor del tímpano, al igual que el del paladar, está inervado 
por el quinto par craneal (nervio trigémino). En consecuencia, un 
dolor profundo en cualquier estructura inervada por el trigémino 
puede alterar la función del oído y crear sensaciones auditivas397. 
Esta alteración se debe con más frecuencia a efectos excitatorios 
centrales que a una contracción refleja del músculo398,399. Algunos 
estudios385,400-408 indican que el tratamiento odontológico puede 
reducir los síntomas otológicos, mientras que otro estudio409 señala 
una ausencia de relación o una relación negativa. La correlación entre 
los síntomas óticos y los TTM no está bien documentada y continúa 
siendo un campo de considerable controversia393,410,413.
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9
«NADA ES TAN IMPORTANTE PARA PODER ALCANZAR EL ÉXITO 

COMO COMENZAR CON TODOS LOS DATOS NECESARIOS.» —JPO

Historia clínica y exploración 
de los trastornos temporomandibulares
LOS SIGNOS Y SÍNTOMAS de los trastornos temporomandibulares (TTM) 
son muy frecuentes. Los estudios epidemiológicos descritos en el 
capítulo 7 sugieren que el 50-60% de la población general presenta 
algún signo de alteración funcional del sistema masticatorio. Algunos 
de ellos se manifiestan por síntomas importantes que hacen que el 
paciente solicite un tratamiento. Sin embargo, muchos son sutiles y no 
alcanzan un nivel de percepción clínica por parte del paciente. Como 
ya se ha señalado, los signos que el individuo no percibe se denominan 
subclínicos. Algunos de éstos pueden pasar luego a ser aparentes y, si 
no se abordan, pueden representar alteraciones funcionales más sig-
nificativas. Es importante, pues, identificar todos y cada uno de los 
signos y síntomas de las alteraciones funcionales en cualquier paciente.

Con ello no se pretende sugerir que todos los signos indiquen 
una necesidad de tratamiento. La importancia del signo y la etiología, 
así como el pronóstico del trastorno, son factores que determinan 
dicha necesidad. Sin embargo, la importancia del signo no puede 
valorarse hasta que no se ha identificado. Un gran número de ellos 
son subclínicos, por lo que muchas alteraciones pueden progresar 
sin ser diagnosticadas y no ser, por tanto, tratadas por el clínico. La 
eficacia y el éxito del tratamiento residen en la capacidad del clínico 
para establecer el diagnóstico correcto. Esto sólo puede llevarse 
a cabo después de una exploración meticulosa del paciente para 
detectar los signos y síntomas de las alteraciones funcionales. Cada 
signo constituye una parte de la información necesaria para establecer 
dicho diagnóstico. Es, pues, muy importante identificar cada uno de 
los signos y síntomas mediante una historia clínica y una exploración 
meticulosas. Ésta es la base esencial del éxito terapéutico.

La finalidad de la historia clínica y la exploración es localizar todas 
las posibles áreas o estructuras del sistema masticatorio que presenten un 
trastorno o una alteración patológica. Para que sea eficaz, el examinador 
debe poseer un conocimiento profundo de las manifestaciones clínicas 
y la función del sistema masticatorio sano (parte I de esta obra). Los 
trastornos de dicho sistema se suelen manifestar por un dolor y/o una 
disfunción. La historia clínica y los métodos de exploración deben orien-
tarse, pues, a la identificación del dolor y la disfunción masticatorios.

Cuando el motivo de consulta principal del paciente es el dolor, es 
importante averiguar el origen del problema. La función terapéutica 
principal del odontólogo en la terapia es el tratamiento de los dolores 
masticatorios. Como ya se ha descrito, estos dolores tienen su origen 
en las estructuras masticatorias y proceden de ellas. Las estructuras 
masticatorias son los dientes, el periodonto, el hueso de soporte de 
los dientes, las articulaciones temporomandibulares (ATM) y los mús-
culos que mueven la mandíbula. Por su formación, el odontólogo es 
el profesional más adecuado para el tratamiento de estas estructuras. 
Sin embargo, por desgracia, los trastornos de la cabeza y el cuello 
pueden dar lugar con frecuencia a dolores heterotópicos que se 
perciben en las estructuras masticatorias, pero que no tienen su origen 
en ellas (cap. 2). Este tipo de dolores debe ser identificado de modo 
adecuado durante la exploración para poder establecer un diagnóstico 
exacto. Para que sea eficaz, el tratamiento debe orientarse al origen del 
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dolor y no a su localización. Para que un tratamiento odontológico 
sea efectivo, el dolor debe ser de origen masticatorio.

Una regla general en el esfuerzo para la identificación del dolor 
masticatorio es que la función mandibular suele agravar o acentuar el 
problema. En otras palabras, las actividades funcionales masticatorias 
o la fonación aumentan el dolor. Sin embargo, esta regla no siempre 
es cierta, ya que algunos dolores no masticatorios pueden producir 
una hiperalgesia secundaria en estructuras masticatorias, con lo que 
su funcionamiento incrementará el dolor. Al mismo tiempo, se ha de 
sospechar del paciente que presenta un dolor en la ATM o los mús-
culos masticatorios sin que la historia clínica ni la exploración revelen 
alteración alguna en la amplitud de movimiento de la mandíbula 
ni un aumento del dolor durante la función. Cuando se dan estas 
circunstancias, el tratamiento odontológico no suele estar indicado 
ni es efectivo. El examinador debe localizar el verdadero origen del 
dolor antes de poder aplicar un tratamiento eficaz.

Historia clínica y exploración con fines 
de detección sistemática
La prevalencia de los TTM es muy elevada, por lo que se recomienda 
que a todo paciente que acuda a una consulta odontológica se le 
realice una valoración de detección sistemática de estos problemas, 
independientemente de la aparente necesidad o no necesidad de un 
tratamiento. La finalidad de esta valoración es identificar a los indi-
viduos con signos subclínicos o con síntomas que el paciente pueda 
no relacionar con alteraciones funcionales del sistema masticatorio, a 
pesar de que con frecuencia se asocian a ellas (p. ej., cefaleas, síntomas 
óticos). La historia clínica de detección sistemática incluye varias 
preguntas que ayudarán a orientar al clínico respecto a los posibles 
TTM. Éstas pueden ser planteadas por el mismo clínico o bien in-
cluirse en un cuestionario de salud dental y general que el paciente 
complete antes de ser visitado por primera vez por el odontólogo.

Pueden utilizarse las siguientes preguntas para determinar altera-
ciones funcionales1:
1. ¿Presenta dificultad y/o dolor al abrir la boca (al bostezar, por 

ejemplo)?
2. ¿Se le queda la mandíbula «bloqueada», «fija» o «salida»?
3. ¿Tiene dificultad y/o dolor al masticar, hablar o utilizar la man-

díbula?
4. ¿Nota ruidos en las articulaciones mandibulares?
5. ¿Suele sentir rigidez, tirantez o cansancio en los maxilares?
6. ¿Tiene usted dolor en los oídos o alrededor de ellos, en las sienes 

o las mejillas?
7. ¿Padece con frecuencia cefaleas, dolor de cuello o dolor de dientes?
8. ¿Ha sufrido recientemente algún traumatismo en la cabeza, el 

cuello o la mandíbula?
9. ¿Ha observado algún cambio recientemente en su mordida?

10. ¿Ha recibido tratamiento anteriormente por algún dolor facial 
inexplicable o algún problema de la ATM?
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos
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CUADRO 9-1  Elementos que debe incluir una anamnesis completa 
del dolor orofacial

 I. Motivo de consulta principal (puede ser más de uno)
 A. Localización del dolor
 B. Comienzo del dolor

 1. Asociación con otros factores
 2. Progresión

 C. Características del dolor
 1. Tipo de dolor
 2. Comportamiento del dolor

 a. Comportamiento cronológico
 b. Duración el dolor
 c. Localización

 3. Intensidad del dolor
 4. Síntomas concomitantes
 5. Evolución del dolor

 D. Factores que agravan o mitigan el dolor
 1. Función y parafunción
 2. Medidas físicas
 3. Farmacoterapia
 4. Estrés emocional
 5. Calidad del sueño
 6. Demandas judiciales

 E. Consultas y/o tratamientos precedentes
 F. Relación con otras manifestaciones dolorosas

 II. Antecedentes médicos
 III. Exploración de sistemas
 IV. Valoración psicológica
Junto con la historia clínica de detección sistemática se realiza 
una breve exploración discriminatoria. Ésta debe ser corta y pretende 
identificar cualquier posible variación de la anatomía y la función 
normales. Empieza con una inspección de la simetría facial. Cualquier 
cambio en la simetría bilateral general debe levantar sospechas e indi-
car la necesidad de un ulterior examen. La exploración discriminatoria 
incluye también una observación del movimiento mandibular. La 
limitación del desplazamiento o los movimientos mandibulares irre-
gulares constituye una indicación para una exploración más detallada.

Durante esta exploración discriminatoria se palpan varias estruc-
turas importantes del sistema masticatorio. Se palpan bilateralmente 
los músculos temporal y masetero y las superficies laterales de las 
ATM. Todo dolor o sensibilidad a la presión debe considerarse como 
indicador potencial de un TTM.

Si en la historia clínica y la exploración se observa algún signo 
positivo, deberá realizarse un examen más detallado por posibles 
TTM. Debe valorarse la presencia de dolor y/o disfunción en tres 
estructuras básicas: los músculos, las ATM y la dentición. Antes de 
la exploración se pregunta al paciente para obtener una información 
completa del problema, tanto pasado como actual.

Anamnesis para los trastornos 
temporomandibulares
Nunca se insistirá lo suficiente en la importancia de obtener una his-
toria clínica completa. Cuando el clínico examina a un paciente por 
una enfermedad dental (p. ej., una caries), se consigue un porcentaje 
bastante reducido de la información necesaria para el diagnóstico 
mediante la anamnesis; la mayor parte procederá de la exploración. 
Sin embargo, el diagnóstico del dolor es muy diferente. En los tras-
tornos dolorosos, un 70-80% de la información necesaria para es-
tablecer el diagnóstico se obtendrá de la historia clínica, mientras 
que la exploración aportará un porcentaje menor.

La mayoría de las veces, el paciente proporciona una información 
esencial que no puede obtenerse con métodos de exploración. La 
historia clínica es clave para establecer un diagnóstico exacto. De 
hecho, el paciente le ofrecerá a menudo al examinador el diagnóstico 
exacto utilizando sus propias palabras.

La anamnesis puede realizarse de dos maneras. Algunos clínicos 
prefieren conversar directamente con el paciente sobre los antecedentes 
del problema. Esto les permite plantear preguntas que sigan de forma 
adecuada a la respuesta anterior del paciente. Aunque este método 
de búsqueda de hechos esenciales es muy eficaz, se basa mucho 
en la capacidad del clínico de revisar todos los temas de interés. 
Puede realizarse una anamnesis más completa y uniforme mediante 
un cuestionario escrito que incluya todos los temas de interés. Este 
método asegura la obtención de todos los elementos de información 
necesarios. Aunque por lo general un cuestionario es más completo, 
algunos individuos muestran dificultades para expresar los pro-
blemas utilizando un formulario estándar. Por tanto, en la mayoría 
de los casos, la mejor anamnesis es la que se obtiene haciendo que el 
paciente complete un cuestionario predefinido y revisándolo después 
con él; esto da la oportunidad al clínico y al paciente de repasarlo y 
detenerse en los puntos importantes.

Es importante que el paciente complete el cuestionario en un lugar 
tranquilo y sin especiales limitaciones de tiempo. Cuando el clínico lo 
revisa con el paciente, pueden comentarse las posibles discrepancias 
o los temas de especial preocupación para obtener una información 
adicional. En ese momento se permite al paciente que exponga li-
bremente las preocupaciones que no ha expresado en el cuestionario.

La historia clínica debería incluir un cuestionario completo para 
identificar los posibles problemas médicos importantes del individuo. 
Estos problemas pueden desempeñar un papel importante en las 
alteraciones funcionales. Así, por ejemplo, una enfermedad artrítica 
generalizada de un paciente puede afectar también a la ATM. Aunque 
los síntomas no estén estrechamente relacionados con un problema mé-
dico importante, la existencia de dicho problema puede desempeñar un 
papel significativo a la hora de seleccionar un método de tratamiento.

Una anamnesis eficaz se centra en el motivo de consulta principal 
del paciente. Éste es un buen punto de partida para conseguir la infor-
mación necesaria. Se permite al paciente que describa el motivo de con-
sulta principal con sus propias palabras. Si el paciente presenta más de 
un síntoma, se registra inicialmente cada uno de ellos y a continuación 
se obtiene por separado información detallada sobre los mismos. Una 
historia clínica completa obtiene información de varias áreas generales.

DOLOR
Cuando existe dolor hay que valorarlo basándose en la descripción 
que el paciente aporte del mismo: su localización, el momento de 
aparición, las características, los factores que lo agravan o lo mitigan, 
los tratamientos seguidos con anterioridad y cualquier relación que 
tenga con otras manifestaciones, como localización, comportamien-
to, características, duración e intensidad. En esta sección analizaremos 
cada uno de estos factores, resumidos en el cuadro 9-1.

Motivo de consulta principal
Un buen punto de partida para la anamnesis es conseguir una 
descripción exacta del motivo de consulta principal del paciente. 
Primero se deben reflejar las palabras del paciente y a continuación 
presentarlo en lenguaje técnico si fuera necesario. Si el paciente se 
queja de más de un síntoma principal, se debe anotar cada uno de 
ellos, y, si es posible, se deben ordenar de acuerdo con la importancia 
que les concede el paciente. Es necesario valorar para cada uno de 
los síntomas todos los factores que indicamos en el resumen de la 
anamnesis. A continuación hay que intentar establecer una posible 
relación entre cada dolor y cualquiera de los otros síntomas. Algunos 
síntomas pueden ser secundarios a otras manifestaciones, mientras 
que otros son independientes. Es muy importante determinar estas 
relaciones para poder prescribir el tratamiento más adecuado.
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Localización del dolor. La capacidad del paciente para localizar 
su dolor con exactitud es de gran ayuda para el diagnóstico. No 
obstante, el examinador nunca debe asumir que el punto doloroso 
coincide necesariamente con el verdadero origen del dolor, la es-
tructura de la que procede realmente ese dolor. La descripción del 
paciente sobre la localización de su dolor sólo permite identificar la 
zona dolorosa. El examinador debe determinar si ésa es la zona de 
la que procede realmente ese dolor. A veces, el paciente y el médico 
pueden interpretar erróneamente lo que parece ser la causa en la zona 
de dolor, como unas lesiones herpéticas superficiales visibles en una 
zona que es también la de dolor referido desde la región cervical. 
El clínico debe realizar las pruebas diagnósticas pertinentes para 
determinar el verdadero origen del dolor (cap. 10).

Puede sernos de gran ayuda proporcionar al paciente un diagrama 
del cuello y la cabeza y pedirle que localice el dolor en el mismo 
(fig. 9-1). De esta forma, el paciente puede reflejar (a su manera) 
todos y cada uno de sus puntos dolorosos. También puede dibujar 
flechas que indiquen un posible patrón de dolor referido. Estos dia-
gramas pueden aportar mucha información al médico acerca de la 
localización e incluso el tipo de dolor que experimenta el paciente.

En la clínica en la que se está evaluando el dolor crónico, puede 
ser útil hacer un dibujo del cuerpo entero de manera que el clínico 
pueda reflejar otras localizaciones del dolor. Un dibujo de cuerpo 
entero puede ayudar mucho a los pacientes con fibromialgia o tras-
tornos artríticos generalizados. Es muy importante tener en cuenta 
la situación global dolorosa del paciente.

Comienzo del dolor. Es muy importante valorar las posibles 
circunstancias que se asocian con la aparición inicial del dolor.  
Estas circunstancias pueden orientarnos sobre su etiología. Por ejem-
plo, en algunos casos el dolor aparece inmediatamente después de un 
accidente de tráfico. El traumatismo es una causa habitual de dolores 
FIGURA 9-1 Hay que pedir al paciente que dibuje la localización y el patrón de 
radiación del dolor.
y no sólo nos orienta acerca de la etiología, sino que también obliga al 
examinador a tener en cuenta otras consideraciones, como la posible 
existencia de otras lesiones, traumatismos emocionales asociados y posi-
bles demandas judiciales. El comienzo de algunos cuadros dolorosos 
guarda relación con alteraciones sistémicas o con la función mandibular, 
o puede ser totalmente espontáneo. Es muy importante que el paciente 
presente en orden cronológico las circunstancias asociadas al comienzo 
del dolor para que podamos establecer las relaciones pertinentes.

Es igualmente importante preguntarle sobre lo que, en su opinión, 
ha sido la causa del cuadro doloroso. Esto nos puede orientar sobre lo 
que piensa el paciente de su dolor. En muchos casos, el paciente sabe 
con exactitud lo que le ha causado el dolor. Incluso si el paciente no lo 
tiene claro, el médico puede obtener una información muy valiosa que 
le podrá servir durante el tratamiento. Por ejemplo, se puede observar la 
existencia de ira y sentimiento de culpa por el trastorno doloroso. Es im-
portante averiguar si el paciente cree que su dolor se debe a un tratamiento 
equivocado o a la intervención de otro médico. Este tipo de sentimiento 
puede influir considerablemente en el resultado del tratamiento.

Características del dolor. El paciente debe describir con preci-
sión las características de su dolor: tipo, comportamiento, intensidad, 
síntomas concomitantes y forma de evolucionar.

Tipo de dolor. Podemos clasificar el tipo de dolor en función 
de cómo lo percibe el paciente. Los términos vivo o sordo se utilizan 
habitualmente. Se dice que es vivo cuando el dolor tiene un efecto 
estimulante o excitante sobre el paciente. Y se clasifica como sordo 
cuando tiene un efecto depresivo que inhibe de alguna forma al 
paciente. Es importante separar totalmente esta valoración de la 
intensidad del dolor, la variabilidad, las características temporales y 
cualquier exacerbación lancinante concomitante que pueda super-
ponerse a la sensación dolorosa subyacente.

Una evaluación más minuciosa sobre la calidad del dolor podría 
clasificarlo o etiquetarlo como comezón, picazón, pinchazo, quema-
zón, punzada o dolor pulsátil. Por supuesto, para describir algunos 
dolores se requiere más de uno de estos calificativos. Un dolor vivo 
y hormigueante suele clasificarse como una sensación de comezón, es-
pecialmente si es leve y estimulante. Una molestia superficial que no so-
brepasa el umbral de dolor puede describirse como picazón. Si aumenta 
su intensidad, puede convertirse en comezón, pinchazo, punzada o 
quemazón. Una molestia profunda que no alcanza el umbral de dolor 
puede describirse como una sensación vaga y difusa de presión, calor 
o sensibilidad. Si aumenta de intensidad, el dolor puede ser molesto, 
punzante, palpitante o urente. Si el dolor es irritante, ardiente, nítido o 
cáustico, se suele describir como quemazón o dolor urente. La mayoría de 
los dolores son muy molestos. Su percepción aumenta ligeramente con 
cada latido cardíaco, por lo que se describen como pulsátiles o palpitantes.

Comportamiento del dolor. Es necesario valorar la frecuencia 
o comportamiento cronológico del dolor, así como su duración y la 
posibilidad de localizarlo.

Comportamiento cronológico. El comportamiento cronológico 
refleja la frecuencia del dolor y la duración de los períodos entre los 
episodios dolorosos. Si la sensación aparece y desaparece claramente, 
con unos intervalos sin dolor de duración apreciable, se clasifica como 
intermitente. Si no se producen esos intervalos indoloros, se clasifica 
como continuo. No se debe confundir intermitencia con variabilidad; 
en este caso pueden producirse períodos alternos de molestias de 
mayor y menor intensidad. El dolor intermitente implica la existencia 
de descansos o períodos sin dolor durante los que el paciente siente 
un bienestar completo. No se debe confundir este comportamiento 
cronológico con el efecto de los fármacos que inducen períodos de 
bienestar gracias a su acción analgésica. Se dice que el síndrome es 
recurrente cuando los episodios de dolor, ya sean continuos o intermi-
tentes, están separados entre sí por períodos prolongados sin molestias 
tras los que aparece otro episodio de dolor similar.
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Duración del dolor. La descripción de los dolores individuales en 
un episodio representa un dato descriptivo importante que nos puede 
ayudar a identificar el dolor. Se dice que un dolor es momentáneo si 
se puede expresar su duración en segundos. Los dolores de mayor 
duración se clasifican por minutos, horas o días. Se dice que un dolor 
es prolongado si continúa de un día al siguiente.

Localización del dolor. La descripción de un dolor debe incluir su 
localización. Se dice que el dolor es localizado si el paciente es capaz 
de definir el dolor en una zona anatómica exacta. Si su descripción 
es menos concreta, algo vaga y anatómicamente variable, se dice 
que es un dolor difuso. El dolor que cambia rápidamente recibe el 
nombre de radiante. Una exacerbación punzante pasajera suele des-
cribirse como lancinante. El dolor que cambia de forma más gradual 
es un dolor que se propaga. Si va afectando progresivamente a zonas 
anatómicas adyacentes se describe como expansivo. Si cambia de lo-
calización se denomina migratorio. El dolor referido y la hiperalgesia 
son expresiones clínicas de dolor secundario o heterotópico.

Intensidad del dolor. Se debe determinar la intensidad del dolor, 
distinguiendo entre leve e intenso. Para ello nos podemos basar en la 
forma en la que el paciente parece reaccionar al dolor. El dolor que el 
paciente describe como leve no está asociado, por lo general, con la 
presencia de reacciones físicas visibles. El dolor intenso se acompaña 
de reacciones importantes en el paciente cuando se le estimula la 
zona dolorosa. Uno de los mejores sistemas para valorar la intensidad 
del dolor es utilizar una escala analógica visual. Se presenta al paciente 
una línea en uno de cuyos extremos se ha escrito «ausencia de dolor» 
y en el extremo opuesto, «el máximo dolor posible experimentado». 
A continuación, se le pide que haga una señal en el punto de la línea 
que mejor describa su dolor en esos momentos. Se puede usar una 
escala de 0-5 o de 0-10 para valorar la intensidad del dolor; el cero 
representa la ausencia de dolor y el diez, el mayor dolor posible. Esta 
escala, sin embargo, no es apropiada para comparar a pacientes dife-
rentes, puesto que el dolor es una experiencia muy personal y varía 
mucho de paciente a paciente, pero sí puede ser útil para comparar 
el dolor inicial con el dolor durante las sesiones de seguimiento para 
evaluar el éxito o el fracaso de los tratamientos.

Síntomas concomitantes. Se deben registrar todos los síntomas 
concomitantes, como los efectos sensitivos, motores o vegetativos 
que acompañan al dolor. Se deben incluir sensaciones como la 
hiperestesia, la hipoestesia, la anestesia, la parestesia o la disestesia. 
También se debe anotar cualquier cambio concomitante en los 
sentidos especiales que afecten a la visión, el oído, el olfato o el 
gusto. Se deben identificar los cambios motores manifestados en 
forma de debilidad muscular, contracciones o verdaderos espasmos. 
Se deben observar y describir los diferentes síntomas vegetativos. 
Los síntomas oculares pueden ser lagrimeo, conjuntivitis, cambios 
papilares y edema palpebral. Entre los síntomas nasales se incluyen 
secreción y congestión nasal. Los síntomas cutáneos tienen que ver 
con cambios de temperatura y color, sudoración y piloerección. Los 
síntomas gástricos son náuseas e indigestión.

Evolución del dolor. La forma en que evoluciona el dolor pro-
porciona información importante para poder determinar si los dolores 
individuales son estables o paroxísticos. Se dice que un dolor es estable 
si es un dolor fluido, aunque sea de intensidad variable o claramente 
intermitente. Se debe distinguir este tipo de dolor del dolor paroxís-
tico, que suele consistir en descargas o pinchazos repentinos. Las des-
cargas pueden ser de intensidad y duración muy variables. Cuando se 
producen con frecuencia, el dolor puede ser casi continuo.

Factores que agravan o mitigan el dolor
Efecto de las actividades funcionales. Se debe observar y regis-

trar el efecto de las actividades funcionales. Las funciones biomecáni-
cas más frecuentes son actividades como el movimiento de la cara, la 
mandíbula o la lengua y los efectos de la deglución y las posiciones 
cefálica y corporal. Se debe anotar el efecto de actividades como 
hablar, masticar, bostezar, cepillarse los dientes, afeitarse, lavarse la 
cara, volver la cabeza, agacharse o tumbarse. También se debe regis-
trar el efecto del estrés emocional, la fatiga y la hora del día.

El dolor se puede desencadenar con un estímulo superficial 
mínimo, como la palpación o el movimiento de la piel, los labios, 
la cara, la lengua o la garganta. Si el dolor se desencadena con ese 
tipo de actividades, conviene distinguir entre la estimulación de los 
tejidos superficiales que sólo son estimulados de forma casual y el 
resultado de la actividad de los propios músculos y articulaciones. 
Lo primero es un desencadenamiento verdadero, mientras que lo 
segundo es inducción dolorosa. Normalmente se puede establecer es-
ta distinción inmovilizando las articulaciones y los músculos con un 
bloque de mordida para evitar que se muevan mientras se manipulan 
o estimulan las demás estructuras. En caso de duda, se puede recurrir 
a la anestesia local para establecer la distinción con mayor claridad. 
La anestesia tópica faríngea inhibe eficazmente la distribución del 
nervio glosofaríngeo. El bloqueo mandibular inhibe el labio inferior 
y la lengua. La anestesia infraorbitaria anula las aferencias del labio 
superior y la piel del maxilar. Ninguna de estas medidas inhibe la 
inducción del dolor masticatorio verdadero.

También se deben investigar las actividades parafuncionales. 
Hay que preguntar al paciente por un posible bruxismo, rechinar 
de dientes o cualquier otro hábito oral. Recordemos que a menudo 
estas actividades se producen a nivel subconsciente y la información 
del paciente puede ser inexacta (es decir, con respecto al bruxismo y 
rechinar de dientes). Otros hábitos suelen ser más conscientes (p. ej., 
sujetar entre los dientes objetos como una pipa, un lápiz o artículos 
utilizados en el trabajo). También hay que investigar los hábitos que 
generan fuerzas extraorales, como sujetar el teléfono entre la barbilla 
y el hombro, apoyar la mandíbula en la mano al sentarse a la mesa 
o tocar determinados instrumentos2,3. Cualquier fuerza que actúe 
sobre la mandíbula (ya sea intraoral o extraoral) puede representar 
un posible factor etiológico de la alteración funcional4.

Efecto de las medidas físicas. Hay que preguntar al paciente 
por el efecto que tienen el calor o el frío sobre su dolor. Se le debe 
preguntar si ha probado otras medidas físicas, como los masajes o el 
tratamiento con estimulación nerviosa eléctrica transcutánea, y, en 
caso afirmativo, averiguar los resultados. Esta información nos puede 
orientar sobre el tipo de dolor y su posible respuesta al tratamiento.

Farmacoterapia. El paciente debe informar sobre todos los 
fármacos recibidos en el pasado y en la actualidad para combatir su 
dolor. Se deben anotar las dosis, la frecuencia de administración y 
la eficacia analgésica de los mismos a la hora de aliviar el motivo de 
consulta principal. También conviene averiguar quién ha prescrito 
esos fármacos, ya que la opinión de otro personal asistencial puede 
orientar sobre el cuadro doloroso. Algunos fármacos muy usados, 
como los anticonceptivos orales y los estrógenos de sustitución, 
pueden influir en algunos procesos dolorosos5,6, aunque esto sigue 
siendo motivo de controversia7.

Estrés emocional. Como hemos señalado anteriormente, el es-
trés emocional puede influir considerablemente en las alteraciones 
funcionales del sistema masticatorio. Al realizar la historia, el faculta-
tivo debe intentar valorar el nivel de estrés emocional que experimen-
ta el paciente. Esto suele plantear bastantes dificultades. No existe 
ningún cuestionario concluyente que se pueda usar para determinar 
si el problema del paciente guarda alguna relación con un nivel 
elevado de estrés emocional, ni ninguna prueba de estrés emocional 
que se pueda emplear para ayudar en el diagnóstico o determinar 
un tratamiento eficaz. A veces nos puede orientar la evolución de 
los síntomas. Si éstos son periódicos, se puede preguntar al paciente 
si existe alguna correlación entre los síntomas y los niveles elevados 
de estrés emocional. Una correlación positiva constituye un dato 
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importante y repercute en el diagnóstico y el tratamiento. Éste es otro 
factor que se puede detectar únicamente con una buena anamnesis. 
También se puede determinar el efecto del estrés emocional sobre 
el paciente preguntándole por la existencia de otras alteraciones 
psicofisiológicas (p. ej., síndrome del colon irritable, hipertensión, 
colitis). El conocimiento de la existencia de este tipo de trastornos 
ayuda a documentar el efecto del estrés sobre el paciente.

Calidad del sueño. Parecen existir relaciones entre algunos cua-
dros dolorosos y la calidad del sueño del paciente8-11. Por tanto, es 
importante estudiar la calidad del mismo. Se debería preguntar a los 
pacientes cuánto tardan en quedarse dormidos; con cuánta frecuencia 
se despiertan por la noche; si, en caso de despertarse por la noche, 
vuelven a dormirse pronto, y si se encuentran cansados por la ma-
ñana. A los pacientes que no duermen bien se les debe preguntar si 
existe alguna relación entre su sueño y su trastorno doloroso. Se debe 
prestar especial atención a si el paciente se despierta por la noche 
con dolores o si el dolor realmente le despierta.

Demandas judiciales y discapacidad. Durante la entrevista es 
importante preguntar al paciente si ha interpuesto alguna demanda 
relacionada con su dolor. Esta información puede ayudar al médico 
a apreciar todas las circunstancias que rodean al dolor. La existencia 
de pleitos no implica directamente el deseo de conseguir ningún 
beneficio secundario, pero puede darse el caso de que así sea.

Se produce una situación parecida con la discapacidad. Si el pacien-
te recibe o solicita un subsidio de discapacidad que suponga recibir 
una compensación sin tener que trabajar, esto puede tener un efecto 
muy considerable sobre el deseo personal del individuo de ponerse 
bien y volver al trabajo. Los beneficios secundarios pueden tener un 
efecto directo sobre las posibilidades de éxito o fracaso del tratamiento.

Consultas y tratamientos precedentes. Durante la entrevista 
se deben examinar y comentar en profundidad todas las consultas y 
tratamientos precedentes. Esta información es muy importante para 
no repetir pruebas y tratamientos. Si la información es incompleta y 
confusa, se debe contactar con el médico que ha tratado previamente 
al paciente y solicitar la información pertinente. Las notas clínicas 
del médico anterior pueden ser de gran utilidad a la hora de decidir 
sobre futuros tratamientos.

Cuando un paciente informa sobre tratamientos previos, como, 
por ejemplo, una aplicación oclusal, se le debe pedir que los aporte 
en la cita de valoración. El éxito previo de este tratamiento deberá ser 
registrado, y valorado el dispositivo. Esta valoración aportará datos 
de importancia en las futuras consideraciones terapéuticas.

Relación con otras manifestaciones dolorosas. Como hemos 
comentado anteriormente, algunos pacientes pueden presentar más 
de una manifestación dolorosa. En tal caso, el facultativo debe va-
lorar por separado todos los aspectos de cada uno de los trastornos 
dolorosos. Una vez valorados todos los criterios anteriores se debe 
determinar la relación existente entre unos y otros dolores. A veces,  
una manifestación dolorosa puede ser en realidad secundaria a 
otro dolor. En tales casos, es probable que el tratamiento correcto 
del dolor primario permita resolver la manifestación secundaria. En 
otros casos, un dolor puede ser totalmente independiente del otro.  
En tales casos, puede que haya que prescribir medidas específicas 
para cada manifestación dolorosa. Es muy importante identificar la 
relación existente entre estas manifestaciones y, para ello, lo mejor 
es recurrir a la anamnesis.

Antecedentes médicos
Dado que el dolor puede ser un síntoma relacionado con numerosas 
enfermedades y alteraciones físicas, es imprescindible analizar minu-
ciosamente las circunstancias médicas presentes y pasadas. Se debe 
valorar cualquier enfermedad grave, hospitalización, operaciones, tra-
tamientos farmacológicos u otros tratamientos significativos teniendo 
en cuenta el cuadro doloroso diagnosticado. Se debe preguntar al 
paciente por enfermedades sistémicas como osteoartritis, artritis reu-
matoide o trastornos tisulares del tejido conjuntivo o autoinmunes que 
pueden estar relacionados con el motivo de consulta principal. Si está 
indicado, se contactará con el médico que esté tratando al paciente 
para intentar obtener más información. Puede que también convenga 
comentar con él cualquier tratamiento recomendado que se haya 
planificado si el paciente presenta problemas médicos significativos.

Exploración de sistemas
Una buena anamnesis debe incluir preguntas sobre la situación en 
ese momento de los sistemas corporales del paciente. Las preguntas 
deben investigar el estado de salud presente de los sistemas cardiovas-
cular (incluyendo los pulmones), digestivo, renal y hepático, así 
como de los sistemas nerviosos central y periférico. Se debe anotar 
cualquier anomalía, y debe establecerse su posible relación con los 
síntomas dolorosos.

Valoración psicológica
Cuando el dolor se hace crónico son más frecuentes los factores 
psicológicos relacionados con el trastorno doloroso. Con un dolor 
agudo puede ser innecesaria una valoración psicológica rutinaria; 
sin embargo, ésta es esencial cuando el dolor es crónico. Puede 
que el médico tenga problemas para poder valorar adecuadamente 
los diferentes factores psicológicos. Por esta razón, conviene que los 
pacientes con dolores crónicos sean estudiados y tratados por un 
equipo multidisciplinario.

Para valorar el estado psicológico del paciente se pueden emplear 
diferentes sistemas de medición. Entre ellos se encuentra el Multi-
dimensional Pain Inventory (MPI), desarrollado por Turk y Rudy12. 
Esta escala permite valorar el efecto que tiene sobre el paciente la 
experiencia dolorosa y clasifica a los pacientes en uno de estos perfiles 
de dolor: capacidad de adaptación, problemas interpersonales y 
dolor crónico disfuncional. El dolor crónico disfuncional representa 
un perfil de dolor intenso, discapacidad funcional, desequilibrio 
psicológico y sensación de falta de control sobre la propia vida.

Otro sistema muy útil es la Symptom Check List 90 (SCL-90)13. 
Este sistema permite valorar los siguientes nueve estados psicoló-
gicos: somatización, conducta obsesivo-compulsiva, sensibilidad 
interpersonal, depresión, ansiedad, hostilidad, ansiedad fóbica, ideas 
paranoides y psicosis. La valoración de estos factores es fundamental 
en los pacientes con dolores crónicos.

Con frecuencia, el médico no puede conseguir ayuda directa para 
esta valoración psicológica. En tal caso, puede optar por utilizar la 
escala de la ATM14,15. Esta escala ha sido ideada para aplicarse en 
odontología privada para facilitar la valoración de factores clínicos y 
determinados factores psicológicos relacionados con el dolor orofa-
cial. Esta escala puede ayudar al odontólogo a identificar si los facto-
res psicológicos son un aspecto importante del trastorno doloroso del 
paciente Aunque esta escala resulta bastante útil, no es tan completa 
como las pruebas psicológicas anteriores y, por supuesto, no permite 
prescindir de la valoración directa de un psicólogo clínico.

Exploración clínica
Una vez realizada la anamnesis y comentada detalladamente con 
el paciente, se realiza una exploración clínica. Ésta debe identificar 
toda posible variación respecto de la salud y función normal del 
sistema masticatorio.

Dada la complejidad de la cabeza y el cuello, es importante exami-
nar al menos a grandes rasgos ciertas estructuras no masticatorias para 
descartar otros posibles trastornos16. Antes incluso de examinar las 
estructuras masticatorias, es conveniente valorar la función general de 
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FIGURA 9-3 Comprobación de los músculos extraoculares. El examinador indica 
a la paciente que, sin mover la cabeza, siga con la vista el dedo mientras dibuja 
con él una X delante de ella. Se registra cualquier variación en el movimiento 
del ojo derecho o izquierdo.
los pares craneales y de los ojos, los oídos y el cuello. Si se observan 
signos anormales, está indicado remitir al paciente de inmediato al 
especialista correspondiente.

Exploración de los nervios craneales
Los doce pares craneales aportan una información sensitiva y reciben 
los impulsos motores del cerebro. Debe identificarse cualquier pro-
blema importante relativo a su función para poder abordar de manera 
inmediata y apropiada las situaciones anormales. El tratamiento de 
un problema neurológico con técnicas odontológicas no sólo no 
logrará resolver el problema, sino que también es probable que sea 
peligroso, ya que puede retrasarse la terapia apropiada. El odontólogo 
no tiene por qué poseer una formación de neurólogo. De hecho, la 
exploración de los pares craneales no tiene por qué ser complicada. 
Cualquier terapeuta que valore de manera habitual problemas de 
dolor puede examinar la función general de los pares craneales para 
descartar trastornos neurológicos. Puede valorarse cada uno de los pa-
res craneales utilizando las siguientes técnicas de evaluación sencillas.

Nervio olfativo. El primer par craneal posee fibras sensitivas que 
tienen su origen en la mucosa de la cavidad nasal y proporcionan 
el sentido del olfato. Se explora pidiendo al paciente que detecte 
diferencias entre los olores de la menta, la vainilla y el chocolate. 
(Resulta útil disponer de ellos en la consulta para realizar la ex-
ploración.) También debe determinarse si el paciente presenta o no 
una obstrucción nasal. Para ello se le indica que expulse aire por la 
nariz sobre un espejo. Si éste se empaña con el aire procedente de 
ambos orificios nasales, indica un flujo aéreo adecuado.

Nervio óptico. El segundo par craneal, también sensitivo, con 
fibras procedentes de la retina, proporciona la visión. Se explora 
haciendo que el paciente se tape un ojo y lea unas frases. Y lo mismo 
con el otro ojo. El examinador valora el campo visual colocándose 
detrás del paciente y desplazando ligeramente los dedos desde detrás 
hacia la visión (fig. 9-2). El paciente debe indicar el momento en que 
aparecen los dedos. Cuando se realiza esta prueba, no suelen existir 
variaciones entre lo observado en el lado derecho y el izquierdo.

Nervios motor ocular común, patético y motor ocular ex-
terno. Los pares craneales tercero, cuarto y sexto, que contienen 
fibras motoras dirigidas a los músculos extraoculares, se exploran 
haciendo que el paciente siga con la mirada el dedo del examinador 
cuando éste describe una X (fig. 9-3). Ambos ojos deben moverse 
de manera suave y similar siguiendo el dedo. Las pupilas deben ser de 
FIGURA 9-2 Comprobación del campo visual (nervio óptico). Mientras la paciente 
mira hacia delante, el clínico aproxima los dedos hacia la parte frontal desde atrás. 
La posición en la que la paciente ve por primera vez los dedos indica la amplitud 
del campo visual. Los campos derecho e izquierdo deben ser muy similares.
un mismo tamaño y redondas y han de reaccionar a la luz con una 
constricción. El reflejo de acomodación se explora haciendo que el 
paciente cambie el enfoque de su mirada pasando de un objeto lejano 
a uno más próximo. Las pupilas deben presentar una constricción 
cuando el objeto (el dedo del examinador) se aproxima a la cara del 
paciente. No sólo debe existir una constricción de cada pupila con 
la luz directa, sino que ambas deben contraerse también cuando se 
dirige la luz al ojo contrario (es decir, reflejo consensual) (fig. 9-4).

Nervio trigémino. El quinto par craneal es a la vez sensitivo 
(para la cara, el cuero cabelludo, la nariz y la boca) y motor (para los 
músculos masticatorios). La inervación sensitiva se explora golpeando 
con suavidad la cara con un bastoncillo de algodón bilateralmente en 
tres regiones: la frente, la mejilla y la parte inferior de la mandíbula 
(fig. 9-5). Esto proporciona una idea aproximada de la función de 
los ramos oftálmico, maxilar y mandibular del nervio trigémino. El 
paciente debe describir sensaciones similares en ambos lados. El tri-
gémino contiene también fibras sensitivas procedentes de la córnea. 
Los reflejos corneales pueden examinarse observando el parpadeo 
del paciente en respuesta (nervio VII) a un tacto leve en la córnea 
(nervio V) con un algodón o un tejido estéril. La inervación motora 
FIGURA 9-4 Puede observarse una constricción de la pupila cuando se dirige una 
luz hacia el ojo. La pupila del otro ojo debe presentar también una constricción, 
indicativa de un reflejo consensual.



176 Parte II  n  Etiología e identificación de los trastornos funcionales del sistema masticatorio
general se explora haciendo que el individuo apriete los dientes 
mientras se palpan los músculos maseteros y temporales (fig. 9-6). 
Éstos deben contraerse por igual en ambos lados.

Nervio facial. El séptimo par craneal es también sensitivo y 
motor. El componente sensitivo, que proporciona la sensibilidad 
gustativa de la parte anterior de la lengua, se reconoce pidiendo al 
paciente que diferencie el azúcar de la sal utilizando sólo la punta 
de la lengua. El componente motor, que inerva los músculos de 
la expresión facial, se explora pidiendo al paciente que eleve las 
cejas, sonría y enseñe los dientes inferiores. Durante la realización 
de estos movimientos se registra cualquier posible diferencia entre 
ambos lados.

Nervio acústico. También denominado vestibulococlear, el octavo 
par craneal transporta la sensibilidad auditiva y la del equilibrio. 
Debe preguntarse al paciente por posibles cambios recientes en la 
postura erguida o la audición, especialmente si tienen que ver con el 
problema que ha motivado la visita. Si existen dudas sobre el equili-
brio, se pide al paciente que ande colocando los pies uno delante 
del otro siguiendo una línea recta. La audición puede valorarse a 
grandes rasgos frotando una mata de pelo entre el primer dedo y el 
FIGURA 9-5 Se utilizan bastoncillos de algodón para comparar la discriminación 
del tacto leve de los ramos maxilares derecho e izquierdo de los nervios trigémi-
nos. También se exploran los ramos oftálmicos y mandibulares.

FIGURA 9-6 Para valorar la función motora del nervio trigémino se comprueba 
la fuerza de contracción del músculo masetero. Se pide al paciente que apriete los 
dientes mientras el clínico determina si los músculos maseteros derecho e izquierdo 
se contraen por igual. Esta prueba se utiliza también para los músculos temporales.
pulgar del examinador cerca del oído del paciente, y observando si 
existe alguna diferencia entre la sensibilidad del lado derecho y la 
del izquierdo (fig. 9-7).

Nervios glosofaríngeo y vago. El noveno y el décimo par 
craneal se examinan conjuntamente, ya que ambos llevan fibras hacia 
la parte posterior de la garganta. Se pide al paciente que diga «ah» y 
se observan las elevaciones simétricas del paladar blando. Se explora 
el reflejo faríngeo tocando ambos lados de la faringe.

Nervio espinal o accesorio. El nervio espinal lleva fibras a los 
músculos trapecio y esternocleidomastoideo. El trapecio se explora 
pidiendo al paciente que levante los hombros contra resistencia. El 
esternocleidomastoideo se examina haciéndole que gire la cabeza 
primero a la derecha y luego a la izquierda contra resistencia (fig. 9-8). 
Se observan las posibles diferencias en la fuerza muscular.

Nervio hipogloso. El duodécimo par craneal lleva fibras motoras 
a la lengua. Para explorarlo, se pide al paciente que saque la lengua y 
se observa la posible presencia de una desviación lateral constante o 
incontrolada. La fuerza de la lengua puede valorarse pidiéndole que 
empuje lateralmente con ella contra un depresor lingual.
FIGURA 9-7 La audición puede valorarse a grandes rasgos frotando una mata 
de pelo entre dos dedos cerca del oído de la paciente y observando si existe 
alguna diferencia de sensibilidad auditiva entre los dos lados.

FIGURA 9-8 La función del nervio accesorio espinal (motor) en el esterno-
cleidomastoideo se explora haciendo que la paciente mueva la cabeza contra 
resistencia, primero hacia la derecha y después hacia la izquierda. Ambos lados 
deben demostrar una fuerza relativamente igual.
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FIGURA 9-9 Se usa un otoscopio para visualizar el conducto auditivo externo 
y el tímpano y comprobar si presentan alguna anomalía. Cuando se sospecha 
la existencia de anomalías, hay que remitir al paciente a un otorrinolaringólogo 
para que le practique una revisión exhaustiva.
Como se ha señalado anteriormente, cualquier anomalía ob-
servada durante la exploración de los pares craneales deberá ser 
considerada importante y el paciente será remitido al especialista 
médico apropiado.

Exploración ocular
Se pregunta al paciente acerca de la visión y las posibles modificaciones 
recientes, en especial si se han asociado al motivo que le ha llevado 
a solicitar un tratamiento. Al igual que en la exploración de los pares 
craneales, el uso de técnicas sencillas será suficiente para examinar a 
grandes rasgos la vista. Se tapa el ojo izquierdo del paciente y se le pide 
que lea unas frases en un papel. A continuación se realiza lo mismo con 
el otro ojo. Se observa la posible presencia de diplopía o visión borrosa, 
así como si ello está relacionado con el problema de dolor. Se registra 
el dolor en los ojos o alrededor de ellos y si la lectura influye o no en el 
dolor. Debe observarse el posible enrojecimiento de las conjuntivas, así 
como todo posible lagrimeo o inflamación de los párpados.

Exploración del oído
Alrededor del 70% de los pacientes con dolor en la ATM se quejan 
también de molestias en el oído. La proximidad entre el oído y la 
ATM y los músculos masticatorios, así como su inervación común 
por el trigémino, crea con frecuencia un dolor referido. Aunque 
pocos de estos pacientes presentan realmente una enfermedad ótica, 
cuando sí es así, es preciso identificarla y remitir al paciente al es-
pecialista adecuado. Todo odontólogo que trate TTM debe dominar 
la exploración del oído para detectar una patología importante. Debe 
revisarse la audición tal como se indica en el examen del octavo par 
craneal. La infección del conducto auditivo externo (otitis externa) 
puede observarse presionando en el trago. Si causa dolor, puede 
existir una infección del oído externo y debe remitirse al paciente 
al otorrinolaringólogo. Será necesario un otoscopio para visualizar 
la membrana timpánica a fin de observar una posible inflamación, 
perforaciones o la presencia de líquido (fig. 9-9).

El papel del odontólogo debe ser simplemente el de intentar 
descartar una enfermedad ótica importante mediante una explora-
ción otológica. Ante cualquier observación dudosa debe enviarse al 
paciente al otorrinolaringólogo para un estudio más completo. En 
cambio, un resultado normal de dicho examen puede alentarle a 
continuar la búsqueda del verdadero origen del dolor o la disfunción.

Exploración cervical
Como se ha descrito en el capítulo 2, el dolor y la disfunción de la 
columna cervical pueden reflejar ese dolor en el aparato masticatorio. 
Es un hecho frecuente, por lo que es importante examinar el cuello 
para descubrir un posible dolor o dificultades de movimiento. Una 
sencilla exploración discriminatoria para la detección de trastornos 
craneocervicales es fácil de realizar. La movilidad del cuello se observa 
determinando su amplitud y la presencia de síntomas. Se indica al 
paciente que gire la cabeza primero a la derecha y luego a la izquierda 
(fig. 9-10, A). Debe existir una rotación de al menos 70 grados en cada 
dirección17. A continuación se le pide que la levante mirando lo más 
arriba posible (extensión) (fig. 9-10, B) y luego que la baje hasta donde 
le sea posible (flexión) (fig. 9-10, C). En condiciones normales, la 
cabeza debe extenderse hacia atrás unos 60 grados y flexionarse hacia 
abajo unos 45 grados17. Por último, se pide al paciente que incline 
la cabeza hacia la derecha y después hacia la izquierda (fig. 9-10, D). 
Esto debe ser posible hasta aproximadamente unos 40 grados en cada 
sentido17. Se registra cualquier dolor y se investiga de forma cuidadosa 
cualquier limitación del movimiento para determinar si su origen es 
muscular o se debe a un problema vertebral. Cuando en un paciente 
con una amplitud de movimiento limitada puede efectuarse un des-
plazamiento pasivo mayor, el origen suele ser muscular. En general, 
en los individuos con problemas vertebrales no pueden superarse los 
límites de movilidad con un desplazamiento pasivo. Si se sospecha 
que el paciente sufre un trastorno craneocervical, se le debe remitir 
a un especialista para una valoración más completa (cervicoespinal). 
Esto es muy importante, ya que estos trastornos pueden presentar 
una estrecha asociación con los síntomas de un TTM18-20.

Una vez valorados los pares craneales, los ojos, los oídos y el área 
cervicoespinal, se explora el aparato masticatorio. Este examen con-
siste en una valoración de tres estructuras principales: los músculos, 
las articulaciones y los dientes. Con la exploración muscular se valora 
el estado y la función de los músculos; mediante una exploración 
de la ATM se establece el estado y la función de las articulaciones, 
y con la exploración oclusal se determina el estado y la función de 
los dientes y de sus estructuras de soporte.

EXPLORACIÓN MUSCULAR
No debe existir dolor cuando esté activo o se palpe un músculo sano. 
En cambio, un signo clínico frecuente del tejido muscular compro-
metido es el dolor. Los hechos que provocan un compromiso o una 
alteración del tejido muscular pueden ser el abuso físico o los trauma-
tismos, como la sobredistensión, o bien las contusiones sufridas por 
el propio tejido. La mayoría de las veces, los músculos masticatorios 
están comprometidos por un incremento de la actividad. Conforme 
aumenta el número y la duración de las contracciones, también lo ha-
cen las necesidades fisiológicas de los tejidos musculares. Sin embargo, 
el aumento de la tonicidad muscular o la hiperactividad reducen el 
flujo sanguíneo de estos tejidos, con lo que disminuye la llegada de 
las sustancias nutrientes que son necesarias para una función celular 
normal, al tiempo que también se acumulan productos de degradación 
metabólica. Se cree que esta acumulación de productos de desecho 
del metabolismo y de otras sustancias algogénicas provoca el dolor 
muscular21,22. Con el paso del tiempo, el SNC puede contribuir a la 
mialgia asociada con una inflamación neurógena21,23.

En sus fases iniciales, la mialgia sólo se aprecia durante la función 
muscular. Si la hiperactividad mantenida persiste, puede hacerse 
crónica y dar lugar a un dolor sordo que a menudo se irradia por 
todo el músculo. El dolor puede llegar a ser lo bastante intenso como 
para limitar la función mandibular. Durante la exploración muscular 
se determina la intensidad y la localización del dolor, así como 
la sensibilidad muscular. El músculo puede explorarse mediante 
palpación directa o mediante manipulación funcional.
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Palpación muscular
Un método muy aceptado para determinar la sensibilidad y el dolor 
muscular es la palpación digital24-26. En un músculo sano no se 
producen sensaciones de dolor o sensibilidad a la palpación. La 
deformación de un tejido muscular comprometido mediante la 
palpación puede provocar dolor27. Por tanto, si un paciente refiere 
una molestia durante la palpación de un músculo concreto, se puede 
deducir que el tejido muscular ha estado comprometido a causa de un 
traumatismo o de la fatiga.

La palpación del músculo se realiza sobre todo con la superficie 
palmar del dedo medio; el índice y el anular se utilizan para explorar 
las áreas adyacentes. Se aplica una presión suave pero mantenida a 
los músculos en cuestión, de manera que los dedos compriman los 
tejidos adyacentes en un leve movimiento circular. En general, es 
mejor una única presión firme de 1 o 2 segundos de duración que 
FIGURA 9-10 Exploración para detectar trastornos craneocervicales. Se indica a la p
(A), que la levante mirando hacia arriba (B), que la mueva totalmente hacia abajo (C
varias presiones leves. Durante la palpación se pregunta al paciente 
si le duele o sólo le molesta.

Para que la exploración muscular resulte de la máxima utilidad 
debe registrarse y valorarse el grado de molestia. A menudo es una 
tarea difícil. El dolor es subjetivo y es percibido y expresado de 
manera muy distinta por los diversos pacientes. Sin embargo, el grado 
de molestia apreciado en la estructura puede ser importante para 
determinar el problema de dolor del paciente y a la vez un excelente 
método de valoración de los efectos del tratamiento. Se intenta, pues, 
no sólo identificar los músculos afectados, sino también clasificar 
la intensidad del dolor en cada uno de ellos. Cuando se palpa un 
músculo, la respuesta del paciente se clasifica en una de las cuatro 
categorías siguientes28,29. Se registra un cero (0) cuando el individuo 
no presenta dolor ni sensibilidad. Se establece un número 1 si el 
paciente responde que la palpación le resulta molesta (sensibilidad o 
aciente que gire la cabeza al máximo hacia la derecha y luego hacia la izquierda 
) y que la incline a la derecha y a la izquierda (D).
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dolor). El número 2 corresponde al caso en que experimenta una mo-
lestia o dolor manifiesto. El número 3 se registra cuando el paciente 
muestra una acción evasiva, lagrimeo o expresa verbalmente el deseo 
de que no se palpe de nuevo la zona. El dolor o la sensibilidad de 
cada músculo se registra en un formulario, que facilitará el diagnós-
tico y se utilizará más tarde para valorar la evolución.

Una exploración muscular completa debe localizar no sólo la 
sensibilidad y el dolor muscular generalizado, sino también las pe-
queñas bandas hipersensibles firmes y localizadas de tejido muscular 
(puntos gatillo) indicativas de dolor miofascial. Como se ha indicado 
en los capítulos 2 y 8, estos puntos gatillo actúan como focos de un 
estímulo doloroso profundo que puede producir efectos excitatorios 
centrales. Es importante identificar y registrar estas áreas. Para loca-
lizar los puntos gatillo, el examinador palpa todo el cuerpo de cada 
músculo. Es posible que no exista un dolor muscular generalizado 
en un músculo con un punto gatillo. Al registrar los resultados de la 
exploración, es importante diferenciar el dolor muscular generalizado 
del dolor por puntos gatillo, puesto que su diagnóstico y tratamiento 
son a menudo diferentes.

Cuando se localizan puntos gatillo hay que intentar averiguar 
si existe algún patrón de dolor referido. Se presiona sobre el punto 
gatillo durante 4-5 segundos y se pregunta al paciente si percibe 
que su dolor se irradia en alguna dirección. Si se observa algún 
patrón de dolor referido, se debe dibujar sobre un diagrama de 
la cara para usarlo como futura referencia. A menudo, el patrón 
de dolor referido ayuda a identificar y diagnosticar determinados 
cuadros dolorosos.
FIGURA 9-11 Palpación de las regiones anterior (A), m
Una exploración muscular suele incluir la palpación de los 
siguientes músculos o grupos musculares: temporal, masetero, es-
ternocleidomastoideo y músculos cervicales posteriores (p. ej., el 
esplenio de la cabeza y el trapecio). Para que la exploración sea más 
eficiente, se palpan los músculos del lado derecho y el izquierdo a 
la vez. A continuación se describe la técnica de palpación de cada 
músculo. Para una palpación adecuada es esencial el conocimiento 
de la anatomía y la función de los músculos (cap. 1).

Asimismo, la exploración muscular incluye una valoración de 
los pterigoideos medial y lateral mediante manipulación funcional. 
Esta técnica se utiliza para los músculos que son casi imposibles de 
palpar de modo manual.

Músculo temporal. El músculo temporal se divide en tres áreas 
funcionales que se palpan de manera independiente. La región an-
terior se palpa por encima del arco cigomático y por delante de la 
ATM (fig. 9-11, A). Las fibras de esta zona muestran básicamente 
una dirección vertical. La región media se palpa justo por encima de  
la ATM y del arco cigomático (fig. 9-11, B). Las fibras de esta zona po-
seen una dirección oblicua a través de la cara externa del cráneo. La re-
gión posterior se palpa por encima y por detrás de la oreja (fig. 9-11, C).  
Estas fibras presentan sobre todo una dirección horizontal.

Si surgen dudas en cuanto a la colocación adecuada de los dedos, 
se indica al paciente que apriete los dientes. El músculo temporal se 
contraerá y deberán notarse las fibras bajo las puntas de los dedos 
del examinador. Es útil situarse detrás del paciente y utilizar las dos 
manos para palpar a la vez las respectivas zonas musculares. Durante 
la palpación de cada área se pregunta al paciente si le duele o sólo le 
edia (B) y posterior (C) de los músculos temporales.
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molesta y se clasifica la respuesta en las categorías 0, 1, 2 o 3, según los 
criterios ya descritos. Si se localiza un punto gatillo, se debe indicar en el 
formulario de exploración junto con su posible patrón de dolor referido.

Al valorar el músculo temporal es importante palpar también su ten-
dón. Las fibras de este músculo se extienden hacia abajo hasta converger 
en un tendón bien definido que se inserta en la apófisis coronoides de 
la mandíbula. Es frecuente que algunos TTM produzcan una tendinitis 
del temporal, que puede causar dolor en el cuerpo del músculo, así 
como un dolor referido detrás del ojo adyacente (dolor retroorbitario). 
El tendón del temporal se palpa situando el dedo de una mano dentro 
de la boca sobre el borde anterior de la rama mandibular y el dedo de 
la otra por fuera de la boca en la misma zona. El dedo colocado dentro 
de la boca se desplaza hacia arriba siguiendo el borde anterior de la 
rama, hasta que se palpa la apófisis coronoides y el tendón (fig. 9-12). 
Se indica al paciente que refiera cualquier posible molestia o dolor.

Músculo masetero. El masetero se palpa bilateralmente en sus 
inserciones superior e inferior. En primer lugar se colocan los dedos 
sobre el arco cigomático (justo por delante de la ATM). A continua-
ción se bajan ligeramente hacia la porción del masetero insertada en 
el arco cigomático, justo por delante de la articulación (fig. 9-13, A). 
Una vez palpada esta zona (es decir, el masetero profundo), se 
desplazan los dedos hacia la inserción inferior en el borde inferior de 
la rama mandibular. El área de palpación se encuentra directamente 
FIGURA 9-13 A, Palpación de los maseteros profundos en su inserción superior en
inferior de la mandíbula.

FIGURA 9-12 Palpación del tendón del temporal. El dedo del clínico asciende 
por el borde anterior de la rama mandibular hasta percibir la apófisis coronoides 
y la inserción del tendón del músculo temporal.
sobre la inserción del cuerpo del masetero (es decir, el masetero 
superficial) (fig. 9-13, B). Se registra la respuesta del paciente.

Músculo esternocleidomastoideo. Pese a que el músculo es-
ternocleidomastoideo (ECM) no está implicado de manera directa en 
el movimiento de la mandíbula, se menciona específicamente debido 
a que a menudo suele presentar síntomas en los TTM y es fácil de 
palpar. La palpación se hace de modo bilateral cerca de su inserción 
en la superficie externa de la fosa mastoidea, por detrás de la oreja 
(fig. 9-14, A). Se palpa toda la longitud del músculo, descendiendo 
hasta su origen cerca de la clavícula (fig. 9-14, B). Se comunica al 
paciente que refiera toda molestia aparecida durante esta exploración. 
Además, se registran los posibles puntos gatillo que se observan en 
este músculo, puesto que son origen frecuente de dolor referido en el 
área temporal, articular y auditiva.

Músculos cervicales posteriores. Los músculos cervicales pos-
teriores (es decir, trapecio, largo [de cabeza y cuello], esplenio [de 
cabeza y cuello] y elevador de la escápula) no afectan de manera 
directa al movimiento mandibular. Sin embargo, presentan síntomas 
en determinados TTM, por lo que se palpan de modo sistemático. 
Tienen su origen en el área occipital posterior y se extienden hacia 
abajo por la región cervicoespinal. Al estar situados unos sobre otros, 
a veces es difícil identificarlos de forma individual.

Al palparlos, los dedos del examinador se deslizan por detrás de la 
cabeza del paciente. Los de la mano derecha palpan el área occipital 
derecha y los de la izquierda, la zona occipital izquierda (fig. 9-15, A),  
en el origen de los músculos. Se pide al paciente que indique la 
aparición de cualquier molestia. Los dedos se desplazan hacia abajo 
por toda la longitud de los músculos del cuello en el área cervical 
(fig. 9-15, B), y se registran las posibles molestias referidas por el 
paciente. Es importante localizar los puntos gatillo situados en estos 
músculos, puesto que son un origen frecuente de cefalea frontal.

El músculo esplenio de la cabeza se palpa para identificar el dolor 
o la sensibilidad general del mismo y también para detectar posi-
bles puntos gatillo. Su inserción en el cráneo se encuentra en una 
pequeña depresión, justo por detrás de la inserción del músculo ECM 
(fig. 9-16). La palpación se inicia en este punto y se desplaza hacia 
abajo siguiendo al músculo hasta que se une a los demás músculos del 
cuello. Se registra la presencia de dolor, sensibilidad o puntos gatillo.

El trapecio es un músculo muy grande situado en la espalda, el hom-
bro y el cuello que, al igual que el ECM y el esplenio, no influye de ma-
nera directa en la función mandibular, pero es un origen frecuente de 
cefaleas y resulta fácil de palpar. La principal finalidad de su palpación 
no es valorar la función del hombro, sino buscar puntos gatillo activos 
 los arcos cigomáticos. B, Palpación de los maseteros superficiales del extremo 
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que puedan producir un dolor referido. El trapecio presenta con frecuen-
cia puntos gatillo que refieren el dolor en la cara. De hecho, cuando el 
dolor facial es el motivo de consulta principal del paciente, este músculo 
debe ser uno de los primeros focos que deben investigarse. La parte 
superior se palpa desde detrás del músculo ECM inferolateralmente 
hasta el hombro (fig. 9-17) y se registran los posibles puntos gatillo.

Importancia clínica de los puntos gatillo. Como se ha descrito 
en el capítulo 2, estos puntos pueden ser activos o latentes. Cuando son 
activos se identifican clínicamente en forma de zonas hipersensibles 
específicas dentro del tejido muscular. A menudo puede notarse una 
pequeña banda tensa y dura de dicho tejido. Cuando son latentes no 
pueden detectarse. Los activos son con frecuencia un origen de dolor 
profundo constante y producen efectos de excitación central30,31. Cuan-
do se localiza un dolor referido (heterotópico), el clínico debe recordar 
que depende plenamente del estado de los puntos gatillo (el origen del 
dolor). Esto significa que, cuando se aplica una provocación a dichos 
puntos activos, el dolor referido aumentará. Este hallazgo constituye 
una observación diagnóstica importante para relacionar los síntomas 
dolorosos con su origen. Así, por ejemplo, cuando el motivo de consulta 
principal de un paciente es una cefalea, una palpación cuidadosa de los 
músculos cervicales citados para detectar puntos gatillo pondrá de ma-
nifiesto su origen. Cuando se localiza un punto gatillo, aplicando una 
presión en él se aumentará generalmente el dolor (referido) de cefalea.
FIGURA 9-14 Palpación del esternocleidomastoideo en su parte alta cerc

FIGURA 9-15 A, Palpación de las inserciones musculares en la región occipital del
palpan los músculos para detectar la posible presencia de dolor o sensibilidad.
Travell y Simons31 han descrito el patrón específico del dolor refe-
rido originado en puntos gatillo de diversas localizaciones (v. cap. 8). 
El conocimiento de estas localizaciones frecuentes de orígenes de 
dolor referido puede ser útil para el clínico que intenta diagnosticar 
un problema de dolor facial. Como se señalará en el capítulo 10, el 
bloqueo anestésico del punto gatillo suele eliminar la cefalea referida 
y constituye, por tanto, un instrumento de diagnóstico útil.

Manipulación funcional
Tres músculos básicos para el movimiento mandibular, pero que 
resultan imposibles o casi imposibles de palpar, son el pterigoideo 
lateral inferior, el pterigoideo lateral superior y el pterigoideo medial. 
Los pterigoideos laterales inferior y superior se encuentran en una po-
sición profunda en el cráneo, tienen su origen en el ala externa del es-
fenoides y en la tuberosidad maxilar y se insertan en el cuello del 
cóndilo mandibular y en la cápsula de la ATM. El pterigoideo medial 
posee un origen similar, pero se extiende hacia abajo y hacia fuera 
hasta insertarse en la superficie interna del ángulo de la mandíbula. 
Aunque el músculo pterigoideo medial puede palparse colocando el 
dedo en la superficie lateral de la pared faríngea de la garganta, esta 
palpación es dificultosa y a veces resulta muy molesta para el paciente 
(debido al reflejo nauseoso). Los tres músculos están inervados por 
el ramo mandibular del nervio trigémino (par craneal V).
a de la apófisis mastoides (A) y en su parte baja cerca de la clavícula (B).

 cuello. B, Los dedos del clínico se desplazan hacia abajo por el área cervical y se 
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FIGURA 9-16 El músculo esplenio de la cabeza se palpa en su inserción justo 
por detrás de la inserción del músculo esternocleidomastoideo.

FIGURA 9-17 El músculo trapecio se palpa en su trayecto ascendente hacia las 
estructuras del cuello.
Durante años se sugirió una técnica intrabucal para la palpación 
del pterigoideo lateral, pero se ha demostrado que no es eficaz32,33. 
Su localización hacía imposible su palpación, por lo que se desarrolló 
un segundo método de valoración de los síntomas musculares, deno-
minado manipulación funcional, basado en el principio de que, cuando 
un músculo se fatiga y produce síntomas, una mayor actividad del 
mismo sólo provoca más dolor21,27,34,35. Así pues, un músculo que 
sufre un compromiso por una actividad excesiva es doloroso, tanto 
durante la contracción como cuando es distendido; en estos casos, la 
manipulación funcional es la única técnica de que disponemos para 
valorar si es en realidad un origen de dolor profundo.

Mientras que la palpación de los pterigoideos lateral y medial 
generalmente provoca dolor, la manipulación funcional causa menos 
molestias. En un estudio36 en el que se compararon los resultados de 
la palpación y la manipulación funcional del músculo pterigoideo 
lateral inferior, se observó que el 27% de un grupo control presentaba 
sensibilidad a la palpación intrabucal, mientras que ninguno mos-
traba síntomas tras la manipulación funcional. Esto implicaba que 
en el 27% de las ocasiones se obtendría un resultado falso positivo 
con la palpación. En el mismo estudio se examinó de manera similar 
un grupo de pacientes con dolor facial, y en un 69% se detectó un 
dolor del pterigoideo lateral inferior tras la palpación, mientras que 
sólo el 27% presentaba molestias con la manipulación. En otras 
palabras, cuando se utilizaba la palpación podría atribuirse un dolor 
al pterigoideo lateral inferior en un 42% de las ocasiones, a pesar de 
que en realidad ése no era su origen. No hay duda de que cuando 
se palpa el área posterior de la tuberosidad maxilar se produce una 
elevada incidencia de dolor; la manipulación funcional sólo sugiere 
que esta molestia no procede de los pterigoideos laterales, sino que 
es probable que sean otras las estructuras responsables.

Durante la manipulación funcional cada músculo se contrae y 
luego se distiende. Si el músculo es el origen real del dolor, ambas 
actividades lo aumentan. En la sección siguiente repasamos las téc-
nicas de manipulación funcional que se utilizan para explorar tres 
músculos cuya palpación correcta resulta muy difícil: el pterigoideo 
lateral inferior, el pterigoideo lateral superior y el pterigoideo medial.

Manipulación funcional del músculo pterigoideo lateral 
inferior

Contracción. Cuando el pterigoideo lateral inferior se contrae, 
la mandíbula protruye y/o se abre la boca. La mejor forma de rea-
lizar la manipulación funcional es hacer que el paciente realice un 
movimiento de protrusión, puesto que este músculo es el principal 
responsable de esta función. También actúa al abrir la boca, pero 
en este caso también intervienen otros músculos (lo que genera 
confusión en los resultados). La manipulación más eficaz consiste, 
pues, en hacer que el paciente lleve a cabo una protrusión contra 
una resistencia creada por el examinador (fig. 9-18). Si el pterigoideo 
lateral inferior es el origen del dolor, esta actividad lo incrementará.

Distensión. El pterigoideo lateral inferior se distiende cuando 
los dientes se encuentran en intercuspidación máxima. Por tanto, si 
es el origen del dolor, cuando se aprieten los dientes éste aumentará. 
Cuando se coloca un depresor lingual entre los dientes posteriores, 
no puede alcanzarse la posición de intercuspidación (PIC); en conse-
cuencia, no existe distensión. Por tanto, la mordida con un separador 
no aumenta el dolor, sino que puede incluso reducirlo o eliminarlo.

Manipulación funcional del músculo pterigoideo lateral 
superior

Contracción. El pterigoideo lateral superior se contrae con los 
músculos elevadores*, sobre todo al morder con fuerza (al apretar 
los dientes). Por tanto, si es el origen del dolor, al apretar los dientes el 
dolor aumentará. Si se coloca un depresor lingual entre los dientes 
posteriores bilateralmente y el paciente muerde con un separador 
(fig. 9-19), el dolor aumenta de nuevo con la contracción del pterigoi-
deo lateral superior. Estas observaciones son las mismas que para los 
músculos elevadores. Es necesaria la distensión para poder diferenciar 
el dolor del pterigoideo lateral superior del dolor de los elevadores.

Distensión. Al igual que ocurre con el pterigoideo lateral inferior, 
la distensión del superior se produce en la posición de intercus-
pidación máxima. En consecuencia, la distensión y la contracción de 
este músculo se producen durante la misma actividad, al apretar los 
dientes. Si el músculo superior es el origen del dolor, al apretar 
los dientes el dolor aumentará. El dolor de este músculo puede 
diferenciarse del dolor de los elevadores haciendo que el paciente 
abra mucho la boca. De esta manera se distienden estos últimos, 
pero no el pterigoideo lateral superior. Si la apertura no provoca 
dolor, el malestar lateral producido al apretar los dientes proviene 
del pterigoideo lateral superior. Si el dolor aumenta al abrir la boca, 
pueden estar afectados ambos músculos. A menudo resulta difícil 
diferenciar el dolor originado por cada uno de ellos, a menos que el 
individuo pueda aislar la localización del músculo doloroso.

Manipulación funcional del músculo pterigoideo medial
Contracción. El pterigoideo medial es un músculo elevador y, 

por tanto, se contrae cuando se juntan los dientes. Si es el origen del 
dolor, al apretar los dientes el dolor aumentará. Cuando se coloca un 

*Temporal, masetero y pterigoideo medial.
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FIGURA 9-18 Manipulación funcional del músculo pterigoideo lateral inferior. La 
paciente efectúa una protrusión de la mandíbula contra una resistencia aplicada 
por el clínico.

FIGURA 9-19 La manipulación funcional del músculo pterigoideo lateral superior se 
consigue solicitando a la paciente que muerda bilateralmente un depresor lingual.

TABLA 9-1  Manipulación funcional por músculos

Contracción Distensión

Músculo pterigoideo 
lateral inferior

Protrusión frente a 
resistencia, ↑ dolor

Al apretar los dientes, 
↑ dolor

Al apretar el 
separador, sin dolor

Músculo pterigoideo 
lateral superior

Al apretar los dientes, 
↑ dolor

Al apretar los dientes, 
↑ dolor

Al apretar el separador, 
↑ dolor

Al apretar el 
separador, ↑ dolor

Apertura de la boca, 
sin dolor

Músculo pterigoideo 
medial

Al apretar los dientes, 
↑ dolor

Apertura de la boca, 
↑ dolor

Al apretar el separador, 
↑ dolor
depresor lingual entre los dientes posteriores y el paciente muerde 
sobre él, el dolor también aumenta, puesto que los elevadores con-
tinúan en contracción.

Distensión. Asimismo, el pterigoideo medial se distiende al abrir 
mucho la boca. En consecuencia, si es el origen del dolor, la apertura 
amplia de la boca lo incrementará.

La manipulación funcional de los músculos imposibles de palpar 
puede proporcionar una información exacta respecto del origen del 
dolor masticatorio. Toda la información que se necesita se obtiene 
pidiendo al paciente que abra ampliamente la boca, realice una 
protrusión de la mandíbula contra resistencia, apriete los dientes 
y muerda sobre un separador. La respuesta de cada músculo a la 
manipulación funcional se resume en la tabla 9-1.

Si el músculo es el verdadero origen del dolor, esta técnica será 
útil para identificarlo. Sin embargo, el hecho de que se note cierta 
molestia durante dicha manipulación no implica que se haya locali-
zado el foco de dolor. Los síntomas referidos, como la hiperalgesia 
secundaria, pueden crear síntomas dolorosos durante la función 
muscular. En este caso, la manipulación funcional sólo identifica 
la localización del dolor, pero no su origen37. Puede ser necesario 
un bloqueo anestésico para diferenciar el origen del dolor de su 
localización (cap. 10).
Trastornos intracapsulares. Existe otro foco de dolor que puede 
causar confusión en los resultados de esta manipulación funcional. 
Los trastornos intracapsulares de la ATM (p. ej., una luxación fun-
cional del disco, un trastorno inflamatorio) pueden desencadenar un 
dolor con el aumento de la presión interarticular y el movimiento. La 
manipulación funcional aumenta dicha presión y desplaza el cóndilo. 
En consecuencia, este dolor se confunde con facilidad con un males-
tar muscular. Así, por ejemplo, si existe un trastorno inflamatorio y el 
paciente abre mucho la boca, el dolor aumenta como consecuencia 
del movimiento de estructuras inflamadas sobre las opuestas. Si 
se protruye la mandíbula contra resistencia, el malestar también se 
incrementa, puesto que el movimiento y la presión interarticular 
hacen que se aplique una fuerza sobre las estructuras inflamadas. Si 
se aprietan los dientes, también aumenta el dolor con el incremento 
de dicha presión y la fuerza aplicada a las estructuras inflamadas. Sin 
embargo, si el paciente aprieta los dientes unilateralmente sobre un 
separador, esta presión se reduce en el mismo lado y el malestar de 
la articulación disminuye (fig. 9-20).

Estos resultados son lógicos, pero generan confusión, puesto que 
son los mismos que se obtienen cuando el dolor está situado en el 
pterigoideo lateral inferior. Por tanto, debe utilizarse una quinta 
prueba para diferenciar el dolor del pterigoideo lateral inferior del 
dolor intracapsular. Esto puede hacerse colocando un separador entre 
los dientes posteriores en el lado doloroso. Se indica al paciente que 
cierre la boca sobre el separador y luego que realice una protrusión 
de la mandíbula contra resistencia. Si el dolor se debe a un trastorno 
intracapsular, no aumentará (o quizá incluso disminuirá), ya que al 
cerrar la boca sobre un separador se reduce la presión interarticular 
y disminuyen, por tanto, las fuerzas que reciben las estructuras in-
flamadas. Sin embargo, la contracción del pterigoideo lateral inferior 
se incrementa durante el movimiento de protrusión contra resistencia 
y, por tanto, el dolor aumentará si es éste el origen del mismo.

Las cuatro acciones básicas de manipulación funcional, junto 
con la acción necesaria para diferenciar el dolor intracapsular, se 
indican en las tablas 9-1 y 9-2. Además, se establecen las posibles 
localizaciones u orígenes del dolor, así como de qué forma reacciona 
cada una de ellas a la manipulación funcional.

Distancia interincisiva máxima
Una exploración muscular no es completa hasta que no se ha valo-
rado el efecto de la función muscular en el movimiento mandibular. 
La amplitud normal38 de la apertura mandibular en una medición 
interincisiva es de 53-58 mm. Incluso un niño de 6 años puede abrir 
normalmente la boca hasta un máximo de 40 mm o más39,40. Los 
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síntomas musculares se acentúan con frecuencia durante la función 
muscular, por lo que a menudo los individuos adoptan un patrón de 
movimiento limitado. Se indica al paciente que abra la boca poco a 
poco hasta el momento en que empiece a notar dolor (fig. 9-21, A).  
En este punto se mide la distancia entre los bordes incisivos de 
los dientes anteriores maxilares y mandibulares. Ésta es la apertura 
cómoda máxima. A continuación se le pide que abra la boca al 
máximo, aunque sea doloroso (fig. 9-21, B). Esta medida se registra 
como apertura máxima. Si no muestra dolor, la apertura cómoda 
máxima y la apertura máxima coinciden.

Se considera que la apertura mandibular está disminuida cuando 
la distancia interincisiva es inferior a 40 mm. Sólo un 1,2% de los 
adultos jóvenes41 abre la boca menos de 40 mm. Sin embargo, debe 
recordarse que en un 15% de la población anciana sana41 la apertura 
es inferior a 40 mm. Así pues, una apertura de la boca inferior 
a 40 mm parece constituir un valor razonable en el que definir 
la limitación, pero debe tenerse en cuenta siempre la edad y el 
tamaño corporal del paciente. Esta distancia se mide observando 
FIGURA 9-20 Puede ser útil pedir al paciente que muerda un depresor lingual 
para ayudar a diferenciar el dolor muscular del intracapsular. Cuando un paciente 
muerde unilateralmente sobre un objeto duro, la articulación del lado por el que 
se muerde tiene una reducción repentina de la presión interarticular, mientras 
que la articulación opuesta sufre un incremento súbito de la presión. Por tanto, un 
paciente con dolor intracapsular sentirá por lo general un mayor dolor al morder 
sobre los dientes; sin embargo, cuando se coloca un depresor lingual entre ellos, 
el dolor disminuye. Cuando se muerde por el lado opuesto, aumenta el dolor 
en la articulación afectada. (Esto se analiza más en detalle en el capítulo 10.)

TABLA 9-2  Manipulación funcional por acciones

Músculo pterigoideo 
medial

Múscu
latera

Apertura amplia Dolor ↑ Dolor 

Protrusión frente a resistencia Dolor ↑ ligero Dolor 

Al apretar los dientes Dolor ↑ Dolor 

Al apretar el separador (unilateralmente) Dolor ↑ Sin do

Protrusión frente a resistencia 
con separador unilateral

Dolor ↑ ligero Dolor 
el borde incisivo del incisivo central mandibular en su trayecto 
de alejamiento de la posición que ocupa en la intercuspidación 
máxima. Si un individuo presenta una sobremordida vertical de 
5 mm en los dientes anteriores y la distancia interincisiva máxima 
es de 57 mm, la mandíbula se ha desplazado entonces 62 mm en 
la apertura. En las personas con una mordida muy profunda, estas 
mediciones deben tenerse en cuenta al determinar la amplitud 
normal del movimiento.

Si la apertura mandibular está limitada, es útil valorar la «sen-
sación de tope» (end feel). Esta sensación describe las características 
de la restricción que limita el margen de movilidad articular42. Para 
valorar la sensación de tope se pueden colocar los dedos entre los 
dientes superiores e inferiores del paciente y aplicar una fuerza suave 
pero constante para intentar aumentar de forma pasiva la distancia 
interincisiva (fig. 9-22). Si el tope es «blando», puede obtenerse 
un aumento de la apertura, pero debe hacerse con lentitud. Si es 
blando, sugiere una limitación inducida por los músculos43. Si no 
se puede conseguir un aumento de la apertura, se dice que el tope 
es «duro». Éste se asocia quizá a causas intracapsulares (p. ej., una 
luxación discal).

A continuación se indica al paciente que mueva la mandíbula 
lateralmente. Cualquier movimiento lateral inferior a 8 mm se registra 
como una limitación de la movilidad (fig. 9-23). Asimismo, se valora 
el movimiento de protrusión de una forma similar.

Luego se observa el trayecto que sigue la línea media de la man-
díbula durante la apertura máxima. En el sistema masticatorio sano 
no se produce ninguna alteración en el trayecto recto de apertura. Se 
registra cualquier alteración existente en el mismo. Las alteraciones 
pueden ser de dos tipos: desviaciones y deflexiones. Una desviación 
es cualquier desplazamiento de la línea media mandibular durante 
la apertura que desaparece al continuar el movimiento de apertura 
(es decir, retorno a la línea media) (fig. 9-24, A). Por lo general se 
debe a una alteración discal en una o ambas articulaciones y es con-
secuencia del desplazamiento condíleo necesario para sobrepasar al 
disco durante la traslación. Una vez que el cóndilo ha superado esta 
interferencia, se reanuda la trayectoria en línea recta. Una deflexión 
es cualquier desplazamiento de la línea media a uno de los lados que 
se incrementa al abrir la boca y no desaparece en la apertura máxima 
(es decir, no hay retorno a la línea media) (fig. 9-24, B). Se debe a 
una limitación del movimiento en una articulación. El origen de la 
limitación es variable y debe investigarse.

Las limitaciones de los movimientos mandibulares están causa-
das por alteraciones extracapsulares o intracapsulares. Las primeras 
suelen estar en los músculos y se deben, por tanto, a un trastorno 
muscular. Las segundas suelen asociarse a la función del complejo 
cóndilo-disco y a los ligamentos circundantes y suelen relacionarse, 
por tanto, con una alteración discal. Las limitaciones extracapsulares 
e intracapsulares presentan características diferentes.

Limitaciones extracapsulares. Las limitaciones extracapsulares 
se producen de forma característica con los espasmos y el dolor de los 
músculos elevadores. Estos músculos tienden a limitar la traslación y, 
lo pterigoideo 
l inferior

Músculo pterigoideo 
lateral superior

Trastorno 
intracapsular

↑ ligero Sin dolor Dolor ↑
↑ Sin dolor Dolor ↑
↑ Dolor ↑ Dolor ↑
lor Dolor ↑ Dolor ↑
↑ Dolor ↑ ligero (en caso de apretar 

unilateralmente el separador)
Sin dolor
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FIGURA 9-22 Comprobación del «tope». Se aplica una presión suave pero 
constante en los incisivos inferiores durante 10-15 segundos. Un aumento de la 
apertura mandibular indica un tope blando, que se suele asociar con un trastorno 
de los músculos masticatorios.
por tanto, la apertura. Sin embargo, el dolor en los elevadores no res-
tringe los desplazamientos laterales y de protrusión. En consecuencia, 
en este tipo de limitación existen unos movimientos excéntricos 
normales, pero el movimiento de apertura está limitado, sobre todo 
por el dolor. El punto de limitación puede estar situado en cualquier 
lugar entre los 0 y los 40 mm de distancia interincisiva. En este tipo 
de limitación, el paciente generalmente puede aumentar la apertura 
poco a poco, pero el dolor se intensifica (tope blando).

A menudo, las limitaciones extracapsulares crean una deflexión 
del trayecto de los incisivos durante la apertura. La dirección de 
la deflexión depende de la localización del músculo que causa la 
limitación. Si el músculo causal está situado lateralmente respecto de 
la articulación (como en el caso del masetero), la deflexión durante la 
apertura será ipsilateral. Si el músculo es medial (como el pterigoideo 
medial), será hacia el lado contralateral.

Limitaciones intracapsulares. Estas limitaciones suelen presentar 
un patrón diferente. Una alteración discal (p. ej., una luxación funcio-
nal) restringe de manera muy decisiva la traslación de esa articulación. 
Es característico que la limitación se encuentre tan sólo en una arti-
culación y que restrinja la apertura mandibular en ésta, sobre todo a 
la rotación (de 25 a 30 mm de distancia interincisiva). En este punto, 
el ulterior movimiento se ve limitado, no por la aparición de dolor, 
sino por la presencia de resistencias estructurales en la articulación. 
Cuando existen limitaciones intracapsulares, la deflexión del trayecto 
de los incisivos durante la apertura es siempre hacia el lado afectado.

Exploración de la articulación 
temporomandibular
Las ATM se exploran para detectar posibles signos o síntomas aso-
ciados con dolor y disfunción. Pueden utilizarse las radiografías, 
así como otras técnicas de diagnóstico por imagen, para evaluar la 
articulación; estas técnicas se analizarán más adelante en el apartado 
«Exploraciones diagnósticas complementarias».

Dolor en la articulación temporomandibular
El dolor o la sensibilidad de las ATM se determinan mediante una 
palpación digital de las dos articulaciones, cuando la mandíbula 
está en reposo y durante su movimiento dinámico. Se colocan las 
puntas de los dedos sobre la cara lateral de ambas áreas articulares 
al mismo tiempo. Si existen dudas respecto de la posición correcta 
FIGURA 9-21 Medición de la apertura bucal. A, Se pide a la paciente que abra la bo
bordes incisivos de los dientes. Esta medición se denomina máxima apertura buca
pueda, aunque le duela. Esta medición se denomina máxima apertura bucal.
de los dedos, se indica al paciente que abra y cierre la boca varias 
veces. Las puntas deben notar los polos laterales de los cóndilos en su 
trayecto hacia abajo y hacia delante sobre las eminencias articulares. 
Una vez verificada su posición sobre las articulaciones, se pide al 
paciente que se relaje y se aplica una fuerza medial sobre las áreas 
articulares (fig. 9-25, A). A continuación, se pide al paciente que 
indique la aparición de cualquier síntoma, que se registrará utilizando 
el mismo código numérico que se emplea para los músculos. Una 
vez registrados los síntomas en una posición estática, el paciente abre 
y cierra la boca y se registran los posibles síntomas asociados con 
este movimiento (fig. 9-25, B). Cuando el paciente abre la boca al 
máximo, deben girarse un poco los dedos hacia atrás para aplicar la 
fuerza en la cara posterior del cóndilo (fig. 9-25, C). De esta forma, 
la capsulitis posterior y la retrodiscitis se evalúan clínicamente.

Para valorar de modo eficaz la ATM debe poseerse un conoci-
miento profundo de la anatomía de la región. Cuando se colocan los 
dedos de manera correcta sobre los polos laterales de los cóndilos y se 
indica al paciente que apriete los dientes, se percibe un movimiento 
muy escaso o nulo. Sin embargo, si los dedos están mal colocados 
ca hasta que empiece a sentir dolor. En ese punto se mide la distancia entre los 
l cómoda. B, A continuación, se pide a la paciente que abra la boca tanto como 
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FIGURA 9-23 Exploración del movimiento lateral de la mandíbula. A, Se observa la boca de la paciente en PIC máxima y se registra el área del incisivo mandibular, 
situada directamente debajo de la línea media entre los incisivos centrales maxilares. Esto puede marcarse con un lápiz. B, Primero la paciente realiza un movimiento 
de laterotrusión izquierdo máximo y luego un movimiento de laterotrusión derecho máximo, y se mide la distancia que se ha desplazado la marca respecto de la 
línea media. Esto indicará la distancia que se ha trasladado la mandíbula en cada dirección.

FIGURA 9-24 Alteraciones en el trayecto de apertura. A, Desviación. El trayecto de apertura está alterado, pero vuelve a una relación normal de línea media al llegar 
a la apertura máxima. B, Deflexión. El trayecto de apertura se desplaza hacia un lado y la desviación va aumentando a medida que se incrementa la apertura. Al llegar a 
la apertura máxima, la deflexión respecto de la línea media alcanza su mayor distancia.
y se sitúan tan sólo a 1 cm por delante del polo lateral y se pide al 
paciente que apriete los dientes, puede palparse la porción profunda 
del masetero cuando se contrae. Esta ligerísima diferencia en la 
posición de los dedos puede influir en la interpretación que realice 
el clínico del origen del dolor. Es importante tener presente también 
que una parte de la glándula parótida se extiende hasta la región de 
la articulación y podrían percibirse síntomas parotídeos en esta zona. 
El clínico debe ser perspicaz para identificar si los síntomas tienen 
su origen en la articulación, el músculo o la glándula. Las bases del 
tratamiento vendrán dadas por esta valoración.

Disfunción de la articulación temporomandibular
Pueden diferenciarse dos tipos de disfunciones en las ATM: ruidos 
y limitaciones articulares.

Ruidos articulares. Como ya se ha señalado en el capítulo 8, los 
ruidos articulares son clics o crepitaciones. Un clic es un ruido único 
de corta duración. Si es bastante intenso se denomina a veces pop. La 
crepitación es un ruido múltiple, como de gravilla, que se describe 
como un chirrido, y de carácter complejo. La mayoría de las veces se 
asocia con alteraciones osteoartríticas de las superficies articulares44.

Los ruidos articulares pueden percibirse colocando las puntas de 
los dedos sobre las superficies laterales de la articulación e indicando 
al paciente que abra y cierre la boca. A menudo se pueden sentir los 
ruidos con la punta de los dedos. Puede realizarse una exploración 
más cuidadosa colocando un estetoscopio o un dispositivo para el 
registro de ruidos. Si se utilizan estos dispositivos, el examinador 
puede apreciar que son más sensibles, por lo que detectarán mu-
chos más ruidos que con la mera palpación. Aunque más detección 
puede parecer mejor, no siempre es así; lo importante es la forma 
de utilizar los datos obtenidos. Como se analizará en el capítulo 13, 
muchos sonidos articulares no son significativos clínicamente, por lo 
que esta mayor detección puede no ser importante. De hecho, una 
mayor detección puede llevar al clínico a realizar un tratamiento 
inadecuado. Por todo ello, es importante revisar minuciosamente el 
significado de los ruidos articulares antes de dar un significado clínico 
a los datos. En la mayoría de los casos, las técnicas de palpación son 
adecuadas para registrar los ruidos articulares.

No sólo se registrará el carácter de los posibles ruidos (p. ej., clic o 
crepitación), sino también el grado de apertura mandibular (es decir, 
la distancia interincisiva) asociado al ruido. De la misma importancia 
es determinar si el ruido se produce durante la apertura o el cierre, o 
si puede oírse durante ambos movimientos (es decir, el clic recíproco, 
como se analizó en el capítulo 8).

No es aconsejable explorar la articulación para detectar posibles 
ruidos colocando los dedos en los oídos del paciente. Se ha demostrado 
que esta técnica puede producir ruidos articulares que no están presentes 
durante la función normal de la articulación45. Se cree que este método 
fuerza al cartílago del conducto auditivo contra la cara posterior de la 
articulación; esto hace que este tejido pueda producir ruidos o bien 
la fuerza desplace al disco, con lo que se producen ruidos adicionales.

La presencia o ausencia de ruidos articulares proporciona informa-
ción sobre la posición del disco. Sin embargo, se debe tener presente 
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FIGURA 9-25 Palpación de la ATM. A, Cara lateral de la articulación con la boca cerrada. B, Cara lateral de la articulación durante la apertura y el cierre. C, Con la boca 
completamente abierta, el clínico mueve un dedo por detrás del cóndilo para palpar la cara posterior de la articulación.
que la ausencia de ruidos no siempre significa que la posición del 
disco sea normal. En un estudio46 se observó que el 15% de las 
articulaciones asintomáticas silenciosas presentaba desplazamientos 
discales en las artrografías. La información obtenida durante la ex-
ploración de las articulaciones debe ser valorada en relación con 
todos los demás resultados del examen.

Limitaciones articulares. Se observan los movimientos diná-
micos de la mandíbula para determinar posibles irregularidades o 
limitaciones (el clínico debe haber descrito ya las características de 
las limitaciones intracapsulares en la exploración muscular). Debe 
registrarse cualquier movimiento mandibular que esté limitado o 
que siga un trayecto inusual.

Los hallazgos clave del examen neuromuscular y de las ATM se 
registran en un formulario de resultados del tratamiento (fig. 9-26). En 
este formulario existe un espacio para anotar la información obtenida 
en visitas posteriores una vez iniciada la terapia, lo que permite al 
terapeuta una valoración rápida de los efectos de ésta en los síntomas.

EXPLORACIÓN DENTARIA
En la valoración de un paciente con posibles TTM deben examinarse 
de manera cuidadosa las estructuras dentarias. La característica más 
importante que se debe evaluar es la estabilidad ortopédica entre la 
posición intercuspídea (PIC) de los dientes y las posiciones de las 
ATM. También es importante examinar las estructuras dentarias para 
detectar posibles degradaciones que puedan sugerir la presencia de 
una alteración funcional.
Para explorar el estado oclusal de un paciente es necesario conocer 
lo que es normal (caps. 1, 3, 4 y 6) y lo que es funcionalmente óptimo 
(cap. 5). Como se ha indicado en el capítulo 7, estas dos situaciones 
no son idénticas. Así, por ejemplo, un paciente puede tener un único 
diente posterior que contacte cuando la mandíbula está cerrada en 
una relación céntrica (RC). Esto es muy frecuente si el facultativo 
retruye el maxilar inferior durante la exploración. Asimismo, puede 
tener lugar un desplazamiento de 2 mm o un deslizamiento desde 
esta posición de RC a la PIC (intercuspidación máxima). Aunque esta 
situación puede ser muy frecuente, no se considera funcionalmente 
ideal. La pregunta que no puede responderse durante una exploración 
oclusal es si la diferencia entre lo óptimo y lo normal es un factor que 
contribuye a producir la alteración funcional. Ha de tenerse presente 
que el estado oclusal no siempre es un factor que contribuye a originar 
la alteración. Aunque algunos estudios47-49 han sugerido la existencia 
de una relación entre los tipos y gravedades de las maloclusiones y 
los síntomas de los TTM, otras investigaciones50-52 no parecen co-
rroborar este concepto (cap. 7). Así pues, la simple exploración del 
estado oclusal no permite determinar su influencia en la función 
del sistema masticatorio.

Cuando un paciente se presenta con una posición oclusal que no es 
óptima ni normal, la tendencia existente es suponer que se trata de un 
factor etiológico importante. Aunque esto puede parecer lógico, esta 
suposición no puede confirmarse por los resultados de los estudios de 
investigación. En consecuencia, durante la exploración oclusal se pue-
den observar simplemente las interrelaciones de los dientes y registrar 
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FIGURA 9-26 Formulario para la exploración neuromuscular y de la ATM y su evolución con el tratamiento. Se registran medidas objetivas en la visita inicial y en las 
siguientes. Este formulario ayuda a valorar los efectos del tratamiento a lo largo del tiempo. Se registran los niveles de dolor de forma numérica (0, 1, 2 y 3), así como 
las distancias interincisivas (en milímetros). Se identifican los puntos gatillo en el músculo y se anotan como PG.
lo observado en comparación con la situación normal y la óptima. 
Estas observaciones deben acompañarse de los resultados de otros 
exámenes para determinar su relación, si es que la hay, con el TTM.

La exploración dentaria empieza con la inspección de los dientes 
y sus estructuras de soporte para localizar cualquier indicio de dete-
rioro. Los signos y síntomas frecuentes son la movilidad dentaria, la 
pulpitis y el desgaste dentario.

Movilidad
La movilidad dentaria puede deberse a dos factores: pérdida del sopor-
te óseo (enfermedad periodontal) y fuerzas oclusales excesivamente 
intensas (oclusión traumática). Siempre que se observe movilidad, 
deben considerarse ambos factores. La movilidad se identifica apli-
cando a cada diente fuerzas intermitentes en dirección bucal y lingual. 
La mejor forma de realizarlo es utilizar dos mangos de espejo o un 
mango de espejo y un dedo (fig. 9-27, A). Por lo general, el empleo de 
dos dedos no permite una valoración adecuada. Se coloca un mango 
de espejo en la cara bucal o labial del diente que se ha de examinar y 
el otro en la cara lingual. Se aplica una fuerza primero en dirección 
lingual y luego bucal, y se observa el posible movimiento del diente.

Una segunda manera de comprobar la oclusión traumática de los 
dientes anteriores es pidiendo al paciente que cierre la boca y ocluya 
con los dientes posteriores mientras el examinador coloca los dedos 
en la superficie vestibular de los dientes anterosuperiores (fig. 9-27, B). 
Si los dientes posteriores soportan adecuadamente la oclusión, se 
observará un movimiento mínimo en los dientes anteriores. Si, por 
el contrario, se observa un movimiento importante en los dientes 
anteriores, es porque probablemente se han desplazado por la falta de 
soporte dentario posterior. Este trastorno recibe el nombre de frémito 
y es un signo asociado con la sobrecarga de los dientes anteriores.
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FIGURA 9-27 Valoración de la movilidad de los dientes. A, El uso de dos mangos de espejo para aplicar fuerza sobre un diente puede ayudar a determinar la movilidad. 
B, Colocar los dedos en la superficie vestibular de los dientes anterosuperiores del paciente mientras éste ocluye con los dientes posteriores puede ayudar a determinar 
la presencia de un traumatismo oclusal en los dientes anteriores. Los dientes no deben moverse mucho; si lo hacen, es probable que estén sobrecargados. Este 
trastorno se conoce como frémito.

FIGURA 9-28 Ensanchamiento del espacio periodontal. Obsérvese que la cara mesial 
del incisivo central mandibular presenta una tunelización de hueso en «embudo».
Todos los dientes presentan un pequeño grado de movilidad. 
Este hecho se muestra con frecuencia en los incisivos mandibu-
lares. Debe registrarse cualquier movimiento superior a 0,5 mm. 
Una clasificación que suele utilizarse53 para la movilidad es la 
que emplea una puntuación de 1 a 3. Se asigna un valor de 1 a un 
diente un poco más móvil de lo normal; un valor de 2 al diente que 
presenta un movimiento de 1 mm en cualquier dirección a partir de 
la posición normal, y un valor de 3 a un desplazamiento superior 
a 1 mm en cualquier dirección. Cuando existe una movilidad 
es muy importante valorar la salud periodontal y la inserción 
gingival del diente. Esta información permite establecer una oclu-
sión traumática primaria o secundaria. La primera es inusual y se 
produce cuando fuerzas oclusales excesivamente intensas superan 
la resistencia de un periodonto sano, lo que produce movilidad. La 
segunda tiene lugar cuando unas fuerzas leves o normales superan 
la resistencia de un periodonto debilitado, lo que también produce 
movilidad. La situación debilitada es consecuencia de la pérdida 
de hueso.

A menudo, las fuerzas oclusales intensas pueden causar alteracio-
nes radiográficas en los dientes y en sus estructuras de soporte. En 
las radiografías periapicales estándar se valoran tres signos que suelen 
estar relacionados con fuerzas oclusales intensas y/o movilidad: un 
espacio periodontal ensanchado, una osteítis condensante (osteos-
clerosis) y una hipercementosis. Debe señalarse que estas alteraciones 
por sí solas no son una prueba de la existencia de fuerzas oclusales 
traumáticas. Deben correlacionarse con los signos clínicos para poder 
establecer un diagnóstico correcto.

Ensanchamiento del espacio periodontal. El aumento de la 
movilidad está directamente relacionado con la resorción del hueso 
de soporte de las caras laterales del diente. Esta resorción crea un 
área más ancha para el ligamento periodontal, que se observa en 
la radiografía como un aumento del espacio. Este aumento suele 
ser superior en la zona de hueso de la cresta y es más estrecho api-
calmente; su efecto se ha denominado tunelización de hueso en 
«embudo» (fig. 9-28).

Osteosclerosis. En general, cuando un tejido recibe una fuerza 
intensa es probable que se produzca uno de estos dos procesos: o es 
destruido y se atrofia, o responde a la irritación con una hipertrofia. 
Los mismos procesos tienen lugar en las estructuras de soporte óseo de 
los dientes. Puede perderse el hueso, lo que crea un espacio periodontal 
ensanchado. En otros casos, la respuesta puede ser una actividad hiper-
trófica, lo que ocasiona una osteosclerosis. La osteosclerosis se define 
como un aumento de la densidad ósea que se observa en forma de un 
área más radiopaca en el hueso (fig. 9-29).

Hipercementosis. La actividad hipertrófica puede producirse 
también en el cemento, con una evidente proliferación del mismo. 
A menudo se observa radiográficamente en forma de un ensan-
chamiento de las áreas apicales de la raíz (fig. 9-30).

Pulpitis
Un síntoma muy frecuente de los pacientes que acuden a una con-
sulta odontológica es la sensibilidad dentaria o pulpitis. Existen 
varios factores etiológicos importantes que pueden producir estos 
síntomas. El más común es, con diferencia, el avance de la caries 
dental hacia el tejido de la pulpa. Es importante, pues, descartar 
este factor mediante una exploración dentaria y las radiografías 
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FIGURA 9-30 Hipercementosis. Se aprecia un aumento del cemento asociado 
con la raíz del segundo premolar mandibular.

FIGURA 9-29 Osteosclerosis. El hueso que rodea la mitad apical de la raíz del 
incisivo lateral mandibular izquierdo presenta un aumento anormal de densidad; 
esto recibe el nombre de osteosclerosis.
apropiadas. Sin embargo, en ocasiones los pacientes presentan una 
pulpitis sin que exista una etiología dentaria o periodontal aparente. 
Muestran sensibilidad a los cambios de temperatura, sobre todo al 
frío. Cuando se han descartado todos los demás factores etiológicos 
obvios, deben considerarse las fuerzas oclusales. El mecanismo por 
el que las fuerzas oclusales intensas crean una pulpitis no está claro. 
Se ha sugerido54 que la aplicación de fuerzas intensas a un diente 
puede aumentar la presión sanguínea y provocar una congestión 
pasiva en el interior de la pulpa, lo que da lugar a una pulpitis. La 
pulpitis crónica puede producir una necrosis de la pulpa. Aunque 
algunos estudios55 no confirman esta hipótesis, las observaciones 
clínicas sí parecen apuntar a una relación entre la pulpitis y las fuerzas 
oclusales intensas. Se sugiere como otra causa de la pulpitis que las 
fuerzas oclusales intensas interrumpen el movimiento del líquido 
intratubular e intrapulpar. Los cambios en el movimiento de este 
líquido se asocian con una mayor sensación de dolor56.

Otro diagnóstico que puede generar confusión y manifestarse 
con síntomas pulpares es una fractura o fisura mínima de un diente. 
Este tipo de fractura rara vez se visualiza radiográficamente y es fácil, 
pues, que pase desapercibida. Aunque la sensibilidad es un síntoma 
frecuente, existen otros signos que pueden ayudar a localizar el 
problema. Al hacer que el paciente muerda un pequeño depresor 
de madera sobre cada punta de cúspide, se producirá un efecto de 
desgarro en el lugar de la fractura que desencadenará un dolor agudo. 
Esta prueba diagnóstica es útil para descartar una fractura de la raíz.

El clínico debe tener presente que puede existir un dolor dental que 
no tenga su origen en el propio diente. Cuando un paciente refiere un 
dolor dental y el examinador no puede encontrar ninguna causa local 
del problema, debe considerar posibles focos alejados. La odontalgia 
de origen no dentario (denominada también odontalgia no odontogénica) 
puede proceder de estructuras musculares, vasculares, nerviosas, sinu-
sales e incluso cardíacas57-60. El origen más frecuente es el muscular. 
Los puntos gatillo que aparecen en determinados músculos pueden 
crear efectos de excitación centrales que refieran el dolor a los dientes. 
Este fenómeno se puede producir en tres músculos: el temporal, el 
masetero y el vientre anterior del digástrico61. Como se indica en la 
figura 9-31, A-C, cada músculo posee unos patrones específicos para 
el dolor referido. El músculo temporal suele referir el dolor tan sólo a 
los dientes maxilares, pero puede hacerlo a los anteriores o posteriores, 
según la localización del punto gatillo. El masetero lo hace tan sólo 
a los dientes posteriores, pero puede referirlo a los maxilares o a los 
mandibulares, según la localización de dicho punto. El digástrico 
anterior sólo refiere el dolor a los dientes anteriores mandibulares.

La clave para identificar un dolor dental referido es que la provo-
cación local del diente doloroso no aumenta los síntomas. En otras palabras, 
el calor, el frío y/o la acción de morder con el diente no aumentan ni 
modifican el dolor. Sin embargo, la provocación local del punto gatillo 
activo incrementará los síntomas dentarios. Cuando el examinador sos-
pecha un dolor referido en un diente, un bloqueo anestésico local del 
mismo o del músculo resulta útil para confirmar el diagnóstico (como se 
comentará en el cap. 10). La infiltración de un anestésico local alrededor 
del diente doloroso no reducirá el dolor, pero el bloqueo del punto gati-
llo con el anestésico amortiguará este punto y eliminará la odontalgia.

Desgaste dentario
El desgaste dentario es, con diferencia, el signo más frecuente de deterio-
ro de la dentadura. Quizá se observa más a menudo que cualquier otra 
alteración funcional del sistema masticatorio. La inmensa mayoría de 
estos desgastes son consecuencia directa de la actividad parafuncional. 
Cuando se observan, debe identificarse una actividad funcional o 
parafuncional. Esto se hace examinando la posición de las facetas de 
desgaste en los dientes (fig. 9-32).

El desgaste funcional debe producirse muy cerca de las áreas de 
las fosas y las puntas de cúspides céntricas. Estas facetas aparecen 
en las vertientes que guían la mandíbula en las fases finales de la mas-
ticación. El desgaste observado en los movimientos excéntricos se 
debe casi siempre a una actividad parafuncional. Para identificar este 
tipo de desgaste sólo es necesario hacer que el paciente cierre la boca, 
colocando en oposición las facetas de desgaste, y visualizar entonces 
la posición de la mandíbula (fig. 9-33). Si ésta se halla próxima a la 
PIC, es posible que se trate de un desgaste funcional. Sin embargo, 
si se encuentra en una posición excéntrica, es más probable que la 
causa sea una actividad parafuncional.

Se debe preguntar al paciente por la presencia de actividades 
parafuncionales (es decir, bruxismo). Los individuos que presentan 
un hábito de bruxismo diurno pueden ser conscientes de ello, pero, 
desafortunadamente, el bruxismo nocturno pasa a menudo desaper-
cibido62. Los estudios realizados63,64 ponen de manifiesto muy poca 
correlación entre la consciencia del bruxismo y la intensidad del 
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FIGURA 9-31 Patrón de referencia del dolor de un punto gatillo miofascial en los dientes. A, El músculo temporal sólo refiere el dolor a los dientes maxilares. (Adaptado 
de Simon DG, Travell JG, Simons LS: Travell & Simon's Miofascial Pain and Dysfunction: The Trigger Point manual, 2.ª edición, Baltimore, Williams & Wilkins, 1999, 
págs. 331, 351, 398.) (Continúa en página siguiente.)
desgaste dentario. La exploración pasa a ser, pues, una parte impor-
tante del diagnóstico. No obstante, la presencia de desgaste dentario 
no implica que el paciente sea bruxista en esos momentos. El desgaste 
puede haberse producido muchos años antes. Por tanto, es necesario 
combinar la historia de los síntomas y los hallazgos de la exploración 
para valorar el grado vigente de bruxismo. Como se puede ver, no 
siempre resulta tan fácil establecer el diagnóstico de bruxismo.

Si existe un desgaste dentario, pero no se pueden poner en 
contacto las facetas antagonistas, deben considerarse otros factores 
etiológicos. Debe preguntarse al paciente por posibles hábitos orales, 
como morder una pipa o pinzas para el pelo. Se debe tener presente, 
además, que algunos dientes pueden estar desgastados debido a una 
abrasión química. Mantener cítricos (p. ej., limones) en la boca, el 
vómito crónico repetido (p. ej., bulimia nerviosa)65 o el reflujo gas-
troesofágico pueden producir una abrasión química (fig. 9-34, A-F). 
Es importante diferenciar el desgaste dentario de la abrasión química 
porque los tratamientos son diferentes. La abrasión química suele 
encontrarse en las cúspides linguales de los dientes posterosuperiores y 
en las superficies palatinas de los incisivos maxilares, puesto que éstas 
son las zonas que parecen estar más expuestas a niveles altos de ácido.
Abfracciones
Las abfracciones son lesiones no cariosas o defectos con forma de 
cuña en las zonas cervicales de los dientes (fig. 9-35). La mayoría 
de ellas se presentan en las zonas cervicales vestibular o bucal de 
los primeros premolares, seguidos de los segundos premolares. Los 
dientes maxilares y mandibulares parecen estar afectados por igual 
por las abfracciones, con la excepción de los caninos mandibulares, 
que tienen un riesgo mucho menor de presentar abfracciones que 
los caninos maxilares67. Por lo general, la prevalencia del desarrollo 
de abfracciones aumenta con la edad67. Existen muchas dudas con 
respecto a su etiología. Algunos autores sugieren que las abfracciones 
resultan de la flexión de la raíz y de la zona cervical cuando el 
diente es sometido a cargas oclusales fuertes67-70; de ser así, entonces 
el bruxismo sería una posible causa. En cambio, otros autores no 
encuentran una correlación importante entre la carga oclusal y las 
abfracciones71,72. Otros consideran que las abfracciones se producen 
debido a un cepillado agresivo de los dientes. Puesto que no se 
conoce con certeza la causa de las abfracciones, su tratamiento es 
impredecible. No obstante, cuando un paciente presenta desgastes 
oclusales significativos en un diente que también tiene abfracción, 
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FIGURA 9-31 (cont.) B, El masetero refiere el dolor únicamente a los dientes posteriores. C, El digástrico anterior sólo refiere el dolor a los incisivos mandibulares.
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FIGURA 9-33 Cuando el paciente cierra la boca sobre las facetas de desgaste, 
adopta una posición de laterotrusión mandibular. Esto es un signo de actividad 
parafuncional.

FIGURA 9-32 A, Patrón de desgaste típico. El canino está aplanado en comparación con su forma original. La faceta de desgaste del canino coincide con la faceta del 
canino antagonista. B, Este paciente muestra un patrón de bruxismo unilateral que produce únicamente el desgaste del canino derecho. C, Los molares posteriores 
revelan un desgaste dentario significativo. D, El desgaste de los dientes anteroinferiores es el resultado de la actividad parafuncional, pero acentuado debido a las 
duras y rugosas coronas de porcelana antagonistas.
puede sospecharse la relación. En esta situación, debe considerarse 
la protección del diente disminuyendo la carga aplicada sobre él 
(tratamiento con un dispositivo oclusal).

Exploración oclusal
El patrón de contacto oclusal de los dientes se examina en todas 
las posiciones y movimientos posibles de la mandíbula: la posición 
de RC, la PIC, el movimiento de protrusión y los movimientos de 
laterotrusión derecha e izquierda. Al valorar el estado oclusal se 
han de tener presentes los criterios de la oclusión funcional óptima 
(cap. 5). Cualquier variación respecto de la misma podría contribuir 
(aunque no necesariamente) a la etiología de una alteración funcional.

Pueden utilizarse diversas técnicas para localizar los contactos 
oclusales de los dientes. A veces es útil preguntar al paciente por 
la presencia y localización de los contactos dentarios. Es mejor 
verificar esta respuesta marcando las zonas de contacto con papel de 
articular. Cuando se emplean estos medios, es mejor secar los dientes 
antes de marcarlos, para que acepten bien este marcaje. También 
es conveniente utilizar cinta Mylar de 0,01 mm para establecer la 
presencia o ausencia de contactos oclusales. Esta técnica se describirá 
más adelante en el apartado «Contactos mediotrusivos».

El sistema masticatorio está formado por tejidos que pueden sufrir 
una flexión, compresión o cambio de posición cuando se aplica una 
fuerza durante una exploración oclusal. Los modelos diagnósticos 
de estudio sobre un articulador rígido han llevado a los odontólogos 
a creer que el sistema masticatorio es rígido. Sin embargo, esto no 
es cierto. Los contactos oclusales hacen que los dientes se muevan 
ligeramente cuando se comprimen los ligamentos periodontales y 
el hueso. En consecuencia, para realizar una valoración exacta del 
estado oclusal, se debe ser muy cuidadoso para hacer que el paciente 
cierre hasta casi el contacto dentario y realizar luego la valoración de 
la situación oclusal. Al aplicar una fuerza más intensa, el contacto 
dentario inicial puede desplazarse. Esto permitirá múltiples contac-
tos dentarios, que enmascararán el inicial y harán imposible localizar 
el punto inicial de oclusión, en especial en RC.
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FIGURA 9-34 A veces las superficies dentarias de desgaste opuestas no pueden ponerse en contacto. Se debería preguntar al paciente acerca de hábitos como 
morderse las uñas o morder lapiceros o alfileres. A, Existe una escotadura en el incisivo lateral maxilar izquierdo. Se ha producido por morder alfileres, aunque puede 
sospecharse también la erosión química. B y C, Este paciente solía chupar limones y el ácido cítrico ha producido una abrasión química del esmalte. D y E, Este paciente 
sufría de reflujo gástrico, que mantenía un pH bajo en su boca, lo que provocaba la erosión química. F, Este paciente sufría de bulimia. Se aprecia una pérdida grave 
de estructura dental sólo en las superficies linguales, que eran las que sufrían la mayor parte de la exposición al ácido.
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FIGURA 9-35 Las abfracciones son lesiones no cariosas o defectos con forma de 
cuña en las zonas cervicales de los dientes. Existen abfracciones en los caninos 
y los primeros premolares maxilares.
Contactos en relación céntrica. La exploración oclusal empieza 
con una observación de los contactos oclusales cuando los cóndilos 
se encuentran en su relación funcional óptima. Esto sucede cuando 
están en la posición musculoesqueléticamente estable (ME), en la 
posición más superoanterior en las fosas mandibulares y apoyados 
en las pendientes posteriores de las eminencias articulares, con los 
discos interpuestos de modo adecuado (es decir, en la posición de 
RC). La mandíbula puede efectuar una rotación pura para abrirse y 
cerrarse hasta una distancia interincisiva de unos 20 mm mientras los 
cóndilos se mantienen en su posición ME. Se localiza esta posición y 
se cierra la mandíbula para observar la relación oclusal de los dientes 
en esta posición articular (es decir, posición de RC).

Localización de la posición de relación céntrica. La locali-
zación de la posición de RC puede ser a veces difícil. Para guiar la 
mandíbula hacia esa posición debe conocerse primero que el sistema 
de control neuromuscular determina todos los movimientos. El 
concepto funcional que hay que tener en cuenta es que este sistema 
actúa de forma protectora cuando los dientes se ven amenazados por 
contactos lesivos. En algunos casos, el cierre de la mandíbula en RC 
da lugar a un único contacto dentario sobre las vertientes cuspídeas, 
por lo que el sistema de control neuromuscular lo percibe como 
potencialmente lesivo para dicho diente. Por tanto, se ha de tener 
cuidado en colocar la mandíbula de manera que no se active dicho 
sistema ante la posibilidad de un efecto lesivo.

Al intentar localizar la RC es importante que el paciente esté 
relajado. Para ello puede ser útil pedir al paciente que se recline có-
modamente en el sillón odontológico. Las palabras elegidas también 
pueden ser de gran ayuda. Pedir una «relajación» con un tono de voz 
áspero no la fomenta. La mejor manera de dirigirse al paciente es 
de una forma suave, amable, tranquilizadora y comprensiva, y se le 
estimulará cuando se consigan los objetivos.

Dawson73 ha descrito una técnica eficaz para guiar la mandíbula 
hacia la RC. Se empieza colocando al paciente en decúbito supino 
y con el mentón apuntando hacia arriba (fig. 9-36, A). La elevación 
del mentón sitúa la cabeza en una posición que facilita la colocación 
de los cóndilos cerca de la posición de RC. El odontólogo se sienta 
detrás del paciente y coloca los cuatro dedos de cada mano en el 
borde inferior de la mandíbula, situando el meñique por detrás del 
ángulo de la mandíbula. Es importante que los dedos se sitúen sobre  
el hueso y no en los tejidos blandos del cuello (fig. 9-36, B,C). A 
continuación se sitúan los pulgares sobre la sínfisis del mentón de 
manera que se toquen entre el mentón y el labio inferior (fig. 9-36, 
D,E). Cuando las manos están en esta posición, se guía la mandíbula 
aplicando una fuerza ascendente en su borde inferior y en el ángulo 
con los dedos, mientras con los pulgares se presiona hacia abajo y 
hacia atrás sobre el mentón. La fuerza global aplicada a la mandíbula 
hace que los cóndilos se sitúen en su posición más superoante-
rior, apoyados contra las pendientes posteriores de las eminencias 
(fig. 9-37). Es necesaria una fuerza constante pero suave para guiar la 
mandíbula a fin de no desencadenar reflejos de protección.

La localización de la RC empieza con los dientes anteriores sepa-
rados no más de 10 mm para que los ligamentos temporomandibu-
lares no fuercen la traslación de los cóndilos (cap. 1). La mandíbula 
se coloca haciendo arcos suaves hasta que puede producirse una 
rotación libre alrededor de la posición ME (es decir, la RC). Estos 
arcos consisten en movimientos cortos de 2 a 4 mm. Una vez que 
se obtiene la rotación de la mandíbula alrededor de la posición de 
RC, se aplica con firmeza una fuerza con los dedos para asentar los 
cóndilos en su posición más superoanterior.

En esta posición superoanterior, los complejos cóndilo-disco es-
tán en una relación adecuada para aceptar la aplicación de fuerzas. 
Cuando existe una relación de este tipo, la guía de la mandíbula hacia 
la RC no produce dolor. Si aparece dolor, es probable que exista un 
trastorno intracapsular. Estos tipos de síntomas pueden deberse a 
un desplazamiento funcional o a una luxación del disco. Los trastornos 
inflamatorios de la ATM pueden producir también molestias cuando, 
al guiar la mandíbula, se aplica una fuerza a estructuras inflamadas. Si se 
produce alguna de estas situaciones, no es probable que se alcance una 
posición de RC reproducible exacta. Estos síntomas ayudan a establecer 
un diagnóstico correcto, por lo que son importantes y deben registrarse.

Otro método para identificar la posición ME estable (es decir, la 
RC) es el empleo de los propios músculos para situar los cóndilos. Esto 
se consigue colocando un tope oclusal en la parte anterior de la boca 
y pidiendo al paciente que intente cerrar sobre los dientes posteriores. 
Sin contacto entre los dientes posteriores, los músculos elevadores 
permitirán que los cóndilos se sitúen en su posición ME (fig. 9-38). 
Esto puede conseguirse con un juego de laminillas74 (fig. 9-39, A,B). 
La idea que subyace en este método es que, cuando sólo se ocluyen los 
dientes anteriores (desencajando los posteriores), la fuerza direccional 
provocada por los músculos elevadores (es decir, temporal, masetero 
y pterigoideo medial) coloca los cóndilos en una posición superoan-
terior dentro de las fosas. El tope anterior producido por el juego 
de laminillas actúa como fulcro, permitiendo una pivotación de los 
cóndilos a una posición ME en las fosas. Dicho juego debe utilizarse 
de manera cuidadosa para que el cóndilo no se aparte de la RC. Si es 
demasiado rígido puede crear una pendiente posterior que provoca 
una deflexión de la mandíbula hacia atrás al contraerse los músculos 
elevadores. Otro error es el que puede tener lugar si el paciente intenta 
morder el juego de laminillas en una posición ligeramente avanzada 
(como si mordiera un bocadillo). Esto producirá una protrusión de 
la mandíbula respecto de la posición de RC.

Para un uso eficaz del juego de laminillas, el paciente debe cerrar 
la boca sobre los dientes posteriores con una fuerza leve. Se colocan 
las laminillas suficientes entre los dientes anteriores para separar un 
poco los posteriores. Se pide al paciente que cierre la boca intentando 
utilizar sólo los músculos temporales (evitando una contracción in-
tensa de los maseteros). Al principio, esto es difícil de realizar, pero si 
se intenta que el paciente coloque dos dedos sobre estos músculos, el 
clínico puede mostrarle cómo se produce su contracción. El paciente 
aprenderá de forma rápida a contraer los músculos temporales de 
manera predominante, con lo que se reducirán al mínimo las fuerzas 
de protrusión. Una vez dominada esta técnica, se retiran las laminillas 
una a una, hasta que se alcanza el contacto dentario. Este primer 
contacto dentario es el contacto inicial en la RC.

También se puede determinar la posición ME utilizando una plan-
tilla anterior (fig. 9-39, C,D). Una plantilla anterior es una pequeña 
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pieza de plástico acrílico que se adapta a los dientes anteriores ma-
xilares y forma un tope oclusal para un incisivo mandibular. Este 
tope debe ser plano y perpendicular al eje longitudinal del incisivo 
mandibular (de manera que no desvíe la posición mandibular cuando 
se aplique una fuerza). Cuando se pide al paciente que cierre la boca 
sobre los dientes posteriores, el contacto de los dientes anteriores con-
tra la plantilla impedirá que la mandíbula se cierre completamente y  
los músculos elevadores asentarán entonces los cóndilos en la posi-
ción ME. Esta técnica puede combinarse con la técnica de manipulación 
FIGURA 9-36 A, La guía satisfactoria de la mandíbula hacia la relación céntrica e
examinador coloca los cuatro dedos de cada mano a lo largo del borde inferior de
deben situarse sobre el hueso y no en los tejidos blandos del cuello. D y E, Los pu
mandibular bilateral (descrita previamente). Esta combinación resulta 
especialmente útil cuando se obtiene un registro oclusal para montar 
el modelo del paciente sobre una articulador (v. cap. 18).

Identificación del contacto inicial de relación céntrica. Una 
vez localizada la posición ME, se cierra la mandíbula para poder 
valorar la oclusión. El contacto inicial en la RC puede ser percibido 
por el sistema de control neuromuscular como lesivo para el diente, 
y esta amenaza de lesión, junto con la inestabilidad de la posición 
mandibular, puede activar los reflejos protectores para buscar una 
mpieza haciendo que el paciente recline la cabeza y eleve el mentón. B y C, El 
 la mandíbula con el dedo meñique detrás del ángulo de la mandíbula. Los dedos 
lgares se colocan sobre la sínfisis del mentón de manera que se toquen entre sí.
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posición más estable (es decir, la intercuspidación máxima). Se eleva, 
pues, la mandíbula poco a poco hasta que se produce el primer 
contacto dentario. Se pide al paciente que identifique la localización 
de ese contacto. Se secan entonces los dientes de ese lado. Se coloca 
un papel de articular entre ellos y se guía de nuevo la mandíbula, 
cerrándola hasta restablecer el contacto.

Una vez localizado el contacto, el paciente puede aplicar una 
ligera fuerza para ayudar a marcar el contacto con el papel de arti-
cular. Se utilizan unas pinzas para sostener dicho papel (fig. 9-40). 
Si se pide al paciente que colabore en el cierre, deben mantenerse 
los cóndilos en su posición más superoanterior, de manera que el 
individuo simplemente eleve los dientes hasta el contacto.
FIGURA 9-37 Cuando se aplica una fuerza hacia abajo en el mentón con los 
pulgares y otra hacia arriba en el ángulo de la mandíbula con los demás dedos, 
los cóndilos se sitúan en una posición superoanterior en las fosas.

FIGURA 9-38 Cuando se coloca un tope en los dientes anteriores y se pide al pacie
temporal y pterigoideo medial) colocarán los cóndilos en su posición superoanterio
Cuando se identifica el contacto inicial, se repite la operación 
para verificarlo o confirmarlo. Debe ser muy reproducible. Si en 
la nueva maniobra aparece en otro diente, no se ha localizado con 
exactitud la RC y se ha de continuar intentándolo hasta identificar un 
contacto reproducible. Una vez localizado con precisión el contacto 
inicial en la RC, se registra en qué dientes se produce, así como la 
localización exacta de dicho contacto. Este hecho se denomina 
contacto inicial de RC.

Una vez registrado dicho contacto, se colocan de nuevo los 
cóndilos en la RC y se cierra la mandíbula hasta ese contacto. El 
paciente mantiene la mandíbula fija con el contacto, y se observa la 
relación de los dientes maxilares y mandibulares. Entonces se pide al 
paciente que aplique una fuerza en los dientes y se observa cualquier 
posible desplazamiento de la mandíbula. Si la oclusión no es estable 
en la posición de RC, se producirá una desviación que apartará los 
cóndilos de sus posiciones ME para pasar a una PIC máxima más 
estable. Esta desviación se denomina deslizamiento céntrico y corres-
ponde a una falta de estabilidad ortopédica. La literatura anterior 
sugiere que este deslizamiento tiene lugar en aproximadamente 8 de 
cada 10 pacientes75, con una longitud promedio39,76 de 1-1,5 mm. 
Como se comentó en el capítulo 5, ya no se utiliza la posición más 
retruida de la mandíbula y, en lugar de ello, los profesionales han 
adoptado el concepto de utilizar la posición ME como RC. En la 
actualidad, no se dispone de estudios en la población general que 
examinen la cantidad de deslizamiento desde la posición ME a la 
PIC. El autor considera que este deslizamiento puede ser inferior 
al producido desde la posición retruida debido a que es así como 
la naturaleza ha establecido la estabilidad ortopédica en el sistema 
masticatorio. A pesar de ello, cuando se observa un deslizamiento 
céntrico, existe inestabilidad ortopédica.

Es importante observar los componentes horizontal y vertical del 
deslizamiento. Algunos deslizamientos tienen lugar en una dirección 
anterosuperior recta hacia la PIC. Otros poseen un componente de 
lateralidad. Se ha descrito39,75 que los deslizamientos que producen 
una deflexión de la mandíbula hacia la izquierda o hacia la derecha 
se asocian más a menudo con una disfunción que los que crean un 
movimiento anterovertical recto. La inclinación vertical del des-
lizamiento puede ser una característica importante para determinar 
nte que cierre sobre los dientes posteriores, los músculos elevadores (masetero, 
r, que es musculoesqueléticamente estable.
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FIGURA 9-39 A, Juego de laminillas. B, El juego se utiliza para facilitar la localización de la posición musculoesqueléticamente estable (ME). Se pide al paciente que 
cierre la boca y se colocan entre los dientes anteriores las laminillas suficientes para separar un poco los posteriores. Cuando el paciente intenta juntar los dientes 
posteriores, los cóndilos se desplazan hacia la posición de RC. Hay que tener cuidado de que el paciente no realiza una protrusión de la mandíbula al cerrar la boca o 
que el juego de laminillas no ejerce una fuerza de retrusión sobre los cóndilos. Una vez localizada la posición, se retiran las laminillas una a una para poder identificar 
el contacto inicial en la relación céntrica. C, Se puede usar una plantilla anterior para ayudar a localizar la posición ME. D, Vista lateral de la plantilla y los dientes pos-
teriores desocluidos. (Plantilla anterior de Great Lakes Orthodontics Products, 199 Fire Tower Drive, Tonawanda, NY, 14151-5111.)

FIGURA 9-40 Para ayudar a localizar el contacto inicial en la RC, el asistente colo-
ca un papel de articular (sostenido con pinzas) entre los dientes durante el cierre.
el tratamiento cuando éste está indicado. Si se pide al paciente que 
aplique una fuerza a los dientes y no se origina ninguna desviación, 
se dice que la PIC coincide con la RC.

Posición intercuspídea. Se valoran detenidamente varias carac-
terísticas de la posición intercuspídea: maloclusión aguda, estabilidad 
de la PIC máxima, discrepancia entre la PIC y la posición articular, 
integridad de la arcada y dimensión vertical.

Maloclusión aguda. Se trata de un cambio brusco en la PIC 
directamente relacionado con un trastorno funcional. El paciente 
es consciente de este cambio y lo describe cuando se le pide. Las 
maloclusiones agudas pueden estar inducidas por trastornos mus-
culares e intracapsulares.

Los espasmos musculares pueden alterar la posición postural de 
la mandíbula. Cuando esto ocurre y los dientes entran en contac-
to, el paciente nota un estado oclusal alterado. Los espasmos del 
pterigoideo lateral inferior hacen que el cóndilo del lado afectado 
sea traccionado hacia delante y medialmente, dando lugar a una 
desoclusión de los dientes posteriores del mismo lado y a contactos 
dentarios anteriores intensos en el lado contrario (fig. 9-41). El es-
pasmo completo de un músculo elevador (p. ej., el masetero) no 
permite la apertura de la boca; sin embargo, un espasmo parcial de un 
músculo elevador tiene un efecto menos marcado. El espasmo parcial 
de un músculo elevador causa tan sólo ligeros cambios que pueden 
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FIGURA 9-41 Maloclusión aguda. Este cambio fue provocado por espasmos 
unilaterales del pterigoideo lateral inferior. El paciente describía una pérdida del 
contacto dentario en los dientes posteriores ipsilaterales y un contacto intenso 
en los caninos contralaterales.

FIGURA 9-42 Maloclusión aguda. Pérdida grave del soporte articular óseo en el 
cóndilo izquierdo como consecuencia de una osteoartritis. Con esta pérdida se 
ha producido una maloclusión aguda. El paciente se queja de que sólo puede 
establecer un contacto en los dientes posteriores izquierdos. Con la pérdida del 
soporte condíleo, la mandíbula se ha desplazado y existen contactos intensos en 
este lado. Esto actúa como fulcro, permitiendo una pivotación de la mandíbula y 
una separación de los dientes posteriores del lado opuesto. No existen contactos 
dentarios posteriores en el lado derecho.
no observarse clínicamente. Aunque estos cambios no se aprecien, el 
paciente indica a menudo que «los dientes no ajustan bien».

Los trastornos intracapsulares que causan cambios rápidos en la 
relación de las superficies articulares de la articulación pueden crear 
una maloclusión aguda. Estos cambios pueden incluir desplazamientos 
y luxaciones funcionales del disco, retrodiscitis y alteraciones óseas 
agudas. Cuando dichos cambios crean una situación que permite que 
las estructuras óseas se aproximen más, como en el caso de la luxación 
funcional del disco o la pérdida ósea asociada con osteoartritis, se nota 
un contacto intenso en los dientes posteriores ipsilaterales (fig. 9-42). 
Si, por el contrario, crean una situación que separa las estructuras óseas, 
como en una retrodiscitis o una inyección de líquido en la articulación 
(p. ej., una inyección de corticoides o una artrocentesis), los dientes 
posteriores ipsilaterales pueden no contactar y podría apreciarse un 
contacto más intenso de los dientes posteriores contralaterales.

Conviene señalar que las técnicas de manipulación funcional 
también son útiles para identificar el origen de la maloclusión aguda.

Estabilidad de la posición intercuspídea máxima. Ha de eva-
luarse la integridad exacta de la PIC. Un estudio77 demostró que 
la falta de contacto intercuspídeo podría ser un factor de riesgo para 
ciertos TTM. En el cierre habitual en máxima intercuspidación, 
la mayoría de los dientes deben contactar. Una simple visión de la 
boca no es suficiente para evaluar la corrección de la PIC. A menudo, 
los dientes parecen tener unos buenos contactos oclusales, pero en 
realidad faltan muchos contactos. La mejor forma de determinar la 
estabilidad de la PIC es haciendo que el paciente muerda y mante-
niendo los dientes juntos mientras el paciente hace pasar una cinta 
entre ellos. Hay que evaluar cada grupo de dientes de esta manera 
para determinar si existe un contacto adecuado que presiona sobre 
la cinta. Debido a la migración y desplazamiento de los dientes, la 
mayoría de los individuos desarrollan de una forma natural con-
tactos intercuspídeos correctos. Sin embargo, es muy importante 
examinar la integridad de la PIC si se va a someter al paciente a un 
procedimiento dental que pueda modificar la oclusión (p. ej., una 
corona, un tratamiento de ortodoncia). Demasiado a menudo, el 
odontólogo puede olvidar esta parte tan importante del examen 
oclusal. De hecho, en opinión del autor, esta característica es proba-
blemente más importante para mantener un buen funcionamiento 
de la masticación que muchos otros aspectos de la oclusión a los 
que se dio mucha importancia en el pasado (p. ej., el tipo de guía, el 
desplazamiento de RC) (cap. 7).
Discrepancia entre la posición intercuspídea y la posición 
articular. No debe existir ninguna discrepancia importante entre 
la posición ME de las articulaciones y la PIC estable de los dientes. 
Ya se ha indicado que con frecuencia existen pequeñas diferencias 
(1-2 mm) entre la RC y la PIC. Aunque esto no altera necesariamen-
te la estabilidad mandibular, las discrepancias mayores sí pueden 
hacerlo64,78-79.

La estabilidad oclusal se explora colocando al paciente en una 
posición erguida y relajada. Éste cierra la boca poco a poco hasta que 
se produce el primer contacto dentario. Se mantiene así mientras el 
clínico observa la relación oclusal. A continuación, el paciente aprieta 
los dientes. Si se produce una desviación importante de la posición 
mandibular al pasar del contacto dentario leve a la posición de 
dientes apretados, debe sospecharse una falta de estabilidad entre las 
posiciones articulares y dentarias. Dado que esta desviación depende 
de varias características que están bajo el control del paciente, se 
repite varias veces para verificar los resultados. La falta de estabilidad 
entre las posiciones intercuspídea y articular puede ser un factor 
que contribuya a producir alteraciones discales. Cuando en esta 
prueba se observa una inestabilidad ortopédica, ésta debe verificarse 
mediante otras técnicas de exploración que ya se han indicado. 
Aunque el método puede ser útil, no hay que basarse en él como 
único determinante de la inestabilidad ortopédica.

Integridad de la arcada. A continuación se valora la calidad de 
la PIC. Se registra cualquier pérdida de la integridad de la arcada 
(por pérdida de piezas dentarias o de la estructura dentaria a causa 
de caries) (fig. 9-43). Asimismo se registran las posibles migraciones, 
inclinaciones o sobreerupciones de los dientes.

Dimensión vertical de la oclusión. La dimensión vertical de la 
oclusión es la distancia existente entre las arcadas maxilar y mandibular 
cuando los dientes están en oclusión. Puede verse afectada por falta 
de dientes, caries, migraciones o desgastes oclusales. Un trastorno 
frecuente que da lugar a una pérdida de la dimensión vertical es el 
que se produce cuando se pierde un número importante de dientes 
posteriores y los anteriores pasan a ser el tope funcional para el cierre 
mandibular. Los dientes anteriores maxilares no están en situación de 
aceptar fuerzas oclusales intensas; a menudo, se desplazan en dirección 
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labial. A medida que disminuye la dimensión vertical se crea un es-
pacio entre los dientes anteriores. Esta situación se denomina colapso 
de mordida posterior y puede asociarse con alteraciones funcionales80,81. 
A veces, la dimensión vertical aumenta por causas iatrogénicas; por 
ejemplo, al colocar restauraciones demasiado altas82. Durante la ex-
ploración se registra cualquier alteración de la dimensión vertical de la 
oclusión, tanto si se trata de un aumento como de una disminución.

Contactos oclusales excéntricos. Los movimientos bordean-
tes superiores excéntricos de la mandíbula vienen determinados por las 
superficies oclusales de los dientes. En la mayoría de los pacientes, 
los dientes anteriores guían la mandíbula durante los movimientos 
excéntricos o influyen en ese proceso. Hay que valorar, pues, con 
detenimiento las características de dicha guía.

Cuando se ocluyen los dientes anteriores durante un movimiento 
mandibular excéntrico, a menudo proporcionan una guía inmediata 
para el resto de la dentadura. En algunos casos no contactan en 
una intercuspidación máxima (es decir, mordida abierta anterior). 
En consecuencia, la guía excéntrica la proporcionan los dientes 
posteriores. Cuando sí hacen contacto en PIC, las sobremordidas 
horizontal y vertical de los dientes determinan la eficacia de la guía.

Debe valorarse la guía en cuanto a su eficacia en la desoclusión 
de los dientes posteriores durante los movimientos excéntricos 
(fig. 9-44). En algunos casos, la sobremordida vertical es adecuada, 
pero existe un resalte importante que evita que los dientes anteriores 
contacten en intercuspidación máxima. En estos casos, la mandíbula 
FIGURA 9-44 Guía anterior ineficaz. A, Estado oclusal bastante normal. Sin embarg
capaz de proporcionar una guía anterior durante un movimiento de laterotrusión der

FIGURA 9-43 Mala integridad y estabilidad de la arcada. Obsérvese la falta de 
debe recorrer una distancia antes de que se produzca la oclusión de 
los dientes anteriores y se consiga la guía. En un paciente de este tipo, 
la guía no es inmediata y no se considera, por tanto, eficaz (cap. 5). 
Se registra la eficacia de la guía excéntrica.

Contactos protrusivos. Se indica al paciente que desplace la 
mandíbula de la PIC a la posición de protrusión. Se observan los  
contactos oclusales hasta que los dientes anteriores mandibula-
res han superado por completo los bordes incisivos de los maxilares 
anteriores o hasta que se llega a una distancia de 8-10 mm, lo que  
suceda primero (fig. 9-45). Es útil el empleo de papel de articular de 
dos colores para identificar estos contactos. Puede colocarse un papel 
azul entre los dientes y pedir al paciente que realice un cierre y una 
protrusión varias veces. A continuación se coloca un papel rojo y 
se pide al paciente que vuelva a cerrar los dientes y a apretarlos en 
la PIC. Las marcas rojas indicarán los contactos oclusales céntricos 
y las posibles marcas azules no cubiertas por el rojo, los contactos 
protrusivos. Se registra la posición exacta de todos estos contactos.

Contactos laterotrusivos. Se pide al paciente que desplace la man-
díbula lateralmente hasta que los caninos superen la relación borde a 
borde o hasta que recorran de 8 a 10 mm, lo que suceda primero. Los 
contactos laterotrusivos buco-bucales se visualizan con facilidad, y se 
registra el tipo de guía de laterotrusión (es decir, guía canina, función 
de grupo, sólo dientes posteriores) (fig. 9-46). Asimismo, se identifican 
los contactos laterotrusivos en las cúspides linguales. Éstos, como 
no pueden visualizarse clínicamente, deben localizarse, pues, con el 
o, debido a la posición y la relación oclusal del canino maxilar derecho (B), no es 
echa, con lo que se produce un contacto mediotrusivo no deseado en el otro lado.

piezas dentarias y el consiguiente desplazamiento de los dientes adyacentes.
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empleo de papel de articular rojo y azul, o bien observando modelos 
diagnósticos montados. Se registran todos los contactos laterotrusivos.

Contactos mediotrusivos. Se ha sugerido que los contactos 
mediotrusivos contribuyen de manera significativa a producir al-
teraciones funcionales83-85. Deben examinarse, pues, de manera 
cuidadosa estos contactos. Pueden pasar fácilmente desapercibidos 
al examinador poco experimentado como consecuencia del sistema 
de control neuromuscular. Cuando la mandíbula se desplaza en 
dirección lateral, los contactos mediotrusivos son percibidos por el 
sistema neuromuscular como lesivos y se produce un movimiento 
reflejo que intenta desocluir esos dientes. El cóndilo orbitante des-
ciende de su trayecto para evitar los contactos mediotrusivos.

Cuando las áreas de contacto entre los dientes son sólo leves, el 
sistema neuromuscular los evita de manera eficaz. Si los contactos 
son más predominantes, el entorno biomecánico adquiere mayor 
protagonismo. Por ejemplo, cuando un paciente se mueve hacia una 
posición excéntrica derecha y el único contacto que hay en la boca 
es un molar del lado izquierdo (contacto en el lado de no trabajo), 
se produce una relación ortopédica inestable. El molar del lado 
izquierdo puede representar un fulcro con los músculos elevadores 
en los dos lados. Cuando se presenta esta situación, el cóndilo del 
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FIGURA 9-45 Contactos protrusivos. Se pide al paciente que realice una pro-
trusión hasta que los dientes lleguen a una relación borde a borde. Se observa la 
localización de dichos contactos. Se anotan sobre todo los contactos protrusivos 
posteriores.

FIGURA 9-46 Contactos laterotrusivos. Se pide al paciente que desplace la mandíbu
el tipo de guía. A, Este paciente presenta una guía canina que desocluye los diente
lado izquierdo puede salirse del disco y la fosa, lo que hace que se 
produzca una luxación del mismo. Esta mecánica no se presenta 
cuando los contactos entre los dientes se producen en el lado de 
trabajo (tanto con guía canina como con función de grupo); cuando 
se presenta esta situación, se convierte en un factor de riesgo para un 
trastorno intracapsular (fig. 9-47). Esto no quiere decir, por supuesto, 
que esta situación provoque siempre un trastorno intracapsular. El 
otro factor que debe estar presente es la carga, como se describió en el 
capítulo 7. Por tanto, hay que identificar a los pacientes que presentan 
una guía en el lado de no trabajo y evaluar los otros factores de riesgo 
que pueden contribuir al TTM (p. ej., bruxismo).

Estos contactos mediotrusivos deben valorarse primero pidiendo 
al paciente que desplace la mandíbula en la dirección mediotrusiva 
apropiada. Los contactos identificados durante este movimiento se 
consideran contactos mediotrusivos no asistidos. A continuación, se aplica 
una fuerza intensa en el ángulo mandibular en una dirección supero-
medial y se indica de nuevo al paciente que realice un desplazamiento 
en la dirección mediotrusiva (fig. 9-48). Esta fuerza suele ser suficiente 
para superar la protección neuromuscular, y se ponen de manifiesto los 
contactos mediotrusivos que no se observan durante el movimiento no 
asistido. Estos contactos se denominan contactos mediotrusivos asistidos.

En un estudio86 en el que se observaron 103 pacientes (206 lados), 
sólo en un 29,9% se detectaron contactos mediotrusivos no asis-
tidos. Cuando se efectuaba un movimiento asistido, la proporción 
aumentaba a un 87,8%. Deben identificarse ambos contactos medio-
trusivos, asistidos y no asistidos, ya que su influencia en la función 
masticatoria puede ser muy diferente.

Los contactos mediotrusivos no asistidos importantes parecen 
afectar de manera negativa a la función masticatoria y constituyen, 
por tanto, un posible factor etiológico para una alteración funcional. 
En cambio, los contactos mediotrusivos que sólo están presentes 
cuando existe una fuerza asistida importante pueden proteger de 
hecho a la articulación ipsilateral durante una carga intensa, como 
sucede en el bruxismo o cuando el individuo duerme apoyado sobre 
el vientre87. En un estudio85 se demostró que los individuos con 
contactos mediotrusivos asistidos presentaban de hecho menos 
ruidos de las ATM que los que no mostraban este tipo de contactos. 
En otro estudio88 se comprobó que los contactos mediotrusivos 
eran más frecuentes en un grupo control que en otro con síntomas 
de TTM. La idea de que los contactos mediotrusivos asistidos y no 
asistidos producen efectos diferentes en la función masticatoria es 
bastante reciente en odontología. Esta idea requiere una mayor inves-
tigación, puesto que sus implicaciones terapéuticas son importantes.
la lateralmente hasta superar la relación borde a borde de los caninos. Se observa 
s posteriores. B, Este paciente muestra una guía de función de grupo.
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Los contactos mediotrusivos pueden identificarse preguntando al 
paciente, pero deben verificarse con un papel de articular (la técnica 
de los colores rojo y azul). También es útil utilizar la cinta Mylar; 
se coloca entre los dientes posteriores y se indica al paciente que 
los apriete. Mientras se mantiene una fuerza de tracción constante 
sobre la cinta, el paciente realiza un movimiento de mediotrusión 
con la mandíbula (fig. 9-49). Si la mandíbula se mueve menos de 
1 mm y la cinta se desencaja, no existen contactos mediotrusivos. Si 
la cinta continúa retenida cuando la mandíbula se desplaza más de 
1 mm, sí existe este tipo de contactos. Esta técnica puede utilizarse 
para todos los dientes posteriores. Se registran todos los posibles 
contactos mediotrusivos en un formulario de exploración oclusal.

EXPLORACIONES DIAGNÓSTICAS 
COMPLEMENTARIAS
La información más importante para establecer un diagnóstico de 
TTM apropiado es la que se obtiene de la historia clínica y la explora-
ción. Una vez recogida esta información, debe establecerse un diagnós-
tico clínico. A veces, otras exploraciones diagnósticas pueden aportar 
FIGURA 9-47 Cuando el paciente se mueve en dirección lateral izquierda y 
existe un contacto mediotrusivo predominante sobre el molar posterior derecho 
del paciente, este contacto es tan importante que desocluye al canino del lado 
de trabajo. La guía la proporciona un contacto mediotrusivo en el tercer molar 
mandibular derecho. Esta inestabilidad oclusal, combinada con la carga, puede 
ser un factor de riesgo para algunos TTM (v. cap. 7).

FIGURA 9-48 El movimiento mandibular asistido es útil para identificar los 
contactos mediotrusivos.
una información adicional que podría ayudar a confirmar o poner en 
duda el diagnóstico clínico establecido. Debe recordarse siempre que 
estos exámenes complementarios sólo se utilizan para obtener una 
información adicional y nunca para establecer el diagnóstico.

Diagnóstico por imagen de la articulación 
temporomandibular
Existen diversos tipos de técnicas de diagnóstico por imagen que 
pueden utilizarse para conseguir una información adicional sobre la 
salud y la función de las ATM. Cuando aparecen síntomas dolorosos 
en las articulaciones y hay motivos para creer que existe un trastorno 
patológico, deben obtenerse radiografías de la ATM. Éstas proporcio-
narán una información sobre: 1) las características morfológicas de 
los elementos óseos de la articulación y 2) determinadas relaciones 
funcionales entre el cóndilo y la fosa.

Técnicas radiográficas. Las radiografías de las ATM se ven 
dificultadas por diversas circunstancias anatómicas y técnicas que 
impiden una visualización clara y sin obstrucciones de las articu-
laciones. Una vista lateral pura del cóndilo resulta imposible con 
un equipo de radiología convencional debido a la superposición 
de las estructuras óseas de la parte media de la cara (fig. 9-50). En 
consecuencia, para obtener una proyección satisfactoria de las ATM, 
los rayos X deben dirigirse a través de la cabeza, o bien desde debajo 
de la parte media de la cara en dirección ascendente (es decir, pro-
yección infracraneal o transfaríngea), o bien a través del cráneo en 
dirección descendente por encima de la parte media de la cara hacia 
el cóndilo (es decir, proyección transcraneal). Sólo mediante una 
proyección especializada mediante tomografía computarizada (TC) 
puede obtenerse una vista lateral pura del cóndilo.

Las cuatro técnicas radiográficas básicas que pueden utilizarse en 
la mayoría de las consultas odontológicas para valorar las ATM son la 
panorámica, la transcraneal lateral, la transfaríngea (infracraneal) y 
la transmaxilar o anteroposterior. Existen otras técnicas más sofisticadas 
que pueden aplicarse cuando se necesita una información adicional.

Vista panorámica. La radiografía panorámica se utiliza habi-
tualmente en las consultas odontológicas. Con ligeras variaciones, 
la técnica habitual puede proporcionar un método de visualización 
de los cóndilos (fig. 9-51). Es un buen instrumento para la detección 
sistemática de alteraciones, pues su uso produce una superposición 
mínima de estructuras sobre los cóndilos.

Aunque pueden valorarse generalmente bien las estructuras 
óseas del cóndilo, la vista panorámica muestra ciertas limitaciones. 
Para visualizar mejor el cóndilo, a menudo es necesario que el 
paciente abra la boca al máximo, para que las estructuras de las fosas 
articulares no se superpongan al cóndilo. Si el paciente presenta una 
apertura mandibular limitada, es probable que exista superposición. 
FIGURA 9-49 Una cinta Mylar puede ayudar a localizar los contactos medio-
trusivos.
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Con esta técnica, los cóndilos son las únicas estructuras que se 
observan bien. A menudo, las fosas mandibulares quedan parcial 
o totalmente ocultas.

Dado que la radiografía panorámica es una proyección infra-
craneal, el polo lateral del cóndilo queda superpuesto a la cabeza 
condílea. En consecuencia, el área que parece corresponder a la 
superficie subarticular superior del cóndilo es en realidad tan sólo 
la superficie subarticular del polo medial (fig. 9-52). Esto debe tenerse 
en cuenta antes de iniciar la interpretación.
FIGURA 9-51 Radiografía panorámica. A, Colocación del paciente. B, Proyección t
Los cóndilos pueden verse también con claridad.

FIGURA 9-50 Técnicas radiográficas convencionales utilizadas para visualizar el 
cóndilo. Una vista lateral pura se ve dificultada por las estructuras óseas de la parte 
media de la cara. Sin embargo, se puede obtener una proyección haciendo pasar 
los rayos X desde una posición superior a través del cráneo hasta llegar al cóndilo 
(proyección transcraneal). Otra proyección es la que puede conseguirse haciendo 
pasar los rayos X desde debajo del lado opuesto o entre la apófisis coronoides y 
el cuello del cóndilo del lado opuesto (proyección transfaríngea o infracraneal).
Proyección transcraneal lateral. Esta proyección puede pro-
porcionar una buena visualización tanto del cóndilo como de la 
fosa. En los últimos años se ha popularizado bastante debido a que 
puede adaptarse a la mayoría de las técnicas radiográficas dentales 
más habituales con un mínimo gasto.

Se coloca al paciente en un posicionador de cabeza y se dirigen 
los rayos X hacia abajo a través del cráneo (por encima de la parte 
media de la cara) a la ATM contralateral, y se registra la imagen 
(fig. 9-53). Generalmente se obtienen varias proyecciones de cada 
articulación para poder valorar la función. Así, por ejemplo, se realiza 
una proyección con los dientes juntos en intercuspidación máxima y 
otra con la boca abierta al máximo. La interpretación de las imágenes 
transcraneales empieza con un conocimiento del ángulo desde el que 
se ha obtenido la proyección.

Dado que los rayos X van hacia abajo a través del cráneo, es-
ta angulación superpone el polo medial del cóndilo debajo de la 
superficie subarticular central y el polo lateral (fig. 9-54). Por tanto, 
cuando se examina la imagen, la aparente superficie subarticular 
superior del cóndilo corresponde en realidad tan sólo a la cara lateral 
del polo lateral. No obstante, esta proyección es más aceptable que 
la infracraneal para visualizar las fosas articulares.
ípica. Es una imagen excelente de todos los dientes y estructuras circundantes. 

FIGURA 9-52 Proyección transfaríngea (infracraneal). El área que parece corres-
ponder a la superficie subarticular superior del cóndilo es en realidad el polo 
medial. El polo lateral está superpuesto en la parte inferior sobre el cuerpo del 
cóndilo. La fosa está también superpuesta al cóndilo, lo que complica la inter-
pretación de la radiografía.
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FIGURA 9-54 Proyección transcraneal. El área que parece corresponder a 
la superficie subarticular superior del cóndilo es en realidad el polo lateral. El 
polo medial está superpuesto en la parte inferior sobre el cuerpo del cóndilo. 
En esta proyección, la fosa no se superpone al cóndilo, lo que permite obtener 
generalmente una imagen más clara del cóndilo.
Proyección transfaríngea. Esta proyección es similar a la pano-
rámica. Sin embargo, puesto que los rayos X se dirigen o bien desde 
debajo del ángulo de la mandíbula, o bien a través de la escotadura 
sigmoide, el ángulo con el que proyectan el cóndilo no es tan grande 
como en la vista panorámica. Esto significa que la proyección está más 
próxima a una verdadera vista lateral (fig. 9-55). Aunque esta técnica 
muestra el cóndilo de manera satisfactoria, por lo general la fosa man-
dibular no se visualiza tan bien como en la proyección transcraneal.

Proyección transmaxilar anteroposterior. Esta proyección 
también puede ser útil. Se obtiene de delante atrás con la boca en 
máxima apertura y con los cóndilos en traslación fuera de las fosas89 
(fig. 9-56). Si no puede realizarse una traslación del cóndilo hacia la 
cresta de la eminencia, se produce una superposición del hueso subar-
ticular y se pierde gran parte de la utilidad de esta radiografía. Cuando 
esta proyección puede obtenerse de forma satisfactoria, ofrece una 
buena visualización del hueso subarticular superior del cóndilo, así 
como de los polos medial y lateral. Asimismo, proporciona una 
imagen excelente para valorar una fractura del cuello del cóndilo.

Tomografía. Las técnicas de diagnóstico por imagen antes citadas 
pueden ser de uso habitual en la consulta odontológica y son de 
gran utilidad para valorar las estructuras articulares. Sin embargo, en 
algunos casos estas imágenes no facilitan una información suficiente 
y son necesarias técnicas más sofisticadas. La imagen tomográfica 
lateral proporciona una descripción más exacta de las ATM90. Se  
utiliza un movimiento controlado del cabezal del tubo de rayos X  
y de la película para obtener una radiografía de las estructuras desea-
das, en la que quedan deliberadamente borrosas las demás estruc-
turas (fig. 9-57). Estas radiografías no son proyecciones infracra-
neales o transcraneales, sino verdaderas proyecciones laterales  
FIGURA 9-53 Proyección transcraneal. A, Con los dientes juntos. B, En la posición
con la eminencia articular justo por delante. Por detrás del cóndilo se aprecia una zo
Además, el cóndilo ha salido de la fosa durante el movimiento de apertura.
(fig. 9-58, A,B). También pueden conseguirse proyecciones antero-
posteriores mediante la tomografía, en las que se observan los polos 
lateral y medial sin ninguna superposición (fig. 9-58, C). Esta técnica 
también puede ser útil para valorar la superficie articular del cóndilo.

La tomografía puede obtenerse a unos intervalos sagitales muy 
precisos, con lo que se observan verdaderos cortes de la articulación 
(es decir, polos lateral, medio y medial). También pueden visualizarse 
con facilidad las alteraciones óseas y las relaciones funcionales de 
la articulación.

La ventaja de la tomografía es que suele ser más exacta que las 
radiografías panorámicas o transcraneales en la identificación de 
 de apertura máxima. C, Obsérvese que es posible visualizar el cóndilo en la fosa 
na relativamente redonda (oscura) que corresponde al conducto auditivo externo. 
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las anomalías o alteraciones óseas90,91. Dado que se trata de una ver-
dadera proyección sagital, puede valorarse la posición de los cóndilos 
en las fosas con más exactitud que en la imagen transcraneal92,93. Sus 
inconvenientes son el coste y las molestias que comporta. Aunque 
algunos odontólogos disponen de unidades de tomografía en sus  
consultas, el coste es elevado y puede ser difícil de justificar en una con-
sulta general. En consecuencia, el paciente debe ser remitido a un 
ambulatorio o un hospital para la realización de la exploración. Otro 
inconveniente es que se expone al paciente a niveles de radiación más  
elevados que con otras técnicas. Sin embargo, estos inconvenientes 
son mínimos cuando es necesaria una información adicional para 
facilitar el diagnóstico.

Tomografía computarizada. Otra técnica que se ha desarrollado 
durante la última década es la de la tomografía computarizada (TC). 
Los aparatos de TC producen datos digitales que miden el grado de 
transmisión de los rayos X a través de diversos tejidos. Estos datos 
pueden ser transformados en una escala de densidad y utilizados 
para generar o reconstruir una imagen visible94 (fig. 9-59, A). Esta 
tecnología reconstruye la ATM en una imagen tridimensional que 
ofrece al clínico más información diagnóstica (fig. 9-59, B).
FIGURA 9-55 Proyección transfaríngea. A, Colocación de la paciente para la 

FIGURA 9-56 Radiografía transmaxilar anteroposterior (AP). A, Colocación de la
En esta proyección pueden visualizarse con facilidad los polos medial (PM) y latera
El último avance en esta tecnología es la denominada tomografía 
de haz cónico95, que permite visualizar el cóndilo en múltiples pla-
nos de manera que puedan verse todas sus superficies (fig. 9-60). Esta 
tecnología es también capaz de reconstruir imágenes tridimensionales 
del paciente que pueden rotar en la pantalla del ordenador para 
permitir una visión más completa (fig. 9-61). La tomografía de haz 
cónico permite visualizar los tejidos tanto duros como blandos, de 
manera que se puede observar y evaluar la relación cóndilo-disco sin 
alterar las relaciones anatómicas existentes96-100.

Sin embargo, la TC presenta varios inconvenientes. El equipo ne-
cesario es muy caro y, por tanto, no es siempre accesible. La TC suele 
exponer al paciente a una mayor radiación que las radiografías simples, 
aunque la nueva tecnología de haz cónico ofrece mejores imágenes con 
mucha menos radiación. Esta tecnología ofrece muchas posibilidades 
al clínico para comprender mejor el trastorno del paciente.

Resonancia magnética. La resonancia magnética (RM) es una 
de las técnicas más recientes y prometedoras para la valoración de los 
tejidos blandos de la ATM, especialmente la posición del disco arti-
cular. Utiliza un campo magnético intenso para producir variaciones 
en el nivel de energía de las moléculas de los tejidos blandos (sobre 
obtención de una imagen de la ATM izquierda. B, Imagen típica del cóndilo.

 paciente para la visualización de la ATM izquierda. B, Imagen típica del cóndilo.  
l (PL), junto con las superficies subarticulares superiores (SSS).
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todo los iones de hidrógeno). Estas variaciones crean una imagen 
similar a la de la TC. La RM permite visualizar los tejidos de las ATM 
(fig. 9-62) mejor que la la TC101-104, y su principal ventaja es que 
no introduce ninguna radiación que pudiera ocasionar una lesión 
tisular. Hasta el momento no se han detectado efectos nocivos.

Los inconvenientes de la RM son similares a los de la TC. Las 
unidades de RM son muy caras y sólo disponen de ellas los centros 
especializados. La tecnología puede variar también mucho de un lugar 
a otro y, en consecuencia, la calidad de las imágenes puede diferir en 
FIGURA 9-58 Imagen tomográfica lateral de la ATM. A, Posición cerrada. B, Posició
la tomografía. (Cortesía del Dr. Jay Mackman, Radiology and Dental Imaging Center

FIGURA 9-57 Paciente sentada en una unidad de tomografía en la posición 
correcta para la obtención de una tomografía lateral de la ATM.
gran medida. Otro inconveniente de la RM es que en general produce 
imágenes estáticas, aunque la cine-RM comienza a proporcionar infor-
mación sobre el movimiento discal y articular105-107. Esta tecnología se 
está perfeccionando y está reemplazando a muchas de las modalidades 
de diagnóstico por imagen que existen en la actualidad. No obstante, las 
imágenes de los componentes óseos articulares se ven mejor con la TC.

Es muy importante señalar que la presencia de un desplazamiento 
discal en una RM no constituye un signo patológico. Se ha demos-
trado que entre el 26% y el 38% de los individuos normales asinto-
máticos presentan anomalías de la posición discal en las imágenes 
de RM108-115. Estos estudios demuestran que la posición del disco 
puede no estar relacionada directamente con los hallazgos clínicos, 
por lo que el clínico debe confiar principalmente en los hallazgos 
de la historia y la exploración para establecer el diagnóstico y utilizar 
las imágenes sólo como datos complementarios.

Gammagrafía ósea. En ciertas situaciones clínicas resulta útil 
saber si existe un proceso inflamatorio activo en las ATM. Las radio-
grafías estándar pueden mostrar que la morfología de un cóndilo 
se ha modificado, pero no permiten determinar si se trata de un 
proceso todavía activo (osteoartritis) o latente (osteoartrosis). Cuan-
do esta información es importante para el tratamiento, puede ser 
útil la gammagrafía ósea. Ésta se obtiene inyectando en el torrente 
circulatorio un material radiomarcado que se concentra en las zonas 
de rápida renovación ósea (fig. 9-63). Una vez que el producto ha 
conseguido desplazarse a las áreas de mayor actividad ósea, se obtiene 
una imagen de su emisión radiactiva116,117. Una técnica similar em-
plea la TC por emisión de fotón único (SPECT) para identificar áreas 
de aumento de actividad en el hueso118-122. Téngase en cuenta que 
estos procedimientos no permiten diferenciar el remodelado óseo de 
la degeneración. Para que adquiera significado, la información debe 
combinarse, pues, con los resultados clínicos.

Interpretación radiográfica. Para que las radiografías sean 
útiles en el diagnóstico y el tratamiento de los TTM es esencial una 
n abierta. C, Tomografía anteroposterior. Obsérvese la claridad que proporciona 
 of Wisconsin, Milwaukee, WI.)
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FIGURA 9-60 Paciente colocada para una TC de haz cónico.
interpretación exacta. Sin embargo, dadas las múltiples posibilidades 
de alteración de la articulación y las limitaciones de las técnicas, las 
radiografías de la ATM a menudo conducen a malas interpretaciones, 
o incluso a interpretaciones excesivas.

Características limitantes. Tres características limitantes deben 
tenerse en cuenta antes de interpretar las radiografías: la ausencia de 
superficies articulares, la superposición de superficies subarticulares 
y las variaciones normales.

Las estructuras principales que se ven en la mayoría de las radio-
grafías son los elementos óseos de la articulación. La forma caracterís-
tica de las estructuras óseas aporta indicios sobre la patología articular; 
no obstante, el clínico debe recordar que un cambio en la morfología 
ósea no siempre implica la existencia de una alteración patológica.

Ausencia de superficies articulares. Las superficies articulares de 
todas las articulaciones suelen ser lisas y uniformes. Cuando se 
observan irregularidades, debe sospecharse que se han producido 
alteraciones patológicas. Sin embargo, las superficies articulares del 
cóndilo, el disco y la fosa no pueden visualizarse en las radiografías 
estándar. Las superficies del cóndilo y la fosa están formadas por 
tejidos conjuntivos fibrosos densos soportados por una pequeña área 
de mesénquima indiferenciado y cartílago de crecimiento34,123,124, 
que no es visible radiográficamente. La superficie que se observa es 
en realidad la del hueso subarticular. El disco articular está formado, 
igualmente, por tejido conjuntivo fibroso denso, que tampoco es 
visible en una radiografía estándar. Por tanto, las superficies que en 
realidad se observan son las del hueso subarticular del cóndilo y la 
fosa, con el espacio entre ellas. Este espacio, denominado espacio 
articular radiográfico, contiene los tejidos blandos vitales que tan 
importantes son para la función y la disfunción articulares. Así pues, 
las radiografías habituales de la articulación no aportan información 
sobre el estado y la función de estos tejidos.

Superposición de superficies subarticulares. La superposición de las 
superficies subarticulares puede limitar la utilidad de las radiografías. 
Dado que la mayoría de las proyecciones habituales de las ATM son 
imágenes únicas obtenidas con un ángulo que permite evitar las estruc-
turas de la parte media de la cara (las tomografías, las TC y las RM son 
una excepción), estas «radiografías planas» pueden tener una superficie 
subarticular superpuesta a la cabeza del cóndilo (v. figs. 9-52 y 9-54).

Al interpretar estas radiografías se debe tener presente que toda la 
superficie subarticular del cóndilo no se encuentra en una posición 
adyacente al espacio articular, como ocurriría si la imagen se obtu-
viera con una vista lateral recta. En la proyección transcraneal, la 
superficie subarticular adyacente al espacio articular es la cara lateral 
del polo lateral. En la panorámica o infracraneal es la cara medial del 
FIGURA 9-59 Tomografía computarizada. A, Proyección de TC típica de la articula
(es decir, el hueso) que los blancos. (De Wilkinson T, Maryniuk G. J Craniomandib P
polo medial (fig. 9-64). Cuando se obtiene una tomografía, la imagen 
corresponde más a una proyección lateral más verdadera. Estas ca-
racterísticas son importantes a la hora de interpretar las radiografías. 
En la figura 9-65 se comparan estas diferentes proyecciones en un 
mismo paciente y se observa que los resultados son distintos según 
la localización de la patología.

Variaciones normales. Al examinar una radiografía se tiende a 
considerar que todo aquello que no presenta una morfología normal 
es anormal y, por tanto, patológico. Aunque esto puede ser cierto 
en ocasiones, se debe tener presente que existe un alto grado de 
variación de un paciente a otro en el aspecto de una articulación 
sana y normal. Las variaciones con respecto a la normalidad no 
indican necesariamente una situación patológica. La angulación con 
la que se obtiene la radiografía, la posición de la cabeza y la rotación 
anatómica normal del cóndilo son factores que pueden influir en la 
imagen que se proyecta. Debido a estas variaciones anatómicas, se 
ha de tener precaución al interpretar las radiografías.

Las limitaciones de las radiografías de la ATM representan un pro-
blema importante para una interpretación exacta de la articulación. 
ción temporomandibular. Con esta técnica se visualizan mejor los tejidos duros 
ract 1:37, 1983.) B, Reconstrucción de TC tridimensional de una boca edéntula.
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FIGURA 9-61 Imagen tridimensional reconstruida a partir de una tomografía de haz cónico. Son imágenes tridimensionales que pueden rotar en la pantalla del 
ordenador de manera que el clínico puede visualizar la zona precisa de interés. (Cortesía de los Dres. Allan Farmer y William Scarf, Louisville, KY.)

FIGURA 9-62 Resonancia magnética. A, Cuando la boca está cerrada, el disco articular (zona oscura) se encuentra luxado anterior al cóndilo (flechas). B, Durante la 
apertura, el disco se recoloca en su posición normal en el cóndilo.
Recuérdese que las radiografías no deben utilizarse para diagnosticar 
un TTM. Deben emplearse más bien como información adicional 
para confirmar o invalidar un diagnóstico clínico ya establecido.

Interpretación de las estructuras óseas. Una vez sabido que 
los tejidos blandos no se observan en la radiografía, puede valorarse 
la morfología de los elementos óseos de la articulación. El aspecto 
radiográfico de la superficie ósea articular suele ser liso y continuo. 
Cualquier solución de continuidad de la misma debe hacernos 
sospechar que se ha producido una alteración ósea. Deben exami-
narse tanto la fosa articular como el cóndilo, puesto que pueden 
tener lugar alteraciones en ambas estructuras.

Varios trastornos se producen con frecuencia en las superficies 
subarticulares del cóndilo y la fosa. Las erosiones se visualizan en 
forma de contornos deprimidos e irregulares de las superficies óseas 
(fig. 9-66). Cuando progresan, pueden observarse concavidades 
mayores. En algunos casos, las superficies óseas se aplanan (fig. 9-67). 
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FIGURA 9-64 Al interpretar las radiografías de la ATM, debe recordarse siempre 
la proyección que se ha utilizado para obtener la imagen. El hueso subarticular 
que parece corresponder a la superficie articular superior del cóndilo en la 
proyección transcraneal (A) es en realidad el polo lateral (PL) del cóndilo, mientras 
que en la proyección transfaríngea (B) es el polo medial (PM).

FIGURA 9-63 Esta gammagrafía ósea de la cabeza y el cuello revela una concen-
tración elevada de material radiomarcado en la ATM y las regiones maxilares. 
Este hallazgo sugiere un incremento de la actividad celular en estas regiones.
Si el cóndilo se aplana, se crea una situación denominada lipping 
(reborde óseo anómalo) y pueden formarse pequeñas proyecciones 
óseas (osteofitos)125 (fig. 9-68). A veces, el hueso subarticular sufre 
un engrosamiento y se aprecia una osteosclerosis adyacente a las 
superficies articulares. También pueden observarse quistes subcon-
drales en forma de áreas radiotransparentes en el hueso subarticular.

A menudo todos estos signos radiográficos se asocian con altera-
ciones de osteoartritis de la articulación125,126. Aunque estas alteracio-
nes suelen indicar una patología, los datos existentes90,127-129 sugieren 
que las alteraciones osteoartríticas son frecuentes en los pacientes 
adultos. La ATM puede modificarse según las fuerzas crónicas a 
las que esté sometida. Estas alteraciones se denominan remodelado. 
El remodelado puede producirse en forma de adición de hueso (es 
decir, remodelado progresivo) o de desaparición del mismo (es decir, 
remodelado regresivo)130. Así pues, cuando se aprecian alteraciones 
osteoartríticas en una radiografía, resulta difícil determinar si el tras-
torno es de carácter destructivo (como en la osteoartritis) o constituye 
un proceso de remodelado normal (figs. 9-69 y 9-70).

Es lógico suponer que el remodelado se produce como resultado 
de la aplicación de fuerzas suaves durante un largo período de tiempo. 
Si estas fuerzas llegan a ser demasiado grandes, el remodelado falla y 
se observan las alteraciones destructivas asociadas con la osteoartritis. 
Estos cambios se acompañan a menudo de síntomas de dolor articular. 
Es difícil establecer si el proceso está activo o se debe a un trastorno 
previo que ya se ha resuelto y ha dejado una forma anormal (osteoar-
trosis131). Una serie de radiografías obtenidas a lo largo de un cierto 
tiempo pueden ayudar a determinar la actividad de las alteraciones. 
Debe señalarse que las alteraciones radiográficas en la forma del 
cóndilo o la fosa pueden tener poca relación con los síntomas132-134.

Al examinar las radiografías pueden realizarse otras observaciones 
de las estructuras óseas. La inclinación de la eminencia articular puede 
valorarse con facilidad en las radiografías transcraneales. Esto se lleva a 
cabo trazando una línea a través de la cresta supraarticular del cigoma, 
que es casi paralela al plano horizontal de Frankfort. La inclinación de la 
eminencia se determina mediante el ángulo que forma esta línea de 
referencia con una línea trazada a través de la pendiente posterior de la 
eminencia (fig. 9-71). Como ya se ha indicado, cuanto más inclinado 
es el ángulo de la eminencia, mayor es el movimiento de rotación del 
disco sobre el cóndilo al abrir la boca. Algunos autores135,136 han obser-
vado que este fenómeno guarda relación con determinados trastornos 
discales, mientras que otros no han apreciado tal relación137-139. Así 
pues, esta manifestación puede no guardar una relación obvia con los 
síntomas clínicos y conviene extremar las precauciones a la hora de 
establecer el diagnóstico y planificar el tratamiento.

Otra anomalía ósea que puede identificarse con facilidad es el 
tamaño del cóndilo con respecto al de la fosa (fig. 9-72). Los cóndilos 
de menor tamaño pueden ser menos capaces de tolerar fuerzas de 
carga intensas y tener, por tanto, más probabilidades de presentar 
alteraciones osteoartríticas. Sin embargo, la presencia de un cóndilo 
pequeño no representa una situación patológica. Estas observaciones 
deben correlacionarse con signos clínicos.

También son útiles las radiografías para el examen sistemático de 
los tejidos óseos a fin de detectar anomalías estructurales que puedan 
producir síntomas que simulen un TTM. La vista panorámica resulta 
muy útil para este fin. Pueden identificarse los quistes y los tumores 
de origen dental y óseo. También pueden visualizarse los senos 
maxilares. Debe observarse la apófisis estiloides, en especial para 
comprobar si muestra una longitud inusual. A veces, el ligamento 
estiloideo se calcifica y se aprecia radiográficamente con una gran 
longitud (fig. 9-73). Una apófisis estiloides larga puede producir 
síntomas dolorosos cuando es empujada hacia los tejidos blandos 
adyacentes del cuello en los movimientos normales de la cabeza. Este 
trastorno se denomina síndrome de Eagle140-142 y puede confundirse 
con algunos síntomas de TTM.

Interpretación de la posición condílea. Dado que los tejidos 
blandos de la articulación no se observan en la radiografía, el denomi-
nado espacio articular se visualiza entre las superficies subarticulares 
del cóndilo y la fosa. En la proyección transcraneal este espacio se 
observa con facilidad. Se ha sugerido143 que el cóndilo debe estar 
centrado en el interior de la fosa articular. Esto implica que el espacio 
articular radiográfico debe tener la misma dimensión en las zonas 
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FIGURA 9-65 En estas radiografías se compara la misma ATM derecha utilizando tres técnicas distintas. A, Vista panorámica (transfaríngea). Se observa una masa 
ósea en la región anterior del cóndilo. B, Proyección transcraneal de la misma articulación. No se aprecia ninguna anomalía. C, Tomografía de la misma articulación. 
Esta vista lateral verdadera muestra la existencia de una anomalía ósea situada delante del cóndilo. Esta anomalía se encuentra en la cara medial del cóndilo, por lo 
que no se observa en la imagen transcraneal. En esta serie de imágenes se pone de manifiesto la necesidad de obtener varias proyecciones cuando se sospecha una 
patología. (Cortesía del Dr. Jay Mackman, Radiology and Dental Imaging Center of Wisconsin, Milwaukee, WI.)

FIGURA 9-66 Erosión de la superficie articular de este cóndilo (flecha). A, Tomografía AP y polo lateral de este cóndilo. B, Proyección transcraneal. (Cortesía del  
Dr. Jay Mackman, Radiology and Dental Imaging Center of Wisconsin, Milwaukee, WI.)
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FIGURA 9-68 A, Osteofito condíleo (lipping) a nivel del polo lateral. B, Proyecciones transcraneales en las que se aprecia el aplanamiento generalizado de las superficies 
articulares, que se visualizan mejor en la posición articular abierta. C, Vista panorámica de los cambios osteoartríticos en los dos cóndilos.

FIGURA 9-67 Aplanamiento de la superficie articular del cóndilo. A, Proyección transfaríngea. B, Tomografía lateral.
anterior, media y posterior. Se ha sugerido incluso que debe aplicarse 
un tratamiento a los pacientes cuando los espacios articulares no sean 
iguales para que pueda lograrse que la posición articular sea concén-
trica144. Sin embargo, existen pocas pruebas que apoyen la afirmación 
de que un espacio articular igual es normal o deseable. De hecho, 
los datos existentes145-148 muestran que el grosor del tejido fibroso 
denso que recubre la superficie articular del cóndilo puede variar de 
manera significativa. Este tejido no se visualiza radiográficamente, 
por lo que el hueso subarticular puede parecer más próximo o más 
alejado de la fosa en función del grosor del tejido. También parece 
que pueden existir grandes variaciones anatómicas entre los pacientes, 
lo que sugiere93,149-157 que no se ha de dar excesiva importancia a 
la posición del cóndilo en la fosa. Además, la proyección trans-
craneal del cóndilo puede utilizarse para valorar tan sólo el espacio 
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FIGURA 9-69 Osteofito condíleo tal como se observa en una vista panorámica (A) y en la imagen tomográfica (B). (Cortesía del Dr. Jay Mackman, Radiology and 
Dental Imaging Center of Wisconsin, Milwaukee, WI.)

FIGURA 9-70 En estas tomografías se pueden apreciar alteraciones osteoartríticas. (Cortesía del Dr. Jay Mackman, Radiology and Dental Imaging Center of Wisconsin, 
Milwaukee, WI.)

FIGURA 9-71 Existen diferencias notables en la inclinación de las eminencias articulares en estos cuatro pacientes. (A y B son proyecciones transcraneales. C y D son 
tomografías.) La inclinación puede contribuir a producir ciertas alteraciones discales. (Imágenes tomográficas cortesía del Dr. Jay Mackman, Radiology and Dental 
Imaging Center of Wisconsin, Milwaukee, WI.)
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FIGURA 9-73 Síndrome de Eagle. A, En esta vista panorámica se observa una apófisis estiloides muy larga y calcificada. Este paciente presentaba un dolor cervical 
submandibular, sobre todo con el movimiento de la cabeza. B, En esta vista panorámica se puede ver una apófisis estiloides que ha sufrido una fractura. Obsérvese 
también la notable radiotransparencia en la región molar mandibular secundaria a una herida de bala. (B cortesía del Dr. Jay Mackman, Radiology and Dental Imaging 
Center of Wisconsin, Milwaukee, WI.)

FIGURA 9-72 Existen diferencias notables en los tamaños de los cóndilos y las fosas en estas tomografías. Debe registrarse el tamaño del cóndilo, aunque por sí 
solo no representa una alteración patológica. Esta observación debe correlacionarse con los hallazgos clínicos. (Cortesía del Dr. Jay Mackman, Radiology and Dental 
Imaging Center of Wisconsin, Milwaukee, WI.)
articular lateral, y esto puede llevar a confusión, por tanto, en cuanto 
al conjunto de la articulación93,151,158.

Otro factor que debe tenerse en cuenta es la posición de la cabeza. 
Ligeros cambios de posición de la misma pueden alterar el espacio 
articular radiográfico159 (fig. 9-74). También las variaciones en la 
anatomía del polo lateral pueden influir en el espacio articular, 
puesto que ésta es la estructura responsable del espacio. Así pues, es 
evidente que la valoración del espacio articular en las radiografías 
transcraneales posee un valor diagnóstico limitado.

En las tomografías puede obtenerse una verdadera imagen lateral 
del área de la articulación que se desee. Con esta técnica puede 
valorarse con mayor exactitud el espacio articular93 (fig. 9-75). Sin 
embargo, incluso con la tomografía pueden existir grandes variacio-
nes entre distintos pacientes145,150,151,153.

En un estudio160 se observó una correlación significativa entre 
el estrechamiento del espacio articular posterior (es decir, desplaza-
miento condíleo posterior) y la existencia de una alteración discal. 
Esta correlación no se producía con los trastornos musculares, lo que 
sugeriría que las tomografías y tal vez las TC96 podrían ser de cierta 
utilidad para identificar los desplazamientos posteriores del cóndilo. 
Aunque esta conclusión tiene lógica clínicamente, no debe darse 
un valor excesivo a la interpretación de estas imágenes. Lo mejor 
es utilizar las radiografías para confirmar un diagnóstico clínico ya 
establecido y no para establecer el diagnóstico. Los clínicos que se 
guíen sobre todo por las radiografías tendrán inevitablemente por-
centajes elevados de errores diagnósticos. La información obtenida 
con las radiografías debe ser analizada de manera meticulosa1.

Interpretación de la función articular. Algunas radiografías 
(p. ej., la proyección transcraneal) pueden utilizarse para valorar la 
función articular. Esto se logra comparando la posición del cóndilo 
en el cierre y en la apertura.

En una ATM de funcionamiento normal se observa un desplaza-
miento del cóndilo hacia abajo siguiendo la eminencia articular hasta 
la altura de la cresta y, en muchos casos, incluso más allá161,162. Si el 
cóndilo no puede desplazarse hasta ese punto, debe sospecharse la 
existencia de algún tipo de limitación. Esto puede tener su origen 
en estructuras extracapsulares (p. ej., los músculos) o intracapsulares 
(p. ej., los ligamentos, los discos).

Los signos radiográficos de limitaciones extracapsulares suelen tener su 
origen en los músculos. Estas limitaciones pueden ser producidas por 
espasmos de los músculos elevadores e impiden una apertura com-
pleta de la mandíbula. Sin embargo, estos espasmos de los elevadores 
no inhiben el movimiento lateral. Así pues, el cóndilo presentará una 
limitación en la radiografía en un movimiento de apertura, pero se 
observará que se desplaza dentro de los límites normales al realizarse 
un movimiento lateral si se toma otra radiografía163.

Los signos radiográficos de limitaciones intracapsulares suelen tener su 
origen en una pérdida de la función normal del complejo cóndilo-disco. 
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FIGURA 9-74 Espacio articular radiográfico. En una proyección transcraneal, el ángulo en el que el cóndilo es proyectado por el haz de rayos X posee un efecto 
importante en la anchura del espacio articular radiográfico. Esta angulación se modifica con la colocación de algunos aditamentos transcraneales e incluso más 
frecuentemente con la posición de la cabeza en la unidad. Dos proyecciones transcraneales de la misma articulación con los dientes en oclusión aseguran la ausencia 
de movimiento condíleo. La variación del espacio articular radiográfico se debe enteramente a un giro de la cabeza de aproximadamente 7 grados en dirección a la 
placa radiográfica. Es un cambio muy sutil y no fue percibido por el técnico.

FIGURA 9-75 En estas tomografías un cóndilo parece tener una posición más posterior en la fosa (A), mientras que el otro parece estar situado más hacia delante (B). 
Aunque estas tomografías corresponden a una vista lateral verdadera, la diferencia en los espacios articulares no indica una posición condílea patológica. El grosor 
del disco (que no se observa) puede explicar la desigualdad de los espacios articulares. Estas observaciones deben correlacionarse con los signos clínicos para que 
adquieran significado. (Cortesía del Dr. Jay Mackman, Radiology and Dental Imaging Center of Wisconsin, Milwaukee, WI.)
Con frecuencia, los trastornos de alteración discal limitan los movi-
mientos de traslación de la articulación afectada. En consecuencia, en 
esa articulación se observa un movimiento del cóndilo hacia delante 
muy escaso entre las posiciones articulares cerrada y abierta. El lado 
no afectado suele ser normal. A diferencia de las limitaciones extra-
capsulares, las intracapsulares muestran el mismo patrón de limitación 
del movimiento en las radiografías de movimiento lateral que en las 
de apertura.

A veces, las radiografías transcraneales funcionales son útiles 
para confirmar una luxación anterior del disco. En la articulación 
normal, el disco se mantiene entre el cóndilo y la fosa y esto da lugar 
a un espacio articular mantenido en las posiciones abierta y cerrada. 
Sin embargo, cuando el disco presenta una luxación hacia delante 
y hacia dentro, este hecho fuerza una traslación del cóndilo y un 
atrapamiento del disco contra la pendiente posterior de la eminencia. 
Cuando el cóndilo continúa comprimiendo el disco, éste se separa de 
la eminencia. Esto produce un aumento del espacio articular anterior 
radiográfico164. El diagnóstico de una luxación anterior del disco 
puede facilitarse radiográficamente comparando el espacio articular 
anterior en las posiciones cerrada y abierta. Si éste aumenta en la 
posición abierta, debe sospecharse una luxación anterior del disco.
Conviene señalar que la posición de la cabeza del paciente debe 
mantenerse constante en las radiografías obtenidas en las posiciones 
abierta y cerrada para asegurar que no se producen variaciones de 
los espacios articulares.

Las limitaciones intracapsulares pueden producirse también por 
una anquilosis o una fibrosis capsular. Estos tipos de limitaciones 
fijan el cóndilo a la fosa mandibular y suelen hacer que éste presente 
una limitación en todos sus movimientos. El cóndilo no presenta, 
pues, cambios de posición radiográficamente en ningún movimiento 
lateral o hacia delante. De la misma forma, no existen variaciones en 
los espacios articulares163.

Estos signos radiográficos de limitaciones articulares sólo deben 
complementar el diagnóstico y no ser la base de él. Deben utilizarse 
la historia y los signos clínicos, junto con los signos radiográficos, 
para establecer el diagnóstico. La ausencia de movimiento condíleo 
en una radiografía carece de significación si no es corroborada por 
estos signos clínicos. Consideremos, por ejemplo, el caso de un 
paciente con un fuerte dolor muscular que se intensifica al abrir la 
boca. Una radiografía de la ATM revela un movimiento condíleo 
muy escaso. Los datos radiográficos sólo implican una limitación 
de la articulación, cuando en realidad ésta se encuentra normal y 
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FIGURA 9-76 Estas RM describen la posición del disco con los movimientos mandibulares. A, En este paciente con la boca cerrada, la RM revela que el disco está 
luxado anteriormente (área negra). B, Cuando al paciente se le pidió que abriera la boca, el disco volvió a su posición normal (reducción). C, En este paciente también 
se observa el disco en una posición de luxación anterior. Sin embargo, cuando el paciente abre la boca, el disco no se reduce (D). Éste es un trastorno de bloqueo 
cerrado. (Cortesía del Dr. Gerhard Undt, Viena, Austria.)
sana y su limitación se debe a un trastorno muscular. El patrón de 
referencia para determinar la posición del disco es la RM (fig. 9-76).

Un segundo paciente puede presentar una anquilosis fibrosa del 
cóndilo que limite los movimientos de la ATM. Dado que esta uni-
dad fibrosa está formada por tejidos blandos y no puede visualizarse 
por medios radiográficos, las imágenes obtenidas serán similares a las 
del primer paciente. Sólo los signos clínicos permiten diferenciar una 
verdadera limitación articular (intracapsular) del segundo paciente 
de una articulación normal con una limitación extracapsular, como 
se daba en el primer caso.

Al valorar la función articular resulta útil comparar los lados 
derecho e izquierdo del paciente. Los movimientos deben ser muy  
similares. En la anquilosis o en presencia de una luxación ante-
rior del disco, el lado afectado presentará un movimiento muy inferior 
al del lado no afectado. Sin embargo, existe un error frecuente durante 
la técnica radiográfica que generará una lectura falsamente positiva del 
movimiento funcional. Durante la aplicación de la técnica radiográfica 
se indica al paciente que abra la boca para conseguir una imagen de  
la ATM derecha. Esta apertura amplia puede intensificar el dolor. 
A continuación se cambia la posición de la cabeza para obtener la 
radiografía del lado izquierdo. El paciente vuelve a abrir la boca am-
pliamente. Sin embargo, puesto que recuerda que antes eso le ha 
producido dolor, es muy probable que la apertura sea inferior durante 
la obtención de la radiografía del lado izquierdo. Si el examinador no 
tiene presente el motivo de esa variación, el cóndilo izquierdo parecerá 
en la radiografía más limitado que el derecho, cuando en realidad no 
existe diferencia entre ambos. Para evitar esta discrepancia, se coloca 
una cuña de tamaño estándar entre los dientes durante la apertura 
para ambas radiografías a fin de garantizar un movimiento igual de 
ambos cóndilos y permitir, por tanto, una comparación radiográfica 
de ambos lados.

Toda limitación articular verdadera se verifica mediante los signos 
clínicos. Cuando una articulación presenta una limitación, la apertu-
ra mandibular produce una deflexión de la mandíbula hacia el lado 
afectado. Cuando se visualiza una limitación en la radiografía, ha de 
observarse este tipo de movimiento en el paciente para su confirmación.
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Resumen de los usos de las técnicas de diagnóstico por imagen 
en las articulaciones temporomandibulares. Las radiografías 
poseen una utilidad limitada en la identificación y tratamiento de los 
TTM44,165-167. Sólo mediante la combinación con los signos clínicos y 
la anamnesis adquieren significación. Cuando hay motivos para pensar 
que existe una patología articular orgánica, se obtienen radiografías 
de las ATM. Las proyecciones transcraneal y panorámica se emplean 
como métodos de detección sistemática para la valoración general de 
anomalías óseas y alteraciones osteoartríticas. También se valoran los 
movimientos funcionales y se correlacionan con los signos clínicos. 
La tomografía se reserva para los pacientes en los que las radiografías 
estándar muestran una posible anomalía y en los que es preciso una 
visualización y un estudio más detallado. La TC, la RM y la gamma-
grafía ósea se reservan para aquellos casos en los que una información 
adicional mejorará de manera significativa el establecimiento de un 
diagnóstico y un plan de tratamiento apropiados.

Es importante que el clínico recuerde que los hallazgos radio-
gráficos anormales deben valorarse con cautela. En un estudio clí-
nico correctamente diseñado168 no se pudo apreciar una diferencia 
estadísticamente significativa entre los hallazgos radiográficos y 
los síntomas clínicos. Además, no se ha podido demostrar que la 
información obtenida mediante la interpretación de las radiografías 
ayude a determinar los posibles resultados del tratamiento169.

Modelos montados
Si durante la exploración el clínico identifica una inestabilidad orto-
pédica, un estudio con modelos montados puede ser útil para valorar 
con mayor detalle el estado oclusal. Su empleo no está indicado en 
todos los pacientes examinados por TTM. Estos modelos pueden ser 
necesarios cuando va a realizarse luego un tratamiento odontológico 
(p. ej., prostodoncia, ortodoncia). Los modelos dentales de estudio 
montados pueden resultar muy útiles, no sólo como registros iniciales 
de las relaciones dentales e intermaxilares, sino también para valorar 
los efectos del bruxismo a lo largo del tiempo147. El clínico debe tener 
presente que el dolor muscular y articular agudo y el edema articular 
pueden limitar la exactitud del montaje170. Por tanto, el análisis 
oclusal resulta más fiable tras la resolución de los procesos agudos.

Ya que no es posible determinar con exactitud la relación entre la 
oclusión y los síntomas de TTM durante la exploración inicial (cap. 7), 
los modelos montados no resultan muy útiles a la hora de diagnosticar 
inicialmente un TTM u otras formas de dolor orofacial. Para verificar la 
influencia de la oclusión como factor etiológico de un TTM, se puede 
recurrir a ensayos terapéuticos, que se analizarán en capítulos posterio-
res. Por esta razón, los modelos montados pueden resultar de mayor 
utilidad una vez que el facultativo dispone de pruebas clínicas claras 
que demuestran que la oclusión ha influido en los síntomas del TTM.

Cuando están indicados, los modelos deben montarse en un arti-
culador semiajustable o completamente ajustable. Permiten una mejor 
visualización de los contactos oclusales (en especial en la cara lingual) y 
eliminan la influencia del control neuromuscular en los movimientos 
excéntricos. Los modelos deben montarse con la ayuda del arco facial 
y del registro en relación céntrica. Los modelos diagnósticos se montan 
siempre en la posición de RC para poder examinar toda la amplitud del 
movimiento mandibular en el articulador (v. cap. 18).

Electromiografía
En los últimos años se ha prestado gran atención al empleo de regis-
tros electromiográficos (EMG) en el diagnóstico y tratamiento de los 
TTM171,172. En un principio se pensó que, si un músculo doloroso 
presentaba un espasmo, se registraría un aumento de la actividad 
EMG en el mismo. Aunque es probable que sea así para los mioes-
pasmos, los estudios realizados173-176 ponen ahora de manifiesto que 
es frecuente que el dolor muscular no se asocie con un aumento 
significativo de la actividad EMG. La mayor parte de dicho malestar 
muscular parece ser consecuencia de un dolor muscular local, un 
dolor miofascial o una mialgia de mediación central. Como se ha 
descrito en el capítulo 8, estos trastornos no se asocian directamente 
con una contracción muscular (y ésta es necesaria para producir un 
aumento de la actividad EMG). Aunque algunos estudios177,178 sí 
indican que los pacientes con dolor muscular presentan una actividad 
EMG superior a la de los individuos control, la mayor parte de 
estas diferencias son muy pequeñas. De hecho, son con frecuencia 
inferiores a las variaciones que suelen existir entre los pacientes179 
(p. ej., entre varones y mujeres, y entre los que tienen una cara fina 
y los que tienen una cara gruesa180, etc.).

También se ha observado que variaciones bastante pequeñas en 
la colocación de los electrodos pueden modificar en gran medida 
los registros EMG179,181. Esto significa que los registros obtenidos en 
distintas visitas no pueden compararse, a menos que se tenga mucho 
cuidado en colocar los electrodos en la misma localización para cada  
registro182. Con diferencias tan leves y variaciones tan grandes,  
los registros EMG no deben emplearse para diagnosticar o controlar 
el tratamiento de los TTM179,183-188.

Con ello no se pretende sugerir que dichos registros no sean 
válidos o carezcan de utilidad. Se ha demostrado que la EMG propor-
ciona una excelente información sobre la función muscular en con-
diciones de investigación. También resulta útil con diversas técnicas 
de biorretroalimentación para permitir que los pacientes controlen 
la tensión muscular durante el aprendizaje de la relajación189. Estas 
técnicas se describirán en el capítulo 11.

Dispositivos de seguimiento mandibular
Ciertos TTM pueden producir alteraciones en los movimientos 
normales de la mandíbula. Un trastorno de este tipo es el despla-
zamiento discal con reducción. Durante la apertura de la boca, el 
cóndilo y el disco se desplazan juntos hasta que el disco se reduce. 
Durante esta reducción suele percibirse un clic (cap. 8) y el trayecto 
de apertura mandibular puede presentar una desviación (cap. 9). Si se 
utiliza un dispositivo de seguimiento mandibular, puede registrarse 
el movimiento exacto de la mandíbula. Se ha sugerido que estos 
dispositivos pueden emplearse para diagnosticar y controlar los resul-
tados del tratamiento de los TTM. Por desgracia, una gran mayoría 
de trastornos intracapsulares y extracapsulares producen desviaciones 
y deflexiones en el trayecto del movimiento mandibular. Dado que 
una determinada desviación puede no ser específica para un trastorno 
concreto, esta información sólo debe usarse en combinación con la 
historia clínica y los resultados de la exploración.

Como se describió en capítulos anteriores, el dolor desencadena 
una respuesta protectora por parte de los músculos (cocontracción 
protectora). Esta respuesta da lugar a unos movimientos mandibulares 
más lentos e incluso a una limitación de la apertura de la boca. Un dis-
positivo de seguimiento mandibular podrá registrar estos movimientos 
alterados, lo que lleva al observador a concluir que existe un TTM. Hay 
que tener en cuenta que cualquier fuente de dolor profundo puede dar 
lugar a esta respuesta y que, por tanto, los dispositivos de seguimiento 
mandibular no ayudan a determinar la causa del dolor, sino sólo la res-
puesta del músculo al mismo, por lo que estos dispositivos no ayudan 
a llegar al diagnóstico diferencial de la fuente del dolor.

No existe evidencia que sugiera que la sensibilidad y la especificidad 
de los dispositivos de seguimiento mandibular son suficientemente 
fiables para usarlos para el diagnóstico y tratamiento de los TTM188-193.

Ecografía
La ecografía es la técnica utilizada para registrar y mostrar gráficamen-
te los ruidos articulares. Algunos métodos utilizan amplificadores 
de sonido, mientras que otros se basan en los registros de ecos de 
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ultrasonidos (es decir, ecografía Doppler). Aunque estos dispositivos 
permiten registrar con precisión los ruidos articulares, no se ha es-
tablecido de manera adecuada el significado de los mismos. Como 
se ha descrito en el capítulo 8, estos ruidos se deben con frecuencia a 
alteraciones discales específicas, por lo que su presencia puede tener 
algún significado. Pero, por otro lado, la existencia de los mismos 
no denota, por sí sola, un problema. Muchas articulaciones sanas 
producen ruidos durante la realización de ciertos movimientos. 
Para que la ecografía resulte útil, debe ser capaz de diferenciar los 
ruidos que tienen transcendencia para el tratamiento de los que no 
la tienen. En la actualidad, la ecografía no proporciona al clínico 
ninguna información diagnóstica adicional a la obtenida con la 
palpación manual o el empleo del estetoscopio184,188,194,195.

Análisis de la vibración
Recientemente se ha recomendado el uso del análisis de la vibra-
ción para diagnosticar los TTM intracapsulares, en particular las 
alteraciones internas196,197. Esta técnica permite medir las pequeñas 
vibraciones que produce el cóndilo durante su movimiento de tras-
lación, y ya se ha confirmado que es fiable198. Parece que algunos 
parámetros propios del análisis de la vibración son sensibles y es-
pecíficos para identificar a pacientes con desplazamiento discal frente 
a otros pacientes con TTM199.

Un resultado negativo en el análisis casi permite asegurar que la 
articulación es normal, y un resultado positivo indica una reducción del 
desplazamiento discal con mayor exactitud que la exploración clínica 
de los ruidos articulares o la percepción de dichos ruidos por parte del 
paciente200. No obstante, con esta técnica se diagnostica hasta un 25% 
de articulaciones normales como patológicas y muchas articulaciones 
alteradas como normales196, especialmente si no se escuchan los ruidos 
articulares200 o si ya no es posible reducir la alteración201. Aunque en 
algunos estudios se ha comprobado la exactitud de esta prueba, existen 
pocos datos que demuestren que el análisis de la vibración es una 
prueba auxiliar de utilidad a la hora de seleccionar los candidatos para el 
tratamiento. Por tanto, hay que cuestionar el coste-beneficio de esta in-
tervención. Por el momento, el análisis de la vibración no representa la 
prueba de elección para el diagnóstico de posibles alteraciones internas.

Termografía
La termografía es una técnica que registra y presenta de manera gráfica 
las temperaturas de la superficie cutánea. Se registran las distintas tem-
peraturas con diferentes colores y se obtiene un mapa de la superficie 
que se está estudiando. Se ha sugerido que los individuos sanos pre-
sentan termografías bilaterales simétricas202. A partir de este concepto 
se ha sugerido que las termografías que no son simétricas indican un 
problema, como un TTM203,204. Aunque algunos estudios205,206 ponen 
de manifiesto que las termografías asimétricas se asocian a síntomas de 
TTM, en otro estudio no se ha observado tal asociación207. Además, 
existe una amplia variabilidad de la temperatura facial normal entre 
ambos lados208,209. La sensibilidad y la especificidad en la identificación 
de los puntos gatillo por medio de la termografía no han demostrado 
ser fiables210. La gran variación existente entre los lados, los pacientes y 
los estudios sugiere que, en este momento, no es una técnica útil para 
el diagnóstico y el tratamiento de los TTM189.
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10
«LO MÁS IMPORTANTE QUE PUEDE HACER USTED POR SU PACIENTE  

ES ESTABLECER EL DIAGNÓSTICO CORRECTO. ÉSTA ES LA BASE  
PARA EL ÉXITO.» —JPO

Diagnóstico de los trastornos 
temporomandibulares
PARA TRATAR EFICAZMENTE LOS TRASTORNOS DE LA MASTICACIÓN es preciso cono
cer los numerosos tipos de problemas que pueden existir y la variedad 
de etiologías que los causan. La diferenciación de estos trastornos en 
grupos comunes de síntomas y etiologías es un proceso denominado 
diagnóstico. El clínico debe tener presente que para cada diagnóstico 
hay un tratamiento apropiado. No existe un único tratamiento que sea 
adecuado para todos los trastornos temporomandibulares (TTM). En  
consecuencia, el establecimiento de un diagnóstico correcto se con
vierte en una parte extraordinariamente importante en el tratamiento 
del trastorno del paciente. En muchos casos, el éxito del tratamiento de
pende no de lo bien que se aplique, sino de lo apropiado que pueda 
ser para el trastorno. En otras palabras, el diagnóstico correcto es la 
clave para el éxito del tratamiento.

El diagnóstico se obtiene mediante una valoración cuidadosa de 
la información procedente de la historia clínica y de los métodos 
de exploración. Esta información debe permitir la identificación de 
un trastorno específico. Si un individuo tiene un único trastorno, el 
diagnóstico se convierte en una técnica relativamente rutinaria. Sin 
embargo, el clínico debe recordar que no hay ninguna regla que diga 
que un paciente no puede presentar más de un trastorno a la vez. De 
hecho, muchas personas que han presentado síntomas durante varios 
meses es probable que sufran más de un trastorno. Es responsabilidad 
del clínico identificar cada uno de ellos y luego (si es posible) es
tablecer prioridades en función de su importancia. Esta tarea puede ser 
compleja. Así, por ejemplo, consideremos la posible relación entre tan 
sólo dos problemas: una alteración discal y un trastorno de los mús
culos masticatorios. Si el individuo refiere tan sólo un dolor articular 
o únicamente un dolor muscular, el diagnóstico pasa a ser rutinario. 
Sin embargo, muchas personas presentarán dolor tanto articular como 
muscular, y esto es importante para identificar las relaciones de estos 
problemas, puesto que su tratamiento es muy distinto.

Supongamos el caso de una persona que sufre una caída y se 
golpea en el mentón y la mandíbula. Puede aparecer una alteración 
discal. Después de varios días de dolor articular aparece una afecta
ción secundaria de los músculos como mecanismo de limitación del 
movimiento mandibular (es decir, cocontracción protectora). Cuando 
el paciente acude a la consulta presenta un dolor articular (es decir, 
un dolor en los tejidos intracapsulares) y también un dolor muscular. 
La información obtenida durante la anamnesis y la exploración debe 
ayudar a determinar que el problema primario del paciente es el 
articular y el secundario, el muscular. Una vez aplicado un tratamiento 
adecuado a la articulación, los síntomas articulares se resolverán, al 
igual que el dolor muscular secundario. Si en este caso se trata el dolor 
muscular, pero no el articular, es probable que el tratamiento fracase, 
puesto que no se ha abordado el trastorno primario.

El mismo problema puede producirse en sentido inverso, cuando 
un trastorno de los músculos masticatorios aumenta el síntoma 
clínico de un clic en la articulación. El individuo refiere un dolor 
muscular y un clic articular. Si se trata sólo el clic, el dolor muscular 
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persistirá. El tratamiento debe orientarse al diagnóstico primario, no 
al secundario. La historia clínica y la exploración deben facilitar al 
clínico la determinación de este orden. El clínico debe tener presente 
también que el paciente puede sufrir a la vez un trastorno muscular 
y otro articular que no estén relacionados entre sí. En tal caso hay 
que dirigirse primero al motivo de consulta principal.

Diagnóstico de los trastornos dolorosos
En los trastornos donde el dolor es el síntoma principal es obligado 
identificar el origen del mismo. Si se trata de un dolor primario 
esto no será difícil, puesto que el origen y su localización coinciden 
(cap. 2). Cuando hay un dolor primario, el paciente señalará directa
mente el origen del mismo. Sin embargo, si el dolor es heterotópico, 
el paciente dirigirá la atención a su localización, que puede estar 
muy lejos del origen real. El tratamiento sólo es eficaz si se orienta 
al origen y no a la localización del dolor.

Un elemento clave para establecer el origen del dolor es que la es
timulación local debe acentuarlo. No obstante, esta regla no siempre 
es válida; en el caso de que dicha estimulación no lo aumente hay que 
sospechar que se trata de un dolor heterotópico. En otras palabras, 
si un paciente refiere un dolor en el área de la articulación tempo
romandibular (ATM), debe indicar también que le duele al abrir la 
boca o al masticar (es decir, estimulación local). Si el paciente no 
refiere un problema funcional con el movimiento de la mandíbula, 
la ATM puede ser simplemente la localización del dolor sin presentar 
enfermedad. En tal caso, es tarea del clínico continuar explorando 
al paciente para identificar el origen del dolor.

Al intentar localizar el origen del dolor, el clínico debería palpar 
la zona que el paciente considera la localización del dolor. Si ésta 
es el área preauricular, el clínico debería palpar esta área para ver si  
el dolor es provocado. Si se trata de un origen verdadero del dolor, el  
dolor aumentará con esta palpación y/o con el movimiento de la 
articulación. Si el dolor no aumenta, esta zona parece no ser un 
origen del dolor, sino sólo una localización del mismo (fig. 101, A). 
Cuando sucede esto, el clínico está obligado a continuar buscando 
el origen del dolor para establecer el diagnóstico adecuado.

La siguiente tarea es explorar las áreas adyacentes para encontrar orí
genes del dolor. En algunos casos, el examinador puede encontrar un  
punto gatillo en el músculo trapecio que es doloroso y puede ser 
el origen del dolor preauricular. Los dolores heterotópicos pueden 
deberse a efectos excitatorios centrales en el tronco del encéfalo 
producidos por un origen nociceptivo distante (cap. 2). La palpación 
de esta área aumentará el dolor no sólo en el trapecio, sino también 
en el área preauricular, a la que se refiere (fig. 101, B). Cuando sucede 
esto, el clínico está verificando que el origen verdadero del dolor que 
se nota en la ATM en realidad no procede de la articulación, sino 
que, en realidad, el dolor en el músculo trapecio se está refiriendo 
al área preauricular.
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos
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FIGURA 10-1 A, La estimulación en el lugar donde se percibe el dolor no aumenta el dolor. B, La estimulación en el origen del dolor no sólo aumenta el dolor en el 
origen, sino que también puede incrementarlo en el lugar donde se percibe.
En ocasiones puede ser difícil diferenciar la localización del dolor 
de su origen. Puede ser necesario practicar el bloqueo anestésico 
local selectivo de los tejidos. Esta idea se basa en el concepto de 
que el bloqueo anestésico local de un origen del dolor eliminará 
temporalmente el dolor, ya que bloquea el estímulo nociceptivo 
procedente del origen verdadero del dolor. Si se sigue este concepto, 
el bloqueo de la localización de un dolor producirá la anestesia de 
esa área, pero no tendrá efecto en la reducción del dolor, puesto 
que de esa localización no procede ningún estímulo nociceptivo. 
El bloqueo anestésico puede ser una herramienta muy útil para el 
clínico que trata los trastornos dolorosos orofaciales.

Continuando con el caso clínico descrito anteriormente, el pa
ciente se queja de dolor en el área de la ATM, pero ese dolor no 
aumenta con la palpación ni con los movimientos articulares. Si se 
llevara a cabo un bloqueo del nervio auriculotemporal, la zona de la 
ATM se anestesiaría, pero no habría reducción del dolor (fig. 101, C). 
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FIGURA 10-1 (cont.) C, La anestesia local en la zona donde se percibe el dolor no consigue reducir dicho dolor. D, La anestesia local en el origen del dolor reduce el 
dolor tanto en el origen como en la zona donde se percibe. (Reproducido de Okeson JP. Bell's Orofacial Pains, 6.ª ed. Chicago: Quintessence, 2005:154-155.)
Esto se debe a que el origen verdadero del dolor no es la ATM, sino 
el músculo trapecio.

Cuando se sospecha que el origen del dolor se encuentra en 
el músculo trapecio, se puede confirmar aplicando anestesia local 
al punto gatillo de ese músculo. Una vez conseguido, el dolor se 
resolverá no sólo en el músculo trapecio sino también en el área 
preauricular (fig. 101, D). Estos procedimientos diagnósticos son 
muy importantes para el clínico, puesto que son esenciales para es
tablecer el diagnóstico correcto, el aspecto más crucial para el éxito 
en el tratamiento del dolor.

La manera en la que la hiperalgesia secundaria (cap. 2) responde 
clínicamente al bloqueo anestésico local es algo diferente que en el 
caso con dolor referido. Cuando se bloquea la fuente original del 
dolor, el dolor referido se resuelve inmediatamente, pero puede 
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permanecer durante varias horas una hiperalgesia secundaria. Esto 
se debe probablemente a los neurotransmisores nociceptivos que 
permanecen en los tejidos locales hasta que se metabolizan (por la 
inflamación neurógena). Por ello, hasta el día siguiente no puede 
evaluarse el efecto de una inyección anestésica local en la hiperalgesia 
secundaria.

Las cuatro reglas siguientes resumen las técnicas de exploración 
que se utilizan para diferenciar el dolor primario del referido. Estas 
reglas se describen también gráficamente en la figura 101, A-D.
1. La estimulación local de la zona de dolor no lo incrementa.
2. La estimulación local en el origen del dolor lo incrementa en su 

punto de origen y en la zona.
3. El bloqueo con anestesia local de la zona de dolor no lo reduce.
4. El bloqueo con anestesia local del origen del dolor lo reduce en 

su punto de origen y en la zona.

Bloqueo analgésico diagnóstico
INDICACIONES DEL BLOQUEO ANALGÉSICO
No deben sobrevalorarse las inyecciones de anestésicos locales ni 
las aplicaciones de anestesia tópica para identificar y localizar el 
dolor, pero son fundamentales para diferenciar los dolores primario 
y secundario, así como para identificar los trayectos que median 
el dolor periférico y localizar el origen del dolor. Muy a menudo, 
cuando es difícil identificar el origen del dolor, el bloqueo anestésico 
local de los tejidos relacionados es clave para llegar al diagnóstico 
adecuado. Por ello, el clínico debe familiarizarse con esta valiosa 
arma diagnóstica. Las inyecciones musculares pueden tener también 
utilidad diagnóstica, además de terapéutica, especialmente para el 
dolor miofascial y el mioespasmo.

Otra indicación del bloqueo analgésico es ayudar a educar al 
paciente sobre el origen de su dolor. Con frecuencia, los pacientes 
no entienden el concepto de dolor referido, por lo que resulta de
mostrativo que observen cómo disminuye o desaparece el síntoma 
cuando se bloquea un sitio remoto. Ésta puede ser una herramienta 
educacional muy valiosa.

INSTRUMENTAL
Casi todas las clínicas dentales poseen ya el instrumental necesario 
para proporcionar bloqueos anestésicos. En primer lugar, consta 
de una jeringa de aspiración y agujas cortas y largas (27G). La 
longitud necesaria depende de la estructura que hay que bloquear. 
Hay que limpiar el punto de inyección con povidona yodada y/o 
alcohol. El control de la hemorragia puede llevarse a cabo con 
gasas estériles de 2 × 2. Es necesario también el uso de guantes 
estériles desechables.

El tipo de anestésico local utilizado puede variar dependiendo del 
tipo y objetivo de la inyección. Cuando sólo se necesita información 
diagnóstica, es más recomendable el uso de fármacos de acción 
corta, generalmente sin vasoconstrictor. Una buena anestesia para 
el músculo esquelético requiere una solución no vasoconstrictora 
debido al efecto vasodilatador de sustancias similares a la epinefrina 
sobre esos tejidos. En ocasiones se olvida este efecto inverso sobre 
el tejido muscular, que podría explicar la anestesia transitoria y de 
mala calidad que suele obtenerse cuando se inyecta en los músculos 
con propósitos diagnósticos.

Está demostrado que la anestesia local presenta cierta mio
toxicidad. La procaína parece ser, de entre todos los anestésicos 
locales de uso común, la menos miotóxica1. Tras la inyección 
de hidrocloruro de procaína al 1% y al 2%, así como de cloruro 
sódico isotónico, se producen reacciones inflamatorias leves2. Las 
inyecciones únicas de procaína o solución salina isotónica no pro
ducen necrosis muscular3. Los anestésicos más fuertes y de acción 
más larga inducen una inflamación más grave y, ocasionalmente, 
una necrosis por coagulación en los tejidos musculares4. La rege
neración se produce, aproximadamente, en 7 días. Las soluciones 
que contienen epinefrina producen un daño muscular mayor5. 
Para minimizar este daño muscular en el bloqueo anestésico, tanto 
con objetivos diagnósticos como terapéuticos, se recomienda el 
uso de concentraciones bajas de procaína a intervalos de al menos 
7 días. La procaína no está disponible en cartuchos dentales, por 
lo que ha de seleccionarse lidocaína al 2% o mepivacaína al 3%6 
sin vasoconstrictor. Cuando se necesita una anestesia de mayor 
duración, puede utilizarse bupivacaína al 0,5%7, que está indicada 
para el dolor articular (bloqueo del nervio auriculotemporal), pero 
que no debe utilizarse rutinariamente con inyecciones musculares 
debido a su miotoxicidad8.

El uso diagnóstico de los anestésicos locales debe restringirse a las 
necesidades reales. Ha de señalarse que, a pesar de que se produce 
cierta miotoxicidad, está justificado el uso diagnóstico y terapéutico 
de la anestesia local en el tratamiento de los trastornos que cursan 
con dolor miógeno. Muchos procedimientos terapéuticos y diagnós
ticos presentan ciertos riesgos, como, por ejemplo, los efectos des
tructivos de la radiación en las radiografías. Todos los anestésicos y 
la mayoría de las medicinas presentan cierto grado de toxicidad, por 
lo que debe sopesarse el riesgo inherente frente a los beneficios que 
se van a obtener. En todos los procedimientos que entrañan algún 
riesgo para el paciente debe realizarse un juicio razonable a la hora 
de decidir si se aplica o no.

REGLAS GENERALES QUE DEBEN SEGUIRSE
Siempre que esté indicado un bloqueo con un anestésico local, deben 
seguirse las siguientes reglas fundamentales:
1. El clínico debe conocer la anatomía de las estructuras a través de 

las cuales se introducirá la aguja. El objetivo de una inyección 
es aislar la estructura que se va a bloquear. Por tanto, el clínico 
debe conocer la localización precisa y la técnica apropiada para 
que la punta de la aguja llegue a la estructura deseada. Además, 
e igualmente importante, el clínico debe conocer perfectamente 
las estructuras que no deben tocarse durante la inyección de una 
determinada zona.

2. El clínico debe estar familiarizado con la farmacología de todas 
las soluciones que va a utilizar.

3. El clínico debe evitar inyectar en tejidos inflamados o enfermos.
4. El clínico debe evitar aplicar un bloqueo anestésico a los pa

cientes con trastornos sanguíneos conocidos y tomar todas las 
precauciones necesarias con los pacientes que toman agentes 
anticoagulantes.

5. El clínico debe utilizar siempre técnicas estériles.
6. El clínico debe aspirar siempre la aguja antes de inyectar una 

solución para asegurarse de que la aguja no penetra en un vaso 
sanguíneo.

TIPOS DE INYECCIONES
Los bloqueos anestésicos diagnósticos y terapéuticos se dividen en 
tres tipos dependiendo de las estructuras diana: inyecciones mus
culares, inyecciones para bloqueo nervioso e inyecciones intracap
sulares. Las analizaremos por separado debido a que sus indicaciones 
y técnicas son diferentes.

Inyecciones musculares
Puede ser muy útil inyectar un músculo para determinar el origen de 
un trastorno doloroso. En algunos casos, las inyecciones musculares 
tienen un gran valor terapéutico. Por ejemplo, la inyección de un 
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anestésico local en un punto gatillo miofascial puede disminuir sig
nificativamente el dolor mucho tiempo después de que el anestésico 
se haya metabolizado914. En el dolor miofascial el paciente presenta 
una banda muscular firme y rígida, bastante dolorosa a la palpación, 
que recibe el nombre de punto gatillo y que suele producir un patrón 
de dolor referido9 (cap. 8). Si se sospecha esto, se inyecta anestésico 
local en el punto gatillo, y se interrumpe el patrón resultante de dolor 
referido. En el capítulo 12 se revisan los mecanismos precisos del 
dolor en el punto gatillo y las indicaciones de tratamiento. Cuando 
se ha determinado que está indicada la inyección en el punto gatillo, 
ha de seguirse la siguiente secuencia:
1. El punto gatillo se localiza colocando el dedo sobre el músculo 

y aplicando una presión firme para localizar la banda rígida. El 
dedo se mueve a lo largo de la banda hasta que se sienta un «chas
quido» con la presión del dedo. Una vez identificada la banda, 
el dedo se mueve por encima y por debajo de la banda hasta que 
se localiza la zona más dolorosa (fig. 102, A).

2. Una vez localizado el punto gatillo, se limpia el tejido que lo 
recubre con alcohol y, a continuación, se atrapa entre dos dedos 
de manera que, cuando se coloque ahí la aguja, la banda rígida 
no se mueva (fig. 102, B).

3. Se inserta entonces la punta de la aguja en el tejido superficial 
al punto gatillo y se avanza en la banda rígida (fig. 102, C). 
A menudo es útil que el paciente nos indique la exactitud en 
la colocación de la aguja. Normalmente el paciente puede 
indicar el momento exacto en el que el clínico ha entrado en 
el punto gatillo. Una vez colocada la punta de la aguja a la 
profundidad adecuada, se aspira la jeringa para comprobar que 
no está localizada en un vaso. A continuación, se deposita una 
pequeña cantidad de solución anestésica en la zona (un cuarto 
de cartucho).

4. Una vez depositado el anestésico inicial, es útil «ventilar» ligera
mente la punta de la aguja, lo que se consigue sacando la mitad  
de la aguja, cambiando su dirección ligeramente y volviendo 
a introducirla en la banda rígida a la misma profundidad (fig.  
102, D). La punta de la aguja no debe separarse por completo del  
tejido. Ha de repetirse esta maniobra de la punta de la aguja varias 
veces, especialmente si el paciente no ha confirmado que ésta se 
encuentra en una zona extremadamente blanda. En cada uno de 
estos sitios se aspira la jeringa y se deposita una pequeña cantidad 
de anestésico. En algunos casos se aprecia una rápida contracción 
del músculo. Esta respuesta se conoce como contracción local y 
suele ayudar a confirmar que la aguja está situada en el sitio co
rrecto15. La presencia de una contracción local es favorable, pero 
no todos los músculos la demuestran y, a menudo, se obtiene la 
reducción del dolor sin ella.

5. Una vez completada la inyección, la aguja se retira por com
pleto y se coloca una gasa estéril sobre la zona de la inyección 
practicando una presión ligera durante unos 10 segundos para 
asegurar una buena hemostasia (fig. 102, E).
Esta técnica general se utiliza para la mayoría de las inyecciones 

musculares; no obstane, la anatomía única de cada músculo puede 
requerir ligeras variaciones. Es extremadamente importante que 
el clínico se familiarice con la anatomía del músculo que se va a 
inyectar para no dañar estructuras vecinas. Una revisión de la anato
mía de todos los músculos que pueden ser inyectados está más allá 
del objetivo de este texto, por lo que se recomienda al clínico que 
consulte textos adecuados de anatomía general antes de proceder a 
la inyección. Algunos de los músculos fácilmente inyectables son 
el masetero (fig. 103), el temporal (fig. 104), el esternocleidomas
toideo (fig. 105), el esplenio de la cabeza (fig. 106), el occipital 
posterior (fig. 107) y el trapecio (fig. 108). El especialista en dolor 
orofacial debe familiarizarse con las características anatómicas de 
estos músculos y sus estructuras circundantes para poder llevar a 
cabo inyecciones seguras y predecibles.

Inyecciones para bloqueo nervioso
Los bloqueos nerviosos diagnósticos pueden ser muy útiles para 
identificar si una estructura dolorosa es realmente la localización o el 
origen del dolor. Cuando el diagnóstico es el objetivo fundamental 
de la inyección, puede utilizarse un anestésico local de acción corta 
sin vasoconstrictor. En algunos casos, el alivio del dolor a largo plazo 
puede estar indicado terapéuticamente. Esto puede ser apropiado 
para determinados dolores crónicos en los que puede emplearse 
un alivio prolongado del dolor para interrumpir el ciclo doloroso 
y poder reducir la sensibilización central. Cuando está indicada la 
anestesia a largo plazo, la mejor elección es un anestésico local de 
larga duración, como la bupivacaína, junto con un vasoconstrictor.

Algunos de los bloqueos nerviosos importantes que hay que tener 
en cuenta son el bloqueo del nervio auriculotemporal y el bloqueo 
del nervio infraorbitario.

Bloqueos dentales. El odontólogo utiliza de manera habitual 
los bloqueos nerviosos en sus tratamientos dentales, y hay que recor
dar que estas mismas inyecciones pueden proporcionar información 
diagnóstica valiosa. Los bloqueos nerviosos más utilizados son el 
bloqueo nervioso alveolar inferior, el bloqueo del nervio superior 
posterior, el bloqueo del nervio mentoniano y los bloqueos infil
trativos administrados en determinadas zonas de la arcada maxilar. 
No se revisan aquí las técnicas utilizadas para estos bloqueos, ya 
que se utilizan rutinariamente en la clínica dental. Aunque se suelen 
utilizar para la anestesia durante los procedimientos dentales, no 
debe subestimarse su valor diagnóstico. Por ejemplo, un bloqueo 
del nervio alveolar inferior eliminará por completo cualquier fuente 
de dolor que provenga de los dientes mandibulares del lado de la 
inyección. Este bloqueo es útil para diferenciar un dolor dental 
procedente de un dolor muscular o articular, ya que sólo bloquea 
las estructuras dentales. Se trata de una información diagnóstica muy 
importante, especialmente cuando el motivo de consulta principal 
de un paciente es un dolor dental. Si un dolor dental mandibular es 
realmente de origen dental, el bloqueo del nervio alveolar inferior 
eliminará el dolor. En cambio, si el dolor dental es un dolor referido, 
el bloqueo no modificará el dolor.

Cuando se intenta localizar un diente determinado como origen 
del dolor, es importante considerar la infiltración local del anes
tésico antes de bloquear el nervio por completo (es decir, bloqueo 
mandibular). Esto se lleva a cabo aislando un solo diente con anes
tesia local porque es mucho más específico que bloquear todo un 
cuadrante de dientes. Una vez bloqueado todo el nervio, puede 
ser muy difícil identificar el diente específico hasta que se ha me
tabolizado la anestesia. Como regla general para diagnosticar el 
dolor dental, es mejor empezar utilizando áreas muy localizadas 
de anestesia y moverlas después a zonas más amplias si se necesita. 
Comenzar con un bloqueo nervioso total puede llevar a confusión, 
especialmente si el dolor de un diente se refiere a otro y ambos se 
bloquean al mismo tiempo.

Es importante considerar que, al identificar el origen del dolor, 
debemos formular al paciente la pregunta adecuada. Si el paciente 
presenta un dolor no odontógeno y se administra un bloqueo del 
nervio alveolar inferior, el dolor no se resolverá aun con los tejidos 
anestesiados. Si el clínico pregunta si la zona está insensible, el 
paciente responderá afirmativamente, lo que puede hacer creer al 
clínico que el dolor se ha resuelto, lo cual no es cierto. Después 
de anestesiar localmente al paciente, el clínico debe reformular la 
pregunta cuidadosamente. El clínico debe realizar la pregunta de 
esta manera: «Ahora noto que su maxilar está insensible, pero ¿duele 
todavía?». El paciente nota la mandíbula insensible, pero la pregunta 
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FIGURA 10-2 Técnica utilizada para las inyecciones del punto gatillo. A, Se localiza el punto gatillo colocando el dedo sobre el músculo y aplicando una presión firme 
para localizar la banda rígida. B, Se atrapa entonces el punto gatillo entre dos dedos para que cuando se coloque la aguja sobre la zona, la banda rígida no se suelte.  
C, Se inserta a continuación la punta de la aguja en el tejido superficial y se avanza a la profundidad de la banda rígida. D, Una vez depositada la dosis anestésica inicial, 
es útil «ventilar» la punta de la aguja ligeramente, lo cual se consigue retirando un poco la aguja, cambiando su dirección ligeramente y volviendo a introducirla en 
la banda rígida hasta la misma profundidad. E, Una vez completada la inyección, se retira la aguja y se coloca una gasa estéril sobre el sitio de la inyección durante 
unos 10 segundos para asegurar la hemostasia.
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FIGURA 10-3 Inyección del músculo masetero.
FIGURA 10-4 Inyección del músculo temporal.

FIGURA 10-5 Inyección del músculo esternocleidomastoideo con un abordaje 
anterior para evitar estructuras vitales profundas.

FIGURA 10-6 Inyección del músculo esplenio de la cabeza en su inserción en 
el cráneo ligeramente distal a la apófisis mastoides.

FIGURA 10-7 Inyección de los músculos occipitales posteriores en sus inser-
ciones en el cráneo.

FIGURA 10-8 Inyección de un sitio habitual para un punto gatillo en el músculo 
trapecio.
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importante es: «¿Duele todavía?» Se trata de un concepto crítico para 
diferenciar el dolor dental odontógeno del no odontógeno.

Bloqueo del nervio auriculotemporal. Se trata de un bloqueo 
nervioso muy importante con el que todos los que tratan el dolor 
orofacial deben familiarizarse. El bloqueo de este nervio tiene un 
significado diagnóstico muy importante. La inervación primaria 
de la ATM procede del nervio auriculotemporal, cuya inervación 
secundaria procede de los nervios masetérico y temporal profundo 
posterior16. Por ello, si la ATM es un origen del dolor, el bloqueo de 
este nervio eliminará rápidamente el dolor. La zona de la ATM es 
un área frecuente de dolor referido, por lo que este bloqueo es muy 
valioso y está indicado para ayudar a identificar si la articulación es 
realmente el origen del dolor. De hecho, cuando se ha planificado un 
tratamiento irreversible para la ATM (como la cirugía), este bloqueo 
puede ayudar a confirmar la necesidad de dicho tratamiento. Si el 
bloqueo del nervio auriculotemporal no resuelve el dolor, no debe 
pensarse en tratamientos más agresivos hasta identificar el verdadero 
origen del dolor.

Algunos odontólogos anestesian la ATM inyectando directamente 
en la articulación o las estructuras retrodiscales. A pesar de su eficacia, 
esta maniobra puede traumatizar estructuras articulares delicadas. 
Un método menos traumático es anestesiar las estructuras articulares 
bloqueando el nervio auriculotemporal antes de que las fibras lleguen 
a la articulación. Este nervio puede bloquearse limpiando primero 
los tejidos (fig. 109, A) y pasando a continuación una aguja de 27G 
a través de la piel justo por delante y ligeramente por encima de la 
unión entre el trago y el lóbulo de la oreja (fig. 109, C). Se avanza 
entonces la aguja hasta que toca la parte posterior del cuello del 
cóndilo y se recoloca en una posición más posterior hasta que su 
punta pueda pasar por detrás del cóndilo (fig. 109, D). Cuando se 
nota el cuello del cóndilo, se mueve la punta de la aguja ligeramente 
por detrás de la parte posterior del mismo en dirección anteromedial 
y hasta una profundidad de 1 cm (fig. 109, E). Se aspira y, si no hay 
sangre, se deposita la solución17. Si el verdadero origen del dolor es 
la articulación, el dolor debería desaparecer o disminuir significati
vamente en 45 minutos.

Inyecciones intracapsulares
En ocasiones está indicado realizar la inyección directamente en la ar
ticulación temporomandibular (ATM), más por razones terapéuticas 
que diagnósticas. La información diagnóstica se obtiene al bloquear 
el nervio auriculotemporal. La inyección terapéutica está indicada 
cuando es apropiado introducir algún tipo de medicación en las es
tructuras articulares. En el capítulo 11 se comentan las medicaciones 
que hay que considerar.

Normalmente, el espacio articular superior es el punto diana 
de una inyección intracapsular (intraarticular) debido a que es el 
espacio articular más grande y el más sencillo de localizar. Locali
zando el polo lateral del cóndilo se puede entrar en la articulación; 
es más fácil conseguirlo si se pide al paciente que abra y cierre la 
boca (fig. 1010, A). Una vez localizado el polo, se pide al paciente 
que abra un poco la boca y el clínico palpa directamente por 
encima para localizar el arco cigomático. Se limpia el tejido y se 
coloca la punta de la aguja justo por debajo del arco cigomático 
y ligeramente detrás de la parte posterosuperior del cóndilo. A 
continuación, se angula la aguja ligeramente hacia arriba y hacia 
delante para evitar los tejidos retrodiscales y las estructuras del oído 
(fig. 1010, B). Una vez dentro de la cápsula, la punta de la aguja 
estará en el espacio articular superior. Se deposita la solución y se 
retira la aguja, y se coloca una gasa durante unos segundos para 
asegurar la hemostasia. Se pide entonces al paciente que abra y 
cierre la boca varias veces para distribuir la solución anestésica en 
todo el espacio articular.
A menudo, una inyección intraarticular exitosa dejará al paciente 
con una maloclusión aguda inmediata en el lado de la inyección. 
Puesto que el área del espacio articular superior es pequeña, la in
troducción de más líquido provocará un aumento temporal del es
pacio articular, lo que lleva a la separación de los dientes posteriores 
del mismo lado de la inyección, que se resolverá en unas pocas 
horas. Hay que advertir al paciente de esto para que no se estrese o 
preocupe innecesariamente.

Bloqueo del nervio infraorbitario. El nervio infraorbitario pasa 
por debajo del ojo y sale por el orificio infraorbitario localizado en el 
borde inferior de la órbita. Este nervio inerva las estructuras faciales 
por debajo del ojo y parte de la superficie lateral de la nariz. Cuando 
se produce un traumatismo facial, puede lesionarse y producir un 
dolor neuropático continuo. El bloqueo de este nervio puede tener 
cierto valor terapéutico y puede realizarse mediante un abordaje 
extraoral o intraoral. Cuando se utiliza el abordaje extraoral, se iden
tifica el orificio palpando el borde inferior de la órbita y notando una 
ligera escotadura, que representa la salida del nervio infraorbitario. 
Una vez localizada la escotadura, se limpia el tejido y la aguja se 
coloca en la profundidad de la misma hacia el orificio siempre que 
sea posible (fig. 1011, A). Cuando se utiliza el abordaje intraoral, la 
escotadura se localiza de la misma manera; se utiliza el dedo medio 
para mantener la posición de la escotadura mientras que los dedos 
índice y pulgar retraen el labio. La aguja se coloca en el interior de la 
boca y la punta se inserta en el vestíbulo, dirigida hacia arriba (hacia 
la escotadura) (fig. 1011, B). En algunos casos puede ser necesaria 
una aguja larga de 27G para llegar al orificio con esta técnica.

Elementos clave para establecer 
un diagnóstico diferencial
Como se ha indicado en capítulos anteriores, los dos problemas de la 
masticación más frecuentes (aparte de la odontalgia) que se observan en 
la consulta odontológica son los trastornos de los músculos masticatorios 
y los trastornos articulares intracapsulares. Es extremadamente impor
tante diferenciarlos, puesto que sus tratamientos son muy distintos. Es 
probable que el clínico que no sea capaz de diferenciarlos de manera 
habitual tenga relativamente poco éxito en el tratamiento de los TTM.

Aunque los trastornos articulares y musculares presentan algunas 
características clínicas comunes, hay varias áreas de la información 
obtenida durante la anamnesis y la exploración que ayudarán a dife
renciarlas. Estos elementos clave del diagnóstico son los siguientes: 
historia clínica, limitación mandibular, interferencia mandibular, 
maloclusión aguda, carga de la articulación, manipulación funcional 
y bloqueo anestésico diagnóstico.
1. Historia clínica. La historia clínica es siempre útil para diferenciar 

los trastornos articulares de los musculares18,19. El clínico debe 
ayudar al paciente a recordar el acontecimiento que parezca haber 
iniciado el trastorno. Cuando una articulación ha sufrido un 
traumatismo es probable que los síntomas se inicien de manera 
asociada al mismo y sean relativamente constantes o empeoren 
a partir de ese momento. En cambio, los trastornos musculares 
parecen fluctuar y tener ciclos, pasando de intensos a leves, sin 
que exista un hecho inicial aparente. Los problemas musculares 
están más estrechamente relacionados con cambios en los niveles 
de estrés emocional; por tanto, no son raros los períodos de 
remisión total cuando el estrés es bajo.

2. Limitación mandibular. La limitación de la apertura de la boca y de 
los movimientos excéntricos es un signo frecuente tanto en los 
trastornos articulares como en los musculares. Sin embargo, las 
características de las limitaciones pueden ser muy distintas. La limi
tación de la apertura de la boca debida a problemas intracapsulares 
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FIGURA 10-9 Bloqueo del nervio auriculotemporal. A, Se limpia el tejido en la zona de inyección. B, Este dibujo muestra la posición del nervio auriculotemporal al 
atravesar la parte posterior del cóndilo y la colocación correcta de la aguja para el bloqueo del nervio auriculotemporal. C, Se coloca la aguja ligeramente por delante 
de la unión entre el trago y el lóbulo de la oreja y se avanza hasta tocar el cuello posterior del cóndilo. D, A continuación se reintroduce la aguja en una dirección 
más posterior hasta que la punta pueda pasar por detrás del cuello posterior del cóndilo. E, Una vez que la punta haya sobrepasado el cuello posterior, se vuelve a 
colocar la jeringa en una posición más anterior y se introduce la punta de la aguja por detrás del cuello del cóndilo. La profundidad total de la aguja es de cerca de 
1 cm. Seguidamente, se aspira con la jeringa; si no sale sangre, se inyecta la solución anestésica. Si se introduce la aguja de esta manera, se minimiza el riesgo de 
que se anestesie el nervio facial.
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FIGURA 10-10 Inyección intracapsular de la ATM. A, Se puede entrar en la articulación localizando en primer lugar el polo lateral del cóndilo. Puede ayudar pedir al 
paciente que abra y cierre la boca. Una vez localizado el polo, se pide al paciente que abra ligeramente y el examinador ha de palpar directamente por encima para 
localizar el arco cigomático. Se limpia el tejido y se coloca la punta de la aguja debajo del arco cigomático y ligeramente por detrás de la parte posterosuperior del 
cóndilo. B, La aguja se angula ligeramente hacia arriba y hacia delante para evitar los tejidos retrodiscales. Una vez dentro de la cápsula, la punta de la aguja estará 
en el espacio articular superior.

FIGURA 10-11 Inyección del nervio infraorbitario. A, Cuando se realiza un abordaje extraoral, se palpa el orificio infraorbitario (escotadura) y se coloca la punta de la 
aguja directamente en la apertura del orificio. B, Cuando se realiza un abordaje intraoral, se localiza primero el orificio extraoralmente y se mantiene la posición con un 
dedo. Se coloca la aguja en el interior del vestíbulo y se mueve hacia arriba hasta que la punta se localiza en el orificio. Para esta inyección se emplea una aguja larga.
(p. ej., luxación discal sin reducción) suele aparecer a los 2530 mm. 
Al llegar a este punto no puede abrirse más la boca, ni siquiera con 
la aplicación de una fuerza pasiva leve. Esta «sensación de tope» 
(end feel) dura se asocia con frecuencia a una luxación discal que 
bloquea la traslación del cóndilo. La limitación de la apertura debida 
a un trastorno muscular puede aparecer en cualquier punto del 
movimiento de apertura. Por ejemplo, una limitación de la apertura 
a 810 mm es casi con seguridad de origen muscular. Cuando la 
apertura de la boca está limitada por los músculos, la aplicación de 
una fuerza pasiva leve permitirá por lo general distender ligeramente 
los músculos y producirá un pequeño incremento de la apertura. 
Esto corresponde a un tope blando y es característico de una limi
tación muscular. Combinar estos síntomas con el momento en que 
comenzó la limitación de la apertura bucal será de gran utilidad para 
determinar la causa del trastorno.
  También debe valorarse una posible limitación mandibular ob
servando cómo mueve el paciente la mandíbula en las posiciones 
excéntricas izquierda y derecha. En los pacientes con limitación 
intracapsular (es decir, luxación discal sin reducción), el movi
miento excéntrico contralateral está limitado, pero el movimiento 
ipsilateral será normal. Sin embargo, en los trastornos musculares, 
los elevadores (es decir, temporal, masetero y pterigoideo medial) 
son responsables de la limitación de la apertura de la boca y, pues
to que los movimientos excéntricos generalmente no distienden 
estos músculos, la amplitud de tales desplazamientos es normal.

3. Interferencia mandibular. Cuando se abre la boca se observa el trayecto 
de la mandíbula para detectar posibles desviaciones o deflexiones. 
Si se produce una desviación durante la apertura y la mandíbula 
vuelve luego a la línea media antes de alcanzar los 3035 mm de 
apertura total, es probable que esto se deba a una alteración discal 
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FIGURA 10-12 Desviación. El trayecto de apertura se altera, pero vuelve a la 
relación normal de la línea media en la apertura máxima.

FIGURA 10-13 La deflexión del trayecto de apertura se asocia frecuentemente 
con una luxación discal sin reducción o con una limitación muscular unilateral.

FIGURA 10-14 Maloclusión aguda. Este paciente afirmaba levantarse por la 
mañana con un cambio en su oclusión. El examen clínico verificó la falta de 
contacto de los dientes posteriores en el lado derecho. Este trastorno se debe a 
un espasmo en el músculo pterigoideo lateral inferior. Una vez tratado el músculo 
de manera adecuada, la oclusión se normalizó.
(fig. 1012). Si la rapidez con que se efectúa la apertura altera la 
localización de la desviación, es probable que esté asociado a un 
movimiento discal (p. ej., desplazamiento discal con reducción). 
Si la rapidez de la apertura no altera la distancia interincisiva de 
la desviación y la localización de la desviación es la misma para la 
apertura y el cierre, el diagnóstico probable es una incompatibilidad 
estructural. Los trastornos musculares que causan desviaciones del 
trayecto de apertura mandibular son con frecuencia movimientos 
de desplazamiento amplio no constantes y no asociados a ruidos 
articulares. Estas desviaciones son consecuencia de los engramas mus
culares. La desviación puede producirse también por una subluxación 
en la posición de máxima apertura. Se trata entonces de una causa 
intracapsular, pero no necesariamente de un trastorno patológico.

  La deflexión del trayecto de apertura mandibular se produce 
cuando un cóndilo no se traslada (fig. 1013). Esto puede deberse a  
un problema intracapsular (p. ej., luxación discal sin reducción) o a un  
problema de adherencia. Con estos problemas, se producirá una de
flexión mandibular hacia el lado ipsilateral durante las fases finales 
de la apertura. La deflexión durante la apertura puede producirse 
también si existe un acortamiento (es decir, mioespasmo) unilateral 
de un músculo elevador. Esta situación puede diferenciarse de 
los trastornos intracapsulares observando el movimiento de pro
trusión y los movimientos excéntricos laterales. Si el problema es 
intracapsular, la mandíbula presentará una deflexión hacia el lado 
de la articulación afectada durante la protrusión y quedará limitada 
durante un movimiento contralateral (es decir, un movimiento 
normal hacia el lado ipsilateral). Si el problema es extracapsular 
(es decir, muscular), no habrá deflexión durante el movimiento de 
protrusión ni limitaciones en los movimientos laterales.

  Cuando la deflexión de la mandíbula se debe a una causa in
tracapsular, la mandíbula se desplazará siempre hacia la articulación 
afectada. Si la deflexión se debe a un acortamiento muscular, la 
dirección del desplazamiento mandibular dependerá de la posición 
del músculo afectado con respecto a la articulación. Si el músculo es
tá situado fuera de la articulación (es decir, masetero o temporal), la 
deflexión será hacia el músculo afectado. Si el músculo está situado 
dentro de la articulación (es decir, pterigoideo medial), la deflexión 
se alejará del músculo afectado (en dirección contralateral).

4. Maloclusión aguda. Como se vio anteriormente, una maloclusión 
aguda es una alteración brusca de la oclusión secundaria a un tras
torno. Una maloclusión aguda, causada por un trastorno muscular, 
variará según cuáles sean los músculos afectados. Si se produce 
un espasmo y un acortamiento del pterigoideo lateral inferior, el 
cóndilo se desplazará ligeramente hacia delante en la fosa del lado 
afectado. Esto dará lugar a una desoclusión de los dientes posteriores 
ipsilaterales y a un contacto intenso en los caninos contralaterales 
(fig. 1014). Si los espasmos se producen en los músculos elevadores, 
el paciente referirá probablemente una sensación de que «de repente 
los dientes no ajustan bien»; sin embargo, clínicamente puede ser 
difícil visualizar alguna alteración. Una maloclusión aguda debida 
a un trastorno intracapsular suele estar muy relacionada con el 
hecho que ha alterado la función articular. Si se produce un des
plazamiento brusco del disco, el borde posterior más grueso puede 
quedar superpuesto entre el cóndilo y la fosa y causar un aumento 
brusco del espacio discal. Esto se manifiesta clínicamente por una 
pérdida del contacto dentario posterior ipsilateral. Si se produce 
una luxación súbita del disco, puede aparecer un colapso del espacio 
discal cuando el cóndilo comprime los tejidos retrodiscales. Esto es 
apreciado por el paciente como un cambio súbito en la oclusión, 
caracterizado por un contacto posterior intenso ipsilateral. Si el 
trastorno persiste, puede producirse una retrodiscitis que cause una 
inflamación tisular con tumefacción de los tejidos retrodiscales. La 
maloclusión aguda resultante pasa a caracterizarse entonces por una 
pérdida de los contactos dentarios posteriores ipsilaterales.

5. Carga de la articulación. Como se ha indicado en el capítulo 9, la 
colocación de los cóndilos en su posición musculoesquelética
mente estable y la carga de las estructuras mediante fuerzas de 
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FIGURA 10-17 Para determinar si el dolor tiene su origen en las estructuras 
articulares o en los músculos se pide al paciente que muerda un depresor lingual. 
Al morder el depresor lingual en el lado derecho, disminuye el dolor intracapsular 
derecho, mientras que si se muerde el depresor lingual en el lado izquierdo, 
aumenta el dolor en la articulación derecha (v. texto).

FIGURA 10-15 Una técnica de manipulación bilateral permite aplicar una carga 
a las articulaciones y ayuda a determinar si el dolor es de origen intracapsular 
o extracapsular.

FIGURA 10-16 Esta ilustración muestra que cuando un paciente muerde un 
depresor lingual, éste se convierte en un fulcro con músculos a ambos lados. Por 
tanto, al morder fuerte en el lado derecho, disminuirá la presión en la articulación 
ipsilateral. Si el depresor lingual se mueve al lado izquierdo y se pide al paciente 
que muerda, aumentará la presión en el lado derecho.
manipulación no producen dolor en una articulación sana. Cuando 
lo producen, debe sospecharse un origen intracapsular (fig. 1015).

6. Manipulación funcional. Como ya se dijo en el capítulo 9, la 
manipulación funcional puede ser un instrumento útil para 
identificar el lugar en el que se produce el dolor. Las técnicas de 
manipulación funcional que no causan dolor tienden a descartar 
los trastornos musculares como origen del problema.

  Si el clínico quiere diferenciar el dolor intracapsular del dolor 
muscular, puede ser útil hacer morder al paciente un depresor 
lingual. Cuando un paciente muerde una superficie dura de forma 
unilateral, la presión interarticular disminuye rápidamente en la 
ATM ipsilateral (fig. 1016). Si el origen principal del dolor del 
paciente son las estructuras de la ATM, esto disminuirá el dolor. 
Por el contrario, si el paciente muerde en el lado contralateral, 
aumentará la presión en la articulación opuesta, por lo que esta 
actividad aumentará la presión preauricular. Por ejemplo, si un 
paciente tiene dolor en la ATM derecha (p. ej., osteoartritis), la 
ATM derecha dolerá cuando el paciente apriete los dientes. Si se 
coloca un depresor lingual entre los molares del lado derecho, el 
dolor de la ATM derecha disminuirá o desaparecerá (fig. 1017);  
esto se debe a una menor carga de las estructuras dolorosas. En 
cambio, si el depresor lingual se mueve al lado izquierdo y se pide al  
paciente que muerda, la carga aumentada en la ATM derecha pro
ducirá un aumento del dolor en la zona preauricular derecha.

  Si el paciente presenta un dolor muscular primario (p. ej., 
dolor en el músculo masetero del lado derecho), cuando se le 
pide que apriete los dientes, el masetero derecho producirá dolor. 
Si se coloca un depresor lingual en el molar derecho y se pide al 
paciente que muerda sobre él, el dolor aumentará; esto se debe 
al aumento de la actividad del músculo masetero doloroso. Si el 
depresor lingual se mueve al lado izquierdo y se pide al paciente 
que lo muerda, habrá una reducción del dolor en el lado derecho. 
Esto se produce debido a que la actividad muscular predominante 
procede ahora del músculo masetero izquierdo.

  Morder sobre un depresor lingual unilateral es un procedimiento 
sencillo que puede resultar muy útil para diferenciar los trastornos 
dolorosos musculares de los trastornos dolorosos intracapsulares. 
Como se estableció previamente, es fundamental diferenciar estos 
trastornos para determinar el tratamiento más apropiado.

7. Bloqueo anestésico diagnóstico. En los pacientes donde las seis técnicas 
anteriores no han facilitado de manera concluyente el diagnóstico 
diferencial, está indicado un bloqueo anestésico. El bloqueo anes
tésico del nervio auriculotemporal permite descartar rápidamente 
un trastorno intracapsular. El odontólogo que trata trastornos do
lorosos debe estar muy familiarizado con esta técnica de inyección 
y debe utilizarla sin vacilación para facilitar el diagnóstico.

Clasificación de los trastornos 
temporomandibulares
Durante años, la clasificación de los TTM ha sido una cuestión 
confusa. Ha habido casi tantas clasificaciones como publicaciones 
sobre el tema. Welden Bell20 fue quien presentó una clasificación 
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CUADRO 10-1  Sistema de clasificación para el diagnóstico de los 
trastornos de la articulación temporomandibular

 I. Trastornos de los músculos masticatorios
 A. Cocontracción protectora (11.8.4)*
 B. Dolor muscular local (11.8.4)
 C. Dolor miofascial (11.8.1)
 D. Mioespasmo (11.8.3)
 E. Mialgia de mediación central (11.8.2)

 II. Trastornos de la articulación temporomandibular
 A. Alteración del complejo cóndilo-disco

 1. Desplazamientos discales (11.7.2.1)
 2. Luxación discal con reducción (11.7.2.1)
 3. Luxación discal sin reducción (11.7.2.2)

 B. Incompatibilidad estructural de las superficies estructurales
 1. Alteración morfológica (11.7.1)

 a. Disco
 b. Cóndilo
 c. Fosa

 2. Adherencias (11.7.7.1)
 a. De disco a cóndilo
 b. De disco a fosa

 3. Subluxación (hipermovilidad) (11.7.3)
 4. Luxación espontánea (11.7.3)

 C. Trastornos inflamatorios de la ATM
 1. Sinovitis/capsulitis (11.7.4.1)
 2. Retrodiscitis (11.7.4.1)
 3. Artritis (11.7.6)

 a. Osteoartritis (11.7.5)
 b. Osteoartrosis (11.7.5)
 c. Poliartritis (11.7.4.2)

 4. Trastornos inflamatorios de estructuras asociadas
 a. Tendinitis del temporal
 b. Inflamación del ligamento estilomandibular

 III. Hipomovilidad mandibular crónica
 A. Anquilosis (11.7.6)

 1. Fibrosa (11.7.6.1)
 2. Ósea (11.7.6.2)

 B. Contractura muscular (11.8.5)
 1. Miostática
 2. Miofibrótica

 C. Choque coronoideo
 IV. Trastornos del crecimiento

 A. Trastornos óseos congénitos y del desarrollo
 1. Agenesia (11.7.1.1)
 2. Hipoplasia (11.7.1.2)
 3. Hiperplasia (11.7.1.3)
 4. Neoplasia (11.7.1.4)

 B. Trastornos musculares congénitos y del desarrollo
 1. Hipotrofia
 2. Hipertrofia (11.8.6)
 3. Neoplasia (11.8.7)

*El número de código que se indica después de cada trastorno ha sido establecido  
por la American Academy of Orofacial Pain en colaboración con la International Headache 
Society.

Adaptado de Okeson JP: Orofacial Pain: Guidelines for Assessment, Diagnosis, 
and Management; 3.ª ed. Chicago: Quintessence; 1996:45-52.
lógica de estos trastornos que fue adoptada por la American Dental 
Association21 con pocas modificaciones. De hecho, se ha convertido 
en una «hoja de ruta» que permite a los clínicos llegar a un diagnós
tico preciso y bien definido.

En este capítulo se presenta la clasificación básica de los TTM 
desarrollada por Bell, pero se incorporan algunas modificaciones 
adicionales que hemos realizado. La American Academy of Orofacial 
Pain ha seguido una clasificación similar en las dos últimas ediciones 
de sus directrices22,23. Se empieza dividiendo todos los TTM en cuatro 
grandes grupos con características clínicas similares: trastornos de los 
músculos masticatorios, de la articulación temporomandibular, de la hi
pomovilidad mandibular crónica y del crecimiento. Cada uno de estos  
grupos se subdivide, a su vez, en función de las diferencias clínicamente 
identificables. El resultado es un sistema de clasificación relativamen
te intrincado, que inicialmente podría parecer casi demasiado complejo. 
Sin embargo, esta clasificación es importante, puesto que el tratamiento 
que está indicado para cada subcategoría es muy diferente. De hecho, 
el tratamiento indicado en una de ellas puede estar contraindicado en 
otra. Es importante, pues, identificar estas subcategorías y definirlas 
claramente a fin de instaurar un tratamiento apropiado.

Los fracasos en el tratamiento se atribuyen con frecuencia a la 
utilización de una modalidad terapéutica para todos los pacientes 
de una de esas categorías generales. Sin embargo, esto demuestra 
que la técnica diagnóstica es incorrecta y casi siempre conduce al 
fracaso. Establecer un diagnóstico correcto es clave para el éxito del 
tratamiento. La odontología está en deuda con el doctor Bell por su 
importante contribución a la clasificación diagnóstica de los TTM.

Cada categoría general puede describirse en función de los sín
tomas que son comunes a ella, mientras que las diversas subdivi
siones se diferencian por determinadas características clínicas que 
las distinguen de las demás. En este capítulo se comentará cada 
trastorno según su etiología, historia clínica y signos de exploración 
que permiten establecer el diagnóstico. Una vez establecido, deberá 
aplicarse el tratamiento apropiado. El tratamiento de cada trastorno 
se comenta en los apítulos 11 al 16. La clasificación utilizada para 
diagnosticar los TTM se resume en el cuadro 101.

TRASTORNOS DE LOS MÚSCULOS MASTICATORIOS
Ciertamente, el síntoma más frecuente que refieren los pacientes con 
alteraciones funcionales del sistema masticatorio es el dolor muscular 
(es decir, mialgia). Es frecuente que describan un dolor asociado a 
actividades funcionales, como la masticación, la deglución y el ha
bla. El dolor se acentúa con la palpación manual o la manipulación 
funcional de los músculos. La limitación del movimiento mandibular 
es también una manifestación común. El dolor muscular es de origen 
extracapsular y puede estar inducido principalmente por los efectos 
inhibidores del estímulo doloroso profundo. Lo más frecuente es que 
la limitación no esté relacionada con ninguna alteración estructural 
del músculo en sí. A veces estos síntomas musculares se acompañan 
de una maloclusión aguda. Es característico que el paciente describa 
un cambio en su mordida. Como se ha indicado anteriormente, los 
trastornos miálgicos pueden alterar la posición de la mandíbula en 
reposo, de tal forma que, cuando se ponen en contacto los dientes, 
el paciente percibe un cambio en la oclusión.

No todos los trastornos de los músculos masticatorios son iguales 
clínicamente. Se conocen al menos cinco tipos diferentes, y la capa
cidad de diferenciarlos es importante, ya que el tratamiento de cada 
uno de ellos es muy distinto. Los cinco tipos son la cocontracción 
protectora (es decir, fijación muscular), el dolor muscular local, el 
dolor miofascial (puntos gatillo), el mioespasmo y la mialgia de me
diación central. Hay un sexto trastorno, denominado fibromialgia, que 
también es preciso comentar. Los tres primeros trastornos (es decir, 
cocontracción protectora, dolor muscular local y dolor miofascial) se 
observan con frecuencia en la consulta odontológica. El mioespasmo 
y la mialgia de mediación central se observan con menos frecuencia. 
Dado que la mayoría de estos trastornos de los músculos masticatorios 
aparecen y se resuelven en un período de tiempo relativamente corto, 
generalmente se consideran trastornos miálgicos agudos. Cuando no 
se resuelven pueden aparecer alteraciones dolorosas más crónicas que 
suelen ser más difíciles de tratar. La mialgia de mediación central y 
la fibromialgia son ejemplos de trastornos miálgicos crónicos. En 
algunos pacientes, el dolor mioaponeurótico puede volverse también 
crónico. El dolor mioaponeurótico crónico y la mialgia de mediación 
central son trastornos miálgicos regionales, mientras que la fibromial
gia es un trastorno miálgico crónico sistémico. La fibromialgia no es 
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FIGURA 10-18 Modelo de los músculos masticatorios (se describe detalladamente en el capítulo 8).
principalmente un problema masticatorio, por lo que el odontólogo 
debe ser capaz de identificarlo para poder remitir al paciente al es
pecialista indicado.

En el capítulo 8 se ha descrito un modelo de los músculos mas
ticatorios en el que se mostraba la relación entre los trastornos miál
gicos agudos y ciertas alteraciones experimentadas por el sistema 
masticatorio. Este modelo describe también la forma en que un tras
torno miálgico agudo que no se resuelve puede convertirse en crónico 
cuando se dan determinados factores de perpetuación (fig. 1018). 
Este modelo no se revisa aquí; se puede consultar en el capítulo 8. A 
continuación se presenta una descripción detallada de cada trastorno 
con el fin de que el clínico pueda establecer el diagnóstico correcto.

Cocontracción protectora (fijación muscular)
La primera respuesta de los músculos masticatorios a una de las altera
ciones antes descritas es la cocontracción protectora. Ésta es una res
puesta del sistema nervioso central (SNC) a la lesión o a su amenaza. 
Antiguamente, esta respuesta recibía el nombre de fijación muscular20. 
En presencia de una alteración, la actividad de los músculos corres
pondientes parece modificarse para proteger de una ulterior lesión la 
parte dañada2428. Como se ha descrito (cap. 2), todos los músculos 
se mantienen en un estado de contracción leve denominado tono. 
El tono persiste sin producir una fatiga gracias a las contracciones 
y relajaciones alternas de las fibras musculares, que mantienen la 
longitud global del músculo inalterada y evitan una distensión brusca.

Cuando se produce una cocontracción protectora, el SNC au
menta la actividad del músculo antagonista durante la contracción 
del agonista. Es importante tener en cuenta que la cocontracción29 
se observa durante muchas actividades funcionales normales, como 
apoyar el brazo al intentar realizar una tarea con los dedos. Sin em
bargo, en presencia de una alteración de los estímulos sensitivos o 
de dolor, los grupos musculares antagonistas parecen presentar una 
descarga durante el movimiento, en un intento de proteger la parte 
lesionada. Así, por ejemplo, en el sistema masticatorio, un paciente 
que experimenta una cocontracción protectora presenta un ligero 
aumento de la actividad muscular de los músculos elevadores durante 
la apertura de la boca26,30. Durante el cierre de la boca, se observa un 
aumento de la actividad en los músculos depresores. Esta actividad 
tipo reflejo no es un trastorno patológico, sino que constituye un 
mecanismo normal de protección o defensa, que debe ser identificado 
y apreciado por el clínico. Es importante tener presente que este 
aumento de la actividad muscular es muy leve y, por tanto, no es 
identificable clínicamente mediante electromiografía (EMG), excepto 
en condiciones experimentales estrictas. Este aumento de la actividad 
EMG es mucho menor que el error clínico que se produce por la 
variabilidad del paciente y la colocación de los electrodos (cap. 9).

Etiología. Hay tres trastornos que pueden dar lugar a una cocon
tracción protectora:
1. Alteración de los estímulos sensitivos o propioceptivos. La cocontracción 

protectora puede ser iniciada por cualquier cambio en el estado 
oclusal que altere de manera significativa los estímulos sensitivos, 
como la introducción de una corona mal ajustada. Si se coloca 
una corona con un contacto oclusal alto, esto altera bruscamente 
los estímulos sensitivos y propioceptivos que llegan al SNC. 
En consecuencia, los músculos elevadores (es decir, temporal, 
masetero y pterigoideo medial) pueden presentar una cocon
tracción protectora en un intento de evitar que la corona contacte 
con el diente opuesto. La cocontracción protectora puede deberse 
también a cualquier hecho que altere las estructuras bucales, 
como una apertura excesiva o una intervención odontológica 
prolongada. Puede producirse después de una inyección dentaria 
que haya causado traumatismos en los tejidos.

2. Estímulo doloroso profundo constante. Como ya se ha comentado, 
la presencia de un estímulo doloroso profundo percibido en es
tructuras locales puede producir una cocontracción protectora de 
los músculos asociados (fig. 1019). Este fenómeno se produce a  
través de los efectos de excitación central descritos en el capítu
lo 2. Es importante señalar que el origen del dolor profundo no 
tiene que ser necesariamente el propio tejido muscular, sino que 
puede estar en cualquier estructura asociada, como los tendones, 
los ligamentos, las articulaciones o los dientes.

3. Aumento del estrés emocional. Las observaciones clínicas indican 
claramente que el estrés emocional puede influir de manera 
importante en la actividad de los músculos masticatorios3135 
(cap. 7). Cuando un individuo experimenta un nivel elevado 
de estrés emocional, una respuesta frecuente es que el sistema 
gammaeferente altere la sensibilidad de los husos musculares. Esto 
aumenta la sensibilidad del músculo a la distensión, dando lugar a 
un incremento de la tonicidad del mismo. La respuesta clínica del 
músculo se observa en forma de una cocontracción protectora. El 
aumento del estrés emocional puede iniciar también actividades 
parafuncionales, como el bruxismo nocturno y las acciones de 
apretar los dientes. Como ya se ha comentado, estas actividades 
dan lugar con frecuencia a síntomas musculares.
Historia clínica. La explicación aportada por el paciente re

vela una alteración reciente asociada a una de las etiologías que 
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FIGURA 10-19 A, Este paciente refería síntomas de una cocontracción protectora. El tejido blando que rodeaba el segundo molar y el tercer molar en erupción estaba 
inflamado y manifestaba sensibilidad a la palpación (es decir, pericoronitis). B, El paciente se mordía repetidamente los tejidos blandos de la mejilla. Esta lesión tisular 
es muy dolorosa e induce una cocontracción protectora.
acabamos de comentar. El paciente puede indicar un aumento del 
estrés emocional o la presencia de un foco de dolor profundo. La 
clave de la historia clínica es que la alteración ha sido muy reciente, 
generalmente entre 1 y 2 días antes.

Características clínicas. La mialgia, aunque a menudo está 
presente, no suele ser el principal síntoma asociado a la cocon
tracción muscular protectora. Las siguientes cuatro características 
clínicas identifican este trastorno clínico:
1. Disfunción estructural. En presencia de una cocontracción protec

tora, la velocidad y la amplitud del movimiento mandibular se 
reducen. Esto se debe a la cocontracción, como ya se ha descrito. 
Cualquier limitación del movimiento mandibular es secundaria a 
dolor; por tanto, una apertura lenta y cuidadosa de la boca pone 
de relieve a menudo una amplitud de movimiento casi normal.

2. Ausencia de dolor en reposo. Los individuos que experimentan una 
cocontracción protectora tienen poco o ningún dolor cuando se 
deja el músculo en reposo. La cocontracción puede representar un 
aumento muy leve de la tonicidad; no obstante, un aumento de 
la tonicidad, especialmente durante un corto período de tiempo, 
no produce mialgia. Como ya se ha indicado, es improbable que 
este ligero aumento de la actividad pueda detectarse mediante 
EMG, en especial si se tiene en cuenta la gran variabilidad de la 
actividad en reposo entre los distintos pacientes3639.

3. Aumento del dolor con la función. Los individuos que experimentan 
una cocontracción protectora refieren a menudo un aumento del 
dolor miógeno durante la función de los músculos afectados. 
Cuando el individuo intenta realizar una función de manera 
normal, la fijación o cocontracción aumenta, y constituye una 
resistencia que se opone al movimiento mandibular. Esta activi
dad antagonista puede provocar síntomas miálgicos. A menudo 
es sólo con la función cuando el individuo nota la alteración 
del estado muscular. Aunque el dolor minimice la función man
dibular, el paciente puede llegar a efectuar un amplio rango de 
movimientos mandibulares.

4. Sensación de debilidad muscular. Los individuos que experimentan 
una cocontracción protectora refieren a menudo una sensación 
de debilidad muscular. Frecuentemente indican que les parece 
que los músculos se les cansan enseguida. Sin embargo, no se ha 
encontrado ninguna prueba clínica de que los músculos estén 
realmente debilitados.

Dolor muscular local (mialgia no inflamatoria)
El dolor muscular local es un trastorno doloroso miógeno primario 
no inflamatorio. A menudo es la primera respuesta del tejido muscular 
ante una cocontracción protectora continuada. Este trastorno mus
cular agudo es el trastorno doloroso muscular más común observado 
en la práctica odontológica general. Todos los odontólogos han tenido 
pacientes que han referido este trastorno doloroso, sin poder identi
ficarlo en estos términos. Mientras que la cocontracción constituye 
una respuesta muscular inducida por el SNC, el dolor muscular local 
corresponde a un cambio del entorno local de los tejidos musculares. 
Este cambio puede ser consecuencia de una cocontracción prolongada 
o de un uso excesivo del músculo, lo que produce fatiga40,41. Cuando 
la causa es un uso superior al habitual, los síntomas pueden diferirse 
(dolor muscular diferido4244). Este trastorno puede deberse también a 
una lesión tisular directa (p. ej., un bloqueo del nervio alveolar inferior 
que ha dañado el músculo pterigoideo medial).

Etiología. Hay cuatro trastornos principales que pueden dar 
lugar a un dolor muscular local:
1. Cocontracción prolongada. Como ya se ha descrito, la cocontracción 

continuada dará lugar a un dolor muscular local. Esto puede 
ser el resultado de una alteración súbita en el estímulo sensorial 
asociado con una estructura local, como una corona alta.

2. Dolor muscular profundo. Cualquier origen de dolor profundo 
puede producir una cocontracción muscular protectora, lo que 
da lugar a un dolor muscular local. Cuando sucede esto, puede 
producirse una alteración clínica importante. El dolor muscular 
local puede producir entonces un dolor profundo, que, a su 
vez, produce una mayor cocontracción protectora. Esta cocon
tracción produce más dolor muscular. Se crea con ello un círculo 
vicioso por el cual el dolor muscular local produce mayor cocon
tracción y así sucesivamente. Este dolor muscular se conoce como 
dolor muscular cíclico y se estudió en el capítulo 2.

  El clínico debe conocer las complicaciones que esto podría aca
rrear. Así, por ejemplo, un traumatismo en un músculo producirá 
un dolor muscular local. El dolor experimentado produce, a su 
vez, una cocontracción protectora. Dado que ésta puede dar lugar 
a un dolor muscular local, se inicia un círculo vicioso. Durante 
éste, la lesión tisular inicial, producida por el traumatismo, puede 
resolverse. Cuando la reparación del tejido es completa, el origen 
del dolor se elimina, pero el paciente puede continuar presentan
do un trastorno doloroso muscular cíclico. Dado que la causa 
original del dolor ha dejado de formar parte del cuadro clínico, 
esto llevará con facilidad a confusión durante la exploración. El 
clínico debe tener en cuenta que, a pesar de que se haya resuelto 
la causa original, existe un trastorno doloroso muscular cíclico que 
debe ser tratado. Este trastorno es un hallazgo clínico que motiva 
muy frecuentemente un tratamiento incorrecto del paciente.
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3. Traumatismo. Existen al menos dos tipos de traumatismos que 
puede sufrir el músculo:
a. Lesión tisular local. Como ya se ha comentado, la lesión local del 

tejido puede producirse por inyecciones o distensiones tisulares.
b. Uso no habitual. Pueden producirse traumatismos en el tejido 

muscular como consecuencia de un uso abusivo o no habitual 
del mismo4246. Esto puede deberse a episodios de bruxismo o de 
apretamiento de los dientes, o incluso al hecho de mascar chicle 
de manera inusual. Este uso no habitual de los músculos da lugar 
con frecuencia a un dolor muscular diferido. Los síntomas apare
cen normalmente entre 24 y 48 horas después del episodio. Los 
individuos que han experimentado un dolor muscular diferido en 
otros músculos están familiarizados con este fenómeno. Por ejem
plo, si una persona realiza un uso excesivo de los músculos de la 
espalda por un trabajo no habitual durante el fin de semana, se 
producirá rigidez y dolor al cabo de 1 o 2 días. Es lógico suponer, 
pues, que una actividad no habitual, como el bruxismo, pueda 
producir dolor 1 o 2 días después de haberse realizado.

4. Aumento del estrés emocional. Como ya hemos explicado, el man
tenimiento de un nivel elevado de estrés emocional puede dar 
lugar a una cocontracción prolongada y dolor muscular. Ésta es 
una causa muy frecuente y puede ser difícil de controlar.
Una consideración adicional con respecto al dolor muscular es 

que aún queda mucho por aprender. Debería incluirse un origen 
idiopático del dolor miógeno en este análisis, puesto que en la ac
tualidad no disponemos de un conocimiento completo del dolor 
muscular47. A medida que se amplíen nuestros conocimientos podrá 
explicarse mejor su origen.

Historia clínica. La historia aportada por el paciente generalmen
te revela que el dolor comenzó varias horas o un día después de un 
suceso relacionado con uno de los factores etiológicos que hemos 
comentado. El paciente puede explicar que el dolor comenzó tras un 
aumento del estrés emocional o con la aparición de dolor profundo 
procedente de otro origen.

Características clínicas. Un paciente que experimente un dolor 
muscular local presentará las siguientes características clínicas:
1. Disfunción estructural. Cuando los músculos masticatorios experi

mentan un dolor muscular local se produce una disminución en la 
rapidez y la amplitud del movimiento mandibular. Esta alteración 
es secundaria al efecto inhibidor del dolor (es decir, cocontracción 
protectora). Sin embargo, a diferencia de la cocontracción, una 
apertura lenta y cuidadosa de la boca continúa poniendo de 
manifiesto una limitación en la amplitud del movimiento. Si 
el examinador efectúa un estiramiento pasivo, a menudo puede 
conseguir un margen de movimiento más normal (tope blando).

2. Mínimo dolor en reposo. El dolor muscular local generalmente no 
se manifiesta cuando el músculo está en reposo.

3. Aumento del dolor con la función. Los individuos que presentan un 
dolor muscular local refieren un aumento del dolor durante la 
función del músculo afectado.

4. Debilidad muscular real. El dolor muscular local da lugar a una 
reducción general de la fuerza de los músculos afectados48,49.  
Esta reducción de la fuerza parece deberse a la presencia de dolor 
y vuelve a la normalidad cuando éste se elimina49,50. Este fenó
meno es otro efecto de cocontracción protectora.

5. Sensibilidad muscular local. Los músculos afectados presentan un 
aumento de la sensibilidad y el dolor a la palpación. Por lo general, 
toda la masa corporal del músculo afectado es sensible a la palpación.

Efectos del sistema nervioso central sobre el dolor muscular
Los trastornos dolorosos musculares que hemos descrito hasta ahora 
son relativamente simples y se originan predominantemente en los 
tejidos musculares locales. Por desgracia, el dolor muscular puede ser 
mucho más complejo. En muchos casos, la actividad del SNC puede 
influir en el dolor muscular o ser verdaderamente el origen del mismo. 
Esto puede ser secundario a una aferencia dolorosa profunda mante
nida o a una alteración de las aferencias sensitivas, o aparecer como 
consecuencia de influencias centrales como la hiperestimulación 
del sistema nervioso autónomo (p. ej., estrés emocional). Esto es lo 
que ocurre cuando las condiciones existentes en el SNC excitan las 
neuronas sensitivas periféricas (aferentes primarias), lo que induce la 
liberación antidrómica de sustancias algogénicas en los tejidos periféri
cos y provoca dolor muscular (es decir, inflamación neurógena)47,5153. 
Estos efectos excitatorios centrales pueden también producir efectos 
motores (a través de eferentes primarios), lo que induce un aumento 
de la tonicidad muscular (es decir, cocontracción)54.

Desde el punto de vista terapéutico, es importante que el clínico 
comprenda que ahora el dolor muscular tiene un origen central. El SNC 
responde así secundariamente a: a) la existencia de aferencias dolorosas 
profundas mantenidas, b) el aumento de los niveles de estrés emocional 
(es decir, la hiperestimulación del sistema nervioso autónomo) o c) los 
cambios en el sistema inhibitorio descendente, que reducen la capacidad 
para contrarrestar el impulso aferente, ya sea nociceptivo o no.

Desde el punto de vista terapéutico, los trastornos dolorosos mus
culares influenciados por el SNC se dividen en trastornos miálgicos 
agudos (como el mioespasmo) y trastornos miálgicos crónicos, que a su 
vez se dividen en trastornos miálgicos regionales y trastornos miálgicos 
sistémicos. Los trastornos miálgicos regionales se subdividen en dolor 
mioaponeurótico y mialgia crónica de mediación central. Un ejemplo de 
trastorno miálgico sistémico es la fibromialgia.

Mioespasmo (mialgia de contracción tónica)
El mioespasmo es una contracción muscular tónica inducida por el 
SNC. Durante muchos años se creyó que los mioespasmos eran una 
causa importante de dolor miógeno. Es cierto que los mioespasmos pro
ducen dolor, pero estudios recientes indican que los mioespasmos no 
son un origen muy habitual de dolor muscular. Es razonable prever 
que un músculo en espasmo o en contracción tónica presentará un 
nivel relativamente elevado de actividad EMG (un calambre muscular). 
Sin embargo, los estudios realizados no confirman que los músculos 
dolorosos presenten un aumento significativo de su actividad EMG5456.  
Estos estudios nos han obligado a reconsiderar la clasificación del do
lor muscular y a diferenciar los mioespasmos de otros trastornos 
dolorosos musculares. Aunque se producen realmente espasmos en 
los músculos masticatorios, este trastorno no es frecuente y, cuando 
se da, suele identificarse fácilmente por sus características clínicas.

Etiología. La etiología de los mioespasmos no está bien docu
mentada. Es probable que se combinen varios factores para facilitar 
su aparición.
1. Trastornos musculares locales. Estos trastornos parecen favorecer 

ciertamente los mioespasmos; comportan una fatiga muscular y 
alteraciones del equilibrio electrolítico local.

2. Trastornos sistémicos. Parece que algunos individuos son más pro
pensos a los mioespasmos que otros. Esto puede deberse a algún 
factor sistémico o inherente o a la presencia de otros trastornos 
musculoesqueléticos57.

3. Estímulo doloroso profundo. La presencia de un estímulo doloroso 
profundo puede facilitar los mioespasmos. Este dolor profundo 
puede tener su origen en un dolor muscular local, un dolor exa
gerado por puntos gatillo o una patología en cualquier estructura 
asociada (ATM, oído, diente, etc.).
Historia clínica. Dado que los mioespasmos dan lugar a un 

acortamiento brusco de un músculo, sus manifestaciones son evi
dentes en la historia clínica. El paciente referirá una aparición súbita 
de dolor o tensión y a menudo un cambio en la posición de la 
mandíbula. El movimiento mandibular puede resultar muy difícil.
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FIGURA 10-20 Esta paciente está experimentando un espasmo en el músculo 
pterigoideo lateral inferior. Esta actividad espástica es muy dolorosa y fuerza la 
mandíbula a un movimiento lateral izquierdo extremo.
Características clínicas. Los individuos que experimentan 
mioespasmos presentan las siguientes características clínicas:
1. Disfunción estructural. Existen dos signos clínicos que se observan 

en relación con la disfunción estructural:
a. Hay una notable limitación de la amplitud del movimiento 

que viene determinada por el músculo o músculos que sufren 
el espasmo. Así, por ejemplo, si se produce un espasmo de un 
músculo elevador como el masetero, se producirá una notable 
limitación de la apertura de la boca.

b. La disfunción estructural puede manifestarse también por una 
maloclusión aguda. Esto supone un cambio brusco del patrón 
de contacto oclusal de los dientes secundario a un trastorno. 
Esto puede deberse a un mioespasmo del músculo pterigoideo 
lateral inferior. Un espasmo y el consiguiente acortamiento de 
este músculo pterigoideo lateral inferior producirán un des
plazamiento de la mandíbula hacia una posición excéntrica 
derecha (fig. 1020). Esto dará lugar a un contacto oclusal 
intenso de los dientes anteriores derechos y a una pérdida del 
contacto oclusal entre los dientes posteriores izquierdos.

2. Dolor en reposo. Los mioespasmos producen generalmente un dolor 
importante cuando la mandíbula está en reposo.

3. Aumento del dolor con la función. Cuando un paciente intenta que 
actúe un músculo que sufre un espasmo, el dolor aumentará.

4. Sensibilidad muscular local. La palpación del músculo o músculos 
que sufren el mioespasmo pone de manifiesto una sensibilidad 
notable.

5. Tensión muscular. El paciente refiere una tensión súbita de todo 
el músculo. La palpación del músculo o músculos que sufren el 
mioespasmo pone de manifiesto su gran dureza.

Trastornos musculares agudos y crónicos
Los trastornos miálgicos que se han descrito anteriormente se obser
van con frecuencia en la práctica odontológica general y suelen ser 
problemas de corta duración. Con un tratamiento apropiado, estos 
trastornos pueden resolverse por completo. Sin embargo, cuando 
el dolor miógeno persiste, pueden aparecer trastornos dolorosos 
musculares más crónicos y a menudo complejos. Con la cronicidad, 
los síntomas de un trastorno doloroso miógeno pasan a ser menos 
locales y más regionales o incluso, a veces, globales. A menudo, el 
dolor muscular cíclico pasa a ser un factor importante que perpetúa 
el trastorno. Otros trastornos similares se presentan en el capítulo 8.

Según la definición clásica, se considera dolor crónico al dolor que 
ha estado presente durante 6 meses o más. Sin embargo, la duración 
del dolor no es el único factor que determina su cronicidad. Algunos 
dolores se experimentan durante años sin que nunca lleguen a ser 
trastornos dolorosos crónicos. De la misma forma, algunos trastornos 
dolorosos pasan a ser clínicamente crónicos en cuestión de meses. 
El factor adicional que debe tenerse en cuenta es la continuidad del 
dolor. Cuando la experiencia dolorosa es constante, sin períodos de 
alivio, las manifestaciones clínicas de cronicidad aparecen rápidamen
te. En cambio, si el dolor es interrumpido por períodos de remisión (es 
decir, ausencia de dolor), pueden no desarrollarse nunca las caracterís
ticas clínicas de un trastorno doloroso crónico. Así, por ejemplo, la 
migraña es un trastorno neurovascular extraordinariamente doloroso 
que puede durar años y que nunca se manifiesta como un trastorno 
doloroso crónico. El motivo son los períodos importantes de alivio 
entre los episodios de dolor. Y a la inversa, el dolor constante asociado 
a la mialgia de mediación central, si no se trata, puede presentar 
manifestaciones clínicas de cronicidad en unos meses.

El odontólogo debe tener presente que, cuando los síntomas 
miálgicos progresan de un trastorno agudo a otro más crónico, la 
eficacia del tratamiento local se reduce notablemente. La razón de 
este fracaso del tratamiento es que el trastorno tiene un origen más 
central. Los trastornos dolorosos crónicos requieren a menudo un 
abordaje terapéutico multidisciplinar. En muchos casos, el odontó
logo no está preparado para tratarlos él solo. Es importante, pues, 
que identifique los trastornos dolorosos crónicos y remita a dichos 
pacientes a un equipo de terapeutas que esté en mejor disposición 
de tratar el trastorno doloroso. El odontólogo también puede entrar 
a formar parte de un equipo multidisciplinar para tratar el dolor.

Trastornos miálgicos regionales
Existen dos tipos de trastornos miálgicos regionales, el dolor miofas
cial y la mialgia de mediación central. Estos dos trastornos producen 
síntomas periféricos, pero están muy influenciados por el SNC. Para 
poder tratarlos convenientemente es esencial conocerlos bien.

Dolor miofascial (mialgia por puntos gatillo). El dolor miofas
cial es un trastorno doloroso miógeno regional caracterizado por áreas 
locales de bandas duras hipersensibles de tejido muscular denomina
das puntos gatillo. Este trastorno a veces se denomina dolor por puntos 
gatillo miofasciales. Es un tipo de trastorno muscular que no está lo 
suficientemente identificado ni se ha comprendido completamente, 
aunque se presenta con frecuencia en pacientes con síntomas miálgi
cos. En un estudio58, a más del 50% de los pacientes que acudieron 
a una unidad del dolor se les diagnosticó este tipo de dolor.

En algunos casos, el dolor miofascial puede aparecer periódica
mente y, por tanto, puede constituir un trastorno miálgico agudo. 
Sin embargo, el dolor miofascial puede acompañarse también de 
otros trastornos dolorosos persistentes y convertirse en un cuadro 
doloroso crónico cuya resolución requiere más medidas terapéuticas. 
Para poder prescribir el tratamiento más adecuado, el clínico debe 
averiguar, basándose en la historia, si es un trastorno agudo o crónico.

El dolor por puntos gatillo miofasciales fue descrito por primera 
vez por Travell y Rinzler59 en 1952, pero las comunidades odontoló
gica y médica han tardado en apreciar su trascendencia. En un impor
tante artículo publicado en 1969, Laskin60 transmitió a la comunidad 
odontológica la idea de que muchos pacientes referían un dolor mus
cular cuyo origen no se debía a trastornos de la oclusión. Hizo especial 
hincapié en el estrés emocional y en otros factores. Aunque Laskin uti
lizó el término dolor miofascial, en realidad no estaba refiriéndose a las 
mismas características clínicas de las que hablaba Travell. A partir de  
este artículo, en odontología se ha utilizado el nombre de síndrome 
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de disfunción dolorosa miofascial (DDM) para describir cualquier tras
torno muscular que no es un trastorno intracapsular. Dado que este 
término es muy amplio y general, no resulta útil en el diagnóstico y el 
tratamiento específico de los trastornos de los músculos masticatorios. 
El síndrome DDM no debe confundirse con la descripción de Travell 
y Rinzler, que es la que se utilizará en este libro.

El dolor miofascial tiene su origen en áreas hipersensibles de los 
músculos denominadas puntos gatillo. Se trata de zonas muy localiza
das en tejidos musculares o en sus inserciones tendinosas que a menudo 
se palpan en forma de bandas duras que causan dolor6163. No se conoce 
la naturaleza exacta de los puntos gatillo. Se ha sugerido48,6365 que 
ciertas terminaciones nerviosas de los tejidos musculares pueden ser sen
sibilizadas por sustancias algogénicas que crean una zona localizada de 
hipersensibilidad. Puede haber un aumento local de la temperatura en 
la zona del punto gatillo, lo cual sugiere un aumento de las demandas 
metabólicas y/o una reducción del flujo sanguíneo a estos tejidos66,67.

Un punto gatillo es una región muy circunscrita en la que sólo se 
contraen relativamente pocas unidades motoras. Si todas las unidades 
motoras de un músculo se contraen, éste presentará naturalmente 
un acortamiento (cap. 2). Esto es lo que se denomina mioespasmo 
(comentado anteriormente). Dado que un punto gatillo supone la 
contracción de sólo un grupo seleccionado de unidades motoras que 
se contraen, no se producirá un acortamiento general del músculo 
como en el caso del mioespasmo.

La característica específica de los puntos gatillo es que son un origen 
de dolor profundo constante y pueden producir, por tanto, efectos de  
excitación central (cap. 2). Si un punto gatillo excita en el sistema 
nervioso central un grupo de interneuronas aferentes convergentes, se 
producirá a menudo un dolor referido (generalmente con un patrón 
predecible en función de la situación del punto gatillo de que se trate)68.

Etiología. Aunque el dolor miofascial se manifiesta clínicamente 
por puntos gatillo en los músculos esqueléticos, este trastorno no pro
cede exclusivamente del tejido muscular. Existen pruebas concluyentes 
que indican que el SNC desempeña un papel importante en la etiología 
de este trastorno doloroso47,63. La combinación de factores centrales  
y periféricos dificulta aún más el tratamiento de esta alteración. Simons y  
Travell69 han descrito ciertos factores etiológicos que parecen asociarse 
al dolor miofascial. Lamentablemente, carecemos de un conocimiento 
completo de este trastorno doloroso miógeno. Es difícil, pues, ser 
específico respecto a todos los factores etiológicos. Los siguientes tras
tornos están relacionados clínicamente con el dolor miofascial:
1. Dolor muscular local prolongado. Los músculos que experimentan 

un dolor muscular local continuado es probable que presenten 
puntos gatillo miofasciales y que manifiesten posteriormente las 
características clínicas del dolor miofascial.

2. Dolor profundo constante. Como se ha comentado en el capítulo 2,  
el estímulo doloroso profundo constante puede crear efectos 
de excitación central en localizaciones distantes. Si el efecto de 
excitación central afecta a una neurona eferente (es decir, motora), 
pueden observarse dos tipos de efectos musculares: cocontracción  
protectora y/o aparición de puntos gatillo. Cuando aparece 
un punto gatillo, pasa a ser un origen de dolor profundo que pue
de producir efectos de excitación central adicionales. Estos puntos 
gatillo secundarios se denominan puntos gatillo satélites70. Esta 
extensión del trastorno doloroso miofascial complica el diagnós
tico y el tratamiento y puede crear un círculo vicioso similar al 
del dolor muscular cíclico que ya se ha comentado.

3. Aumento del estrés emocional. El aumento del estrés emocional puede 
exacerbar en gran medida el dolor miofascial. Esto puede produ
cirse por un aumento de la actividad de las neuronas gammaefe
rentes que van a parar a los husos musculares o por un aumento 
generalizado de la actividad del sistema nervioso simpático (un 
sistema nervioso autónomo hiperestimulado) (cap. 2).
4. Trastornos del sueño. Los estudios realizados71,72 sugieren que las 
alteraciones del ciclo normal del sueño pueden producir síntomas 
musculoesqueléticos. No está claro si las alteraciones del sueño 
son la causa del dolor musculoesquelético o es éste el que causa 
las alteraciones del sueño (o se dan ambas cosas). Lo que sí está 
claro es que la relación existe y el clínico debe tenerla en cuenta. 
El clínico debe ser capaz, pues, de identificar síntomas habituales 
asociados a trastornos del sueño.

5. Factores locales. Ciertas condiciones locales que influyen en la ac
tividad muscular, como los hábitos, la postura, las distensiones 
ergonómicas e incluso el frío, parecen influir en el dolor miofascial.

6. Factores sistémicos. Parece que ciertos factores sistémicos pueden 
influir en el dolor miofascial o incluso producirlo. Se han descrito 
factores sistémicos como la hipovitaminosis, el mal estado físico, 
la fatiga y las infecciones víricas69.

7. Mecanismo de puntos gatillo idiopático. No se ha determinado la 
etiología exacta de los puntos gatillo. En consecuencia, debe 
incluirse una categoría de factores desconocidos en la etiología 
general de este trastorno doloroso miógeno. Quizás existen ciertos 
factores genéticos que hacen que algunos pacientes sean más 
vulnerables. La investigación que continúa realizándose nos 
permitirá conocer mejor no sólo la etiología, sino también los 
mecanismos que intervienen en el dolor miofascial.
Historia clínica. Los pacientes que sufren dolor miofascial presen

tarán a menudo una historia clínica que puede llevar a confusión. El 
motivo de consulta principal del paciente será con frecuencia el dolor 
heterotópico y no el origen real del dolor (es decir, los puntos gatillo). 
En consecuencia, el paciente orientará al clínico hacia la localización de 
la cefalea tensional o la cocontracción protectora, que no es el origen 
del dolor. Si el clínico no es suficientemente cuidadoso, puede dirigir el 
tratamiento a los dolores secundarios, con lo que, naturalmente, se pro
ducirá un fracaso terapéutico. El clínico debe tener los conocimientos 
y la habilidad diagnóstica necesarios para identificar el origen primario 
del dolor a fin de poder elegir el tratamiento apropiado.

Características clínicas. En un individuo que presente dolor mio
fascial se observarán con frecuencia las siguientes características clínicas:
1. Disfunción estructural. Los músculos que experimentan un dolor 

miofascial presentan una disminución en la velocidad y amplitud 
de los movimientos secundaria al efecto inhibidor del dolor (es 
decir, cocontracción protectora). Esta disminución de la amplitud 
del movimiento es a menudo inferior a la observada con el dolor 
muscular local.

2. Dolor en reposo. Los pacientes que experimentan dolor miofas
cial refieren la presencia de dolor aunque los músculos estén en 
reposo. Sin embargo, habitualmente el dolor no está relacionado 
con la localización de los puntos gatillo, sino que constituye un 
dolor referido. En consecuencia, el síntoma principal indicado 
por el paciente suele ser una cefalea tensional61.

3. Aumento del dolor con la función. Aunque el dolor aumenta con 
el funcionamiento de los músculos afectados, la intensidad del 
dolor suele ser inferior a la existente en el dolor muscular local. 
La intensidad del dolor sólo aumenta cuando el área del punto 
gatillo es provocada por la función.

4. Presencia de puntos gatillo. La palpación del músculo revela la presen
cia de bandas duras hipersensibles de tejido muscular denominadas 
puntos gatillo. Aunque la palpación de estos puntos produce 
dolor, la sensibilidad muscular local no es el síntoma más frecuente 
de los pacientes con un dolor por puntos gatillo miofasciales. 
Como se ha indicado antes, los síntomas más frecuentes giran en 
torno a los efectos de excitación central creados por los puntos 
gatillo. En muchos casos, los pacientes pueden darse cuenta sólo 
del dolor referido y no identificar en absoluto estos puntos. Un 
ejemplo perfecto es el del paciente que presenta dolor por puntos 
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FIGURA 10-21 Un punto gatillo (  ) situado en el músculo semiespinoso de 
la cabeza refiere el dolor a la región preauricular (ATM) y a la región temporal 
anterior. (Adaptado de Simon DG, Travell JG, Simons LS: Travell & Simon's 
Miofacial Pain and Disfunction: The Trigger Point Manual, 2.ª edición, Baltimore, 
Williams & Wilkins, 1999.)
gatillo en el músculo semiespinoso de la cabeza en la región occi
pital posterior del cuello. Los puntos gatillo de esta región refieren 
a menudo el dolor a la zona anterior de la sien, inmediatamente 
por encima del ojo (fig. 1021)73. El síntoma principal es la cefalea 
temporal, y el punto gatillo situado en la región cervical posterior 
apenas se aprecia. Esta forma de presentación clínica puede distraer 
fácilmente al clínico del origen del problema. El paciente dirigirá 
la atención del clínico hacia la localización del dolor (es decir, la 
cefalea temporal) y no hacia su origen. El clínico debe recordar 
siempre que, para que un tratamiento sea eficaz, debe orientarse al 
origen del dolor, no a su localización. Así pues, los clínicos deben 
buscar constantemente el verdadero origen del dolor.
Dado que los puntos gatillo pueden producir efectos de excitación 

central, también es importante tener siempre presentes las posibles 
manifestaciones clínicas. Como se ha indicado en el capítulo 2, los 
efectos de excitación central pueden manifestarse como un dolor 
referido, una hiperalgesia secundaria, una cocontracción protectora 
o incluso respuestas vegetativas. Estas alteraciones deben tenerse en 
cuenta al realizar la valoración del paciente.

Una característica clínica interesante de un punto gatillo es que 
puede encontrarse en un estado activo o latente. En el estado activo 
produce efectos de excitación central. Así, cuando un punto gatillo 
está activo, se percibe con frecuencia una cefalea tensional61. Cuando 
un punto gatillo es de tipo latente, el paciente no se queja de cefaleas.

Dado que el dolor referido depende por completo de su origen, la 
palpación de un punto gatillo activo (es decir, la estimulación local) 
aumenta a menudo dicho dolor68. Aunque no siempre está presente, 
cuando se da esta característica resulta extraordinariamente útil para el 
diagnóstico. En el estado latente, un punto gatillo deja de ser sensible a 
la palpación y, por tanto, no produce dolor referido. Cuando los pun
tos gatillo se encuentran en un estado de latencia no pueden detectarse 
mediante la palpación y el paciente no presenta dolor heterotópico.

Se cree que los puntos gatillo no se resuelven sin tratamiento. De 
hecho, pueden quedar latentes, lo que produce un alivio temporal del 
dolor referido. Los puntos gatillo pueden ser activados por diversos 
factores74, como el aumento del uso de un músculo, una distensión 
del mismo, el estrés emocional e incluso una infección de las vías 
respiratorias altas. Cuando los puntos gatillo se activan, reaparece 
la cefalea tensional. Éste es un hecho común en los pacientes que 
refieren una cefalea tensional habitual a última hora de la tarde des
pués de un día muy cansado y estresante.

Junto con el dolor referido, pueden notarse otros efectos de excita
ción central. Cuando existe una hiperalgesia secundaria, con frecuencia 
se percibe como una sensibilidad del cuero cabelludo al tacto. Algunos 
pacientes indican incluso que «les duele el pelo» o que les produce dolor 
el cepillado del pelo. La cocontracción protectora es otro trastorno 
frecuente asociado al dolor por puntos gatillo miofasciales. Los puntos 
gatillo situados en el hombro o en los músculos cervicales pueden 
producir una cocontracción en los músculos de la masticación. Si esto 
persiste, puede aparecer un dolor muscular local en dichos músculos. 
El tratamiento de los músculos masticatorios no resolverá el trastorno, 
puesto que su origen se encuentra en los puntos gatillo de los mús
culos cervicoespinales y de los hombros. Sin embargo, el tratamiento 
de los puntos gatillo situados en el músculo del hombro resolverá el 
trastorno de los músculos masticatorios. El tratamiento puede resultar 
difícil cuando ha existido un dolor muscular local durante un período 
de tiempo prolongado, dado que esto puede iniciar un dolor muscular 
cíclico (cap. 2). En estos casos, la extensión del tratamiento tanto a los 
músculos masticatorios como a los puntos gatillo situados en los mús
culos cervicoespinales y del hombro generalmente resolverá el problema.

En ocasiones se producen efectos vegetativos debido a aferencias 
dolorosas profundas por la estimulación de los puntos gatillo. Esto 
puede dar lugar a signos clínicos de lagrimeo o sequedad del ojo. Pue
de haber alteraciones vasculares, como palidez y/o enrojecimiento de 
los tejidos. A veces hay un enrojecimiento de las conjuntivas. Pueden 
producirse incluso alteraciones de las mucosas que den lugar a una 
secreción nasal similar a la de una respuesta alérgica. La clave para 
determinar si los efectos del sistema autónomo se deben a efectos 
de excitación central o a una reacción local (p. ej., alergias) está en 
su carácter unilateral. Los efectos de excitación central en el área 
del trigémino rara vez atraviesan la línea media. En consecuencia, 
si el dolor profundo es unilateral, los efectos del sistema nervioso 
autónomo se producirán en el mismo lado del dolor. En otras pala
bras, un ojo estará enrojecido y el otro estará normal; un orificio 
nasal presentará una secreción mucosa y el otro no. En las respuestas 
alérgicas estarán afectados ambos ojos o ambos orificios nasales.

A modo de resumen, los síntomas clínicos principales que el pa
ciente refiere en el dolor por puntos gatillo miofasciales no son los de 
los propios puntos gatillo, sino habitualmente los síntomas asociados 
a los efectos de excitación central producidos por los puntos gatillo. El 
clínico debe tener presente este hecho y debe localizar los puntos gati
llo en cuestión. Cuando se palpan estos puntos se notan como zonas 
hipersensibles que a menudo son bandas tensas dentro del músculo. 
Generalmente no hay dolor local cuando el músculo está en reposo, 
pero sí lo hay cuando se utiliza el músculo. A menudo se observará 
una ligera disfunción estructural en el músculo que alberga los puntos 
gatillo. Esto es lo que con frecuencia se denomina «rigidez de cuello».

Mialgia de mediación central (miositis crónica). La mialgia de 
mediación central es un trastorno doloroso muscular crónico que se 
debe fundamentalmente a efectos que se originan en el SNC y se per
ciben a nivel periférico en los tejidos musculares. Los síntomas iniciales 
son similares a los de un cuadro inflamatorio del tejido muscular y, 
debido a ello, este trastorno recibe a veces el nombre de miositis. No 
obstante, no se caracteriza por los signos clínicos clásicos de la infla
mación (p. ej., eritema, tumefacción). La mialgia crónica de mediación 
central se produce a partir de un foco nociceptivo localizado en el teji
do muscular que tiene su origen en el SNC (inflamación neurógena).
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Conviene señalar que la mialgia de mediación central se debe 
más a la perpetuación del dolor muscular que a su duración real. 
Muchos cuadros de dolor muscular son episódicos, con intervalos 
indoloros. Los episodios periódicos de dolor muscular no producen 
mialgia de mediación central. Sin embargo, un período prolongado 
y constante de dolor muscular puede llegar a producir una mialgia 
de mediación central.

Etiología. El dolor asociado a la mialgia de mediación central 
tiene su causa más en el SNC que en el tejido muscular propiamente 
dicho. A medida que aumenta la implicación del SNC, se envían 
impulsos neurales antidrómicos hacia los tejidos vasculares y mus
culares, lo que da lugar a una inflamación neurógena local que 
produce dolor en esos tejidos a pesar de que la causa fundamental 
es el SNC; de ahí el término mialgia de mediación central. Es impor
tante comprender este concepto, pues la única manera de tratar 
eficazmente esta situación es dirigiéndose al mecanismo central. Por 
tanto, no sólo han de tratarse las estructuras periféricas (músculos, 
dientes, articulaciones) y esperar buenos resultados. El tratamiento 
debe dirigirse al SNC. Para la mayoría de los odontólogos no se trata 
de un abordaje instintivo ni tradicional. La causa más frecuente de 
mialgia de mediación central es el dolor muscular local prolongado 
o el dolor miofascial. En otras palabras, cuanto más dure el dolor 
miógeno del paciente, mayores serán las probabilidades de que 
desarrolle una mialgia crónica de mediación central.

La mialgia de mediación central es el resultado de la sensibiliza
ción central de las neuronas centrales en el cerebro y el tronco del 
encéfalo. Cuando estas neuronas se sensibilizan, no sólo producen 
dolor referido (cap. 2), sino que excitan también los efectos anti
drómicos mencionados anteriormente. Un trastorno similar es la 
hiperestimulación del sistema nervioso autónomo, que se desarrollará 
en capítulos posteriores.

Una de las características clínicas de la mialgia crónica de mediación 
central es la presencia de un dolor miógeno molesto y constante. El do
lor persiste en reposo y aumenta con la función. Los músculos duelen 
mucho a la palpación y son frecuentes las disfunciones estructurales. 
El rasgo clínico más frecuente es la gran duración de los síntomas.

Historia clínica. En la historia clínica del paciente con mialgia 
de mediación central destacan dos características. La primera es la 
duración del problema del dolor. Como ya se ha comentado, la mialgia 
de mediación central tarda tiempo en desarrollarse. En consecuencia, 
el paciente referirá unos antecedentes prolongados de dolor miógeno. 
Es característico que el dolor haya estado presente durante al menos  
4 semanas y a menudo durante varios meses. La segunda característica de  
la mialgia de mediación central es la constancia del dolor. Los dolores 
que duran meses o incluso años pero que van y vienen, con períodos de 
remisión total, no son característicos de la mialgia de mediación central. 
Los pacientes refieren con frecuencia que, aun teniendo la mandíbula 
en reposo, existe dolor. Esto refleja el estado inflamatorio del tejido.

Características clínicas. Las siguientes siete características clíni
cas son frecuentes en la mialgia de mediación central:
1. Disfunción estructural. Los pacientes que experimentan una mialgia 

de mediación central presentan una disminución importante en 
la velocidad y amplitud del movimiento mandibular. Esta dis
minución de la amplitud es secundaria al efecto inhibidor del 
dolor (no puede alcanzarse la amplitud normal). La inflamación 
neurógena asociada a la mialgia de mediación central puede dar 
lugar a una respuesta inflamatoria «estéril» del tejido muscular, 
que reduce aún más la movilidad mandibular.

2. Dolor en reposo. Como acabamos de mencionar, los pacientes con 
mialgia de mediación central refieren un dolor miógeno incluso 
cuando los músculos están en reposo. El dolor en reposo es la 
característica clínica clave de la mialgia de mediación central y 
se debe probablemente a la sensibilización de los nociceptores 
musculares por las sustancias algogénicas liberadas en el proceso 
de inflamación neurógena48,75,76.

3. Aumento del dolor con la función. La función de un músculo afec
tado aumenta en gran medida el dolor del paciente.

4. Sensibilidad muscular local. Los tejidos musculares son muy dolo
rosos a la palpación.

5. Sensación de tensión muscular. Los pacientes que sufren una mialgia 
de mediación central refieren con frecuencia una sensación de 
tensión del músculo.

6. Asociada a menudo con alodinia al tocar los músculos dolorosos. La alo
dinia es un efecto excitatorio central mediante el que incluso una 
estimulación normalmente no dolorosa (p. ej., un roce ligero) 
produce dolor. Este trastorno es el resultado de los cambios que se 
producen en el procesamiento normal de los estímulos que llegan 
al SNC. Cuando se presenta la alodinia, es un reflejo de cambios 
centrales y, por tanto, suele estar relacionada con la mialgia de 
mediación central.

7. Contractura muscular. Una mialgia de mediación central prolon
gada puede dar lugar a un trastorno muscular denominado con-
tractura. Este término hace referencia a un acortamiento indoloro 
de la longitud funcional de un músculo. Como se ha comentado 
en el capítulo 2, la distensión de un músculo en toda su longitud 
estimula el órgano tendinoso de Golgi, que a su vez produce una 
relajación en el mismo músculo (reflejo de distensión inverso). La 
distensión o alargamiento periódico de un músculo es necesario 
para mantener su longitud funcional. Cuando no se estimula el 
reflejo de distensión inverso, el músculo sufre un acortamiento  
funcional. Este estado de contractura resistirá cualquier inten
to súbito de alargar el músculo. La contractura es frecuente en la 
mialgia de mediación central, ya que para que se reduzca el dolor 
los pacientes limitan su apertura de la boca. El tratamiento de la 
contractura se comentará en el capítulo 12.

Trastornos miálgicos sistémicos
Existen algunos dolores musculares que se originan casi por completo 
en el SNC. Debido a ello, los síntomas son muy dispersos. Uno de 
esos cuadros dolorosos es la fibromialgia.

Fibromialgia (fibrositis). La fibromialgia es un trastorno do
loroso musculoesquelético global y crónico. Antiguamente a la 
fibromialgia se la denominaba en la literatura médica fibrositis. Según 
un informe de consenso de 199077, la fibromialgia es un trastorno 
doloroso musculoesquelético generalizado en el que existe un dolor 
a la palpación en 11 o más de 18 puntos sensibles específicos de todo 
el cuerpo. Se debe percibir dolor en tres de los cuatro cuadrantes 
corporales y durante un tiempo mínimo de 3 meses.

Recientemente, el American College of Rheumatology ha 
modificado ligeramente los criterios diagnósticos para incluir un 
dolor generalizado en todos los cuadrantes del cuerpo; también ha 
ampliado el concepto de medición de estas áreas dolorosas78. La 
fibromialgia no es un trastorno doloroso masticatorio y, por tanto, 
hay que reconocerlo y remitirlo al personal médico apropiado.

Etiología. La etiología de la fibromialgia no está bien documenta
da. La presencia continuada de factores etiológicos relacionados con 
trastornos miálgicos agudos, como el dolor profundo constante y el 
aumento del estrés emocional, puede ser importante. Se ha implicado 
al eje hipotálamohipofisariosuprarrenal (HHS)79. Un origen persis
tente de dolor musculoesquelético, como una lesión en latigazo, puede 
influir en el desarrollo de una fibromialgia, aunque esto no está del 
todo claro. En tales casos, el trastorno recibe el nombre de fibromialgia 
secundaria. Ciertamente existen otras alteraciones sin identificar que 
también pueden producir fibromialgia. Actualmente, la explicación 
más razonable sobre la etiología de la fibromialgia se basa en el modo 
en que el SNC procesa los estímulos neurales ascendentes procedentes 
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FIGURA 10-22 Esta ilustración describe los puntos dolorosos clásicos que se 
encuentran en los pacientes con fibromialgia. Los criterios originales para la 
fibromialgia incluían la necesidad de que al menos 11 de esos 18 puntos sean 
dolorosos. Los criterios más modernos restan importancia a estos puntos sensi-
bles e incluyen el índice de dolor generalizado (IDG) y la escala de gravedad de 
los síntomas (GS).
de las estructuras musculoesqueléticas. Quizá futuras investigaciones 
nos revelen que la fibromialgia se origina en el tronco del encéfalo 
debido a un funcionamiento defectuoso del sistema inhibitorio des
cendente (en opinión del autor).

Historia clínica. Los pacientes que experimentan una fibro
mialgia refieren síntomas de dolor musculoesquelético crónico y 
generalizado en numerosas localizaciones de todo el cuerpo. Los 
pacientes tienen a menudo un estilo de vida sedentario, así como un 
cierto grado de depresión clínica. También es frecuente que refieran 
una mala calidad del sueño.

Características clínicas. Los pacientes con fibromialgia presen
tan las siguientes características clínicas:
1. Disfunción estructural. Los pacientes con fibromialgia presentan 

una disminución de la velocidad y la amplitud del movimiento 
secundaria al efecto inhibidor del dolor.

2. Dolor en reposo. Un síntoma frecuente de los pacientes con fibro
mialgia es un dolor muscular global. Este dolor aparece en los cua
tro cuadrantes del cuerpo, por encima y por debajo de la muñeca 
y en los lados derecho e izquierdo. El dolor está presente incluso 
cuando los músculos se encuentran en reposo. Según los criterios 
clínicos desarrollados por el American College of Rheumatology78, 
se utilizan dos índices para medir el dolor: el índice de dolor gene
ralizado (IDG) y la escala de gravedad de los síntomas (GS). Si el 
IDG es mayor o igual a 7 y la GS es mayor o igual a 5, el paciente 
cumple los criterios de fibromialgia. Otros valores que cumplen 
estos criterios son un IDG entre 3 y 6 y una GS mayor de 9.

3. Aumento del dolor con la función. Los pacientes con fibromialgia 
describen un aumento del dolor con los movimientos funcionales 
de los músculos afectados.

4. Debilidad y fatiga. Los pacientes con fibromialgia refieren una 
sensación general de debilidad muscular. También refieren con 
frecuencia una fatiga crónica.

5. Presencia de puntos sensibles. La fibromialgia se caracteriza por la pre
sencia de numerosos puntos sensibles en los diversos cuadrantes del 
cuerpo (no deben confundirse con los puntos gatillo asociados con 
el dolor miofascial). Estos puntos sensibles no producen un dolor 
heterotópico cuando se palpan. Este hecho constituye una diferencia 
clínica importante entre la fibromialgia y el dolor miofascial. De 
acuerdo con los criterios establecidos77,78, existen 18 sitios predeter
minados comunes en los cuatro cuadrantes del cuerpo (fig. 1022).

6. Estilo de vida sedentario. Los pacientes con fibromialgia no tienen 
generalmente una buena forma física. Dado que la función mus
cular aumenta el dolor, los pacientes con fibromialgia evitan a 
menudo el ejercicio. Esto perpetúa el trastorno, puesto que el 
estilo de vida sedentario puede ser un factor predisponente para 
la fibromialgia.

TRASTORNOS DE LA ARTICULACIÓN 
TEMPOROMANDIBULAR
Los principales síntomas y disfunciones de los trastornos de la ATM 
se asocian a una alteración de la función del complejo cóndilodisco. 
Los pacientes refieren a menudo artralgias, pero la disfunción es la 
manifestación más frecuente. Los síntomas de disfunción se asocian 
al movimiento condíleo y se describen como sensaciones de clic o 
de atrapamiento de la articulación. Suelen ser constantes, repetibles 
y a veces progresivos. La presencia de dolor no es un dato fiable.

Los trastornos de la articulación temporomandibular pueden 
subdividirse en tres grandes grupos: alteraciones del complejo cóndi
lodisco, incompatibilidades estructurales de las superficies articulares 
y trastornos inflamatorios de la articulación.

Alteraciones del complejo cóndilo-disco
Etiología. Las alteraciones del complejo cóndilodisco tienen 

su origen en un fallo de la función de rotación normal del disco 
sobre el cóndilo. Esta pérdida del movimiento discal normal puede 
producirse cuando hay un alargamiento de los ligamentos colaterales 
discales y de la lámina retrodiscal inferior. El adelgazamiento del bor
de posterior del disco predispone también a este tipo de trastornos.

El factor etiológico más frecuente asociado a este fallo del com
plejo cóndilodisco son los traumatismos8085. Pueden ser macro
traumatismos, como un golpe en la mandíbula (suele haber un 
macrotraumatismo con la boca abierta cuando se produce un alar
gamiento de los ligamentos), o microtraumatismos86, como los que 
se asocian con hiperactividad muscular crónica o con inestabilidad 
ortopédica (cap. 8).

Los tres tipos de alteraciones del complejo cóndilodisco son: 
desplazamiento discal, luxación discal con reducción y luxación 
discal sin reducción. Es probable que estas alteraciones constituyan 
una progresión a lo largo de un espectro continuo.

Desplazamiento discal. Si se produce una distensión de la lámina 
retrodiscal inferior y el ligamento colateral discal, el disco puede adop
tar una posición más anterior por la acción del músculo pterigoideo 
lateral superior. Cuando esta tracción anterior es constante, un adel
gazamiento del borde posterior del disco puede permitir que éste se 
desplace a una posición más anterior (fig. 1023). Cuando el cóndilo 
se sitúa sobre una parte más posterior del disco, puede producirse 
un desplazamiento de traslación anormal del cóndilo sobre el disco 
durante la apertura. Al movimiento anormal del complejo cóndilo
disco se le asocia un clic, que puede notarse sólo durante la apertura 
(clic simple) o tanto en la apertura como en el cierre (clic recíproco).

Historia clínica. Con frecuencia, la aparición de ruidos articula
res se asocia con un antecedente de traumatismo87. Puede haber o no 
un dolor asociado. Si hay dolor, éste es intracapsular y está asociado 
a la disfunción (el clic).

Características clínicas. La exploración pone de manifiesto 
la presencia de ruidos articulares durante la apertura y el cierre. El 
desplazamiento discal se caracteriza por una amplitud normal de 
los movimientos mandibulares tanto de apertura como excéntricos. 
Toda limitación se debe al dolor y no a una verdadera disfunción 
estructural. Cuando existe un clic recíproco, los dos clics se producen 
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normalmente a grados de apertura diferentes. El clic de apertura 
puede producirse en cualquier momento durante el movimiento  
de apertura en función de la cantidad de desplazamiento discal y de 
la velocidad del movimiento. El clic de cierre se producirá normal
mente muy cerca de la posición intercuspídea cuando el factor que 
influye, que es el músculo pterigoideo lateral superior, hace que el 
disco se desplace de nuevo. Puede haber o no dolor; cuando lo hay, 
está en relación directa con la función articular.

Luxación discal con reducción. Si se produce un mayor alarga
miento de la lámina retrodiscal inferior y los ligamentos colaterales 
discales y el borde posterior del disco se adelgaza lo suficiente, el 
disco puede deslizarse o ser forzado a través de todo el espacio discal. 
Dado que el disco y el cóndilo han dejado de estar articulados, este 
trastorno se denomina luxación discal (fig. 1024). Si el paciente puede 
manipular la mandíbula de manera que el cóndilo vuelva a situarse 
sobre el borde posterior del disco, se dice que se ha reducido el disco.

Historia clínica. Normalmente hay unos antecedentes prolon
gados de clics en la articulación y alguna sensación de bloqueo más 
reciente. El paciente describe que cuando la mandíbula se bloquea 
puede moverla un poco y restablecer el funcionamiento normal. 
FIGURA 10-24 Luxación anterior del disco con reducción. A, Posición articular cerr
sobre el borde posterior del disco. Esto puede acompañarse de un ruido de clic. C, 
zona intermedia del disco a medida que éste gira hacia atrás sobre el cóndilo. Dura
vuelve a sufrir una luxación funcional anteromedial. A veces esto se acompaña de u

FIGURA 10-23 Desplazamiento funcional del disco. A, Relación cóndilo-disco 
normal en la articulación cerrada en reposo. B, Desplazamiento funcional anterior 
del disco. El borde discal posterior está adelgazado y el ligamento discal colateral 
y la lámina retrodiscal inferior están lo bastante distendidos como para permitir 
un desplazamiento anteromedial del disco.
El bloqueo puede ser o no doloroso, pero si hay dolor se asocia 
directamente con los síntomas disfuncionales.

Características clínicas. A menos que la mandíbula se desplace 
hasta el punto de reducir el disco, el paciente presenta una limitación 
en la amplitud de la apertura. Cuando la apertura reduce el disco, 
se produce una desviación apreciable en el trayecto de apertura. En 
algunos casos se oye un pop intenso y brusco en el momento en 
el que el disco vuelve a su posición. Tras la reducción del disco, la 
amplitud del movimiento mandibular es normal. En muchos casos, 
manteniendo la boca en una posición de ligera protrusión tras la 
recolocación del disco, se elimina la sensación de bloqueo, incluso 
durante la apertura y el cierre. La distancia interincisiva a la que se 
reduce el disco durante la apertura puede ocurrir en cualquier sitio 
durante el movimiento de apertura, pero el clic de cierre (reluxado) 
se producirá normalmente muy cerca de la posición intercuspídea.

Luxación discal sin reducción. Cuando el ligamento se alarga 
y se pierde la elasticidad de la lámina retrodiscal superior, la recolo
cación del disco resulta más difícil. Cuando el disco no se reduce, 
la traslación del cóndilo hacia delante fuerza simplemente el des
plazamiento del disco delante del cóndilo (fig. 1025).

Historia clínica. La mayoría de los pacientes con antecedentes 
de luxación discal sin reducción saben con exactitud cuándo se ha 
producido. Pueden relacionarla fácilmente con un episodio (p. ej., 
morder un trozo de carne dura o despertarse con el trastorno). Des
criben que la mandíbula queda bloqueada en el cierre, por lo que 
no pueden realizar una apertura normal. Generalmente, la luxación 
sin reducción cursa con dolor (aunque no siempre). Cuando existe 
dolor, éste suele acompañar los intentos de apertura más allá de  
la limitación articular. La historia clínica revela también que se  
ha producido un clic antes del bloqueo, pero no después de que  
se haya producido la luxación del disco.

Características clínicas. La amplitud máxima de la apertura man
dibular es de 2530 mm y, cuando el paciente intenta abrir mucho la 
boca, suele producirse una deflexión de la mandíbula hacia el lado 
afectado. El punto de máxima apertura presenta un tope duro. En otras 
palabras, si se aplica una fuerza descendente y hacia delante leve y 
constante en los incisivos inferiores, no se produce aumento alguno en 
la apertura de la boca. Los movimientos excéntricos son relativamente 
normales hacia el lado afectado, pero los movimientos contralaterales 
están limitados. La carga de la articulación con una manipulación 
manual bilateral suele causar dolor en la articulación afectada debido 
a que el cóndilo está asentado en los tejidos retrodiscales.

La descripción anterior de una luxación discal sin reducción es 
especialmente frecuente cuando la alteración es de tipo agudo. Sin 
embargo, cuando se hace crónica, el cuadro clínico se vuelve más 
confuso. Esto se debe a las características clínicas de los ligamentos. 
Los ligamentos son fibras de colágeno que no se distienden; actúan 
como cables guía que limitan los movimientos bordeantes de la arti
culación. No obstante, con el paso del tiempo, la persistencia de las 
ada en reposo. B, Durante las primeras fases de la traslación, el cóndilo asciende 
Durante el resto de la apertura, el cóndilo adopta una posición más normal en la 
nte el cierre ocurre exactamente lo contrario. En la parte final del cierre, el disco 
n segundo clic (recíproco).
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FIGURA 10-25 Luxación anterior del disco sin reducción. A, Posición articular cerrada en reposo. B, Durante las primeras fases de la traslación, el cóndilo no se des-
plaza sobre el disco, sino que lo empuja hacia delante. C, El disco queda atrapado hacia delante en la articulación, impidiendo una amplitud normal del movimiento 
de traslación del cóndilo. Este trastorno se denomina clínicamente bloqueo cerrado. D, En esta pieza el disco (D) está luxado por delante del cóndilo (C). (Parte D 
cortesía del Dr. Per-Lennart Westesson, Universidad de Rochester, Rochester, NY.)
fuerzas que actúan sobre los ligamentos provoca su estiramiento. Este 
alargamiento aumenta el margen de movilidad mandibular, lo que 
dificulta aún más el diagnóstico diferencial. En algunos pacientes, 
el único método definitivo para confirmar que el disco se ha luxado 
de modo permanente es el diagnóstico por imagen de los tejidos 
blandos (es decir, RM) (fig. 1026).

Incompatibilidades estructurales de las superficies articulares
Etiología. Las superficies articulares estructuralmente incompati

bles 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 función 
articular.

El factor etiológico más frecuente son los macrotraumatismos. 
Un golpe en la mandíbula cuando los dientes están juntos causa una 
carga de impacto en las superficies articulares, y esto puede producir 
alteraciones en las mismas. También los traumatismos causantes de 
hemartrosis pueden crear una incompatibilidad estructural. La hemar
trosis puede deberse también a una lesión del tejido retrodiscal (p. ej., 
un golpe en un lado de la cara) o incluso a una intervención quirúrgica.

Los cuatro tipos de incompatibilidades estructurales de las 
superficies articulares son los siguientes: alteración morfológica, 
adherencias/adhesiones, subluxación y luxación espontánea.

Alteración morfológica
Etiología. Las alteraciones morfológicas están causadas por cam

bios reales de la forma de las superficies articulares. Pueden producir
se en el cóndilo, la fosa y/o el disco. Las alteraciones morfológicas de 
las superficies óseas pueden consistir en un aplanamiento del cóndilo 
o la fosa o incluso una protuberancia ósea en el cóndilo (fig. 1027). 
Las alteraciones morfológicas del disco consisten en adelgazamientos 
de los bordes y perforaciones.
Historia clínica. La historia clínica asociada a las alteraciones 
morfológicas suele ser de una disfunción de larga evolución que 
puede no manifestarse en forma de trastorno doloroso. A menudo 
el paciente ha aprendido el patrón del movimiento mandibular 
(es decir, engramas musculares alterados) que evita la alteración 
morfológica y con ello los síntomas dolorosos.

Características clínicas. La mayoría de las alteraciones morfoló
gicas provocan una disfunción en un punto concreto del movimien
to. Por tanto, la disfunción es una observación muy reproducible, 
siempre en un mismo punto de apertura. Durante el cierre, la dis
función se observa en el mismo grado de separación mandibular que  
durante la apertura. Ésta es una observación importante, puesto 
que los desplazamientos y luxaciones discales no se manifiestan así. 
Además, en las alteraciones morfológicas, la velocidad y la fuerza de 
la apertura no se alteran hasta llegar al punto de la disfunción. En un 
desplazamiento discal, el cambio de la velocidad y fuerza de apertura 
pueden modificar la distancia interincisiva del clic.

Adherencias y adhesiones
Etiología. Las adherencias ocurren cuando las superficies arti

culares quedan pegadas y pueden producirse entre el cóndilo y el 
disco (espacio articular inferior) o entre el disco y la fosa (espacio 
articular superior). Las adherencias suelen deberse a una carga estática 
prolongada de las estructuras articulares. Las adhesiones pueden 
producirse también por una pérdida de la lubricación efectiva como 
consecuencia de una lesión de hipoxiareperfusión, tal como se des
cribe en el capítulo 88893.

Las adherencias suelen ser un fenómeno pasajero y se eliminan 
cuando se aplica una fuerza suficiente durante el movimiento de las 
articulaciones para liberar esa adhesión. Sin embargo, si no se libera la 
adherencia, puede hacerse permanente. Esta situación permanente se 
denomina una adhesión. Las adhesiones se producen por el desarrollo  
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FIGURA 10-26 A, Esta muestra presenta un disco con luxación anterior (flecha). B, La RM revela la luxación discal. C, En la posición en mordida abierta, la RM revela que 
el disco permanece luxado anteriormente. Se trata de una luxación discal sin reducción. (Cortesía del Dr. Per-Lennart Westesson, Universidad de Rochester, Rochester, NY.)
de tejido conjuntivo fibroso entre las superficies articulares de la fosa 
o el cóndilo y el disco o los tejidos circundantes. Las adhesiones 
pueden aparecer también como consecuencia de una hemartrosis o 
inflamación secundaria a un macrotraumatismo o una intervención 
quirúrgica.

Historia clínica. Las adherencias que se producen pero se rom
pen o liberan durante la función articular sólo pueden diagnosticarse 
a través de la historia clínica. Generalmente, el paciente refiere la 
existencia de períodos de tiempo largos en los que la mandíbula ha 
soportado una carga estática (como apretar los dientes durante el 
sueño). Este período ha ido seguido de una sensación de limitación 
de la apertura de la boca. Cuando el paciente intentó abrirla, notó 
un clic simple y se restableció inmediatamente la amplitud de mo
vimiento normal. El clic o la sensación de bloqueo no reaparecen al 
abrir y cerrar la boca a menos que la articulación soporte de nuevo 
una carga estática durante un período de tiempo prolongado. La 
adherencia se produce debido a que la carga estática de la articulación 
agota la lubricación exudativa (cap. 1). En cuanto se ejerce a través 
del movimiento una energía suficiente para romper la adherencia, se 
produce la lubricación límite y la adherencia no reaparece a menos 
que se repita la carga estática. Estos pacientes suelen referir que por la 
mañana notan la mandíbula «rígida» hasta que hace un «pop» y se res
tablece el movimiento normal. Si no se prescribe ningún tratamiento, 
estas adherencias pueden convertirse en verdaderas adhesiones.

Cuando las adhesiones fijan de manera permanente las super
ficies articulares, el paciente refiere una reducción de la función, 
generalmente asociada a una limitación de la apertura. Los síntomas 
son constantes y muy reproducibles. Puede haber o no dolor. Si lo 
hay, normalmente se asocia a intentos de aumentar la apertura que 
producen un alargamiento de los ligamentos.
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Características clínicas. Cuando se produce una adherencia entre 
el disco y la fosa (espacio articular superior) queda inhibida la tras
lación normal del complejo cóndilodisco. Como consecuencia, el 
movimiento del cóndilo se limita tan sólo a la rotación (fig. 1028). 
El paciente presenta una apertura mandibular de sólo 2530 mm. Esto 
es similar a lo que se observa en una luxación discal sin reducción. La 
principal diferencia reside en que cuando la articulación soporta una 
carga a través de una manipulación bilateral no se produce el dolor in
tracapsular. No se siente dolor debido a que la carga manual actúa sobre 
un disco que se encuentra todavía en la posición correcta para poder 
soportar cargas. En una luxación discal sin reducción, las cargas actúan 
sobre los tejidos retrodiscales, lo que probablemente produce dolor.

Si hay adhesiones en la cavidad articular superior de largo tiempo 
de evolución, los ligamentos capsular anterior y colaterales discales 
pueden sufrir un alargamiento. Con ello, el cóndilo empieza a sufrir 
una traslación hacia delante, dejando al disco detrás. Cuando el cóndilo 
se ha desplazado hacia delante, parece como si se hubiera luxado hacia 
atrás. En realidad, la alteración se describe mejor como la de un disco 
fijo (fig. 1029). Un disco fijo o una luxación discal posterior no son 
tan frecuentes como una luxación discal anterior, aunque ciertamente 
se han comunicado94,95. Es probable que la mayoría de los desplaza
mientos discales posteriores se deban a un problema de adherencias.

Un disco fijo crónico se caracteriza por un movimiento de aper
tura relativamente normal con una limitación escasa o nula, aunque 
durante el cierre el paciente nota que no es capaz de volver a juntar 
los dientes en oclusión. En la mayoría de los casos puede desplazar 
ligeramente la mandíbula en un movimiento excéntrico y restablecer 
la oclusión normal. La desviación durante el cierre corresponde al 
movimiento del cóndilo sobre el borde anterior del disco y a su 
regreso posterior a la zona intermedia.
FIGURA 10-28 A, Adherencia en el espacio articular superior. B, La presencia de la 
libera la adherencia, puede producirse una traslación normal.

FIGURA 10-27 Aquí hay un espolón óseo en la cara posterosuperior del cóndilo 
(flecha). Esta importante alteración morfológica parece presionar en los tejidos 
retrodiscales y es probable que cause dolor. (Cortesía del Dr. Terry Tanaka, San 
Diego, CA.)
Las adherencias en el espacio articular inferior son mucho más 
difíciles de diagnosticar. Cuando se produce una adherencia entre el 
cóndilo y el disco se pierde el movimiento de rotación normal entre 
ellos, pero la traslación entre el disco y la fosa es normal (fig. 1030). 
El resultado es que el paciente puede abrir casi totalmente la boca, 
pero nota un bloqueo o un salto en el trayecto hacia la apertura 
máxima. Es preferible que el paciente intente describir esta sensación, 
ya que puede ser difícil de observar para el examinador.

Subluxación (hipermovilidad). La subluxación de la ATM cons
tituye un movimiento brusco del cóndilo hacia delante durante la 
fase final de la apertura de la boca. Cuando el cóndilo se desplaza 
más allá de la cresta de la eminencia, parece saltar hacia delante a la 
posición de máxima apertura.

Etiología. La subluxación se produce sin que exista ningún tras
torno patológico. Corresponde a un movimiento articular normal 
como resultado de determinadas características anatómicas. Una 
ATM en la que la eminencia articular tenga una pendiente pos
terior corta e inclinada, seguida de una pendiente anterior más larga 
y que con frecuencia es más alta que la cresta, tiende a presentar 
subluxaciones. Esto se debe a que la eminencia inclinada requiere 
un alto grado de movimiento de rotación del disco sobre el cóndilo 
cuando éste realiza una traslación saliendo de la fosa. A menudo el 
grado de movimiento de rotación del disco que permite el ligamento 
capsular anterior se utiliza al máximo antes de alcanzar la traslación 
completa del cóndilo. Dado que el disco no puede girar más hacia 
atrás, el resto de la traslación del cóndilo se produce en forma de un 
movimiento anterior de éste y del disco formando una unidad. Esto 
se traduce en un salto brusco hacia delante del cóndilo y el disco 
para pasar a la posición de traslación máxima.

Historia clínica. El paciente que presenta subluxaciones referirá 
a menudo que la mandíbula «se le sale» cada vez que abre mucho 
la boca. Algunos pacientes describen un clic de la mandíbula, pero, 
cuando se los observa clínicamente, este clic no es similar al de un 
desplazamiento discal. El sonido articular se describe mejor como 
un «ruido sordo».

Características clínicas. La subluxación puede observarse clí
nicamente con sólo pedir al paciente que abra bien la boca. En la 
fase final de la apertura, el cóndilo saltará hacia delante, dejando un 
pequeño vacío o depresión detrás de él. Puede seguirse el polo lateral 
durante este movimiento. Se observará que el trayecto de la línea 
media de la apertura mandibular se desvía y vuelve a su posición 
cuando el cóndilo se desplaza sobre la eminencia. La desviación es 
mucho mayor y está mucho más próxima a la posición de apertura 
máxima que la que se observa en una alteración discal. Generalmente 
no se asocia dolor al movimiento a menos que se repita a menudo (es 
decir, abuso). La subluxación es un fenómeno clínico reproducible 
que no varía con los cambios en la velocidad o fuerza de la apertura.

Luxación espontánea (bloqueo abierto)
Etiología. La luxación espontánea constituye una hiperextensión 

de la ATM que provoca una alteración que fija la articulación en la 
adherencia limita la articulación a un movimiento exclusivo de rotación. C, Si se 
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posición abierta impidiendo toda traslación. En la práctica clínica 
esta alteración se conoce como bloqueo abierto, ya que el paciente no 
puede cerrar la boca. Al igual que la subluxación, puede producir
se en cualquier ATM que sea forzada más allá de las limitaciones 
normales de la apertura que permiten los ligamentos. Se da con 
mayor frecuencia en las articulaciones que tienen las características 
anatómicas que producen la subluxación.

Cuando el cóndilo está en una posición de traslación hacia 
delante completa, el disco gira hasta su máximo grado posterior 
sobre el cóndilo y existe un contacto intenso entre disco, cóndilo y 
eminencia articular. En esta posición, la fuerza de retracción intensa 
de la lámina retrodiscal superior, junto con la falta de actividad del 
pterigoideo lateral superior, impiden que el disco se desplace hacia 
delante. Normalmente, el pterigoideo lateral superior no se activa 
hasta llegar a la fase final del ciclo de cierre. Si por alguna razón se 
activa antes (durante la posición de máxima traslación hacia delante), 
FIGURA 10-29 Luxación posterior del disco. A, Adherencia permanente entre el d
de los ligamentos discal y capsular anterior, lo que permite que el cóndilo se desp
anterior del disco, lo que provoca una luxación discal posterior. D, En esta muestra 
Esta inserción limita el movimiento anterior del disco desde la fosa. Si el cóndilo c
El cóndilo se desplazará entonces sobre el borde anterior del disco, lo que provoca

FIGURA 10-30 A, Adherencia en el espacio articular inferior. B, Al abrir la boca, pu
y el cóndilo está inhibida. Esto puede producir una sensación de tensión y de mo
normal del disco.
su tracción hacia delante puede vencer la acción de la lámina retrodis
cal superior y desplazar el disco por el espacio discal anterior, dando 
lugar a una luxación anterior espontánea (fig. 1031). Esta actividad 
prematura del músculo puede producirse durante un bostezo o 
cuando los músculos están fatigados por haber mantenido la boca 
abierta durante mucho tiempo.

La luxación espontánea puede producirse también cuando, al 
llegar al máximo de la traslación, se aplica una fuerza que amplía en 
exceso el movimiento de apertura. Dado que el disco se encuentra 
ya en su posición de rotación posterior máxima sobre el cóndilo, 
toda rotación ulterior tiende a llevarlo al espacio discal anterior. Si 
el movimiento adicional es lo suficientemente importante (es decir, 
apertura forzada), se producirá una luxación anterior espontánea. En 
este caso, el cóndilo se desplaza hacia arriba contra los tejidos re
trodiscales, reduciendo el espacio discal y atrapando el disco delante 
del cóndilo. El grado de desplazamiento anterior es limitado por la 
isco y la fosa. B, El movimiento continuado del cóndilo produce un alargamiento 
lace sobre el borde anterior del disco. C, Finalmente, el cóndilo supera el borde 

parece haber una inserción fibrosa del disco en la cara superior de la fosa (flecha). 
ontinúa desplazándose hacia delante, el disco no podrá moverse con el cóndilo. 
rá una luxación discal posterior. (Cortesía del Dr. Terry Tanaka, San Diego, CA.)

ede producirse la traslación entre el disco y la fosa, pero la rotación entre el disco 
vimiento irregular. C, Si se liberan las adherencias, se restablece el movimiento 
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FIGURA 10-31 Luxación espontánea (con luxación anterior del disco). A, Relación cóndilo-disco normal en la posición articular cerrada en reposo. B, En la posición 
de máxima traslación. Aquí el disco ha girado hacia atrás sobre el cóndilo hasta donde lo permite el ligamento capsular anterior. C, Si se fuerza una mayor apertura 
de la boca, el disco es traccionado hacia delante por el ligamento capsular anterior a través del espacio discal. Cuando el disco asciende el espacio discal se colapsa, 
atrapando el disco hacia delante.

FIGURA 10-32 Luxación espontánea (con luxación posterior del disco). A, Relación cóndilo-disco normal en la posición articular cerrada en reposo. B, En la posición 
de máxima traslación. Aquí el disco ha girado hacia atrás sobre el cóndilo hasta donde lo permite el ligamento capsular anterior. C, Si se fuerza una mayor apertura 
de la boca, el cóndilo se mueve forzado sobre el disco y termina luxándolo hacia posterior. Cuando el disco asciende el espacio discal se colapsa, atrapando al disco 
por detrás.
lámina retrodiscal inferior, que une el disco a la cara posterior del 
cóndilo. Si se aplica una fuerza a la mandíbula en un intento de 
cerrar la boca sin reducir antes la luxación, puede producirse una dis
tensión dolorosa de la lámina retrodiscal inferior. Dado que la lámina 
retrodiscal superior está en extensión máxima durante la luxación 
espontánea, en cuanto el espacio discal llega a ser lo suficientemente 
ancho, el disco vuelve a su posición respecto al cóndilo y se reduce 
la luxación.

El diagnóstico por imagen de la ATM en la posición de bloqueo 
abierto ha confirmado que el disco puede situarse también por 
detrás del cóndilo98 (fig. 1032). La posición exacta del disco puede 
variar y requiere una exploración más minuciosa; en cualquier caso, 
el cóndilo aparece atrapado por delante de la cresta de la eminencia 
articular con el espacio discal colapsado, lo que impide el regreso 
normal del cóndilo a la fosa articular.

La descripción previa de una luxación espontánea describe una 
etiología anatómica acompañada de una apertura forzada. A pesar 
de que se trata de la causa más habitual, no es la única. Algunos 
pacientes presentan una historia de bloqueo espontáneo no relacio
nado con la incidencia de apertura maxilar. En este caso, el clínico 
ha de sospechar una etiología muscular como causa del bloqueo 
abierto. Existen ciertas distonías musculares que influyen en los 
músculos maxilares y que pueden crear una contracción muscular 
repentina, incontrolada y, a menudo, no provocada. Si esta dis
tonía afecta a los músculos que abren la mandíbula, provoca una 
apertura mandibular repentina y prolongada que recibe el nombre 
específico de distonía oromandibular de apertura. Como se describirá 
en los siguientes capítulos, puede afectar también a los músculos de 
cierre, lo que impide que el paciente pueda abrir la boca. Es muy 
importante que el clínico determine si la luxación espontánea se debe 
a las estructuras anatómicas de la articulación o a la actividad dis
tónica de los músculos, ya que los tratamientos son muy diferentes.
Historia clínica. La luxación espontánea se asocia con frecuencia 
a procedimientos que requieren una apertura máxima de la boca, 
como en las intervenciones odontológicas prolongadas, pero puede 
producirse también después de un bostezo amplio. El paciente indica 
que no puede cerrar la boca. La luxación cursa con dolor y esto 
provoca generalmente una gran inquietud.

Características clínicas. La luxación espontánea es fácil de 
diagnosticar porque aparece repentinamente y el paciente queda 
bloqueado en una posición con la boca abierta (fig. 1033). Clínica
mente, los dientes anteriores suelen estar separados, con los dientes 
posteriores cerrados. El paciente no puede expresar verbalmente el 
problema, ya que la mandíbula está bloqueada en apertura, pero 
necesita comunicar el dolor que está experimentando.

Trastornos inflamatorios de la articulación
Los trastornos inflamatorios de la ATM se caracterizan por un dolor 
profundo continuo, generalmente acentuado por la función. Dado 
que el dolor es continuo, puede producir efectos de excitación central 
secundarios. Éstos se manifiestan generalmente como dolor referido, 
sensibilidad excesiva al tacto (es decir, alodinia) y/o aumento de la 
cocontracción protectora. Los trastornos articulares inflamatorios se 
clasifican según las estructuras afectadas: sinovitis, capsulitis, retrodis
citis y las diversas artritis. Pueden inflamarse varias estructuras asociadas.

Sinovitis o capsulitis. La inflamación de los tejidos sinoviales 
(sinovitis) y la inflamación del ligamento capsular (capsulitis) se 
manifiestan clínicamente de la misma manera; el diagnóstico dife
rencial es, pues, muy difícil. La única manera de diferenciar ambas 
situaciones es utilizando artroscopia. Dado que el tratamiento es 
idéntico en ambos casos, la distinción de los dos trastornos es poco 
más que puramente académica.

Etiología. La sinovitis y la capsulitis suelen producirse después 
de un traumatismo en los tejidos, como un macrotraumatismo (un 
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FIGURA 10-33 A, Aspecto clínico de una luxación espontánea (bloqueo abierto). 
La paciente no puede cerrar la boca. B, Radiografía panorámica de un paciente 
que ha sufrido una luxación espontánea. Aquí los dos cóndilos están posiciona-
dos por delante de las eminencias.

FIGURA 10-34 Trastorno inflamatorio de la articulación con dolor a la palpación. 
El dolor se acentúa con el movimiento.

FIGURA 10-35 Degradación de los tejidos retrodiscales. La luxación anterior 
crónica del disco dará lugar a una degradación de los tejidos retrodiscales. 
Cuando se pierde la elasticidad de la lámina retrodiscal superior no hay ningún 
mecanismo para retraer o reducir la luxación. Cuando esto ocurre, la luxación 
es permanente.
golpe en el mentón) o un microtraumatismo (una presión lenta en 
estos tejidos por un desplazamiento condíleo anterior). Los traumatis
mos pueden deberse también a una apertura amplia de la boca o a 
movimientos excesivos. A veces la inflamación se extiende a partir 
de estructuras adyacentes.

Historia clínica. La historia clínica incluye a menudo un episodio 
de traumatismo o abuso. El dolor continuo tiene su origen general
mente en el área articular, y cualquier movimiento que distienda el 
ligamento capsular lo aumenta. Dado que se trata de un dolor constante 
profundo, pueden producirse efectos excitatorios centrales secundarios.

Características clínicas. El ligamento capsular puede palparse 
con una presión con el dedo sobre el polo lateral del cóndilo. El 
dolor producido indica capsulitis (fig. 1034). Es frecuente la limita
ción de la apertura mandibular secundaria al dolor y, por tanto, se 
aprecia un tope blando. Si hay un edema debido a la inflamación, el 
cóndilo puede desplazarse hacia abajo, con lo que se producirá una 
desoclusión de los dientes posteriores ipsilaterales.

Retrodiscitis
Etiología. La inflamación de los tejidos retrodiscales (retrodiscitis) 

puede deberse a un macrotraumatismo, como un golpe en el mentón. 
Este traumatismo puede forzar bruscamente un movimiento posterior 
del cóndilo hacia los tejidos retrodiscales. Cuando el traumatismo 
lesiona estos tejidos puede producirse una reacción inflamatoria se
cundaria. Los microtraumatismos pueden causar también retrodiscitis, 
como en las fases progresivas del desplazamiento y la luxación discal. 
En estas situaciones, el cóndilo presiona gradualmente a la lámina 
retrodiscal inferior y los tejidos retrodiscales. Esto lesiona de manera 
gradual estos tejidos dando lugar a una retrodiscitis (fig. 1035).

Historia clínica. Habitualmente se identifica con un incidente de 
traumatismo mandibular o una alteración discal progresiva. El dolor 
es constante y tiene su origen en el área articular y el movimiento 
mandibular lo acentúa. Al apretar los dientes aumenta el dolor; sin 
embargo, al morder un separador colocado en el mismo lado, el dolor 
no aumenta. Debido al dolor profundo constante, son frecuentes los 
efectos excitatorios centrales secundarios.

Características clínicas. La limitación del movimiento man
dibular se debe a la artralgia. Hay un tope blando a menos que la 
inflamación se asocie a una luxación discal. Si los tejidos retrodiscales 
están tumefactos debido a la inflamación, esto puede forzar un ligero 
desplazamiento del cóndilo por delante y por debajo de la eminencia. 
Esto crea una maloclusión aguda que se observa clínicamente en 
forma de una desoclusión de los dientes posteriores ipsilaterales y un 
contacto intenso de los dientes anteriores contralaterales.

Artritis. Artritis significa inflamación de las superficies articulares. 
Hay varios tipos de artritis que pueden afectar a la ATM. Las categorías 
relevantes en este contexto son: osteoartritis, osteoartrosis y poliartritis.

Osteoartritis y osteoartrosis
Etiología. La osteoartritis representa un proceso destructivo que 

altera las superficies articulares óseas del cóndilo y la fosa. General
mente se considera que es la respuesta del organismo al aumento  
de las cargas sobre una articulación9799. Si se prolongan las fuerzas de  
carga, la superficie articular se reblandece (condromalacia) y em
pieza a resorberse el hueso subarticular100. Con el paso del tiempo, 
la degeneración progresiva provoca la pérdida del estrato cortical 
subcondral, erosión ósea y los consiguientes signos radiológicos de 
osteoartritis98. Es importante observar que los cambios radiológicos 
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FIGURA 10-36 Esta muestra presenta cambios osteoartríticos importantes. 
Aquí la superficie articular del cóndilo y la fosa está aplanada y el disco (D) está 
luxado anteriormente. (Cortesía del Dr. Frank Dolwick, Universidad de Florida, 
Gainesville, FL.)
sólo se aprecian en las fases posteriores de la osteoartritis y pueden 
no reflejar con exactitud el proceso patológico (cap. 9).

La osteoartritis es con frecuencia dolorosa y los síntomas se 
acentúan con los movimientos mandibulares. En este trastorno es 
habitual la crepitación (ruidos de crujido articular)101,102. La osteoar
tritis puede aparecer en cualquier momento en el que la articulación 
sufra una sobrecarga, pero es más frecuente en caso de luxación sin 
reducción103105 o perforación106 del disco. Cuando se produce la lu
xación discal y se rompen los tejidos retrodiscales, el cóndilo empieza 
a articularse directamente con la fosa glenoidea, lo que acelera el 
proceso destructivo. Con el tiempo se destruyen las densas superficies 
articulares fibrosas y se producen alteraciones óseas (fig. 1036). En las 
radiografías parece que las superficies se han erosionado y aplanado. 
Cualquier movimiento de esas superficies provoca dolor, por lo 
que suele quedar muy limitada la función mandibular. Aunque la 
osteoartritis se incluye dentro de los procesos inflamatorios, no es 
un verdadero trastorno inflamatorio. Con frecuencia, al disminuir la 
sobrecarga, el proceso artrítico pasa a ser un proceso de adaptación, 
aunque sigue alterada la morfología ósea. La fase de adaptación recibe 
el nombre de osteoartrosis97,107. (En el capítulo 13 se puede encontrar 
una descripción más detallada de la osteoartritis y la osteoartrosis.)

La sobrecarga de las superficies articulares puede deberse a un 
nivel elevado de actividad parafuncional, especialmente cuando las 
estructuras articulares no están adecuadamente alineadas para aceptar 
la fuerza (es decir, inestabilidad ortopédica). Esto se da sobre todo 
en las luxaciones discales sin reducción, cuando el disco no está 
interpuesto entre las superficies articulares.

Historia clínica. El paciente con osteoartritis refiere generalmente 
un dolor articular unilateral que se agrava con el movimiento man
dibular. El dolor suele ser constante, pero puede empeorar a última 
hora de la tarde o por la noche. A menudo hay efectos excitatorios 
centrales secundarios. Dado que la osteoartrosis constituye una fase 
adaptativa estable, el paciente no refiere síntomas.

Características clínicas. La limitación de la apertura mandibular 
a causa del dolor articular es característica. Con frecuencia hay un 
tope blando, a menos que la osteoartritis se asocie a una luxación 
discal anterior sin reducción. Otra de las características es sentir una 
crepitación. El diagnóstico suele confirmarse mediante radiografías 
de la ATM, que mostrarán signos de alteraciones estructurales en el 
hueso subarticular del cóndilo o la fosa (aplanamiento, osteofitos, 
erosiones; v. cap. 9); (fig. 1037). La osteoartrosis se confirma cuando 
las alteraciones estructurales del hueso subarticular se observan en las 
radiografías pero el paciente no refiere síntomas de dolor.

Poliartritis. Las poliartritis constituyen un grupo de trastornos en 
los que las superficies articulares sufren una inflamación. Cada una 
de ellas se identifica en función de sus factores etiológicos.

Artritis reumatoide. La etiología exacta de este trastorno sistémico 
que afecta a múltiples articulaciones corporales no se conoce. Es una 
inflamación de las membranas sinoviales108112 que se extiende a los 
tejidos conjuntivos circundantes y a las superficies articulares, que 
sufren un engrosamiento sensible. Cuando se aplica una fuerza sobre 
estas superficies, las células sinoviales liberan enzimas que dañan los 
tejidos articulares, especialmente el cartílago113. En los casos graves, 
incluso los tejidos óseos pueden presentar una resorción, con una 
pérdida importante de soporte condíleo114 (fig. 1038).

Aunque la artritis reumatoide se asocia con más frecuencia a las 
articulaciones de las manos, también puede darse en las ATM, y en 
este caso es casi siempre bilateral115,116. La presentación de síntomas 
articulares múltiples es un dato diagnóstico importante. En los casos 
graves, cuando se ha perdido el soporte condíleo, se produce una 
maloclusión aguda, la cual se caracteriza por unos contactos pos
teriores intensos y una mordida abierta anterior117120 (fig. 1039). El 
diagnóstico se confirma mediante análisis de sangre.

Artritis psoriásica. La psoriasis es un trastorno autoinmune que 
afecta principalmente a la piel; sin embargo, más del 30% de los 
pacientes con psoriasis pueden desarrollar una artritis asociada a 
ella121,122. No se conocen bien las causas exactas, pero se han identi
ficado varias asociaciones genéticas. Clínicamente, las articulaciones 
son dolorosas, rígidas y, en ocasiones, están inflamadas; también 
pueden presentarse calientes y rojas. Puede afectar a muchas articu
laciones, de manera que ha de realizarse una buena historia clínica. 
Al tratarse de un trastorno reumatológico sistémico, el paciente ha 
de ser remitido a un reumatólogo para que lo evalúe y lo trate.

Hiperuricemia. A veces las modificaciones de la dieta pueden dar 
lugar a una hiperuricemia, comúnmente conocida como gota123127. 
Cuando persisten unas concentraciones elevadas de ácido úrico en 
suero, puede haber una precipitación de uratos en el líquido sinovial 
de las ATM. Aunque el dedo gordo del pie parece ser la articulación 
afectada con más frecuencia, también pueden verse afectadas las 
ATM. Los síntomas suelen observarse en personas de edad avanzada, 
y con frecuencia se dan en ambas articulaciones. Las modificaciones 
de la dieta se asocian a menudo a un aumento de los síntomas. El 
dolor puede aumentar o no con el movimiento. Los análisis de sangre 
o de las concentraciones de ácido úrico confirmarán el diagnóstico.

Artritis traumática. Un macrotraumatismo en la mandíbula 
puede producir alteraciones de las superficies articulares que sean 
lo bastante importantes como para causar una inflamación de las 
mismas. Generalmente existen antecedentes positivos de un macro
traumatismo que pueden relacionarse estrechamente con el inicio 
de los síntomas. El paciente describe una artralgia constante, que 
se acentúa con el movimiento. Existe una limitación de la apertura 
mandibular secundaria al dolor. Es frecuente un tope blando. Puede 
haber una maloclusión aguda si existe edema.

Artritis infecciosa. Una reacción inflamatoria estéril de las superficies 
articulares puede asociarse a una enfermedad sistémica o a una respuesta 
inmunológica. Una artritis inflamatoria no estéril puede deberse a una 
invasión bacteriana causada por una herida penetrante, una extensión 
de una infección de estructuras adyacentes o, incluso, una bacteriemia 
producida por una infección sistémica. La historia clínica revela la pre
sencia de una infección local en los tejidos adyacentes o de una herida 
penetrante en la articulación. Hay un dolor constante que se acentúa 
con el movimiento. Clínicamente se aprecia una tumefacción articular 
y una elevación de la temperatura corporal. Los análisis de sangre y del 
líquido aspirado de la cavidad articular pueden facilitar el diagnóstico.
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FIGURA 10-37 Signos radiográficos de osteoartritis. A, Deformación importante del cóndilo debida a osteoartritis (TC de haz cónico). B, Radiografía panorámica 
que muestra cambios en el cóndilo izquierdo. C, Cambios osteoartríticos importantes en el cóndilo y la fosa. D, TC de haz cónico lateral que revela un aplanamiento 
significativo, lo que da lugar a un osteofito (flecha).

FIGURA 10-38 Tomografía lateral de una articulación temporomandibular afecta-
da por artritis reumatoide. (Cortesía del Dr. Jay Mackman, Radiology and Dental 
Imaging Center of Wisconsin, Milwaukee, WI.)

FIGURA 10-39 Esta maloclusión se desarrolló secundaria a una pérdida ósea 
grave en el cóndilo asociada con artritis reumatoide.
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FIGURA 10-40 Tomografía computarizada de una anquilosis ósea de la ATM. 
(Cortesía del Dr. Joseph Van Sickels, Universidad de Kentucky, Lexington, KY).
Trastornos inflamatorios de estructuras asociadas. Aunque 
no estén directamente relacionadas con los trastornos articulares, hay 
algunas estructuras asociadas que también pueden inflamarse. Resulta 
más acertado comentar estos trastornos dentro de esta sección. Dos 
alteraciones que deben considerarse son la tendinitis del temporal y 
la inflamación del ligamento estilomandibular.

Tendinitis del temporal
Etiología. El músculo temporal se inserta en la apófisis coronoi

des mediante un tendón relativamente grande. Este tendón puede 
sufrir una inflamación, al igual que ocurre con otros tendones  
(p. ej., los del codo)128,129. Una actividad constante y prolongada 
del músculo temporal puede dar lugar a una tendinitis del temporal. 
Esta hiperactividad muscular puede ser secundaria a bruxismo, un 
aumento del estrés emocional o un dolor profundo constante, como 
el dolor intracapsular.

Historia clínica. Los pacientes con una tendinitis del temporal refie
ren a menudo un dolor constante en la región de la sien y/o detrás del 
ojo. Habitualmente es unilateral y se agrava con la función mandibular.

Características clínicas. La tendinitis del temporal generalmente 
produce dolor siempre que se activa el músculo temporal (es decir, 
elevación de la mandíbula). Se aprecia una limitación de la apertura 
mandibular con un tope blando. La palpación intrabucal del tendón 
del temporal produce un dolor intenso. Esta maniobra se realiza 
colocando un dedo sobre la rama ascendente de la mandíbula y 
desplazándolo lo más arriba posible, hasta la parte más elevada de 
la apófisis coronoides.

Inflamación del ligamento estilomandibular. Algunos auto
res130,131 han sugerido que el ligamento estilomandibular puede 
inflamarse, lo que produce dolor en el ángulo de la mandíbula e 
incluso una irradiación superior del mismo hasta el ojo y la sien. 
Aunque la base científica es escasa, no deja de ser realista suponer 
que en ocasiones este ligamento pueda inflamarse. Este trastorno 
puede identificarse colocando el dedo en el ángulo de la mandíbula 
e intentando desplazarlo hacia dentro sobre la cara medial de la 
mandíbula, donde se inserta el ligamento estilomandibular.

HIPOMOVILIDAD MANDIBULAR CRÓNICA
La hipomovilidad mandibular crónica es una limitación indolora y 
de larga duración de la mandíbula. Sólo se produce dolor cuando se 
aplica una fuerza para intentar una apertura más allá de la limitación 
existente. El trastorno puede clasificarse en función de su etiología 
en anquilosis, contractura muscular y choque coronoideo.

Anquilosis
A veces las superficies intracapsulares de la articulación desarrollan 
adherencias que impiden los movimientos normales. Esto se deno
mina anquilosis. Cuando existe anquilosis, la mandíbula no puede 
realizar una traslación desde la fosa, y esto limita intensamente la 
amplitud del movimiento. La anquilosis puede deberse a adherencias 
fibrosas en la articulación o a degeneraciones fibrosas del ligamento 
capsular. En ocasiones, puede producirse una anquilosis ósea en la 
que el cóndilo se une realmente a la fosa (fig. 1040).

Etiología. La causa más frecuente de la anquilosis son los ma
crotraumatismos. Éstos causan una lesión tisular que da lugar a una 
inflamación secundaria. Los traumatismos pueden producir también 
una hemartrosis o sangrado dentro de la articulación que puede 
constituir una matriz para el desarrollo de una fibrosis. Otra causa 
frecuente de traumatismos es la cirugía de la ATM. Las intervenciones 
quirúrgicas producen con mucha frecuencia alteraciones fibrosas en 
el ligamento capsular, que limitan el movimiento mandibular. La 
anquilosis ósea se asocia generalmente a una infección previa.

Historia clínica. Los pacientes refieren a menudo una lesión o 
una capsulitis previa, junto con una limitación evidente del movi
miento mandibular. La apertura limitada ha estado presente durante 
un período de tiempo considerable.

Características clínicas. El movimiento está limitado en todas 
las posiciones (apertura, lateral, protrusión); si la anquilosis es unila
teral, se producirá una deflexión del trayecto de la línea media hacia 
el lado afectado durante la apertura. Pueden utilizarse radiografías  
de la ATM para confirmar este hecho. El cóndilo no se desplazará de  
manera significativa en protrusión o laterotrusión hacia el lado con
trario, por lo que no habrá diferencias importantes en estas dos 
placas. La anquilosis ósea puede confirmarse también mediante 
radiografías.

Contractura muscular
En esta descripción, el término contractura muscular hace referencia 
al acortamiento clínico de la longitud de un músculo en reposo sin 
interferir en su capacidad de contraerse a partir de esta situación. 
Bell132 ha descrito dos tipos de contractura muscular: miostática y mio-
fibrótica. Puede ser difícil diferenciarlas clínicamente, pero la distinción 
es importante, ya que responden de forma diferente al tratamiento. 
De hecho, a veces es el tratamiento el que confirma el diagnóstico.

Contractura miostática
Etiología. La contractura miostática se produce cuando un 

músculo no se alarga (es decir, se distiende) por completo durante 
un período de tiempo prolongado. La limitación puede originarse 
porque una relajación completa provoca dolor en una estructura 
asociada. Así, por ejemplo, si la boca sólo puede abrirse 25 mm sin 
dolor en la ATM, los músculos elevadores limitarán el movimiento 
a esta amplitud de manera protectora. Si esta situación se mantiene, 
se producirá una contracción miostática.

Historia clínica. El paciente describe unos antecedentes prolonga
dos de limitación del movimiento mandibular. Puede haberse iniciado 
secundariamente a un trastorno doloroso que ya se haya resuelto.

Características clínicas. La contractura miostática se caracteriza 
por una limitación indolora de la apertura de la boca.

Contractura miofibrótica
Etiología. La contractura miofibrótica se produce como conse

cuencia de unas adherencias tisulares excesivas dentro del músculo o 
su vaina. Con frecuencia aparece después de un proceso inflamatorio 
en el tejido muscular (miositis) o un traumatismo muscular.

Historia clínica. La historia clínica de la contractura miofibrótica 
pone de relieve un antecedente de lesión muscular o una limitación 
crónica de la amplitud del movimiento. No hay síntomas de dolor. 
A veces el paciente ni siquiera se da cuenta de la limitación del mo
vimiento de apertura, ya que ésta ha estado presente durante mucho 
tiempo.
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FIGURA 10-42 Esta TC de haz cónico revela el alargamiento de una apófisis 
coronoides que está limitando la apertura de la boca (choque coronoideo). 
(Cortesía del Dr. Juan Carlos Orellana Tosi, Cuenca, Ecuador.)

FIGURA 10-41 Contractura miofibrótica que ha producido una limitación per-
manente de la apertura mandibular. El movimiento limitado no es doloroso.
Características clínicas. La contractura miofibrótica se caracte
riza por una limitación indolora de la apertura de la boca. El movi
miento condíleo lateral no está afectado (fig. 1041). Así pues, si el 
diagnóstico resulta difícil, las radiografías que ponen de manifiesto 
un movimiento condíleo limitado durante la apertura, pero normal 
durante el desplazamiento lateral, pueden ser de utilidad. No hay 
maloclusión aguda.

Choque coronoideo
Etiología. Con la apertura de la boca, la apófisis coronoides se 

desplaza hacia delante y hacia abajo entre la apófisis cigomática y la 
superficie posterior externa del maxilar. Si la apófisis coronoides es 
muy larga o si existe fibrosis en esta zona, el movimiento puede verse 
inhibido y puede producirse una hipomovilidad crónica de la mandí
bula133137 (fig. 1042). Los traumatismos en la zona o las infecciones 
inmediatamente anteriores a la apófisis coronoides pueden dar lugar 
a adherencias fibrosas o a una unión de estos tejidos. Una interven
ción quirúrgica previa en la zona puede causar también un choque 
coronoideo. En determinadas alteraciones, la apófisis coronoides 
puede presentar un alargamiento, lo que impediría su movimiento 
a través de esta área de tejidos blandos. Este trastorno puede estar 
asociado también a la actividad crónica del músculo temporal sobre 
la apófisis coronoides secundaria a actividad parafuncional. Este 
aumento de la actividad muscular se ha asociado también con una 
luxación discal crónica138.

Historia clínica. Suele existir una historia prolongada de limita
ción indolora de la apertura que, en muchos casos, aparece después 
de un traumatismo en la zona o una infección. Puede haber también 
una luxación discal anterior sin reducción y de larga duración.

Características clínicas. La limitación es evidente en todos los 
movimientos, pero sobre todo en la protrusión. Generalmente se 
observa un trayecto de apertura recta en la línea media a menos que 
una apófisis coronoides esté más libre que la otra. Si el problema es 
unilateral, en la apertura se producirá una deflexión de la mandíbula 
hacia el lado afectado.

TRASTORNOS DEL CRECIMIENTO
Los trastornos TM debidos a alteraciones del crecimiento pueden 
tener diversas etiologías. La alteración del crecimiento puede afectar 
a los huesos o a los músculos. Los trastornos del crecimiento fre
cuentes de los huesos son la agenesia (sin crecimiento), la hipoplasia 
(crecimiento insuficiente), la hiperplasia (crecimiento excesivo) y la 
neoplasia (crecimiento destructivo incontrolado). Las alteraciones 
frecuentes del crecimiento de los músculos son la hipotrofia (mús
culo debilitado), la hipertrofia (aumento del tamaño y la fuerza del 
músculo) y la neoplasia (crecimiento destructivo incontrolado).

Etiología. Las deficiencias o alteraciones del crecimiento 
suelen deberse a alteraciones del desarrollo que pueden estar aso
ciadas con traumatismos o factores genéticos. Estos trastornos del 
crecimiento suelen desarrollarse lentamente y pueden dar lugar a 
maloclusiones importantes. La actividad neoplásica que afecta a 
la ATM es rara, pero, si no se diagnostica, puede evolucionar de 
manera agresiva.

Historia clínica. Una característica común de los trastornos del 
crecimiento es que los síntomas clínicos descritos por el paciente 
están directamente relacionados con las alteraciones estructurales 
asociadas. Estos trastornos tienen un desarrollo a menudo lento, por 
lo que no es habitual la presencia de dolor y a menudo el paciente 
desarrolla cambios funcionales que se adaptan a ese crecimiento 
alterado.

Características clínicas. Cualquier alteración de la función 
o la presencia de dolor son secundarias a las modificaciones es
tructurales. Puede observarse una asimetría clínica que se asocia con 
una interrupción del crecimiento o el desarrollo y es indicativa de 
ella. Las radiografías de la ATM son de extraordinaria importancia 
para identificar cualquier alteración estructural (ósea) que se haya 
producido.

Resumen
Se ha presentado una clasificación que facilita la identificación y 
el diagnóstico de los TTM. No incluye todos los trastornos que 
provocan dolor y disfunción de la cabeza y el cuello. No se han 
incluido las enfermedades de origen vascular (p. ej., arteritis o cefalea 
migrañosa) ni las de origen nervioso (p. ej., neuralgias, neuropatías). 
Tampoco se han abordado los trastornos craneocervicales y las 
enfermedades del oído y de los ojos. Sin embargo, esta clasificación 
es útil para identificar las alteraciones funcionales frecuentes del sis
tema masticatorio que entran en el contexto de este libro. Cuando el 
problema de un paciente no se ajusta a ninguna de estas categorías, 
está indicada la aplicación de técnicas de exploración más complejas. 
Se recomienda al lector que profundice en el tema acudiendo a 
otros textos139.
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P A R T E

LOS TRASTORNOS FUNCIONALES del sistema masticatorio pueden ser tan complicados como el propio 

sistema. Aunque se han recomendado numerosos tratamientos, ninguno de ellos resulta eficaz 

para todos los pacientes y en todo momento. La selección del tratamiento eficaz empieza  

por un conocimiento detallado del trastorno y su etiología. Es esencial un conocimiento  

de los diversos tipos de tratamiento para controlar eficazmente los síntomas.

La parte III contiene los siguientes seis capítulos, en los que se comentan los métodos 

de tratamiento utilizados para cada uno de los trastornos temporomandibulares presentados  

en la parte II. La selección del tratamiento debe basarse en un diagnóstico preciso 

y en la comprensión del trastorno.

TRATAMIENTO DE LOS TRASTORNOS 
F UNCIONALES DEL SISTEMA 
MASTICATORIO
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«LOS TTM SON COMPLEJOS Y MULTIFACTORIALES; LO MISMO  

QUE NUESTROS PACIENTES.» —JPO

Consideraciones generales 
en el tratamiento de los trastornos 

temporomandibulares
Interrelaciones de diversos trastornos 
temporomandibulares
El diagnóstico exacto y el tratamiento de los trastornos TM (TTM) 
pueden ser difíciles y confusos. A menudo se debe fundamental-
mente a que los síntomas de un paciente no siempre se ajustan 
a una clasificación. En muchos casos parecen apropiadas varias 
clasificaciones, ya que en realidad el paciente presenta más de un 
trastorno. De hecho, en muchos pacientes no sólo coexisten varias 
enfermedades, sino que un trastorno puede realmente contribuir 
a producir otro. Por tanto, cuando parece existir más de un tras-
torno, resulta apropiado intentar diferenciar el trastorno primario del 
secundario. Tomemos, por ejemplo, el caso de un paciente que puede 
referir un dolor en la articulación temporomandibular (ATM) dere-
cha, 2 semanas después de sufrir una caída que causó un traumatismo 
en la articulación. El dolor estuvo presente durante 12 días, pero en 
la última semana se agravó con una reducción de la apertura man-
dibular asociada a molestias musculares. El diagnóstico primario es  
una lesión traumática de la articulación, mientras que el secundario 
es una cocontracción protectora o un dolor muscular local asociado 
a la respuesta de los músculos a una limitación del movimiento de 
la articulación dolorosa. Durante el tratamiento deben tenerse en 
cuenta ambos diagnósticos y deben abordarse de manera apropiada.

La interrelación de los diversos TTM debe tenerse en cuenta siem-
pre en el estudio y el tratamiento de los pacientes. En ocasiones, resulta 
casi imposible identificar cuál es el trastorno que ha precedido al otro. 
A menudo, los datos necesarios para establecer un orden de este tipo 
sólo pueden obtenerse con una historia clínica detallada. Los siguientes 
ejemplos ilustran las complejas interrelaciones entre los diversos TTM.

Un paciente con un trastorno de los músculos masticatorios,  
como un dolor miofascial o mioespasmos, referirá con frecuencia como  
síntoma principal una mialgia. Es probable que estos trastornos 
musculares aumenten la tonicidad de los músculos elevadores, lo 
que aumentará la presión interarticular. El trastorno puede agravarse 
más con la hiperactividad del músculo pterigoideo lateral superior (es 
decir, bruxismo), que puede acentuar una alteración discal (más clic).

Otro paciente refiere una alteración discal en una fase inicial. 
Si cursa con dolor puede producirse una cocontracción muscular 
secundaria en un intento de impedir los movimientos dolorosos. Si 
la cocontracción muscular es prolongada, puede aparecer un dolor 
muscular local. En este caso, una alteración discal ha creado otro 
trastorno de los músculos masticatorios.

Cuando algunas alteraciones discales progresan, es probable que 
las superficies óseas articulares sufran trastornos. En otras palabras, las  
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alteraciones discales pueden dar lugar a trastornos inflamatorios de 
la articulación.
Cuando un trastorno de los músculos masticatorios es persistente, 
la limitación del movimiento mandibular puede ser prolongada y 
dar lugar a trastornos crónicos de hipomovilidad mandibular. De la 
misma forma, los trastornos inflamatorios pueden inducir también 
trastornos crónicos de hipomovilidad mandibular.
Los traumatismos influyen también en todos estos trastornos. Un 
traumatismo en cualquier estructura del sistema masticatorio puede 
ser la causa o contribuir a producir la mayoría de los demás TTM.
En este diagrama se empiezan a dibujar las interrelaciones exis-
tentes entre los diversos TTM. En él se observa por qué muchos 
pacientes presentan síntomas asociados con más de un trastorno y 
cómo estas relaciones pueden dificultar en gran medida el diagnós-
tico y las decisiones terapéuticas.

Tratamiento de los trastornos 
temporomandibulares
Los tratamientos que se han recomendado para los TTM varían enor-
memente dentro de un amplio espectro de posibilidades. Para que el 
clínico pueda elegir con plena confianza un tratamiento adecuado, 
debe disponer de las pruebas científicas adecuadas que garanticen su 
aplicación. Esta garantía debe buscarla en las publicaciones científicas 
que documentan el éxito o el fracaso de un tratamiento descrito. 
Por desgracia, no siempre sucede así. Existen numerosos artículos 
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos
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publicados que sugieren el éxito de una gran variedad de opciones 
terapéuticas que no siempre están adecuadamente respaldadas por 
pruebas científicas. En un intento por demostrar esta confusión, el 
autor consultó la literatura odontológica y desarrolló una lista de 
opciones de tratamiento que han recibido, al menos, algún apoyo 
científico. La búsqueda terminó al llegar a 49 referencias. No sor-
prende, por tanto, que los profesionales se sientan tan confusos en 
lo que al tratamiento de los TTM se refiere.

También merece la pena apreciar la popularidad de algunos mé-
todos de tratamiento según la zona geográfica. Es muy improbable 
que ésta sea una actitud acertada, ya que los estudios epidemiológicos 
no han demostrado la regionalización de ningún TTM determinado. 
Asimismo, parece que la elección del tratamiento depende en gran 
medida de la especialidad del médico al que consulta el paciente. 
Por ejemplo, si el paciente acude a un ortodoncista, es probable que 
le prescriba un tratamiento ortodóncico; si acude a un cirujano oral, 
es probable que se tenga que operar; si acude a un prostodoncista, es 
probable que tenga que someterse a un tratamiento oclusal. No existe 
ninguna razón por la que pacientes con problemas similares deban 
recibir tratamientos diferentes en regiones diferentes. Ni razones por 
las que pacientes con problemas similares sean tratados de forma 
diferente por distintos especialistas.

Otra observación interesante es que algunos tratamientos que se 
anuncian como nuevos y revolucionarios se presentaron ya años antes 
y se vio que tenían poco o ningún valor. Parece que una vez pasada 
una generación, alguien redescubre el tratamiento y lo presenta como 
nuevo, de manera que los clínicos aceptan la idea y lo utilizan para 
tratar a sus pacientes. Esto resulta desafortunado para los pacientes,  
ya que pueden ser sometidos a tratamientos, en ocasiones irreversibles, 
que les suponen un coste adicional y que están abocados al fracaso.

¿Cómo es posible que tantas modalidades de tratamiento dife-
rentes puedan dar resultado satisfactorio en los pacientes con TTM? 
No existe una respuesta sencilla a esta pregunta. No obstante, son 
varias las consideraciones que nos pueden ayudar a explicar esta con-
troversia. A continuación comentaremos algunas de ellas:
1. No existen pruebas científicas adecuadas que permitan correlacio-

nar el tratamiento con sus efectos. Aunque en muchos estudios 
publicados se han investigado los TTM, muchos de ellos son 
metodológicamente imperfectos. Sólo en los últimos tiempos 
los odontólogos han empezado a reclamar una metodología 
científica apropiada. El ensayo clínico controlado doble ciego es 
el modelo de referencia para las investigaciones clínicas, y en el 
campo de los TTM no son frecuentes este tipo de estudios. Los 
profesionales deben exigir más estudios de este tipo para mejorar 
sus conocimientos en este campo1.

2. Sólo se pueden efectuar investigaciones importantes si primero 
se llega a un acuerdo sobre las diferentes categorías diagnósticas 
específicas de TTM. Como ya hemos destacado anteriormente, 
la obligación fundamental del facultativo consiste en establecer 
el diagnóstico correcto. Distintos trastornos responden de modo 
muy diferente a distintos tratamientos. Por tanto, únicamente si 
se llega a un diagnóstico correcto se podrá elegir el tratamiento 
adecuado, lo que hace que el diagnóstico tenga una importancia 
enorme. Antiguamente, en muchos trabajos se describían los grupos 
de tratamiento como «pacientes temporomandibulares». Esta des-
cripción tan genérica no nos aclara gran cosa, ya que el tratamiento 
investigado puede servir en unos casos y en otros no. Para valorar 
los efectos terapéuticos de un determinado tratamiento deben es-
tudiarse en grupos de pacientes con diagnósticos muy concretos. 
Al analizar las investigaciones publicadas, el médico debe ser muy 
crítico con los grupos de pacientes utilizados en la investigación1.

  En 1992 se presentó el primer intento de agrupar los tras-
tornos temporomandibulares en categorías diagnósticas de inves-
tigación comunes (los Research Diagnostic Criteria o RDC)2. Se 
desarrollaron estas categorías y se realizaron grandes intentos para 
validarlas3, lo cual era exactamente lo que se necesitaba para es-
timular el estudio de los TTM. Estos criterios diagnósticos podían 
separar la mayoría de los TTM de los que no lo eran, a pesar de 
lo cual no era eficaz establecer categorías de los TTM específicos. 
Esto se debe a que los TTM engloban muchos grupos de tras-
tornos musculoesqueléticos. En la opinión del autor, los RDC no 
ayudaban a diferenciar específicamente las subcategorías de TTM, 
por lo que contribuyeron poco al tratamiento de los TTM. Los 
RDC continúan revisándose para intentar mejorar su utilidad4-6.

3. No es fácil controlar o eliminar algunos factores etiológicos de los 
TTM (p. ej., el estrés emocional). Cuando aparecen estos factores, 
el tratamiento odontológico no resulta tan efectivo. Para estos 
casos se deben desarrollar métodos de tratamiento más eficaces.

4. Existen factores causantes de TTM que todavía no han sido identifi-
cados y no se pueden combatir con los métodos terapéuticos actuales. 
Debido a ello, los síntomas persisten tras el tratamiento. A medida 
que se vayan identificando estos factores adicionales podremos me-
jorar ostensiblemente la eficacia y la selección de los tratamientos.

5. A menudo, la intensidad del dolor de muchos trastornos mus-
culoesqueléticos varía enormemente a lo largo del tiempo. En 
otras palabras, algunos días pueden ser muy dolorosos y otros 
días el paciente puede casi no tener dolor. Esta variación puede 
presentarse durante meses. A medida que varían los síntomas 
puede alterarse la percepción de la necesidad de tratamiento por 
parte del paciente, que buscará generalmente tratamiento para 
la afección con los síntomas más intensos. En este momento, 
el odontólogo ofrece el tratamiento y los síntomas empiezan a 
resolverse. Podemos plantearnos la siguiente pregunta: «¿los sín-
tomas del paciente se resolvieron debido al efecto terapéutico del 
tratamiento o únicamente debido a que volvieron a un nivel más 
bajo asociado con la fluctuación natural de los síntomas?». Éste 
es un concepto importante que recibe el nombre de «regresión 
a la media»7. Una vez comprendido este concepto, se ve clara-
mente que muchos tratamientos pueden parecer exitosos cuando 
realmente no tienen un valor terapéutico real. Para estudiar el 
valor terapéutico real de un tratamiento, debe compararse a lo 
largo del tiempo con la situación en la que no se instaura ningún 
tratamiento. Por ello son necesarios los ensayos clínicos aleatorios 
controlados, aunque desgraciadamente este tipo de estudios es 
poco frecuente en el campo de los TTM. En el capítulo 15 se 
comenta con más detalle el concepto de regresión a la media.
En las tablas 11-1 y 11-2 se presentan los resultados de un grupo 

de estudios a largo plazo8-48 del tratamiento de diversos TTM. Estos 
estudios deben proporcionarnos la información más exacta con 
respecto a la eficacia del tratamiento. Se han clasificado en dos 
tipos: los que han aplicado un tratamiento conservador, básicamente 
reversible, y los que han utilizado un tratamiento no conservador, 
irreversible.

Al revisar estos datos debe recordarse que los criterios para el diagnós-
tico y el éxito del tratamiento varían y que, por tanto, es difícil com-
parar los estudios entre sí. No obstante, una observación general muy 
interesante es que los tratamientos conservadores y no conservadores 
parecen presentar unos porcentajes de éxito similares a largo plazo 
(70-85%). Aunque es probable que la población de pacientes de estos 
dos grupos fuera muy diferente, los tratamientos conservadores y no 
conservadores han tenido un éxito comparable a largo plazo. Parece, 
pues, que un enfoque lógico del tratamiento sería intentar primero un 
tratamiento conservador (reversible) y considerar luego el no conservador 
(irreversible) únicamente cuando el reversible no haya logrado resolver 
adecuadamente el trastorno49,50. Esta filosofía es la base para el trata-
miento de los TTM, al igual que para cualquier otro tipo de trastorno.
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TABLA 11-1  Estudios a largo plazo del tratamiento conservador (reversible)

Autor Diagnóstico* Tratamiento N.° de pacientes
Tiempo de tratamiento 
transcurrido (años) % de éxitos

Greene y Laskin Músculo Ejercicio, meds., FT, dispositivos 135 0,5-0,8 76,0

Greene y Markovic Articulación Ejercicio, meds., FT, dispositivos 32 0,5-3,0 84,0

Carlsson y Gale Músculo y articulación Biorretroalimentación 11 0,4-1,3 73,0

Carraro y Caffesse Músculo Dispositivos 27 0,5-4,0 85,0

Articulación Dispositivos 20 0,5-4,0 70,0

Músculo y articulación Consejo, ejercicio, meds. 40 0,5-12,0 76,0

Cohen Músculo y articulación Consejo, ejercicio, meds. 118 0,5-12,0 85,0

Dohmann y Laskin Músculo Biorretroalimentación 16 1,0 75,0

Nel Músculo Meds., ejercicio, AS, dispositivos 127 2,5 95,0

Heloe y Heiberg Músculo Consejo, meds., dispositivos, AS 108 1,5 81,0

Wessberg y cols. Músculo y articulación TENS, dispositivos 21 1,0 86,0

Green y Laskin Músculo Biorretroalimentación, meds., 
relajación, dispositivos

175 5,0 90,0

Magnusson y Carlsson Músculo y articulación Consejo, ejercicio, dispositivos 52 2,5 76,0

Wedel y Carlsson Músculo y articulación Ejercicio, dispositivos, AS 350 2,5 75,0

Strychalsky y cols. Músculo y articulación Ejercicio, dispositivos 31 2,0-3,0 72,0

Okeson y Hayes Músculo y articulación Meds., relajación, dispositivos, AS 110 4,0-5,0 85,5

Randolph y cols. Músculo y articulación Consejo, dispositivos, meds., TENS, FT 110 2,0 88,0

Okeson Articulación Dispositivos 40 2,5 75,0

Williamson Articulación Dispositivos 160 0,3 89,4

Kurita Músculo y articulación Dispositivos 232 0,16 84,0

Sato Articulación Ninguno 22 1,5 68,2

AS, ajuste selectivo; FT, fisioterapia; meds., prescripción de medicamentos; TENS, estimulación nerviosa eléctrica transcutánea.
* El diagnóstico establecido para cada población de pacientes se indica como «músculo» para los trastornos musculares extracapsulares o como «articulación» para los trastornos 
intracapsulares.

TABLA 11-2  Estudios a largo plazo del tratamiento no conservador (irreversible)

Autor Diagnóstico* Tratamiento N.° de pacientes
Tiempo de tratamiento 
trascurrido (años) % de éxitos

Zarb y Thompson Músculo y articulación Dispositivo, AS, reconstrucción  56 2,5-3,0 79,0

Banks y MacKenzie Articulación Condilotomía 174 1,0-20,0 91,0

Cherry y Frew Articulación Condilectomía alta  55 0,4-4,0 70,0

Brown Articulación Meniscectomía 214 0,3-15,0 80,0

Bjornland y Larheim Articulación Discectomía  15 3,0 73,0

Marcianini y Ziegler Articulación Cirugía de ATM  51 2,9 77,0

Merjesjo y Carlsson Músculo y articulación Consejo, dispositivos, AS, 
reconstrucción

154 7,0 80,0

Upton y cols. Articulación Orto., orto-cir.  55 2,0-5,0 78,0

Benson y Keith Articulación Plica, condilotomía alta  84 2,0 88,0

Eriksson y Westesson Articulación Discectomía  69 0,5-20,0 74,0

Silver Articulación Meniscectomía 442 1,0-20,0 85,0

Holmlund y cols. Articulación Discectomía  21 1,0 86,0

Articulación Plica, condilectomía alta  68 2,5 90,0

Moses y Poker Articulación Artroscopia 237 0,0-9,0 92,0

Murakami y cols. Articulación Artroscopia  15 3,0-5,0 93,3

Kirk Articulación Artrotomía y artroplastia 210 4,0-9,0 90,1

Murakami Articulación Artroscopia  41 5,0 70,0

Gynther Articulación Artroscopia  23 1,0 74,0

Summer Articulación Reconstrucción  75 1,0-6,0 84,0-92,0

Sato Articulación Artrocentesis, ácido HA  26 0,5 71,3

Nitzan Articulación Artrocentesis  39 1,4 95,0

Rosenberg Articulación Artrocentesis  90 2,5 82,0

Carvajal Articulación Artrocentesis  26 4,0 88,0

Hall Articulación Condilotomía  22 3,0 94,0

AS, ajuste selectivo; ATM, articulación temporomandibular; HA, hialurónico; orto-cir., ortodoncia-cirugía; plica, plicatura.
* El diagnóstico establecido para cada población de pacientes se indica como «músculo» para los trastornos musculares extracapsulares o como «articulación» para los trastornos 
intracapsulares.
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FIGURA 11-1 Dispositivo oclusal maxilar de arco completo (tipo de tratamiento 
oclusal reversible).
Todos los métodos de tratamiento que se están utilizando para los 
TTM pueden clasificarse en términos generales en uno de estos dos 
tipos: definitivo o de apoyo. El tratamiento definitivo hace referencia 
a los métodos dirigidos a controlar o eliminar los factores etiológicos 
que han creado el trastorno. El tratamiento de apoyo comprende los 
métodos terapéuticos para modificar los síntomas del paciente, pero 
que a menudo no afectan a la etiología.

TRATAMIENTO DEFINITIVO
El tratamiento definitivo se orienta directamente a la eliminación o 
modificación de los factores etiológicos responsables del trastorno. 
Así, por ejemplo, el tratamiento definitivo de una luxación anterior 
del disco articular restablecerá la relación cóndilo-disco adecuada. 
Puesto que el tratamiento se dirige a la etiología, es esencial un 
diagnóstico exacto. Un diagnóstico incorrecto da lugar a una elección 
terapéutica equivocada. El tratamiento definitivo específico de cada 
TTM se comentará en los capítulos siguientes. En este capítulo se 
considerarán los factores etiológicos y/o contribuyentes comunes.

Como se ha indicado en el capítulo 7, los TTM se producen 
cuando la actividad normal del sistema masticatorio es interrumpida 
por una determinada alteración. Esta alteración es, pues, la etiología. 
Un tratamiento definitivo intentará eliminar la alteración o sus 
consecuencias. Entre las alteraciones frecuentes se pueden incluir los 
traumatismos locales en los tejidos o el aumento del estrés emocio-
nal. También puede ser una alteración todo lo que cambie de forma 
aguda los estímulos sensitivos en las estructuras de la masticación 
(p. ej., cambios agudos de la oclusión). Como se ha comentado en 
el capítulo 7, esto constituye un mecanismo en el que la oclusión 
puede conducir a determinados TTM (p. ej., trastornos musculares).

La segunda forma de influencia de la oclusión es la que se produce a 
través de la inestabilidad ortopédica. Como se ha comentado con anterio-
ridad, la inestabilidad ortopédica por sí sola no conduce necesariamente 
a TTM. Los problemas aparecen cuando la inestabilidad ortopédica 
se combina con una carga en las estructuras. Así pues, la inestabilidad 
ortopédica puede contribuir a ciertos TTM (p. ej., trastornos intracapsu-
lares). La oclusión puede influir, entonces, en los TTM de dos maneras. 
La historia clínica y la exploración son de extraordinaria importancia 
para averiguar el papel del estado oclusal en el TTM. El clínico debe 
recordar siempre que la simple presencia de interferencias oclusales 
no es indicativa de la etiología. Casi todos los individuos presentan 
interferencias oclusales. El estado oclusal no es, por tanto, la etiología 
de todos los TTM. Para que influya debe producirse una modificación 
aguda del estado oclusal o éste debe corresponder a una inestabilidad 
ortopédica importante. Cuando la oclusión constituye realmente un 
factor etiológico, los tratamientos oclusales son los definitivos.

Otra etiología frecuente de los TTM es el aumento del estrés 
emocional. Cuando se sospecha una situación de este tipo, se con-
sideran definitivos los tratamientos utilizados para reducir el estrés.

Aunque los traumatismos pueden causar también TTM, a me-
nudo constituyen una simple alteración, y la etiología no está ya 
presente cuando el paciente solicita tratamiento. El tratamiento 
aplicado a los tejidos afectados por el traumatismo sólo puede ser 
de apoyo. En cambio, si el traumatismo es el resultado de micro-
traumatismos repetidos (p. ej., actividad funcional en presencia de 
un desplazamiento discal), el tratamiento definitivo sería cualquiera 
que estableciera unas condiciones más favorables para la carga.

Como se comentó en el capítulo 7, el TTM puede deberse tam-
bién a cualquier fuente de dolor profundo. Un estímulo doloroso 
profundo puede referir dolor a la cara, así como provocar una cocon-
tracción muscular protectora. Cuando existe una fuente de estímulos 
dolorosos profundos, es necesario eliminarla para que desaparezcan 
el dolor secundario y la respuesta muscular. Se considera que la 
supresión del dolor constituye el tratamiento definitivo.
La última etiología que se analiza en el capítulo 7 es la actividad 
parafuncional. Ya sean episodios diurnos o nocturnos de bruxismo o 
de apretamiento de dientes, este tipo de actividad muscular puede ser 
responsable de los síntomas del TTM y, cuando está presente, el trata-
miento definitivo va dirigido a la supresión de esa actividad muscular.

En esta sección analizaremos cada uno de los cinco tipos de 
factores etiológicos e indicaremos los tratamientos definitivos para 
cada uno de ellos. A menudo resulta difícil determinar cuál es el 
factor etiológico más importante que causa el TTM, especialmente 
en la primera visita. En consecuencia, es aconsejable avanzar en 
el tratamiento con precaución y evitar ser demasiado agresivo (al 
menos al principio). Ésta es la base de la siguiente afirmación: todo 
tratamiento inicial debe ser conservador, reversible y no invasivo.

Consideraciones sobre el tratamiento 
definitivo de los factores oclusales
Se considera tratamiento oclusal a cualquier tratamiento que tenga 
por objetivo modificar la posición mandibular o el patrón de contacto 
oclusal de los dientes. Puede ser de dos tipos: reversible e irreversible.

Tratamiento oclusal reversible. El tratamiento oclusal reversi-
ble modifica el estado oclusal del paciente tan sólo temporalmente. 
La mejor forma de aplicarlo es con el empleo de un dispositivo 
oclusal; se trata de un dispositivo acrílico que se coloca sobre los 
dientes de una arcada cuya superficie opuesta crea y altera la posición 
mandibular y el patrón de contacto de los dientes (fig. 11-1).

La posición mandibular exacta y la oclusión dependerán de la etiolo-
gía del trastorno. Cuando se pretende tratar una actividad parafuncional, 
el dispositivo proporciona una posición y una oclusión mandibular que 
se ajusta a los criterios de las relaciones oclusales óptimas (cap. 5). Así 
pues, cuando se lleva el dispositivo colocado, se establece un patrón de 
contacto oclusal que está en armonía con la relación cóndilo-disco-fosa 
óptima para el paciente. El dispositivo proporciona, por tanto, una es-
tabilidad ortopédica. Este tipo de dispositivo se ha utilizado para reducir 
los síntomas asociados a diversos TTM11,51-53, así como para reducir la 
actividad parafuncional54-68. Naturalmente, la estabilidad ortopédica se 
mantiene sólo mientras se lleva el dispositivo colocado, y se considera, 
por tanto, un tratamiento reversible. Cuando se retira el dispositivo, se 
restablece la situación preexistente. Un dispositivo oclusal que utiliza la 
posición musculoesqueléticamente estable (es decir, la relación céntrica 
[RC]) de los cóndilos se denomina aparato de estabilización.

Tratamiento oclusal irreversible. El tratamiento oclusal irre-
versible es cualquier tratamiento que altere permanentemente el 
estado oclusal y/o la posición mandibular. Son ejemplos de ello  
el ajuste selectivo de los dientes y las técnicas restauradoras que mo-
difican el estado oclusal (fig. 11-2). Otros ejemplos son el tratamiento 
ortodóncico y las intervenciones quirúrgicas dirigidas a modificar 
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FIGURA 11-2 Reconstrucción fija completa de la dentadura (tipo de tratamiento 
oclusal irreversible).
la oclusión y/o la posición mandibular. Los dispositivos diseñados 
para modificar el crecimiento o para resituar permanentemente la 
mandíbula se consideran también tratamientos oclusales irreversibles. 
Estos tratamientos se comentarán en la última sección de esta obra.

Al tratar a un paciente, el clínico debe tener siempre presente la 
complejidad de muchos TTM. A menudo, especialmente en la hi-
peractividad muscular, es imposible estar seguro de cuál es el factor 
etiológico principal. Así pues, está siempre indicado el tratamiento 
reversible como tratamiento inicial en los pacientes con TTM. El éxito o 
el fracaso de este tratamiento puede ser útil para determinar la necesidad 
de un tratamiento posterior oclusal irreversible. Cuando un paciente 
responde satisfactoriamente a un tratamiento oclusal reversible (como 
un aparato de estabilización), esto parece indicar que el tratamiento 
oclusal irreversible puede ser útil. Esta correlación es cierta a veces, pero 
no siempre. Los dispositivos oclusales pueden influir en la función de 
la masticación de diversas formas. Esto se comentará en el capítulo 15.

Consideraciones sobre el tratamiento definitivo 
del estrés emocional
Algunos TTM están relacionados etiológicamente con ciertos estados 
emocionales69-72 El estrés emocional es ciertamente uno de los diversos 
factores psicológicos que deben tenerse en cuenta. El aumento del 
estrés emocional puede afectar a la función muscular incrementando 
la actividad en reposo73-74 (es decir, cocontracción protectora) y/o 
el bruxismo. El aumento del estrés emocional activa también el sis-
tema nervioso simpático, que puede ser de por sí una fuente de dolor 
muscular75,76. La activación del sistema nervioso autónomo puede 
asociarse también a otros trastornos psicofisiológicos que se relacionan 
habitualmente con los TTM (p. ej., el síndrome del intestino irritable, 
el síndrome premenstrual, la cistitis intersticial)77,78. Es extraordinaria-
mente importante que el clínico identifique esta relación y modifique 
el tratamiento adecuadamente. Por desgracia, el odontólogo no está a 
menudo bien formado en esta área de la medicina, por lo que es posible 
que se sienta poco capacitado o inseguro. Sin embargo, los odontó-
logos que tratan TTM deben ser capaces de apreciar estos problemas 
para, si está indicado, remitir al paciente al especialista apropiado.

A continuación se revisarán brevemente los rasgos de la persona-
lidad y los estados emocionales que pueden influir en los síntomas 
de un TTM. Puede consultarse una revisión más amplia en las obras 
que tratan específicamente estos temas.

Rasgos de la personalidad comunes. Los rasgos de la personali-
dad se consideran una característica relativamente permanente de los 
individuos. Sería importante y útil para establecer un diagnóstico que 
determinados rasgos se dieran con frecuencia en los TTM. Ha habido 
numerosos estudios79-87 que han intentado clasificar los rasgos de la 
personalidad comunes. En algunos de ellos85,86 se ha llegado a la con-
clusión de que los pacientes con TTM son en general perfeccionistas, 
compulsivos y dominantes. Otro estudio88 indica que los pacientes con 
TTM son más introvertidos, más neuróticos y tienen mayores rasgos de 
ansiedad. Un estudio sugiere que las personalidades de tipo A parecen 
ser más frecuentes que las de tipo B en los pacientes con TTM89. 
Otros autores79,80 han descrito a estos pacientes como responsables y 
generosos. En otro estudio84 se ha sugerido que en general son poco 
felices, están insatisfechos y son autodestructivos. Algunos autores88 
han sugerido que los pacientes con TTM tienen personalidades más 
vulnerables al estrés de la vida diaria que las demás personas.

Ha de señalarse que existen otros estudios90-92 en los que no se 
observan diferencias en cuanto al tipo de personalidad, la respuesta a 
la enfermedad y las maneras de afrontar el estrés entre un grupo de pa-
cientes con TTM, un grupo con otros trastornos dolorosos y un grupo 
control. Se han publicado más estudios que sólo parecen aumentar la 
confusión y los conflictos. Así pues, la conclusión que puede extraerse 
es que la enorme variación de los rasgos de la personalidad en esta 
población de pacientes hace difícil determinar cualquier asociación o 
etiología con los TTM. Incluso cuando se encuentra algún rasgo de la 
personalidad, puede ser extremadamente difícil cambiarlo. Por tanto, 
el odontólogo debe tratar el TTM del paciente que tiene ese rasgo de 
la personalidad determinado. No obstante, si se llega a comprender la 
coexistencia de un rasgo de la personalidad en los pacientes con TTM, 
esto aclarará la razón del éxito o fracaso del tratamiento.

Estados emocionales comunes. A diferencia de los rasgos de la 
personalidad, los estados emocionales tienen efectos a corto y largo 
plazo en la conducta humana entre los grupos de pacientes con TTM. 
Cuando se estudiaron los estados emocionales comunes en grupos de 
pacientes con TTM, se observaron algunos resultados coincidentes. 
En la mayoría de los estudios73,83,93-102 parecía ser frecuente un alto 
grado de ansiedad. No se determinó si esta ansiedad era la causa de 
los síntomas o si la presencia de éstos aumentaba la ansiedad. Es 
muy probable que sucedan ambas cosas. Otros estados emocionales 
comunes observados fueron la aprensión, la frustración, la hostilidad, 
el enfado y el miedo82,83,85,94,103,104.

El efecto combinado de estos estados emocionales determina el 
grado de estrés experimentado por el paciente. Existen datos que 
indican54,55,93,105-108 que los grados superiores de estrés emocio-
nal pueden causar un aumento de la actividad parafuncional en 
el sistema masticatorio. Puede que este aumento de la actividad 
muscular no esté asociado con el hecho de apretar los dientes o el 
bruxismo; puede representar sólo un incremento generalizado de 
la tonicidad muscular73. Así, puede establecerse una correlación 
entre el aumento del grado de ansiedad, temor, frustración y enfado 
y la hiperactividad muscular. Es necesario, pues, tener en cuenta 
estos estados emocionales a la hora de preguntar a los pacientes. Sin 
embargo, lamentablemente no disponemos de pruebas psicológicas 
para determinar si estos estados emocionales contribuyen a producir 
la hiperactividad muscular109,110. Conviene señalar que no todos los 
estudios establecen una relación clara entre el aumento del estrés 
emocional y el aumento de la actividad parafuncional110,111. Algunos 
estudios han relacionado una mayor ansiedad con el apretamiento 
diurno, pero no con el bruxismo nocturno112,113.

El hecho de que algunos pacientes presenten un mayor grado de 
ansiedad no significa necesariamente que en un paciente concreto, con 
una ansiedad elevada, la hiperactividad muscular deba ser consecuencia 
de la ansiedad. Es importante tener presente esta relación entre el estrés 
emocional y la hiperactividad muscular para tenerla en cuenta al selec-
cionar el tratamiento apropiado. Si el mayor grado de estrés emocional 
y ansiedad está relacionado con una mayor hiperactividad muscular, 
sería de esperar que los clínicos vieran más trastornos musculares que 
intracapsulares asociados a estos estados emocionales. Los pacientes 
que presentan trastornos musculares refieren realmente un grado de 
estrés emocional superior al de aquellos que sufren alteraciones dis-
cales69,99,114-116, por lo que la relación parece ser cierta.
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Uno de los trastornos de ansiedad que suponen un mayor desafío 
para los odontólogos es el trastorno obsesivo-compulsivo (TOC), que 
se ha visto que se presenta en valores elevados en los pacientes con 
TTM117. Estos pacientes pueden ser difíciles debido a la naturaleza 
de la práctica odontológica. La mayoría de los pacientes no son muy 
conscientes de la oclusión que tienen; es algo que asumen a un nivel 
subconsciente. De manera rutinaria, los procedimientos dentales 
modifican la oclusión, a menudo sólo ligeramente, y los pacientes 
se adaptan a ello con rapidez. Sin embargo, en el paciente obsesivo-
compulsivo las cosas pueden ser diferentes. Estos pacientes se centran 
en cada uno de los pequeños cambios o discrepancias en la oclusión y 
presentan dificultades para adaptarse. Se ha dicho de ellos que tienen 
una consciencia oclusal excesiva o que son pacientes neuróticos oclusales. 
Un término más exacto técnicamente podría ser disestesia oclusal118,119, 
un trastorno neurológico asociado con sensaciones desagradables. 
El desafío clínico para el odontólogo consiste en determinar si la 
molestia se debe realmente a un contacto oclusal alto o a un paciente 
con una oclusión relativamente normal pero con un umbral de 
detección bajo. Desde un punto de vista clínico, el odontólogo 
debe ajustar la oclusión hasta que cumpla los requerimientos de es-
tabilidad ortopédica (cap. 5). Una vez determinado que la oclusión 
es estable (todos los dientes muerden homogéneamente las laminillas 
en posición intercuspídea), el odontólogo no debe ajustar más los 
dientes, puesto que eso sólo produciría una mayor destrucción de la 
dentición. De hecho, en ocasiones ajustar la oclusión puede producir 
una pérdida de la posición intercuspídea estable, lo que suele ser 
inaceptable por parte del paciente.

Otro tipo de trastorno de ansiedad es el trastorno de estrés 
postraumático (TEPT). Este trastorno puede desarrollarse tras la 
exposición de un individuo a un suceso que produzca un trauma 
psicológico. Este suceso pudo amenazar su vida o la de otra persona, 
o sólo la integridad física, sexual o psicológica. El trauma emocional 
superará la capacidad de sobrellevarlo del individuo. El paciente que 
sufre un TEPT suele volver a experimentar el traumatismo original 
mediante «flashbacks» o pesadillas y evita los estímulos asociados 
con el mismo. El paciente sufrirá una mayor excitación o agitación 
y le resultará difícil conciliar el sueño o permanecer dormido. Estos 
pacientes suelen estar irritados y en estado de hipervigilancia. El 
TEPT suele asociarse con un aumento generalizado en la respuesta 
del sistema nervioso autónomo. Esta hiperestimulación del sistema 
nervioso autónomo parece modificar la capacidad del cuerpo de 
afrontar nuevos desafíos, tanto físicos como psicológicos.

Un trauma emocional habitual asociado con el dolor orofacial 
crónico son los antecedentes de abuso físico o sexual. Los estudios 
realizados120-130 indican que las mujeres que sufren un dolor facial 
crónico refractario al tratamiento y cefaleas tienen una mayor incidencia 
de antecedentes de abuso físico o sexual. Si realmente estas experiencias 
previas están relacionadas con el dolor facial crónico, el odontólogo 
puede encontrarse en una situación comprometida. La mayoría de las 
pacientes que acuden a una consulta para el tratamiento de un dolor 
facial no reconocen ninguna relación con experiencias emocionales 
traumáticas anteriores y, por tanto, no se las explicarán al odontólogo. 
Si los antecedentes de abuso físico o sexual son una parte significativa 
del problema de dolor crónico, es posible que el odontólogo no consiga 
resolverlo con tratamientos odontológicos. Por otra parte, el odontólo-
go debe ser cuidadoso al abordar este tema dada la sensibilidad existente 
al respecto y porque es probable que la paciente no sea consciente 
de la relación entre el abuso y el problema de dolor. Cuando se sos-
pecha un abuso físico o sexual, a menudo es mejor remitir a la paciente  
a un psicólogo clínico o a un psiquiatra para valoración y tratamiento 
apropiados. No obstante, el odontólogo puede ayudar a la paciente 
en este tratamiento enseñándole técnicas que le permitan inhibir el 
sistema nervioso autónomo. Estas técnicas se comentan más adelante 
en el apartado «Concepto de autorregulación física».
Otro estado emocional que se ha relacionado con los TTM es la 
depresión64,84,109,131-137. Aunque algunos estudios138,139 sugieren una 
conclusión diferente, la depresión parece desempeñar un papel impor-
tante en determinados TTM140,142. No es probable que la depresión 
cause un TTM, pero sí es muy frecuente que los pacientes que sufren 
un dolor crónico presenten una depresión143-148. Cuando coexisten 
síntomas de TTM y depresión, los pacientes responden mejor a los 
tratamientos que abordan tanto los factores dentarios como los depre-
sivos149. Esto es así independientemente de la relación causa-efecto. 
Se ha sugerido150 que los pacientes con trastornos de los músculos 
masticatorios que no responden al tratamiento convencional pueden 
corresponder al grupo de depresión clínica y deben ser tratados por 
este trastorno. Si esto es así, sería útil predecir anticipadamente el 
resultado del tratamiento según la salud emocional del paciente. Sin 
embargo, por ahora, los estudios en los que se ha intentado hacerlo 
no han dado resultado115,151-153. Así pues, al igual que ocurre con otros 
estados emocionales, no disponemos de pruebas que nos ayuden a 
determinar anticipadamente qué tratamiento resultará eficaz154.

Otra situación emocional que debe abordarse a veces al tratar a 
un paciente con dolor facial crónico es la denominada «ganancia 
secundaria». En algunos pacientes, el hecho de experimentar un 
dolor les aporta ciertos beneficios. Esto puede proporcionarles, por 
ejemplo, la atención y el consuelo del cónyuge o de los amigos155,156. 
También esta situación puede utilizarse como excusa para no ir a 
trabajar o cumplir con otras obligaciones. Aunque no constituye 
una preocupación importante en el tratamiento de la mayoría de 
los pacientes con TTM, debe considerarse la posibilidad de una 
ganancia secundaria como posible factor en los fracasos terapéuticos 
crónicos157. Cuando los pacientes obtienen una ganancia secundaria 
del dolor, es más probable que las acciones terapéuticas fracasen.

Cuando en los estudios se separan los pacientes con trastornos de 
los músculos masticatorios de los que presentan síntomas intracapsu-
lares, parecen observarse algunas diferencias69,99,158. Los pacientes con 
dolor muscular refieren un grado de dolor y molestias superior al de los 
pacientes que presentan trastornos intracapsulares159. También refieren 
una mayor preocupación por la función corporal y la enfermedad. 
En otro estudio no se observaron diferencias en los pacientes con 
dolor muscular y articular al valorar el estrés y la ansiedad, pero sí se 
observó que los que presentan dolor muscular tienen generalmente la 
sensación de haber perdido el control de las situaciones de su vida74,96. 
Esta observación ha sido respaldada por otro estudio160 en el que no se 
observaron diferencias en el grado de depresión y ansiedad referido por 
los propios individuos entre los pacientes con TTM y los controles; sin 
embargo, los pacientes con TTM tenían una sensación de menor con-
trol de su problema. Tal vez la sensación de pérdida de control sea un 
factor importante en los TTM. Si fuera así, enseñando a los pacientes 
mejores métodos para el control de ciertas situaciones podría influirse 
significativamente en el número de pacientes que solicitan asistencia.

Resumen de los rasgos de la personalidad y los estados 
emocionales. Pueden establecerse las siguientes conclusiones res-
pecto a los pacientes con un factor emocional que contribuye a 
producir un TTM:
1. No parece haber ningún rasgo de la personalidad que sea común 

en este grupo de pacientes; se detecta más bien una variedad de 
rasgos. No hay datos de investigación que sugieran que estos 
pacientes sean neuróticos o psicóticos. Generalmente, pueden 
presentar una gama normal de rasgos de la personalidad. Muchos 
pacientes con TTM tienen unas características de la personalidad 
o un estado emocional que les hacen afrontar con dificultad las 
situaciones de la vida114,162-164. No se dispone de ninguna prueba 
de rasgos de la personalidad que ayude de manera efectiva en la 
elección del tratamiento apropiado para un paciente determinado.

2. Parece que los pacientes de este grupo, especialmente los que 
presentan alteraciones crónicas, por lo general tienen un grado 
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elevado de ansiedad, frustración y enfado. La presencia de estos 
estados emocionales tiende a aumentar el grado de estrés, que a 
su vez puede contribuir a producir el TTM165,166. La depresión 
y la ansiedad relacionadas con episodios importantes de la vida 
pueden alterar la percepción y la tolerancia del paciente a los 
síntomas, y esto hace que soliciten más asistencia83,167-169. Sin 
embargo, no hay dato alguno que sugiera que la aplicación de 
pruebas para determinar el grado en el que están presentes estos 
estados emocionales sea útil para elegir un tratamiento apropiado.
Tipos de tratamiento del estrés emocional. Al tratar a un pa-

ciente con síntomas de TTM, especialmente un trastorno de los mús-
culos masticatorios, debe considerarse siempre el estrés emocional 
como posible factor etiológico. No hay, sin embargo, una forma de 
estar seguro del papel que desempeña el estrés emocional en el tras-
torno. Como ya se ha mencionado, el tratamiento oclusal reversible 
puede ser útil para descartar otros factores etiológicos y facilitar, por 
tanto, el diagnóstico de los factores de estrés emocional. Cuando se 
sospecha la presencia de un grado elevado de estrés emocional, el 
tratamiento se orienta a la reducción del mismo.

Muchos odontólogos no se sienten cómodos al aplicar un tratamien-
to del estrés emocional. Esto es justificable, ya que la formación en esta 
especialidad no suele aportar unas bases adecuadas para este tratamiento. 
Después de todo, los odontólogos se encargan fundamentalmente 
de la salud de la boca, no del bienestar psicológico del paciente. Sin 
embargo, los TTM constituyen un campo de la odontología que puede 
estar estrechamente relacionado con el estado emocional del paciente. 
Los odontólogos pueden no ser capaces de aplicar un tratamiento psi-
cológico, pero deben conocer esta relación. Cuando se sospecha que el 
estrés emocional es un factor etiológico, el odontólogo ha de educar al 
paciente sobre la conexión existente entre el estrés emocional y el dolor. 
Cuando está indicado un tratamiento psicológico, el paciente debe 
ser remitido al especialista adecuado. Sin embargo, en muchos casos, 
los pacientes experimentan simplemente un grado elevado de estrés 
emocional por sus actividades de la vida diaria. Cuando se sospecha esta 
situación pueden utilizarse los siguientes tipos sencillos de tratamiento.

Educación y entrenamiento de la percepción cognitiva. Mu-
chas personas que sufren dolor orofacial o alteraciones funcionales 
del sistema masticatorio no conocen la posible relación entre su 
problema y el estrés emocional. Sería de extrañar que la situación 
no fuera ésta, puesto que sus síntomas proceden de estructuras del 
sistema masticatorio. En consecuencia, cuando un paciente acude al 
odontólogo con síntomas relacionados con una hiperactividad mus-
cular, el primer tratamiento es la educación del paciente respecto a 
la relación entre el estrés emocional, la hiperactividad muscular y el 
problema apreciado. Debe transmitirse una información referente a 
esta relación antes de iniciar tratamiento alguno170,171.

Es importante decirle al paciente que la mayoría de los TTM 
son benignos y que no se trata de trastornos agresivos que sean 
potencialmente mortales, lo cual no significa que haya que menos-
preciar la importancia del sufrimiento y el dolor del paciente, sino 
darle la importancia que merece desde una perspectiva adecuada. 
Los pacientes acuden a la consulta generalmente preocupados y sin 
conocer el origen de su dolor. Suelen ponerse, además, en lo peor. 
Una vez que comprenden el problema, disminuye la ansiedad, y esto 
suele reducir el dolor. Por supuesto, esto sólo debería ocurrir cuando 
se han tratado adecuadamente trastornos más agresivos.

La actividad parafuncional se produce casi por debajo del nivel 
de consciencia, por lo que los pacientes no se dan cuenta de ella172. 
No suelen referir apretamiento de dientes o bruxismo, ni tampoco un 
grado alto de estrés en sus vidas. El clínico debe estar seguro, pues, 
de que el paciente sabe que el estrés emocional es una experiencia 
diaria habitual (y no un trastorno neurótico o psicótico). Estos con-
ceptos son a menudo nuevos para los pacientes, y a veces sólo son 
apreciados correctamente con el paso del tiempo.
El paciente debe tratar de estar alerta a los contactos dentarios 
al masticar, al tragar y al hablar. A veces los pacientes niegan que se  
produzcan estos contactos dentarios no funcionales hasta que han 
intentado activamente identificarlos. Una vez que el paciente es cons-
ciente de estos contactos, vuelve a una segunda visita con una mejor 
apreciación de lo que está pasando. La mayoría de los pacientes son 
capaces de identificar los contactos no funcionales que antes pasaban 
completamente inadvertidos. Ser consciente de los contactos denta-
rios no funcionales, la hiperactividad muscular y el estrés emocional 
es esencial para un tratamiento eficaz.

Uso restrictivo. El dolor existente en el sistema masticatorio 
suele limitar el margen funcional de movilidad mandibular. Debido a 
ello, siempre que sea posible deben evitarse movimientos dolorosos, 
ya que pueden acentuar la cocontracción muscular protectora. Estos 
movimientos se evitan también porque generalmente exacerban los 
síntomas del trastorno mediante efectos excitatorios centrales y el 
dolor muscular cíclico.

Hay que enseñar al paciente a funcionar dentro de un margen de 
movilidad indoloro. El principio general es: «si le duele, no lo haga». 
Esto suele implicar igualmente una modificación de la dieta. Con-
viene que el paciente coma alimentos más blandos, ingiera bocados 
más pequeños y generalmente mastique más despacio. Se desarrolla 
una consciencia de los hábitos orales y se intenta abandonar los 
dañinos173,174. (V. en el cap. 16 la hoja de consejos para el paciente.)

Aunque pueda parecer muy obvio, todos los pacientes tienen que 
aprender a restringir voluntariamente el uso de la mandíbula dentro 
de los límites indoloros. A menos que reciban un adiestramiento 
específico, los pacientes pueden seguir abusando de su mandíbula 
con la dieta anterior y/o un hábito oral (p. ej., mascar chicle, apretar 
los dientes). En la mayoría de los casos está contraindicada la inmo-
vilización prolongada de la arcada dental, ya que puede provocar 
una contractura miostática de los músculos elevadores.

Evitación voluntaria. Una vez que el paciente es consciente de 
los contactos dentarios no funcionales, puede iniciarse el tratamiento 
de la hiperactividad muscular. Hay que explicar a los pacientes que 
deben separar rápidamente los dientes cada vez que contacten entre sí, 
excepto al masticar, deglutir o hablar. Esto puede lograrse fácilmente 
introduciendo un poco de aire entre los labios y los dientes para per-
mitir que la mandíbula adopte una posición relajada. A continuación, 
se pueden juntar los labios y separar ligeramente los dientes. Ésta es la 
posición mandibular más relajada y debe ser la que adopte el paciente 
siempre que no esté masticando, tragando o hablando. Esta posición 
de reposo no sólo reduce la actividad muscular (y, por tanto, el dolor 
muscular), sino que también limita la presión interarticular, lo que 
favorece la reparación articular. Este ejercicio tan sencillo debe repetirse 
a lo largo del día tanto tiempo como sea necesario hasta adquirir el 
hábito de mantener la mandíbula en esta posición de reposo.

Otros hábitos orales, como morder objetos (p. ej., lápices), sos-
tener el teléfono entre la mandíbula y el hombro, masticar hielo y 
mascar chicle con frecuencia, pueden agravar los síntomas de TTM. 
Se deben identificar estos hábitos para evitarlos175,176. La actividad 
parafuncional que se produce de forma subconsciente, en especial 
durante el sueño, es difícil de controlar voluntariamente, por lo que a 
menudo está indicado otro tratamiento, como un dispositivo oclusal.

El estrés emocional puede controlarse también hasta cierto punto 
de forma voluntaria. Una vez identificados los factores estresantes, se 
indica al paciente que cuando sea posible los evite. Así, por ejemplo, 
si el estrés aumenta al conducir por zonas de tráfico intenso, deben 
buscarse caminos alternativos que eviten esas zonas. Cuando el estrés 
es producido por elementos concretos del trabajo, deben evitarse. Es 
evidente que no pueden ni deben evitarse todos los factores estresantes. 
Como se ha comentado en el capítulo 7, algunos de ellos son positivos 
y ayudan a motivar al individuo en la consecución de determinados 
objetivos. Como ha señalado Hans Selye177, «la eliminación completa 
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FIGURA 11-3 Técnicas de relajación. Durante 20 minutos al día se recomienda al 
paciente que se acueste y se relaje en un ambiente silencioso. Se le proporciona 
una grabación de una técnica de relajación progresiva que facilita la obtención 
de la relajación muscular. Esto puede ayudar a muchos pacientes a reducir los 
síntomas musculares.
del estrés es la muerte». Cuando no pueden evitarse por completo 
los factores estresantes, debe reducirse su frecuencia y la duración de 
la exposición. (V. en el cap. 16 la hoja de consejos para el paciente.)

Tratamiento de relajación. Pueden aplicarse dos tipos de tratamien-
to de relajación para reducir el estrés emocional: el sustitutivo y el activo.

El tratamiento de relajación sustitutivo puede ser una sustitución 
de los factores estresantes o una interposición entre ellos en un 
intento de reducir su impacto en el paciente. Esto se describe con 
más exactitud con el término modificación conductual, y puede ser 
cualquier actividad con la que el paciente disfrute y que le aparte de la 
situación estresante. Se indica a los pacientes que cuando sea posible 
eviten los factores estresantes y los sustituyan por otras actividades de 
las que disfruten, como dedicar más tiempo a los deportes, aficiones 
o actividades recreativas. Para algunos pacientes esto puede incluir 
el estar solo y tranquilo durante un rato. Debe ser un tiempo del 
que pueda disfrutarse y una oportunidad para olvidar los factores 
de estrés. Estas actividades se consideran mecanismos externos de 
liberación del estrés y conducen a una reducción general del estrés 
emocional experimentado por el paciente178.

El ejercicio regular puede ser también un mecanismo externo 
de liberación de estrés. Es recomendable para los pacientes que dis-
frutan con ello. Evidentemente no será apropiado para todos, y debe 
considerarse siempre el estado general y la salud del individuo antes 
de aconsejarle que inicie un programa de ejercicio activo.

El tratamiento de relajación activo reduce directamente la ac-
tividad muscular. Un síntoma muy frecuente de los pacientes con 
alteraciones funcionales es el dolor y la sensibilidad musculares. El 
dolor se origina en tejidos musculares comprometidos después de un 
aumento de las demandas de la cocontracción. Si puede enseñarse a 
un paciente a relajar los músculos sintomáticos, puede facilitarse el 
establecimiento de una función normal.

Al enseñar al paciente a relajar eficazmente los músculos se reducen 
los síntomas mediante dos mecanismos. En primer lugar, esto requiere 
períodos regulares de tranquilidad lejos de los factores estresantes. Estas 
sesiones son en sí mismas un tratamiento de relajación sustitutivo. En 
segundo lugar, facilita el establecimiento de una función normal y un 
estado de salud de los tejidos musculares comprometidos. Los mús-
culos que experimentan una hiperactividad crónica y a veces constante 
presentan a menudo isquemia, lo que produce fatiga y dolor. Cuando 
a un paciente se le enseña a relajar voluntariamente los músculos sinto-
máticos, se favorece el flujo sanguíneo a estos tejidos y se eliminan los 
productos de degradación metabólica que estimulan los nociceptores 
(es decir, los receptores del dolor). Esto hace que se reduzca el dolor. 
En consecuencia, el tratamiento de relajación se considera tanto un 
tratamiento definitivo para la reducción del estrés emocional como 
un tratamiento de apoyo para la reducción de los síntomas musculares.

Para enseñar a un paciente a relajarse de manera eficaz pueden 
utilizarse varias técnicas. Una de las que ha sido bien investigada 
es la relajación progresiva. La mayoría de las técnicas de este tipo, 
utilizadas en odontología, son modificaciones del método de Jacob-
son179, desarrollado en 1968. El paciente tensa los músculos y luego 
los relaja hasta que puede percibirse y mantenerse el estado de re-
lajación. Se indica al paciente que se concentre en la relajación de  
las áreas periféricas (es decir, manos y pies) para pasar luego pro-
gresivamente a la parte central (el abdomen, el tórax y la cara). Los 
resultados pueden mejorarse haciendo que el paciente se relaje, 
preferiblemente en decúbito180, en un entorno cómodo y silencioso, 
con los ojos cerrados (fig. 11-3). Las técnicas de relajación se explican 
lentamente y con una voz tranquila y suave. Puede utilizarse una 
grabación para facilitar la aplicación de la técnica. El paciente es-
cucha la grabación en la sesión de enseñanza en la consulta y luego, 
tras haber entendido lo que debe conseguir, se lleva la grabación a 
su domicilio con instrucciones para escucharla al menos una vez al 
día hasta dominar el método de relajación muscular. Los síntomas 
musculares generalmente se reducirán a medida que aumente el 
dominio de esta técnica.

En varios estudios181-192 se ha demostrado que las técnicas de 
relajación son eficaces. Sus resultados parecen ser mejores cuando se 
aplican por terapeutas cualificados, durante visitas frecuentes, para 
facilitar y fomentar unos hábitos de relajación adecuados. Aunque 
no es perjudicial mandar al paciente a su domicilio para que aprenda 
la técnica por sí solo, es menos probable que se obtengan entonces 
buenos resultados con la simple explicación de las técnicas de relaja-
ción193. Además, los mejores resultados se alcanzan después de unos 
meses de aprendizaje y no en días o semanas.

Otra forma de relajación progresiva utiliza el planteamiento inver-
so. En vez de indicar al paciente que contraiga el músculo y luego lo  
relaje, se realiza una distensión pasiva de los músculos y luego  
una relajación194-196. Parece que esta técnica es también eficaz para 
enseñar al paciente cómo puede obtener una relajación progresiva y 
presenta una importante ventaja respecto a la técnica de Jacobson: 
los pacientes con trastornos de los músculos masticatorios suelen 
referir dolor cuando se les indica que contraigan los músculos. Este 
aumento del dolor hace que la relajación sea más difícil. En cambio, 
una distensión suave del músculo parece facilitarla. Muchos pacientes 
encuentran esta técnica más apropiada que la de Jacobson.

Las técnicas de relajación progresiva son el método de fomentar 
la relajación que se utiliza con más frecuencia en odontología. Hay 
otros métodos que también facilitan la relajación, pero se utilizan 
menos. La autohipnosis, la meditación y el yoga facilitan la relajación 
y pueden ser útiles para reducir el grado de estrés emocional y los 
síntomas asociados a la hiperactividad muscular197-199. Igual que  
los demás, se aprenden y se aplican mejor con la ayuda de un tera-
peuta cualificado. La hipnosis practicada por un terapeuta cualificado 
también ha demostrado ser útil a la hora de reducir el dolor de los 
TTM200-203.

Aunque la relajación de los músculos puede parecer una técnica 
sencilla, a menudo no lo es. A los pacientes, especialmente los que 
presentan dolor muscular, les resulta a menudo difícil aprender a relajar 
eficazmente sus propios músculos. A veces puede ser útil una retro-
alimentación inmediata respecto al éxito o fracaso de sus esfuerzos.

Un método para obtenerla es la biorretroalimentación (biofeed-
back)204-208, una técnica que ayuda al paciente a regular funciones 
corporales que por lo general son controladas inconscientemente. Se 
ha utilizado para ayudar a los pacientes a modificar funciones como la 
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FIGURA 11-4 Entrenamiento de biorretroalimentación (biofeedback). Se indica al 
paciente que adopte una posición relajada en un ambiente silencioso y cómodo. 
Se colocan sensores de EMG en contacto con el músculo masetero. Puede utili-
zarse también un sensor digital para monitorizar la temperatura y/o la respuesta 
capilar galvánica. Se instruye al paciente para que relaje los músculos todo lo que 
pueda. El monitor proporciona información inmediata respecto a la reducción de 
la actividad muscular. Después de varias sesiones de entrenamiento, el paciente 
percibe la relajación eficaz y se le indica que la alcance sin la unidad de biorre-
troalimentación. La relajación eficaz del músculo reduce los síntomas musculares.
presión arterial, el flujo sanguíneo y la actividad de ondas cerebrales, 
así como la relajación muscular. Se realiza monitorizando el estado de 
contracción o relajación de los músculos mediante la electromiografía 
(EMG) a través de electrodos de superficie que se colocan sobre los 
músculos que deben controlarse. Entre los músculos faciales se elige 
a menudo el masetero (fig. 11-4). Cuando el objetivo es una relajación 
de todo el cuerpo, se utiliza con frecuencia el músculo frontal.

Los electrodos se conectan a un sistema de registro que permite al 
paciente observar la actividad eléctrica espontánea en los músculos que 
se están valorando. Este registro proporciona una retroalimentación a 
través de una escala o una lectura digital o, a veces, incluso con un me-
canismo de luz. La mayoría de las unidades de biorretroalimentación 
proporcionan también un aviso acústico, que es útil para los pacientes 
que se relajan mejor con los ojos cerrados. Cuando el paciente aprieta 
los dientes, aparecen lecturas elevadas en la escala o se oye un tono 
alto. Cuando los músculos están relajados, estas señales se reducen. 
El paciente intenta reducir las lecturas o el tono. Esto puede hacerse 
con cualquier técnica de relajación, pero se recomienda la relajación 
progresiva, ya que es fácil de aplicar en fechas posteriores cuando no 
se disponga del instrumento de biorretroalimentación.

Cuando el paciente es capaz de alcanzar grados bajos de activi-
dad en los músculos, la siguiente instrucción es familiarizarse con 
la sensación de relajación. Una vez conseguido esto y percibidos 
adecuadamente los bajos niveles de actividad muscular, el paciente 
es más capaz de recuperar este estado en un momento posterior 
(incluso sin necesidad del instrumento de biorretroalimentación), y 
se le aconseja que persiga este objetivo. Puede ser útil una grabación 
de una técnica de relajación progresiva.

Otro método para reducir la hiperactividad muscular es la biorre-
troalimentación negativa. En esta técnica se colocan electrodos sobre 
el masetero y se conectan a un instrumento de registro. Éste se conecta 
a su vez a un dispositivo de sonido. El umbral para la retroalimenta-
ción (feedback) debe ajustarse de tal modo que la actividad funcional de 
la fonación y la deglución pueda llevarse a cabo sin provocar respuesta 
alguna. Sin embargo, si se producen episodios de apretamiento de 
dientes o de bruxismo, el mecanismo de retroalimentación se activa 
y se escucha un sonido intenso. Estos dispositivos son pequeños y 
pueden llevarse durante el día y por la noche. Durante el día se indica 
al paciente que cualquier ruido producido por el instrumento señala 
un episodio de apretamiento de dientes o de bruxismo y que debe 
interrumpirse inmediatamente dicha actividad. La unidad de retro-
alimentación lleva la actividad parafuncional a un nivel consciente y 
permite, por tanto, un control más sencillo de la misma. Por la noche, 
el volumen del sonido se aumenta hasta que despierta al paciente 
cuando se inicia la actividad parafuncional. Nuevamente, se indica al 
paciente que si le despierta el sonido es porque se está produciendo 
un episodio de apretamiento de dientes o de bruxismo y que debe 
intentar interrumpirlo. Aunque la biorretroalimentación negativa 
parece reducir eficazmente la actividad parafuncional, aparentemente 
tiene escasos efectos a largo plazo186,209,210. Una vez suspendida la 
retroalimentación, la actividad parafuncional reaparece, lo cual sucede 
especialmente con el bruxismo nocturno.

Así pues, la biorretroalimentación más eficaz para el tratamiento 
de los síntomas asociados a la actividad parafuncional parece ser 
la retroalimentación, que ayuda al paciente a aprender una técnica 
de relajación eficaz de los músculos sintomáticos211. Es importante 
recordar que la biorretroalimentación es sólo una ayuda para facilitar 
el aprendizaje por parte del paciente de una técnica que es útil para 
aliviar los síntomas.

Consideraciones importantes en el tratamiento del estrés 
emocional. Antes de establecer una conclusión sobre el tratamien-
to del estrés emocional es preciso hacer cuatro consideraciones 
generales:
1. La valoración del grado de estrés emocional en la vida de un paciente 

es extraordinariamente difícil. Existen muchas variaciones de un pa-
ciente a otro, y a menudo incluso la historia clínica más detallada no 
permite detectar todos los factores significativos. A pesar de que exis-
tan muchos factores estresantes, no puede determinarse su trascen-
dencia. Recuérdese que no es el número de factores estresantes que  
un paciente experimenta lo que es significativo, sino el impacto 
que éstos tienen en su salud y función general.

2. Cuando se sospecha un grado elevado de estrés emocional como 
factor etiológico que contribuye a producir un trastorno, debe ins-
taurarse un tratamiento de reducción del estrés. Éste debe consistir 
en las técnicas sencillas que se acaban de mencionar. Si el paciente 
no responde a este tratamiento, el clínico deberá consultar a 
profesionales especializados en la modificación conductual y 
el tratamiento psicológico. Los pacientes que no responden es 
posible que presenten trastornos que pueden ser tratados mejor 
por otros profesionales de la salud.

3. Un método muy eficaz para reducir el estrés es establecer una rela-
ción médico-paciente positiva. Esto empieza con una apreciación 
del hecho de que el paciente ha acudido a la consulta con dolor y 
disfunción. El dolor, especialmente cuando es crónico, induce es-
trés, que a su vez potencia el problema. La inseguridad del paciente 
con respecto a la gravedad del problema y el tratamiento apropiado 
pueden aumentar también el grado de estrés emocional. El médico 
debe transmitir una actitud cálida, amistosa y tranquilizadora, que 
fomente la confianza. Se debe ofrecer al paciente una explicación 
detallada del trastorno y se le debe asegurar (cuando esté indicado) 
que no es tan grave como podría pensarse. La forma en que se 
desarrolla la relación médico-paciente es extraordinariamente im-
portante para el resultado final del tratamiento (fig. 11-5). El médico 
debe hacer un gran esfuerzo para reducir al mínimo la aprensión, 
la frustración, la hostilidad, el enfado y el temor del paciente.

4. Dado que el estrés emocional es un factor difícil de valorar, puede 
convertirse fácilmente en un chivo expiatorio de un tratamiento 
ineficaz. Con demasiada frecuencia los clínicos llegan a la conclusión 
de que el estrés es un importante factor contribuyente cuando el 
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FIGURA 11-5 El tratamiento eficaz de cualquier TTM empieza con una explicación 
detallada del problema al paciente. La relación médico-paciente puede ser ex-
traordinariamente importante para el éxito del tratamiento.
tratamiento que han propuesto no logra resolver el problema del pa-
ciente; en realidad, no se han alcanzado adecuadamente los objetivos 
terapéuticos o se ha establecido un diagnóstico incorrecto. Nunca 
se insistirá lo suficiente en la importancia de obtener una historia 
clínica y una exploración completas para establecer un diagnóstico 
adecuado. Dadas las dificultades que comporta la valoración del es-
trés emocional, un tratamiento emocional intenso debe considerarse 
sólo seriamente cuando se han descartado todas las demás etiologías.
Es importante ser consciente de que cuando un paciente se pre-

senta con dolor en la consulta, puede no ser capaz de entender toda 
la información que se le proporciona. El tratamiento de muchos 
trastornos dolorosos depende mucho de la capacidad del paciente de 
participar activamente en el tratamiento, por lo que dar instrucciones 
verbales podría no ser adecuado. Sí merece la pena comentar los 
conceptos del tratamiento en la clínica, pero después ayuda mucho 
proporcionar al paciente información escrita e instrucciones que 
pueda leer y revisar mejor en casa. Los pacientes recuerdan sólo una 
pequeña cantidad de información, por lo que enviarlos a casa con 
instrucciones no sólo les ayuda a comprender mejor su problema, 
sino que hace que nuestros consejos y recomendaciones sean más 
eficaces. De hecho, puede disminuir sustancialmente el número de 
llamadas telefónicas de pacientes olvidadizos. Para ayudar al clínico, 
en el capítulo 16 se muestran hojas de consejos para el paciente. 
Algunas de estas hojas de consejos que pueden ser útiles con las 
condiciones comentadas en esta sección son las hojas de consejos 
para el paciente para la relajación muscular/corregir hábitos, para una 
función masticatoria sin dolor y para la higiene postural de cabeza, 
cuello y hombros (v. cap. 16, figs. 16-12 y 16-14).

Consideraciones sobre el tratamiento definitivo  
de los traumatismos
Los traumatismos son uno de los cinco factores etiológicos que pue-
den desembocar en un TTM. Como ya hemos señalado anteriormen-
te, existen dos tipos de traumatismos: macrotraumatismos y micro-
traumatismos. En el caso de los macrotraumatismos, el tratamiento 
definitivo no tiene mayor relevancia, dado que ya ha dejado de actuar 
el traumatismo. Una vez que un macrotraumatismo ha producido una 
lesión tisular, lo único que nos ayudará a resolver la respuesta tisular es 
el tratamiento de apoyo. Sin embargo, en el caso de los macrotrauma-
tismos deben considerarse siempre las medidas preventivas. Cuando 
existe riesgo de macrotraumatismo, como cuando un individuo realiza 
una actividad deportiva212,213, debe contemplarse la posibilidad de 
proteger adecuadamente las estructuras masticatorias. Una medida 
sencilla y efectiva para limitar los daños que puede provocar un 
macrotraumatismo consiste en usar un dispositivo oclusal blando o 
un protector bucal. Una vez colocado este dispositivo, la mandíbula 
se estabiliza con el maxilar, lo que minimiza el daño que sufren las 
estructuras masticatorias durante un macrotraumatismo214,215. Los 
deportistas deben protegerse con un aparato blando cuando exista 
riesgo de sufrir un macrotraumatismo. Por desgracia, la mayoría de 
los pacientes que acuden a un consultorio dental con una lesión 
traumática nunca imaginaron que iban a sufrir un traumatismo. El 
ejemplo más corriente es el de un accidente de tráfico.

A veces, la lesión no es secundaria a un macrotraumatismo brusco, 
sino que se produce por el efecto de fuerzas de poca intensidad que 
actúan repetidamente a lo largo de mucho tiempo. Es lo que se conoce 
como microtraumatismo. Cuando está presente, está indicado un trata-
miento definitivo para reducir el traumatismo. Los microtraumatismos 
pueden deberse a cargas repetidas de las estructuras articulares, como 
sucede con el bruxismo y el apretamiento de dientes en un sistema 
masticatorio que es ortopédicamente inestable (cap. 7). En tales casos, el 
tratamiento definitivo consistirá en desarrollar la estabilidad ortopédica 
en las estructuras masticatorias de manera que pueda soportarse la 
carga. En otros casos, los microtraumatismos pueden deberse a cargas 
funcionales normales que actúan sobre los tejidos retrodiscales debido a 
un desplazamiento discal anterior. El tratamiento definitivo irá dirigido 
a establecer una relación cóndilo-disco más favorable que desplace las 
cargas de los tejidos retrodiscales al disco articular. Para conseguirlo 
puede emplearse un dispositivo oclusal (cap. 13).

Consideraciones sobre el tratamiento definitivo 
de los estímulos dolorosos profundos
Probablemente, el factor etiológico asociado a los TTM que con ma-
yor frecuencia se pasa por alto es otra fuente de estímulos dolorosos 
profundos. Con excesiva frecuencia, el clínico asume inmediatamen-
te que si el paciente manifiesta dolor facial debe ser porque sufre un 
TTM. Esta suposición provoca muchos fracasos terapéuticos. Como 
se comentó en capítulos precedentes, el dolor orofacial es muy 
complejo. Existen muchas estructuras en la cabeza y el cuello que 
pueden producir manifestaciones dolorosas que simulen un TTM.  
A esta confusión se suman los dolores referidos (cap. 2). Como he-
mos señalado en capítulos previos, el objetivo primordial del clínico 
consiste en establecer el diagnóstico correcto. Si no lo consigue, el 
tratamiento está abocado al fracaso. Antes de iniciar el tratamiento 
de un TTM, hay que asegurarse de que la anamnesis completa y la ex-
ploración respaldan el diagnóstico de un determinado tipo de TTM. 
Si el clínico no encuentra pruebas de que el dolor orofacial deriva 
de las estructuras musculoesqueléticas del sistema masticatorio, debe 
localizar el verdadero origen antes de poder seleccionar el tratamiento 
más adecuado. Si no encuentra la fuente del dolor, está indicado que 
remita al paciente a otro odontólogo o a otro profesional médico.

El clínico debe recordar igualmente que algunos TTM pueden ser 
secundarios a otra fuente de dolor profundo (cap. 2). En estos casos, el 
TTM se diagnostica durante la anamnesis y la exploración. Sin embargo, 
si se trata el TTM sin suprimir también los estímulos dolorosos pro-
fundos, dicho tratamiento fracasará. Considérese, por ejemplo, que un 
paciente ha sufrido una lesión cervical y el estímulo doloroso profundo 
procedente de las estructuras cervicales produce un dolor referido en la 
cara y una cocontracción protectora secundaria de los músculos mas-
ticatorios. Si el clínico valora únicamente la alteración muscular del 
paciente y prescribe un tratamiento sin tener en cuenta el dolor cervical, 
el tratamiento fracasará. Sin embargo, si el clínico identifica el dolor cer-
vical y reconoce su relación con el dolor de los músculos masticatorios, 
y prescribe un tratamiento apropiado (es decir, remite al paciente a un 
fisioterapeuta), el tratamiento de los músculos masticatorios dará los 



268 Parte III  n  Tratamiento de los trastornos funcionales del sistema masticatorio
resultados deseados. La programación consecutiva de ambos tratamientos 
garantizará al paciente unos resultados satisfactorios.

NOTA. Es importante mencionar que, tras el tratamiento con éxito de un TTM 
que es secundario a otra fuente de dolor, no suele requerirse un tratamiento 
odontológico posterior, ya que el TTM no tenía una etiología oclusal sino que 
era secundario a una fuente de dolor profundo. Una vez suprimida esa fuente, 
el TTM también desaparecerá. Antiguamente, muchos odontólogos habrían 
optado por modificar la oclusión del paciente. Sin embargo, actualmente se 
conocen mucho mejor los TTM y el clínico debe ser capaz de descubrir que el 
TTM es sencillamente una anomalía secundaria a un estímulo doloroso profundo.

Consideraciones sobre el tratamiento definitivo 
de la actividad parafuncional
Durante muchos años los odontólogos han estado bastante convenci-
dos de que el bruxismo y el apretamiento de dientes eran los principales 
factores etiológicos que llevaban a un TTM. Aunque esto ocurre en 
algunos pacientes, no siempre sucede así. De hecho, estudios sobre 
el sueño revelan que los contactos dentarios durante el sueño son 
frecuentes y normales. Parece que estos contactos se producen durante 
los períodos de vigilia del sueño216-218 y, de hecho, pueden inducirse 
proyectando una luz sobre la cara de la persona dormida o haciendo 
ruidos que la despierten parcialmente219. Es evidente que muchas 
personas manifiestan bruxismo sin síntomas de TTM, como se observa 
en los pacientes que presentan un desgaste dental significativo pero 
no sufren dolor. Los profesionales de la odontología han tenido que 
reconsiderar las relaciones entre el bruxismo y los TTM. Incluso con 
los datos disponibles actualmente, es obvio que el bruxismo y el apreta-
miento de dientes son causas asociadas en algunos pacientes con TTM.

El mecanismo exacto de activación de la hiperactividad muscular no 
se ha descrito aún claramente. Como se ha comentado en el capítulo 7, 
existen muchos factores (incluyendo el estrés emocional, los fármacos 
e incluso la genética) que pueden afectar al grado de actividad. Sin em-
bargo, su influencia puede variar mucho no sólo en distintos pacientes, 
sino también en diferentes tipos de actividades parafuncionales. En el 
capítulo 7 ya se indicó que existen varios tipos de actividades parafun-
cionales, pero el apretamiento de dientes y el bruxismo parecen ser las 
más importantes. Estas actividades pueden ser diurnas o nocturnas220. 
Es probable que las características y los factores de control de cada 
una sean diferentes. La actividad diurna puede estar más relacionada 
con una alteración del estado oclusal, con un aumento del grado de 
estrés emocional o con ambos. Dado que la actividad diurna puede ser 
llevada generalmente a un nivel consciente, a menudo se trata bien con 
educación del paciente y estrategias de terapia cognitiva.

En primer lugar, hay que explicar al paciente que los dientes deben 
entrar en contacto únicamente al masticar, hablar y tragar. El resto 
del tiempo los dientes deben quedar separados. La mayoría de los pa-
cientes no suelen darse cuenta de que cierran los dientes, y lo primero 
que hay que hacer para empezar a controlar contactos excesivos e 
innecesarios durante demasiado tiempo es conseguir que se den cuenta 
de ello. Una vez que el paciente es consciente de que cierra los dientes 
hay que pedirle que se esfuerce por mantenerlos separados mientras 
está despierto221. En el capítulo 12 se revisa más detalladamente la 
educación de los pacientes. En el capítulo 16 pueden consultarse hojas 
de consejos de información sobre este tema.

El bruxismo nocturno, sin embargo, parece ser diferente. No 
suele estar influido por los contactos dentarios220, sino por el grado 
de estrés emocional80,105,222,223 y los patrones del sueño216-219,224-227. 
A causa de estas diferencias, el bruxismo nocturno responde mal a 
la educación del paciente, las técnicas de relajación, la biorretroali-
mentación y las modificaciones oclusales228. En muchos casos puede 
reducirse eficazmente (al menos durante breves períodos de tiempo) 
con un tratamiento con dispositivos oclusales55-57,93. El mecanismo 
mediante el cual estos dispositivos reducen el bruxismo no está claro. 
(En el capítulo 15 se incluye una explicación más detallada.)

Dado que las actividades parafuncionales diurnas y nocturnas 
parecen ser diferentes en su carácter y origen, es importante identi-
ficarlas y diferenciarlas. Esta diferenciación puede llevarse a cabo a 
menudo mediante una historia clínica cuidadosa respecto al momen-
to de aparición de los síntomas (p. ej., dolor matinal con el bruxismo 
nocturno). La identificación del tipo de actividad parafuncional 
existente ayuda a elegir un tratamiento más eficaz.

TRATAMIENTO DE APOYO
El tratamiento de apoyo va dirigido a modificar los síntomas del 
paciente y a menudo no tiene efecto alguno en la etiología del tras-
torno. Un ejemplo sencillo es administrar al paciente un comprimido 
de ácido acetilsalicílico para una cefalea causada por el hambre. El 
paciente puede notar un alivio de la cefalea, pero no se modifica el 
factor etiológico (es decir, el hambre) que causa el síntoma. Dado que 
muchos pacientes presentan un sufrimiento importante por TTM, el 
tratamiento de apoyo resulta con frecuencia de gran utilidad para ob-
tener un alivio inmediato de los síntomas. Sin embargo, el clínico debe 
recordar siempre que el tratamiento de apoyo es sólo sintomático, y en 
general no es apropiado para un tratamiento a largo plazo de los TTM. 
Es preciso abordar y eliminar los factores etiológicos para alcanzar un 
éxito terapéutico a largo plazo. El tratamiento de apoyo va dirigido 
a la reducción del dolor y la disfunción. Los dos tipos generales de 
tratamiento de apoyo son el tratamiento farmacológico y la fisioterapia.

Tratamiento farmacológico
El tratamiento farmacológico puede ayudar a controlar algunos de 
los síntomas asociados a muchos TTM. Los pacientes deben saber 
que la medicación no suele ofrecer una solución o curación de sus 
problemas. No obstante, la medicación, junto con el tratamiento 
físico apropiado y definitivo, sí ofrece el planteamiento más com-
pleto para abordar muchos problemas.

Los tipos más habituales de agentes farmacológicos utilizados 
en el tratamiento de los TTM son analgésicos, antiinflamatorios, 
relajantes musculares, ansiolíticos, antidepresivos, anticonvulsivos, 
formas inyectables y formas tópicas. Cada uno de estos tipos de 
medicación se utiliza específicamente para diferentes trastornos, y 
el clínico que utiliza estos fármacos debe estar familiarizado no sólo 
con las dosis adecuadas indicadas, sino también con sus indicaciones, 
contraindicaciones y posibles efectos adversos. El objetivo de esta 
sección no es proporcionar toda la información necesaria para que el 
clínico utilice toda esta medicación con seguridad; lo que pretende 
es presentar los tipos generales de fármacos que pueden ser útiles 
con los TTM. Las tablas que se presentan a continuación orientan 
acerca de algunas dosis sugeridas e indican cómo pueden ajustarse 
según las necesidades específicas de cada paciente. Antes de que el 
clínico prescriba un fármaco, ha de conocer dicho fármaco y cómo 
puede emplearse con seguridad en cada paciente.

El clínico debe prestar atención también al tipo de medicación 
y a la manera de prescribir los fármacos. Dado que muchos TTM 
presentan síntomas de carácter periódico o cíclico, existe una ten-
dencia a prescribir fármacos que deben «tomarse según las necesi-
dades». Este tipo de tratamiento puede fomentar el abuso por parte 
de los pacientes229-232 y puede conducir a una dependencia física o 
psicológica. Los fármacos de los que más frecuentemente abusan 
los pacientes son los analgésicos narcóticos y los ansiolíticos (tran-
quilizantes). Estos medicamentos proporcionan un breve período 
de euforia o sensación de bienestar que a veces puede convertirse 
en una recompensa inconsciente por haber sufrido dolor. El empleo 
continuado de fármacos según las necesidades tiende a conducir a 
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ciclos de dolor más frecuentes y una menor eficacia del fármaco. 
En general, se recomienda que cuando estén indicados fármacos 
para TTM, se prescriban a intervalos regulares durante un período 
de tiempo especificado (p. ej., 3 veces al día233 durante 10 días). 
Al finalizar este período de tiempo se espera que el tratamiento 
definitivo proporcione un alivio de los síntomas y que la medicación 
deje de ser necesaria.

Analgésicos. Las medicaciones analgésicas afectan al proceso de 
nocicepción, por lo que son útiles para reducir el dolor del paciente. 
La disminución del dolor puede ser a menudo una parte importante 
del tratamiento de apoyo en muchos TTM. En los trastornos donde 
el estímulo doloroso profundo es realmente la etiología del problema 
(es decir, dolor muscular cíclico), los analgésicos constituyen un tra-
tamiento definitivo. Éstos pueden ser de tipo opiáceo o no opiáceo. 
Los analgésicos no opiáceos constituyen un grupo heterogéneo de 
compuestos que comparten determinados efectos terapéuticos y 
efectos secundarios. Son eficaces contra el dolor leve o moderado 
producido por los TTM. Uno de los primeros fármacos de elección 
para el alivio del dolor moderado es el paracetamol234. Este fármaco 
suele ser bien tolerado por el paciente, con unos efectos secundarios 
mínimos. El prototipo de estos fármacos es la aspirina (ácido acetilsa-
licílico), un inhibidor de la síntesis de prostaglandinas. Otro salicilato 
es el diflunisal. Todos los salicilatos son antipiréticos, analgésicos 
y antiinflamatorios, pero presentan diferencias importantes en sus 
efectos. Si el paciente es sensible a la aspirina, se puede utilizar una 
aspirina no acetilada, trisalicilato magnésico de colina o salsalato.

Otro tipo de analgésicos son los derivados del ácido propiónico. 
Un ejemplo es el ibuprofeno, que puede proporcionar un alivio exce-
lente del dolor musculoesquelético. Otros ejemplos son el naproxeno, 
el naproxeno sódico, el ketoprofeno, la oxaprozina, el meloxicam, el 
etodolaco y el diclofenaco (v. tabla 11-3). Estos fármacos proporcio-
nan un buen alivio del dolor con, en general, unos efectos secunda-
rios mínimos. Además, son relativamente baratos y algunos pueden 
adquirirse sin prescripción médica. Un efecto adverso frecuente es la 
irritación gastrointestinal235,236, por lo que a los pacientes con úlceras 
o reflujo gastroesofágico pueden no sentarles bien estos fármacos. Se 
recomienda decir a los pacientes que los tomen con alimentos para 
así disminuir los problemas gástricos. En los pacientes que notan un  
gran alivio del dolor pero molestias estomacales, puede añadirse  
un inhibidor de la bomba de protones (p. ej., omeprazol), que dis-
minuye la producción de ácido por parte del estómago.
TABLA 11-3  Resumen de los analgésicos utilizados con más frecuencia p

Tipo de analgésico Nombre genérico

Paracetamol

Salicilatos Ácido acetilsalicílico

Diflunisal

Derivados del ácido propiónico Ibuprofeno

Naproxeno

Naproxeno sódico

Ketoprofeno

Oxaprozina

Meloxicam

Etodolaco

Diclofenaco

Combinaciones de analgésicos Aspirina 400 mg, cafeína 32 mg

Aspirina 250 mg, paracetamol 250 mg, 
cafeína 65 mg

Tramadol 37,5 mg, paracetamol 325 mg

Inhibidores de la COX-2 Celecoxib
Combinaciones de analgésicos. Existen varias combinaciones 
de analgésicos que pueden ayudar a los pacientes con TTM. Estos 
productos se basan en el principio de que varios tipos de fármacos 
pueden trabajar juntos para proporcionar una mejor reducción del 
dolor. Un ejemplo habitual es la combinación, en un solo com-
primido, de 400 mg de aspirina con 32 mg de cafeína.

Otra combinación de analgésicos es la de 250 mg de aspirina, 
250 mg de paracetamol y 65 mg de cafeína, o la de 37,5 mg de trama-
dol y 325 mg de paracetamol.

Es importante darse cuenta de que la eficacia de las medicaciones 
analgésicas puede variar mucho de un paciente a otro. Factores como 
las proporciones de absorción, metabolismo y excreción varían 
mucho entre pacientes y determinarán la cantidad de alivio del 
dolor que se experimenta. Por tanto, si el clínico prueba un fármaco 
y el paciente no aprecia muchos resultados, debería sustituirse por 
otro. A menudo, los pacientes serán conscientes de qué fármacos le 
ayudan más, por lo que se les debería consultar antes de prescribir 
una medicación.

En contadas ocasiones puede que haya que utilizar analgésicos 
más potentes. En tales casos se puede combinar la codeína o la 
hidrocodona con un salicilato o con paracetamol. Los opiáceos 
actúan sobre receptores específicos de los sistemas nerviosos central 
y periférico. Estos medicamentos presentan cualidades depresoras 
sobre el sistema nervioso central y posibilidad de adicción. Han  
de prescribirse para un uso a corto plazo en los casos de dolor agudo de  
moderado a intenso237. Si hay que recurrir a estos fármacos, se deben 
prescribir en dosis regulares durante un período más bien corto, para 
limitar la posibilidad de un consumo abusivo. Están contraindicados 
los fármacos muy adictivos (p. ej., la oxicodona, el sulfato de morfina 
y la metadona) para el dolor musculoesquelético.

En la tabla 11-3 se presenta un resumen de los analgésicos más 
utilizados para el tratamiento de los TTM.

Antiinflamatorios. Los fármacos antiinflamatorios se utilizan 
cuando el clínico sospecha la presencia de inflamación tisular tipo 
capsulitis, retrodiscitis u osteoartritis. Estos agentes suprimen la res-
puesta global del cuerpo a la irritación. Los agentes antiinflamatorios 
pueden administrarse oralmente o mediante inyección (v. «Fármacos 
inyectables» más adelante).

Los principales tipos de fármacos antiinflamatorios orales son los 
antiinflamatorios no esteroideos. Resultan efectivos frente a cuadros 
inflamatorios leves o moderados y a dolores postoperatorios agudos237.
ara los TTM

Dosis diaria media Dosis diaria máxima

325-1.000 mg/4 h 1g/dosis, 4 g/día

325-650 mg/4 h 4 g/día

250-500 mg 2 veces al día 1.500 mg/día

400-800 mg 2 o 3 veces al día 3.200 mg/día

250-500 mg 2 veces al día 1.500 mg/día durante 3-5 días

275-550 mg 2 veces al día 1.650 mg/día durante 3-5 días

50-100 mg 3 veces al día 300 mg/día durante 2 semanas

600-1.200 mg/día 1.800 mg/día

7,5-15 mg/día 15 mg/día

300-500 mg 2 veces al día 1.000 mg/día

25-50 mg 3 veces al día 200 mg/día

1-2 comp. 3 veces al día 6 comp./día

1-2 comp. 3 veces al día 6 comp./día

2 comp. cada 4-6 horas 8 comp./día

100-200 2 o 4 veces al día 400 mg/día
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En presencia de una lesión tisular se liberan determinados me-
diadores químicos en la zona lesionada. Uno de los más destacados 
es la prostaglandina. Este mediador químico excita los nociceptores 
locales, provocando dolor. Los AINE inhiben la acción de la cicloo-
xigenasa (COX), una enzima usada para sintetizar prostaglandinas a 
partir del ácido araquidónico.

Los AINE pueden dividirse en dos grupos de compuestos: 1) los 
indoles (cuyo prototipo es la indometacina), que incluyen el sulin-
daco y la tolmetina sódica, y 2) los derivados del ácido propiónico, 
de vida media más corta, de los que ya se ha hablado. La mayoría de  
los AINE son también buenos analgésicos y se han descrito en el 
apartado de analgésicos.

Tomados de forma regular, los AINE pueden ser bastante útiles en 
el tratamiento de los trastornos articulares inflamatorios, así como de 
la mialgia crónica de mediación central. La aspirina o el ibuprofeno 
pueden servir también para esto, además de proporcionar un efecto 
analgésico. No obstante, con estos fármacos no suelen obtenerse 
buenos niveles en sangre inmediatamente, por lo que cuando se 
tomen por sus efectos antiinflamatorios han de tomarse durante un 
mínimo de 2 a 3 semanas. Siempre ha de tenerse en cuenta la salud 
y el estado general del paciente antes de prescribir estos fármacos, 
en caso de que fuera necesario. Hay que aconsejar al paciente que 
tome estos fármacos con comida para disminuir las molestias gás-
tricas. Si el paciente presenta problemas estomacales, puede añadirse 
un inhibidor de la bomba de protones (p. ej., omeprazol). Cuando 
existen antecedentes de enfermedad gastrointestinal, lo mejor es 
consultar con el médico del paciente para confirmar si es adecuado 
dicho tratamiento.

Una categoría relativamente reciente de AINE es la de los in-
hibidores de la COX-2. Como hemos explicado anteriormente, 
la ciclooxigenasa es una enzima que interviene en la síntesis de 
prostaglandinas a partir del ácido araquidónico. Existen dos vías 
diferentes por las que la ciclooxigenasa inhibe la síntesis de pros-
taglandinas: COX-1 y COX-2. La vía COX-1 interviene en el mante-
nimiento de la función homeostática y la integridad gástrica y renal. 
La vía COX-2 tiene mayores efectos en la respuesta inflamatoria. La 
mayoría de los AINE inhiben ambas vías reduciendo la inflamación 
y disminuyendo también las secreciones gástricas que protegen las 
paredes del estómago. Los resultados suelen ser la reducción del 
dolor, pero también la irritación estomacal. Los inhibidores de la 
COX-2 actúan predominantemente sobre la vía COX-2, y reducen 
la respuesta inflamatoria sin alterar significativamente las funciones 
gástrica y renal238.
TABLA 11-4  Resumen de los antiinflamatorios utilizados con más frecuen

Tipo de antiinflamatorio Nombre genérico D

Paracetamol 32

Salicilatos Ácido acetilsalicílico 32

Diflunisal 2

Derivados del ácido propiónico Ibuprofeno 4

Naproxeno 2

Naproxeno sódico 27

Ketoprofeno 50

Oxaprozina 60

Meloxicam 7,

Etodolaco 30

Diclofenaco 2

Inhibidores de la COX-2 Celecoxib 10

Corticoides Metilprednisolona 4

AINE Ketorolaco trometamol 10
Uno de los inhibidores de la COX-2 más utilizado es el cele-
coxib239,240. Este fármaco no sólo tiene la ventaja de tener menos 
efectos gástricos, sino que además sólo se toma 1 o 2 veces al día. 
Los estudios iniciales sugieren que este fármaco ayudará a tratar 
el dolor de los TTM241, aunque quizá no más eficazmente que el 
naproxeno242. A pesar de ello, puede ofrecer el beneficio adicional  
de producir menos efectos gástricos. Para una revisión más detallada de  
los AINE, han de consultarse referencias más completas237,243,244.

Los corticoides son antiinflamatorios muy potentes que, debido a 
sus efectos secundarios, no se suelen prescribir para uso sistémico en 
el tratamiento de los TTM. Únicamente se utilizan para combatir la 
inflamación muscular y articular generalizada y aguda que producen las 
poliartritis. Un tipo de corticoide oral es la metilprednisolona, fármaco 
disponible en una presentación más práctica que proporciona al pacien-
te una dosis significativa en una primera fase del período de tratamiento, 
seguida de una reducción gradual de la dosis hasta la interrupción de la 
medicación (p. ej., 4 mg de metilprednisolona durante 6 días). Ésta es 
la presentación más segura para utilizar un corticoide cuando se desea 
evitar una infección secundaria una vez retirada la medicación.

Otro antiinflamatorio oral que puede utilizarse es el ketorolaco 
trometamol. El ketorolaco está indicado sólo para el tratamiento a 
corto plazo del dolor de moderado a grave. La duración máxima del 
tratamiento no debe ser superior a 5 días para los comprimidos. El ke-
torolaco puede emplearse con pacientes que sufren un traumatismo 
agudo en la mandíbula y también está disponible en formulaciones 
intravenosas e intramusculares.

En la tabla 11-4 se presenta un resumen de los fármacos antiin-
flamatorios más utilizados para el tratamiento de los TTM.

Relajantes musculares. La mayoría de los relajantes musculares 
se han prescrito durante muchos años a pacientes con TTM, aunque 
la mayoría de los clínicos consideran que tienen un efecto mínimo 
sobre los síntomas. Quizá se pueda comprender esto si se considera 
que la mayoría de los trastornos miálgicos no se acompañan de un 
aumento significativo de la actividad muscular (cap. 8). La mayoría 
de los relajantes musculares tienen un efecto central que produce 
sedación en el paciente. Quizá sea esta sedación la principal ex-
plicación para la respuesta positiva de algunos pacientes.

La mefenesina es el prototipo de la mayoría de los relajantes de 
la musculatura esquelética oral: propanodioles (p. ej., carisoprodol, 
metocarbamol y una sustancia químicamente muy parecida, la clor-
zoxazona)245. Experimentalmente, los relajantes musculares depri-
men preferentemente los reflejos medulares polisinápticos más que 
los monosinápticos. Estos compuestos alteran la actividad neuronal 
cia para los TTM

osis diaria media Dosis diaria máxima

5-1.000 mg/4 h 1g/dosis, 4 g/día

5-650 mg/4 h 4 g/día

50-500 mg 2 veces al día 1.500 mg/día

00-800 mg 2 o 3 veces al día 3.200 mg/día

50-500 mg 2 veces al día 1.500 mg/día durante 3-5 días

5-550 mg 2 veces al día 1.650 mg/día durante 3-5 días

-100 mg 3 veces al día 300 mg/día durante 2 semanas

0-1.200 mg/día 1.800 mg/día

5-15 mg/día 15 mg/día

0-500 mg 2 veces al día 1.000 mg/día

5-50 mg 3 veces al día 200 mg/día

0-200 mg 2 o 4 veces al día 400 mg/día

 mg durante 6 días La dosis se disminuye diariamente

 mg cada 4-6 horas 40 mg/día durante no más de 5 días
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TABLA 11-6  Resumen de los agentes ansiolíticos (benzodiazepinas) 
utilizados con más frecuencia para los TTM y el dolor 
orofacial

Nombre genérico Dosis diaria media Dosis diaria máxima

Diazepam 2-5 mg 2 veces al día 10 mg/día  
(no más de 14 días)

Clonazepam 0,5 mg 3 veces al día 4 mg/día  
(no más de 14 días)

Alprazolam 0,25-0,5 mg 3 veces al día 4 mg/día  
(no más de 14 días)
asociada a los reflejos de estiramiento muscular, fundamentalmente 
a nivel de la zona reticular lateral del tronco del encéfalo. Las dosis 
orales de estos fármacos son muy inferiores a las necesarias para pro-
vocar experimentalmente una relajación muscular246. La metaxalona 
es un relajante muscular con menos efectos centrales. Este fármaco 
puede resultar más apropiado para aquellos pacientes que tienen que 
trabajar mientras toman relajantes musculares.

A menudo, para que algunos relajantes musculares produzcan 
efectos terapéuticos sobre los músculos de la masticación es necesario 
aumentar la dosis hasta un nivel que no permite al paciente desa-
rrollar su actividad normal. Conviene advertir a los pacientes que 
toman relajantes musculares acerca del efecto sedante y aconsejarles 
que no conduzcan o manipulen maquinaria pesada.

Existen algunas combinaciones de relajantes centrales de la mus-
culatura esquelética con analgésicos (p. ej., carisoprodol con fenaceti-
na y cafeína247, clorzoxazona con paracetamol, citrato de orfenadrina 
con aspirina y cafeína, y metocarbamol con aspirina).

Un relajante muscular que parece influir positivamente en el 
dolor muscular de varias maneras, así como en los dolores debidos a 
TTM, es la ciclobenzaprina248-251. Esta medicación es un compuesto 
similar a los antidepresivos tricíclicos y, por tanto, puede actuar de 
forma similar. Una dosis única de 5-10 mg antes de acostarse puede 
reducir el dolor muscular, especialmente por la mañana. Otra dosis de 
5-10 mg durante el día puede ser útil para el dolor, pero es frecuente 
que los pacientes indiquen que les dificulta demasiado la realización 
de sus actividades normales.

En la tabla 11-5 se presenta un resumen de los relajantes mus-
culares más utilizados para el tratamiento de los TTM.

Ansiolíticos. Cuando se piensa que son los niveles elevados 
de estrés emocional los que contribuyen a los TTM, los agentes 
ansiolíticos (antiansiedad) pueden ayudar a tratar los síntomas252,253. 
Conviene recordar que los agentes ansiolíticos no eliminan el es-
trés, sino que simplemente modifican la percepción o reacción del 
paciente frente a él. Por tanto, el uso de los agentes ansiolíticos 
es un tratamiento de apoyo. Un grupo de ansiolíticos utilizados 
habitualmente son las benzodiazepinas; entre ellas, se ha prestado 
un interés especial al diazepam. Se puede prescribir para uso diario, 
pero debido a su posible dependencia no debe utilizarse durante más 
de 7 días consecutivos. Una dosis única de diazepam de 2,5-5 mg al 
acostarse suele ser útil para relajar la musculatura y, tal vez, disminuir 
la actividad parafuncional nocturna220,254. Cuando sólo se prescribe 
esa dosis única, la duración de su uso puede extenderse a 2 semanas.

Otras dos benzodiazepinas que se han utilizado con ciertos tras-
tornos de los músculos masticatorios son el clonazepam255-257 y el 
alprazolam258. Estos agentes pueden ser útiles para el tratamiento de 
TABLA 11-5  Resumen de los relajantes musculares utilizados  
con más frecuencia para los TTM

Nombre genérico Dosis diaria media Dosis diaria máxima

Ciclobenzaprina 10 mg 3 veces al día 60 mg/día

Metaxalona 800 mg 3-4 veces al día 2.400 mg/día

Metocarbamol 1.000 mg 4 veces al día 8.000 mg/día

Baclofeno 5 mg 3 veces al 
día; ir aumentando 
progresivamente hasta 
que sea eficaz

80 mg/día (retirar 
lentamente)

Carisoprodol 250 mg 3 veces al día 1.400 mg/día, 
máximo 2-3 semanas

Clorzoxazona 250-500 mg 3 veces al día 1.500 mg/día 
(750 mg máx.  
en una sola dosis)
los síntomas agudos, especialmente los relacionados con la ansiedad 
y, posiblemente, el bruxismo nocturno. No obstante, como sucede 
con el diazepam, el potencial adictivo y los efectos sedantes con-
traindican su uso a largo plazo en los trastornos más crónicos252.

En la tabla 11-6 se presenta un resumen de los ansiolíticos más 
utilizados para el tratamiento de los TTM.

Antidepresivos. Aunque los antidepresivos tricíclicos fueron 
desarrollados originalmente para tratar la depresión, los inhibido-
res selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) de reciente 
aparición han demostrado una eficacia muy superior. Actualmente 
apenas se usan los antidepresivos tricíclicos para tratar la depresión. 
Recientemente se han utilizado los antidepresivos tricíclicos para 
tratar diferentes trastornos dolorosos crónicos259-267. Éste es el caso 
específico del dolor neuropático268. Se ha comprobado269-277 que 
una dosis reducida de amitriptilina (10 mg) justo antes de acostarse 
puede tener un efecto analgésico en los casos de dolor crónico, pero 
apenas tiene efecto sobre el dolor agudo278,279. Este efecto clínico no 
guarda relación con ninguna acción antidepresiva, ya que las dosis 
de antidepresivo son 10-20 veces mayores. Se cree que el efecto 
terapéutico de estos fármacos se debe a su capacidad para aumentar 
la disponibilidad de las aminas biógenas serotonina y noradrenalina 
a nivel de las uniones sinápticas del sistema nervioso central. Los an-
tidepresivos tricíclicos tienen efectos favorables en dosis reducidas de 
10 mg en el tratamiento de la cefalea tensional y el dolor musculoes-
quelético259,280. Reducen el número de interrupciones del sueño, 
prolongan el sueño de fase IV (delta) y reducen considerablemente 
el tiempo de sueño de movimientos oculares rápidos (REM). Por 
estas razones, pueden utilizarse para tratar determinados tipos de 
bruxismo nocturno y mejorar la calidad del sueño281. La amitriptilina 
puede resultar muy útil en el tratamiento de determinados trastornos 
del sueño secundarios a dolores musculoesqueléticos282-285 y podría 
utilizarse para tratar la fibromialgia286-290 (cap. 12).

Los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) y 
los inhibidores de la recaptación de serotonina-norepinefrina (IRSN) 
son antidepresivos de última generación. Estos fármacos han de-
mostrado una mayor eficacia en la depresión y, en algunos casos, 
algunos efectos positivos en ciertos trastornos dolorosos291,292. Por 
ejemplo, en el caso de la fibromialgia, tanto los ISRS (fluoxetina y 
paroxetina) como los IRSN (duloxetina y milnaciprán) han demos-
trado mejorar el alivio del dolor, la función y la calidad de vida293. 
Se cree que la fibromialgia resulta de un mecanismo más central 
que los TTM, por lo que estos fármacos pueden no tener los mis-
mos efectos positivos sobre los síntomas de los TTM. No obstante, 
la mialgia de mediación central presenta un mecanismo similar al 
de la fibromialgia. Desde que se han aprobado la duloxetina y el 
milnaciprán para el tratamiento del dolor de la fibromialgia, puede 
orientarse el uso de estos fármacos para el tratamiento de la mialgia 
crónica de mediación central.

Ha de señalarse que el odontólogo debería utilizar estos antide-
presivos para el control del dolor, no de la depresión. Cuando ésta 
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TABLA 11-7  Resumen de los antidepresivos utilizados 
con más frecuencia para los TTM y el dolor orofacial

Clase
Nombre 
genérico Dosis diaria media

Dosis diaria 
máxima

Tricíclicos Amitriptilina 10-20 mg al acostarse 100 mg/día

Nortriptilina 25-50 mg al acostarse 150 mg/día

Desipramina 25-50 mg 3 veces al día 300 mg/día

ISRS Fluoxetina 20-40 mg por la mañana 60 mg/día

Paroxetina 20-40 mg por la mañana 60 mg/día

IRSN Duloxetina 20-60 mg por la mañana 120 mg/día

Milnaciprán 50 mg 2 veces al día 200 mg/día

IRSN, inhibidores de la recaptación de serotonina-norepinefrina; ISRS, inhibidores 
selectivos de la recaptación de serotonina.

TABLA 11-8  Resumen de los agentes anticonvulsivos utilizados 
con más frecuencia para los TTM crónicos y el dolor 
orofacial

Nombre genérico Dosis diaria media Dosis diaria máxima

Gabapentina 300 mg al acostarse; 
aumentar gradualmente 
hasta 1.800 mg/día o hasta 
que sea eficaz

3.600 mg /día

Pregabalina 150-300 mg/día divididos 
en 2 o 3 dosis

300 mg/día
está presente, el clínico debe remitir al paciente a un médico que 
tenga un entrenamiento especial en el diagnóstico y tratamiento de 
la depresión.

En la tabla 11-7 se presenta un resumen de los antidepresivos más 
utilizados para el tratamiento de los TTM.

Anticonvulsivos. Los fármacos anticonvulsivos se han utilizado 
tradicionalmente para las crisis de gran mal y pequeño mal asociadas 
con la epilepsia. Se cree que estos fármacos estabilizan las mem-
branas nerviosas haciéndolas menos excitables y, de esta manera, 
bajando el ritmo de la actividad nerviosa de las células cerebrales 
asociadas con las crisis294. Se sabe en la actualidad que a medida 
que se prolonga la experiencia dolorosa, procedente tanto de los 
TTM como de otras fuentes, el sistema nervioso central muestra 
la sensibilización central comentada en capítulos anteriores. Esta 
sensibilización central acentúa y prolonga la experiencia dolorosa. 
Por tanto, a medida que el dolor se va cronificando, el clínico puede 
desear utilizar algunos de los fármacos anticonvulsivos para ayudar a 
disminuir este mecanismo central. Estos fármacos han demostrado 
su utilidad en los pacientes fibromiálgicos292 y en los trastornos de 
dolor neuropático295,296. Los dos anticonvulsivos que se utilizan 
más frecuentemente para el tratamiento del dolor crónico son la 
gabapentina y la pregabalina. Estos fármacos no son apropiados 
para el tratamiento de los dolores agudos de los TTM, pero sí pue-
den funcionar bien cuando la experiencia del dolor se vuelve más 
crónica y el paciente no responde a los abordajes más conservadores 
mencionados en esta obra. A medida que el dolor se vuelve más 
crónico, puede ser útil consultar a un equipo de tratamiento del 
dolor. Esta obra no está orientada al mecanismo central del dolor 
orofacial, por lo que no se van a analizar estos tratamientos aquí. 
El clínico interesado en el tratamiento del dolor orofacial crónico 
debe consultar otros textos297. Los clínicos que deseen utilizar estos 
fármacos deben comprender sus indicaciones, contraindicaciones 
y efectos secundarios.

En la tabla 11-8 se muestra un resumen de los fármacos anticon-
vulsivos más utilizados para el tratamiento de los TTM crónicos.

Fármacos inyectables. Pueden utilizarse varios fármacos inyec-
tables en el diagnóstico y el tratamiento de diversos TTM. Uno de 
los más habituales es la anestesia local. Se puede usar un anestésico 
local para diferenciar una fuente verdadera de dolor de un punto 
doloroso (cap. 10). Cuando existe una fuente de dolor en un músculo 
o en una articulación, la inyección de un anestésico local en la fuente 
suprime el dolor, lo que confirma el diagnóstico298. La anestesia 
local puede inyectarse en los músculos o las articulaciones o bien 
utilizarse como bloqueo nervioso. Anestesiando tejidos dolorosos, 
el clínico puede obtener una información muy valiosa que ayudará 
en el diagnóstico y el tratamiento. En el capítulo 10 se presentan las 
técnicas para estas inyecciones.
Los anestésicos locales pueden utilizarse también como tra-
tamiento real para determinadas alteraciones299. Por ejemplo, la 
inyección de un anestésico local en un punto gatillo miofascial 
puede reducir significativamente el dolor mucho tiempo después de 
que el anestésico haya sido metabolizado300-304. En el capítulo 12 se 
analizan el concepto y los principios en los que se basa el uso de 
inyecciones en los puntos gatillo como tratamiento para el dolor 
miofascial.

Los anestésicos locales pueden utilizarse también en el trata-
miento del dolor en los TTM305. A menudo, el efecto terapéutico 
se consigue rompiendo el ciclo del dolor. Una vez que se elimi-
na una fuente de estímulos dolorosos profundos (aunque sea 
de forma pasajera), las neuronas centrales sensibilizadas tienen 
una oportunidad para recuperar un estado más normal306. Si se 
puede suprimir el dolor durante un período de tiempo impor-
tante, cuando reaparece el estímulo nociceptivo el paciente suele 
experimentar una reducción significativa de la intensidad del 
dolor307. Esta reducción puede durar horas o incluso días. En este 
sentido, los anestésicos locales tienen un efecto terapéutico sobre 
la experiencia dolorosa.

Los dos fármacos utilizados con mayor frecuencia para la re-
ducción del dolor de corta duración son la lidocaína al 2% y la 
mepivacaína al 3%308. Aunque se ha sugerido el empleo de procaína 
en inyecciones en los puntos gatillo miofasciales309, ésta no se comer-
cializa ya en cartuchos dentales y es, por tanto, menos apropiada para 
ser utilizada en jeringas dentales estándar. Para las inyecciones mus-
culares debe utilizarse una solución sin vasoconstrictor310. Cuando 
está indicado un anestésico de acción más prolongada, puede ser 
satisfactoria la bupivacaína al 0,5%311,312, pero, aunque a veces se 
utiliza para el dolor articular (es decir, bloqueo del nervio auriculo-
temporal), no debe inyectarse en el tejido muscular debido a su ligera 
miotoxicidad en comparación con la lidocaína313.

Cuando el dolor articular es secundario a un proceso antiin-
flamatorio, se ha propuesto la inyección intracapsular de hidrocorti-
sona314-318 para el alivio del dolor y la limitación de los movimientos. 
Una única inyección intraarticular parece ser más útil en pacientes 
mayores; sin embargo, el porcentaje de éxito ha sido inferior en 
pacientes menores de 25 años316. A pesar de que una sola inyección 
suele ser útil en ocasiones, algunos estudios319-321 han publicado que 
muchas inyecciones podrían dañar las estructuras de la articulación, 
por lo que deberían evitarse. En cambio, sí resultó esperanzador un 
seguimiento a largo plazo de la inyección intraarticular de corticoides 
para la osteoartritis de la ATM318. También se ha publicado que la 
inyección de corticoides mejora los síntomas agudos de la ATM 
debidos a la artritis reumatoide, sin secuelas adversas a largo plazo318. 
Una hidrocortisona que se utiliza frecuentemente en la ATM es la 
betametasona. En un modelo animal, las inyecciones repetidas de be-
tametasona no produjeron ningún efecto adverso322. Son necesarios 
más estudios para conocer mejor el efecto de las inyecciones repetidas 
de estos fármacos en la ATM.
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Otra solución inyectable intracapsularmente es el hialuronato 
sódico. Es uno de los componentes básicos del líquido sinovial. Se 
ha recomendado la inyección intracapsular de esta solución en los 
TTM para tratar los trastornos articulares317,323. Los estudios sobre 
tratamiento de desplazamientos y luxaciones discales resultaron muy 
prometedores al principio324,326-328. En algunos estudios44,329,330 se 
ha observado que el uso de hialuronato sódico tras la artrocentesis 
de la ATM puede ayudar a mitigar el dolor (cap. 13). A pesar de que 
las inyecciones de hialuronato sódico en la ATM resultaron prome-
tedoras en un principio331, una revisión sistemática de la literatura 
ha planteado algunas dudas acerca de su utilidad.

Otro tipo de fármacos inyectables se utiliza para controlar el 
dolor. Los clínicos disponen de esta opción, pero la mayoría de 
los odontólogos no la utilizan muy frecuentemente. El ketorolaco 
trometamol se ha inyectado en los músculos más grandes y propor-
ciona un buen alivio del dolor. Una dosis habitual está entre 30 y 
60 mg. En comparación con los comprimidos tomados por vía oral, 
proporcionará un alivio relativamente rápido del dolor. Está indicada 
más para trastornos dolorosos agudos que crónicos.

Tratamientos tópicos. Otro método para la aplicación de la me-
dicación es a través de la piel y/o las mucosas orales. Cuando la medi-
cación se aplica tópicamente, una parte de ella puede ser absorbida por 
los tejidos, lo que permite su actuación en la zona dolorosa. La ventaja 
de esta medicación es que penetra sólo y localmente en el tejido en el 
que se aplica, por lo que el paciente no sufre efectos sistémicos adversos. 
Con trastornos dolorosos que tienen su origen en los tejidos locales 
o cerca de ellos, la medicación tópica puede ser útil; sin embargo, si 
la fuente del dolor es más central, este abordaje puede ser menos útil.

Los fármacos utilizados en forma tópica variarán de acuerdo con 
el efecto deseado. Por ejemplo, existen varios agentes tópicos de  
venta sin receta, algunos de los cuales se encuentran en forma  
de contrairritantes.

Algunos fármacos tópicos aportan un anestésico. Entre ellos se 
incluyen productos intraorales como la lidocaína en gel o parches 
transdérmicos de lidocaína extraoral al 5%.

El objetivo de algunos fármacos tópicos es reducir el dolor con 
AINE (p. ej., diclofenaco sódico en gel o ibuprofeno en crema). Se 
ha visto que la aplicación tópica de ketoprofeno proporciona una 
mayor reducción del dolor que un gel placebo333,334. Por desgracia, 
en este momento todavía existe una mezcla de datos con respecto a 
la verdadera eficacia de los AINE tópicos.

Algunos fármacos tópicos utilizan la capsaicina como principal 
ingrediente. La capsaicina es el ingrediente activo encontrado en los 
pimientos picantes. Si se coloca una guindilla en el tejido gingival, 
inmediatamente se producirá una respuesta de calor y quemazón. A 
pesar de que hay mucho dolor, no existe evidencia de lesión tisular en 
la zona de aplicación. Se cree que la capsaicina excita una respuesta 
nociceptiva activando el receptor vaniloide 1 en la sinapsis de la 
neurona de segundo orden335-337. Parece que cuando estos receptores 
se activan repetidamente, el proceso de nocicepción se atenúa, por 
lo que, cuanto mayor sea la estimulación por parte de la capsaicina, 
menor dolor se experimentará. Esto probablemente explica por qué 
los individuos que ingieren cantidades importantes de alimentos que 
contienen capsaicina (comidas picantes) no sienten ya esa sensación 
de quemazón. La capsaicina tópica está disponible como analgésico de  
venta sin receta en dos concentraciones: al 0,025% y al 0,075%. 
Cuando se emplea, ha de aplicarse en la zona dolorosa al menos 
3 veces al día durante 7-10 días. Los resultados no son inmediatos, 
por lo que el paciente puede desanimarse y querer interrumpir el 
tratamiento. La capsaicina puede mezclarse con benzocaína para 
atenuar la experiencia dolorosa inicial338,339.

Clínicos particulares y farmacias se han familiarizado con diversos 
fármacos que pueden presentarse en una formulación tópica. Un 
ejemplo de tal formulación para el dolor muscular es una mez-
cla de ketoprofeno, ciclobenzaprina y amitriptilina. Para el dolor 
neuropático se ha empleado una mezcla de carbamazepina al 5%, 
amitriptilina al 2% y lidocaína al 5% en una base PLO. A pesar de 
que estas medicaciones tópicas son poco dolorosas, son necesarios 
estudios para determinar si son mejores que el placebo.

Fisioterapia
La fisioterapia engloba un grupo de actividades de apoyo que suelen 
aplicarse conjuntamente con un tratamiento definitivo. Es una parte 
importante de un tratamiento satisfactorio de muchos TTM340-342. 
Aunque la fisioterapia se ha utilizado para reducir los síntomas 
asociados al TTM, aún no se ha establecido una evidencia que apoye 
cada tipo específico de tratamiento343. Dado que los tratamientos 
físicos son, por lo general, bastante conservadores, se considera 
relativamente cómodo utilizarlos incluso sin datos basados en la 
evidencia.

La mayoría de los tratamientos físicos pueden clasificarse en 
dos grandes grupos: modalidades y técnicas manuales. Aunque 
estos dos grupos se comentarán por separado, a menudo dan 
mejores resultados cuando se seleccionan adecuadamente y se 
combinan para servir a las necesidades individuales de cada pa-
ciente. El odontólogo puede tener problemas a la hora de escoger 
la técnica manual más adecuada para cada paciente, ya que no 
suelen contar con la preparación necesaria en este campo tera-
péutico. Esto suele resolverse mediante comunicación directa con 
el fisioterapeuta (v. más adelante «Selección de un fisioterapeuta 
para el paciente»).

Modalidades de fisioterapia. Todas las modalidades de fisiotera-
pia son tratamientos físicos que pueden aplicarse al paciente344-346. Se 
dividen en los siguientes tipos: termoterapia, crioterapia, tratamiento 
con ultrasonidos, fonoforesis, iontoforesis, tratamiento de estimula-
ción electrogalvánica, estimulación nerviosa eléctrica transcutánea 
(TENS) y láser frío.

Termoterapia. La termoterapia utiliza el calor como mecanis-
mo principal, y se basa en la premisa de que el calor aumenta la 
circulación en el área de aplicación. Aunque el origen del dolor 
muscular no está claro, la mayoría de las teorías suponen que la  
situación inicial de reducción del flujo sanguíneo en los tejidos es  
la responsable de la mialgia asociada con el dolor muscular local. La 
termoterapia contrarresta esta situación al crear una vasodilatación 
en los tejidos comprometidos, dando lugar a una reducción de los 
síntomas (v. cap. 16, fig. 16-19).

Aunque la termoterapia puede proporcionar un mayor flujo 
sanguíneo, puede proporcionar también una reducción del dolor 
mediante los mecanismos de control de entrada. El calor proporciona 
un estímulo periférico cutáneo transportado por las fibras A-beta 
que puede enmascarar el estímulo nociceptivo transportado por 
las fibras C (cap. 2). Esto es lo que mejor puede explicar el alivio 
inmediato del dolor con el calor húmedo, puesto que llevaría algún 
tiempo producir un cambio significativo en el flujo sanguíneo.

El calor superficial se aplica colocando una toalla humedecida  
y caliente sobre el área sintomática (fig. 11-6)347. Una botella de agua 
caliente sobre la toalla ayudará a mantener el calor. Esta combinación 
debe mantenerse colocada durante 10-15 minutos (sin superar los 
30 minutos). Puede utilizarse una manta eléctrica, pero en este caso 
hay que tener gran cuidado. Si el paciente se queda dormido sobre 
la manta eléctrica puede sufrir una quemadura grave.

Crioterapia. Al igual que la termoterapia, la crioterapia es un 
método sencillo y a menudo eficaz de reducir el dolor (fig. 11-7)348. 
Se ha sugerido349,350 que el frío favorece la relajación de los músculos 
que sufren un espasmo y alivia por tanto el dolor asociado. Debe 
aplicarse hielo directamente en el área afectada, desplazándolo en un  
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FIGURA 11-6 La aplicación de calor húmedo en el músculo sintomático puede 
reducir a menudo los niveles de dolor y las molestias. Existe un dispositivo comer-
cializado para la aplicación de calor húmedo que puede humedecerse y calentarse 
en un microondas. Puede utilizarse también una toalla humedecida y caliente.

FIGURA 11-7 Crioterapia. Se aplica una bolsa de hielo sobre el área dolorosa 
durante 2-4 minutos hasta que se entumezca el tejido. A continuación, se deja 
que el tejido vuelva a calentarse lentamente. Esta maniobra puede repetirse tantas 
veces como sea necesario. No se debe mantener el hielo sobre la cara durante 
más de 5-7 minutos, ya que puede lesionar los tejidos.

FIGURA 11-8 Crioterapia. Se aplica un nebulizador de fluorometano en las 
áreas dolorosas durante aproximadamente 5 segundos. Luego se distiende 
suavemente el músculo. Esto se repite varias veces en cada visita. Se protegen 
del nebulizador los ojos, la nariz y los oídos.
movimiento circular sin presionar los tejidos. El paciente experimen-
tará inicialmente una sensación desagradable que se convertirá rápi-
damente en otra de calentamiento. La aplicación continuada de hielo 
dará lugar a un dolorimiento leve y luego a un entumecimiento351. 
Cuando éste empieza a percibirse debe retirarse el hielo, que no debe 
permanecer sobre los tejidos durante más de 5-7 minutos. Tras un pe-
ríodo de calentamiento puede ser aconsejable una segunda aplicación. 
Se cree que durante el calentamiento se produce un aumento del flujo 
sanguíneo a los tejidos que facilita la reparación tisular.
Un método muy sencillo de crioterapia consiste en que el pa-
ciente coloque un recipiente de poliestireno extruido lleno de agua 
en el congelador. Una vez que se haya congelado, se puede extraer y 
eliminar el fondo del recipiente para dejar al descubierto el hielo. El 
resto del recipiente puede usarse como sujeción para que los dedos 
del paciente no se congelen. También puede introducirse el recipiente 
en una bolsa de plástico para que el agua quede dentro de la misma 
conforme se vaya deshaciendo el hielo. Otro método aceptable de 
crioterapia consiste en usar una bolsa de vegetales congelados (p. ej., 
maíz o guisantes). Estas bolsas pueden adaptarse fácilmente a la su-
perficie que hay que enfriar y mantenerse en esa posición. Conforme 
se vaya calentando, puede congelarse nuevamente y reutilizarse.

Una técnica de crioterapia frecuente es la que utiliza un nebuli-
zador de vapor. Dos de los nebulizadores más utilizados son el de 
cloruro de etilo y el de fluorometano. En los primeros estudios349,350 
se utilizó generalmente el cloruro de etilo, pero se comprobó que 
era inflamable y que tenía una acción de depresión cardíaca si 
se inhalaba. Esto ha hecho que recientemente se recomiende el 
fluorometano300, pues no plantea tales riesgos. El nebulizador de 
vapor frío se aplica en el área deseada desde una distancia de 30 a 
60 cm (fig. 11-8) durante aproximadamente 5 segundos. Una vez 
recalentado el tejido, puede repetirse la aplicación. Hay que procurar 
impedir que el vapor entre en contacto con los ojos, los oídos, la 
nariz o la boca. Puede utilizarse una toalla para proteger estas áreas. 
Los nebulizadores de vapor frío no penetran en el tejido como hace 
el hielo y, por tanto, es probable que la reducción del dolor se asocie 
más a la estimulación de fibras nerviosas cutáneas, que, a su vez, 
influyen en las fibras dolorosas más pequeñas (es decir, fibras C), 
como se ha comentado en el capítulo 2. Este tipo de reducción del 
dolor es probable que sea de corta duración.

Cuando existe un dolor miofascial (es decir, de punto gatillo) 
se utiliza una técnica que se describe como «de spray y estiramien-
to»300,352,353. Se rocía el tejido sobre el músculo que presenta el punto 
gatillo e inmediatamente se realiza una distensión pasiva del mús-
culo. Más adelante, en este mismo capítulo, se explica con mayor 
detalle esta técnica, así como en el capítulo 12.

Tratamiento con ultrasonidos. Los ultrasonidos son un método 
para producir un aumento de la temperatura en la interfase de los 
tejidos y afectan, por tanto, a tejidos más profundos que la aplicación 
de calor superficial354 (fig. 11-9). No sólo aumentan el flujo sanguíneo 
en los tejidos profundos, sino que parecen separar también las fibras 
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FIGURA 11-9 El tratamiento con ultrasonidos puede proporcionar un alivio 
significativo de los síntomas en muchos pacientes. Aumenta la temperatura de 
la interfase de los tejidos y proporciona, por tanto, un calor profundo.

FIGURA 11-10 Esta paciente está recibiendo un tratamiento de iontoforesis. 
El fármaco se coloca en una almohadilla y, a continuación, se hace pasar una 
corriente eléctrica a través de ella que hace que la medicación se introduzca en 
el tejido. Los fármacos utilizados más frecuentemente con la iontoforesis son los 
anestésicos locales y los antiinflamatorios.
de colágeno. Esto mejora la flexibilidad y extensibilidad del tejido con-

juntivo355. Se ha visto que los ultrasonidos son útiles en el tratamiento 
de los puntos gatillo356-358. Se ha sugerido359,360 que el calor superficial 
y los ultrasonidos pueden utilizarse conjuntamente, en especial en el 
tratamiento de pacientes que han sufrido traumatismos. Esta modali-
dad se ha utilizado durante años con un éxito clínico evidente, pero 
existen datos contradictorios con respecto a su efectividad361.

Fonoforesis. Los ultrasonidos se han utilizado también362-366 
para administrar fármacos a través de la piel mediante un proceso 
denominado fonoforesis. Así, por ejemplo, se aplica una crema de 
hidrocortisona al 10% en una articulación inflamada y a continua-
ción se dirige el transductor de ultrasonidos hacia la articulación. 
Los efectos de los salicilatos y otros anestésicos tópicos pueden 
intensificarse también de esta forma.

Iontoforesis. La iontoforesis, al igual que la fonoforesis, es una 
técnica mediante la que determinadas medicaciones pueden ser 
introducidas en los tejidos sin afectar a otros órganos367-369. Con 
la iontoforesis, la medicación se coloca en una almohadilla y ésta 
se sitúa sobre el área deseada (fig. 11-10). A continuación se hace 
pasar una corriente eléctrica baja a través de ella que hace que la 
medicación se introduzca en el tejido370. Los anestésicos locales y los 
antiinflamatorios son medicaciones utilizadas con frecuencia en la 
iontoforesis346,359,371-373. Sin embargo, no todos los estudios muestran 
la eficacia de esta modalidad374,375.

Tratamiento de estimulación electrogalvánica. La estimulación 
electrogalvánica (EEG)376,377 utiliza el principio de que la estimulación 
eléctrica de un músculo hace que éste se contraiga. Para la EEG se 
utiliza una corriente monofásica de alto voltaje, intensidad reducida y 
frecuencia variable. Se aplica un impulso eléctrico rítmico al músculo 
y esto crea contracciones y relajaciones involuntarias repetidas del mis-
mo. La intensidad y la frecuencia pueden modificarse, y ayudarán a 
interrumpir los mioespasmos, así como a aumentar el flujo sanguíneo  
en los músculos. Ambos efectos dan lugar a una reducción del dolor en  
los tejidos musculares comprometidos. Sin embargo, si se produce al 
mismo tiempo una estimulación motora significativa puede anular 
el efecto analgésico y llegar a exacerbar el dolor muscular agudo378. 
Para la estimulación eléctrica con microcorriente se aplica un mi-
crovoltaje similar al medido en la unión sináptica. Esto se ha utilizado 
fundamentalmente para controlar el dolor. Actualmente, el uso de 
la estimulación electrogalvánica para el tratamiento de los TTM  
de origen muscular se basa sobre todo en evidencias clínicas anecdóticas;  
es necesario seguir investigando. Algunos clínicos creen que una vez 
que se mitiga el dolor es posible localizar la posición mandibular ideal 
con esta estimulación, y que es posible conseguir los cambios dentales 
buscados. Es muy probable que este concepto sea erróneo, ya que no 
está respaldado por evidencias científicas (cap. 5). Por tanto, es un 
campo de estudio en el que hay que seguir investigando.

Estimulación nerviosa eléctrica transcutánea. La estimulación 
nerviosa eléctrica transcutánea (TENS)379-381, descrita en el capítulo 2, 
se produce por una estimulación continua de las fibras nerviosas 
cutáneas en un nivel subdoloroso382. Cuando se coloca una unidad 
de TENS sobre los tejidos de un área dolorosa, la actividad eléctrica 
reduce la percepción del dolor. Para la TENS se emplea una corriente 
bifásica de bajo voltaje, intensidad reducida y frecuencia variable, 
que sirve fundamentalmente para inducir una contraestimulación 
sensitiva en los trastornos dolorosos383-385.

Cuando la intensidad de la unidad de TENS aumenta hasta el 
punto en que se activan las fibras motoras, la unidad se convierte en 
una unidad de estimulación electrogalvánica que ya no se utiliza para el 
control del dolor, sino para la relajación muscular, como se mencionó 
anteriormente. Los términos TENS y estimulación electrogalvánica suelen 
utilizarse indistintamente, lo que puede crear cierta confusión.

Se han desarrollado unidades de TENS portátiles para que los pa-
cientes con dolor crónico puedan utilizarlas para uso prolongado386 
(fig. 11-11), y son muy eficaces en diversos TTM16,61,360,384,387-391.

Láser frío. Se ha investigado el láser frío o blando en la cica-
trización de las heridas y el alivio del dolor. En la actualidad no se 
considera una modalidad de fisioterapia habitual, pero se incluye 
en este apartado para que la presentación sea completa. La mayoría 
de los estudios sobre el láser frío describen su empleo en trastornos 
dolorosos crónicos musculoesqueléticos, reumáticos y neurológi-
cos392-402. Se cree que un láser frío acelera la síntesis de colágeno, 
aumenta la vascularización de los tejidos en cicatrización y reduce 
el número de microorganismos y el dolor.

Se han publicado varios casos clínicos sobre el uso del tratamiento 
con láser frío en el dolor persistente de la ATM340,403-408. Aunque los 
resultados de estos estudios han sido favorables, no se han empleado 
controles y muestras de dimensiones adecuadas. Serán necesarias 
nuevas investigaciones antes de que el tratamiento con láser pase a 
ser una modalidad terapéutica habitual en odontología.

Técnicas manuales. Las técnicas manuales son los tratamientos 
aplicados directamente por el fisioterapeuta para la reducción del 
dolor y la disfunción. Se dividen en tres grupos: movilización de te-
jidos blandos, movilización articular y acondicionamiento muscular.
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FIGURA 11-11 Estimulación nerviosa eléctrica transcutánea (TENS). Una unidad 
de TENS portátil colocada sobre las áreas dolorosas puede proporcionar un 
alivio de los síntomas. Esto se consigue con una estimulación eléctrica leve de 
los nervios sensitivos cutáneos.

FIGURA 11-12 Masoterapia. Cuando el dolor muscular es la molestia principal, 
el masaje puede ser útil. Se anima al paciente a que se aplique un masaje suave 
sobre las zonas dolorosas de manera regular durante todo el día. Esto puede es-
timular los nervios sensitivos cutáneos para que ejerzan una influencia inhibidora 
sobre el dolor. Si el dolor aumenta, debe detenerse.

FIGURA 11-13 Distracción articular de la ATM. Puede realizarse colocando el 
pulgar en la boca del paciente sobre el área del segundo molar mandibular en 
el lado en que se va a aplicar la descarga. Mientras se estabiliza el cráneo con la 
otra mano, el pulgar ejerce una fuerza hacia abajo sobre el molar.
Movilización de tejidos blandos. La fisioterapia puede ayudar 
a restablecer la función y la movilidad normales de los tejidos do-
loridos o lesionados. La movilización de los tejidos blandos resulta 
útil en los procesos miálgicos y se basa en el masaje superficial y 
profundo. Como se acaba de indicar, la estimulación leve de los 
nervios sensitivos cutáneos ejerce una influencia inhibidora sobre 
el dolor382,409. En consecuencia, un masaje leve de los tejidos que 
recubren un área dolorosa puede reducir a menudo la percepción del 
dolor. Puede enseñarse al paciente una técnica de automasaje suave 
e indicarle que la aplique cuando sea necesario para la reducción 
del dolor. Esta técnica, junto con el estiramiento indoloro de los 
músculos, puede resultar muy útil para reducir el dolor y permite 
la participación activa del paciente en su tratamiento, lo que puede 
proporcionarle una sensación de control muy necesaria (fig. 11-12). 
(V. también cap. 16, figs. 16-12 y 16-13).

El masaje profundo puede ser aún más útil que el suave para 
reducir el dolor y restablecer una función muscular normal. Sin 
embargo, debe ser aplicado por otra persona (p. ej., un fisioterapeuta). 
El masaje profundo puede facilitar la movilización de los tejidos, 
el aumento del flujo sanguíneo en un área y la eliminación de los 
puntos gatillo410. A menudo es más eficaz cuando se aplica después 
de 10-15 minutos de preparación de los tejidos con calor húmedo 
profundo. Éste tiende a relajar los tejidos musculares, reduciendo el 
dolor y potenciando la eficacia del tratamiento.

Movilización articular. La movilización de la ATM ayuda a 
reducir la presión interarticular y a aumentar el margen de movilidad 
articular. Una distracción suave de la articulación puede ayudar a 
reducir las adhesiones pasajeras y puede que incluso movilice el 
disco articular. En algunos casos, la descarga articular puede resolver 
una luxación discal aguda sin necesidad de reducción (cap. 13). La 
descarga pasiva de una articulación puede aumentar la movilidad 
e inhibir la actividad de los músculos que traccionan. La descarga 
de la ATM se consigue colocando el pulgar en la boca del paciente 
sobre el área del segundo molar mandibular en el lado en que se va 
a aplicar. Con el cráneo estabilizado con la otra mano, se aplica con 
el pulgar una fuerza hacia abajo sobre el molar, mientras que el resto 
de la mano tira hacia arriba del segmento mandibular anterior (es 
decir, el mentón) (fig. 11-13). La descarga para relajar los músculos 
no requiere una traslación de la articulación; es suficiente con des-
cargarla en la posición de cierre. Se mantiene durante varios segundos 
y luego se libera. Puede repetirse varias veces. Cuando el problema 
es la movilidad articular, la descarga se combina con una traslación 
manual de la articulación.

NOTA. La descarga de la articulación no debe producir dolor. En el caso de que 
aparezca, el terapeuta debe sospechar un trastorno articular inflamatorio y sus-
pender la aplicación de esta técnica.
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FIGURA 11-14 Ejercicios pasivos. Los pacientes con movimientos disfuncionales de la 
mandíbula pueden realizar a menudo un entrenamiento para evitar estos movimien-
tos simplemente mirándose en un espejo. Se indica al paciente que abra la boca con 
un trayecto de apertura recto. En muchos casos, esto puede realizarse siguiendo un 
trayecto más rotacional. Con menor traslación, se evitarán las alteraciones discales.

FIGURA 11-15 A menudo pueden utilizarse ejercicios de distensión para res-
tablecer el movimiento de apertura normal. Se indica al paciente que aplique 
suavemente una fuerza de distensión de manera intermitente en el músculo 
elevador con los dedos. Esto no debe provocar dolor. Si aparece dolor, debe 
reducirse la fuerza o deben suspenderse por completo los ejercicios.
Una técnica de descarga para el área de la columna cervical resulta 
útil a veces en pacientes con dolor orofacial. Debe ser aplicada y 
controlada por un especialista con un conocimiento adecuado de 
la función cervicoespinal. Los odontólogos normalmente no es-
tán entrenados en terapia de tracción cervical, por lo que no se 
recomienda este tratamiento. Sin embargo, el odontólogo, al tratar 
el dolor orofacial, puede encontrarse con un paciente que utiliza 
un dispositivo cervical recomendado por su médico para tratar el 
problema cervical.

Cuando se recurre a la tracción cervical, conviene extremar las pre-
cauciones para no ejercer fuerzas inusuales sobre las ATM. Algunos 
dispositivos de tracción cervicoespinal tienden a retruir la mandíbula, 
lo que probablemente aumenta el riesgo de alteraciones discales. De-
be informarse a los pacientes que se someten activamente a tracción 
cervical del riesgo potencial de lesión de las ATM. Deben mantener 
siempre los dientes cerrados mientras se someten a la tracción, para 
estabilizar y controlar la carga de las estructuras articulares. También 
se recomienda que los pacientes adquieran una férula blanda que 
puedan usar durante el tiempo que dura la tracción. Este tipo de 
aparato proporciona mayor estabilidad y reduce el riesgo de posibles 
lesiones de las ATM.

Acondicionamiento muscular. Los pacientes con síntomas 
de TTM suelen limitar el uso de la mandíbula debido al dolor. Si 
esto se prolonga, los músculos pueden acortarse y atrofiarse. El 
paciente debe aprender ejercicios autoadministrados que le puedan 
ayudar a recuperar la función y el rango de movimiento normales. 
El odontólogo o el fisioterapeuta pueden prescribir cuatro tipos de 
programas de ejercicios: distensión muscular pasiva, distensión mus-
cular asistida, ejercicios de resistencia y ejercicios posturales.

Distensión muscular pasiva. La distensión muscular pasiva de los 
músculos dolorosos y acortados puede resultar eficaz en el tratamien-
to de algunos TTM411,412. Esta distensión muscular contrarresta el 
acortamiento muscular que contribuye a reducir el flujo sanguíneo 
y la acumulación de sustancias algogénicas que pueden producir 
dolor muscular. A menudo, una distensión pasiva y suave del mús-
culo puede ayudar a restablecer la longitud y la función musculares 
normales. El paciente debe aprender a abrir la boca lenta y delibera-
damente hasta que sienta dolor. Éste debe evitarse, ya que esto puede 
conducir a un dolor muscular cíclico. A veces, es aconsejable que los 
pacientes que experimentan dolor muscular se miren en un espejo 
mientras abren la boca para que puedan hacerlo en línea recta, sin 
defectos ni desviaciones (fig. 11-14). También deben fomentarse los 
movimientos excéntricos laterales y los movimientos protrusivos 
dentro del intervalo indoloro.

En los trastornos intracapsulares puede resultar imposible o 
desaconsejable la apertura recta de la boca. Si se pide a un paciente 
con una luxación discal o una incompatibilidad estructural que abra 
la boca siguiendo una trayectoria recta puede acentuarse el cuadro 
doloroso. Hay que enseñar a estos pacientes a que abran la boca 
tanto como puedan sin sentir molestias, de modo que provoquen la 
menor resistencia posible a la interferencia discal. A veces, el paciente 
ha aprendido algunas desviaciones en la trayectoria de apertura 
(es decir, engramas musculares) y si se intenta corregirlas se puede 
agravar la situación.

La distensión muscular pasiva puede ser realmente muy útil para 
enseñar a los pacientes a ejecutar movimientos que les ayuden a 
superar determinadas disfunciones intracapsulares413,414. Por ejem-
plo, durante un movimiento de apertura, los pacientes con un ruido 
articular suelen adelantar el cóndilo antes de rotarlo. Hay que animar 
a los pacientes con este tipo de problemas a observar su movimiento 
mandibular en un espejo y a efectuar el movimiento de rotación antes 
de la traslación. También en este caso el diagnóstico es la clave para 
poder escoger el tratamiento más apropiado.
A veces, se puede facilitar la distensión pasiva de los músculos 
utilizando un nebulizador de vapor frío. El nebulizador puede reducir 
el dolor, lo que permite al paciente abrir más la boca sin sentir dolor. 
Esto puede resultar especialmente útil en el tratamiento de los puntos 
gatillo asociados al dolor miofascial (se dan más detalles más adelante).

Distensión muscular asistida. La distensión muscular asistida se 
utiliza cuando se necesita recuperar la longitud muscular. La dis-
tensión no debe ser nunca brusca ni forzada. Debe realizarse, en 
cambio, con una fuerza suave e intermitente que se va aumentando 
gradualmente. Los pacientes pueden ayudar a aplicar la distensión, 
puesto que no es probable que realicen una distensión excesiva o 
causen traumatismos en los tejidos (fig. 11-15). Cuando otra persona 
ayuda a realizar los ejercicios de distensión, debe indicarse al paciente 
que notifique cualquier posible molestia. Si se produce dolor, se 
reduce la fuerza aplicada.
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FIGURA 11-16 Los ejercicios de resistencia utilizan el concepto de relajación refleja para conseguir un aumento de la apertura mandibular. A, Se indica al paciente que 
abra la boca contra una resistencia aplicada con los dedos. Esto favorece la relajación de los músculos elevadores, lo cual permite una mayor apertura mandibular.  
B, Cuando los movimientos excéntricos están limitados, se puede pedir al paciente que realice un movimiento excéntrico contra una resistencia aplicada con los dedos. 
Estos ejercicios se repiten 10 veces en cada sesión, realizando 6 sesiones al día. Si estos ejercicios provocan dolor, deben suspenderse.
La distensión muscular asistida es un tratamiento importante para 
el dolor miofascial411. Simons y Travell410 han descrito una técnica de 
nebulización y estiramiento que es el tratamiento utilizado con más 
frecuencia para la eliminación de los puntos gatillo. En esta técnica se 
utiliza un nebulizador de fluorometano como contrairritante antes del  
estiramiento del músculo. El fluorometano se aplica sobre el área 
del punto gatillo y luego se dirige al área del dolor referido. A conti-
nuación se deja de aplicar y se repite luego otra aplicación de la misma 
forma. Después de 3 o 4 aplicaciones del nebulizador, se realiza una 
distensión activa del músculo hasta su máxima longitud funcional.

Una vez distendido el músculo, se calienta con la mano y se 
repite la maniobra 2 o 3 veces. Se supone que los puntos gatillo son 
eliminados por la distensión activa del músculo. El nebulizador se 
utiliza simplemente como contrairritante que reduce temporalmente 
el dolor para que el músculo pueda ser distendido (es decir, la teoría 
del control de entrada)409. Si se produce dolor durante el estiramiento 
es probable que el músculo se contraiga, lo que reduce la eficacia de 
la técnica. La aparición de dolor puede favorecer también un estado 
de dolor muscular cíclico. (Para más detalles, v. la hoja de consejos de  
ejercicios de apertura de la boca en el cap. 16, fig. 16-19.)

Los ejercicios asistidos pueden utilizarse también tras la cirugía 
de la ATM. A menudo, tras este tipo de cirugía pueden desarro-
llarse adherencias o el ligamento capsular puede volverse fibrótico 
y tensarse. Esto puede limitar considerablemente la apertura bucal. 
Diversos estudios415,416 sugieren que los ejercicios activos tras la ar-
troscopia y la artrotomía ayudan a mejorar el rango de movimientos 
mandibulares. Los ejercicios asistidos ayudan igualmente a aumentar 
el rango de movilidad en pacientes que sufren una luxación discal 
permanente sin reducción417-420.

Ejercicios de resistencia. Los ejercicios de resistencia421 utilizan el  
concepto de relajación refleja o inhibición recíproca. Cuando  
el paciente intenta abrir la boca, los depresores mandibulares es-
tán activos. Los músculos elevadores, que normalmente se relajan 
lentamente, evitan que la mandíbula caiga de forma brusca. Si 
los músculos depresores encuentran una resistencia, el mensaje 
neurológico que se envía a los músculos antagonistas (es decir, los 
elevadores) es de una relajación más completa. Este concepto puede 
utilizarse indicando al paciente que coloque los dedos bajo el mentón 
y abra lentamente la boca contra resistencia (fig. 11-16, A). Si los 
movimientos excéntricos están limitados, se debe pedir al paciente 
que mueva la mandíbula hacia una posición excéntrica contra una 
resistencia pasiva (fig. 11-16, B). Estos ejercicios se repiten 10 veces 
en cada sesión, con 6 sesiones diarias. Si esto produce dolor, se dejan 
de realizar. Estos ejercicios sólo son de utilidad si la limitación de 
la apertura se debe a una alteración muscular y no deben usarse  
en limitaciones intracapsulares dolorosas. También es importante 
que estos movimientos contra resistencia no produzcan dolor, ya que  
podrían provocar un dolor muscular cíclico.

Los ejercicios isométricos (es decir, de resistencia) pueden ser útiles 
en adultos jóvenes con un clic en una fase inicial. Se ha sugerido que la 
carga de las estructuras articulares a esta edad facilita el reforzamiento 
de los ligamentos y las superficies articulares422. Los ejercicios isomé-
tricos refuerzan también los músculos que sostienen la articulación, lo 
que mejora la función y la resistencia a los desplazamientos.

Ejercicios posturales. Aunque existen pruebas de que los trastornos 
cervicales están estrechamente relacionados con los síntomas de  
los TTM, la relación exacta no está del todo clara. Ciertamente, los 
efectos referidos causados por la excitación central son un factor con-
tribuyente importante (cap. 2). Algunos autores423,424 han sugerido 
también que la postura de la cabeza, el cuello y los hombros puede  
contribuir a producir los síntomas de los TTM. Aunque esto pue-
de ser lógico, las evidencias son escasas425,426 y en algunos casos no 
lo confirman427-429. La postura de la cabeza hacia delante es la que ha 
recibido mayor atención. Se ha descrito que si la cabeza está colocada 
hacia delante, el paciente debe rotarla hacia arriba para poder ver 
bien. Esta posición de la cabeza hacia delante y en rotación produce 
una distensión de los músculos suprahioideos e infrahioideos y cie-
rra el espacio posterior entre el atlas y el axis. Se ha sugerido que el 
mantenimiento de esta postura da lugar a menudo a síntomas mus-
culares y cervicales. En los pacientes con TTM y dolor muscular que 
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FIGURA 11-17 La colocación de agujas de acupuntura en la cara ayuda a reducir 
el dolor en estas zonas. Las agujas se mantienen colocadas durante unos 30 
minutos y durante este período de tiempo se van girando (es decir, se estimulan) 
cada 5-10 minutos.
además presentan una postura cefálica adelantada, se puede intentar 
reducir los síntomas de TTM enseñándoles a mantener la cabeza en 
una relación más normal con los hombros430.

Se han sugerido ejercicios para ayudar a los pacientes a mejorar 
la postura del cuello y la cabeza427,430. Dado que estos ejercicios son 
sencillos y no invasivos, deben recomendarse a todos los pacientes 
que presenten una postura adelantada de la cabeza y dolor en la 
ATM. Sin embargo, la eficacia de estos ejercicios no se ha demos-
trado. Son necesarios estudios científicos sólidos en este campo.

NOTA. Es necesario valorar más a fondo la eficacia de las diferentes modalidades 
y técnicas de fisioterapia en ensayos clínicos controlados. La mayoría de estos 
métodos de tratamiento son de carácter muy anecdótico y apenas están res-
paldados por pruebas científicas343,361,417,431,432. Dado que la mayoría de estos 
tratamientos son muy conservadores, es probable que no produzcan lesiones. 
Por otra parte, en una sociedad con una gran conciencia económica es necesario 
considerar la rentabilidad de los mismos.

Selección de un fisioterapeuta para el paciente. La fisioterapia, 
al igual que la odontología, es una profesión con muchas especiali-
dades. Algunos fisioterapeutas se han interesado en los dolores de 
espalda o en las lesiones deportivas. El clínico ha de tener esto en 
cuenta y no seleccionar a cualquier fisioterapeuta en la guía telefónica 
únicamente por su buena ubicación. El clínico debería conocer al 
fisioterapeuta preguntándole acerca de sus intereses y la filosofía de 
su consulta. Los fisioterapeutas con experiencia en el dolor de cabeza 
y cuello realizarán tratamientos mucho más eficaces que los que sólo 
tienen un interés superficial. Establecer una relación profesional 
con un fisioterapeuta experimentado no sólo ayudará al paciente a 
recibir un tratamiento mejor, sino que aumentará la credibilidad del 
odontólogo a ojos del mismo.

Una vez seleccionado un buen fisioterapeuta, éste puede ayudar a 
elegir el mejor tratamiento para el paciente. A menudo los odontólo-
gos pueden dudar a la hora de remitir al paciente a un fisioterapeuta 
debido a la falta de conocimientos con respecto al mejor abordaje 
terapéutico. Puede ayudar mucho telefonear al fisioterapeuta. Uno 
experimentado suele conocer las modalidades y/o las técnicas ma-
nuales que reportarán más beneficios al paciente. El clínico de TTM 
debe darse cuenta de que los fisioterapeutas ofrecen tratamientos 
reversibles muy útiles con algunos trastornos musculoesqueléticos.

Acupuntura. Otra técnica de modulación del dolor, la acupun-
tura (cap. 2), utiliza el sistema antinociceptivo del propio organismo 
para reducir el grado de dolor percibido. La estimulación de determi-
nadas áreas (o puntos de acupuntura) parece provocar la liberación 
de opioides endógenos (endorfinas y encefalinas) que reducen las 
sensaciones de dolor al inundar las interneuronas aferentes con es-
tímulos inferiores al umbral (fig. 11-17). Estos estímulos bloquean 
eficazmente los impulsos nocivos y reducen, por tanto, las sensacio-
nes de dolor. La estimulación intermitente de aproximadamente dos 
pulsos por segundo parece ser la más eficaz para reducir las molestias 
relacionadas con una disfunción de la masticación433. La acupuntura 
se ha utilizado con éxito para algunos síntomas de TTM59,406,434-439, 
aunque los pacientes parecen preferir los tratamientos más tradicio-
nales440. En un estudio, la acupuntura era tan eficaz como las férulas 
oclusales para el dolor de los TTM441. Se ha visto que la estimulación 
eléctrica añadida a la acupuntura (acupuntura eléctrica) disminuye el 
dolor mediante la activación del sistema opioide endógeno442,443. La 
acupuntura parece una modalidad muy prometedora, aunque no se 
conoce muy bien su mecanismo de acción. Evidentemente, conviene 
seguir investigando a este respecto444.

Aunque la acupuntura y la TENS actúan a través de mecanismos 
similares, son fisiológicamente diferentes. La acupuntura parece basar-
se en las endorfinas para la modulación del dolor, no así la TENS445.
Concepto de autorregulación física
En caso de TTM agudo suele bastar un tratamiento inmediato di-
rigido a una etiología obvia para reducir, y a menudo eliminar, los 
síntomas. Sin embargo, si los síntomas persisten, el tratamiento se 
complica considerablemente. Con frecuencia un TTM crónico no  
se soluciona con un tratamiento odontológico simple (p. ej., un aparato  
oclusal). Esto se debe probablemente a la existencia de otros factores 
importantes que apenas guardan relación con el trastorno dental. 
Algunos de esos factores pueden ser determinados aspectos psicoso-
ciales asociados a cambios característicos en la fisiología controlada 
por el encéfalo. En un interesante estudio publicado por Phillips y 
cols.166, estos autores realizaron una evaluación psicosocial en un 
grupo de pacientes con síntomas de TTM agudo, pero sin ofrecerles 
ningún tratamiento formal. Seis meses después volvieron a examinar 
a estos pacientes para determinar el estado de sus síntomas de TTM y 
observaron que los individuos que seguían experimentando síntomas 
de TTM se diferenciaban en determinados aspectos psicosociales de 
aquellos que habían superado los síntomas. Los sujetos con TTM 
crónicos sufrían más ansiedad y trastornos depresivos que los que se 
habían recuperado. También se apreciaron diferencias entre sexos. 
Los varones que habían desarrollado un TTM crónico eran más 
propensos a sufrir algún trastorno de la personalidad, mientras que 
las mujeres eran más propensas a mostrar un grado significativo de 
alguna psicopatología importante. Lo que más llama la atención es 
el hecho de que algunos individuos pueden presentar determinados 
aspectos psicosociales y manifestar respuestas fisiológicas anormales 
a estímulos inocuos que les hacen más propensos a desarrollar TTM 
crónicos. Como ya hemos explicado en una sección anterior de este 
capítulo, los traumas psicológicos previos pueden hiperestimular 
crónicamente el sistema nervioso autónomo. Esta hiperestimulación 
y las alteraciones fisiológicas pueden impedir que una persona se 
recupere de una lesión reciente o del comienzo de unos síntomas, lo 
que conduce a la aparición de un cuadro crónico446. Por esta razón, 
cuando se cronifica un TTM hay que considerar la posibilidad de un 
abordaje en equipo. El equipo mínimo necesario para tratar un TTM 
está formado por un odontólogo, un psicólogo y un fisioterapeuta, o 
por facultativos que estén cualificados en varias de estas disciplinas.
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Un abordaje terapéutico razonable para combatir los TTM y los 
dolores orofaciales crónicos consiste en desarrollar intervenciones 
para solucionar las características específicas que suelen observarse 
en los pacientes con TTM crónicos. En nuestro laboratorio de inves-
tigaciones de la Universidad de Kentucky hemos desarrollado un pro-
grama de investigación97,447 que sugiere que las personas con dolores 
orofaciales de origen muscular se distinguen por cinco características. 
En primer lugar, estos individuos manifiestan un dolor de intensidad 
significativa en comparación con otros pacientes que sufren dolores. 
Además, son también más sensibles a los estímulos dolorosos en la 
región del trigémino. Esta sensibilidad a los estímulos dolorosos coin-
cide con los resultados experimentales obtenidos en otros tipos de 
dolores orofaciales448,449. En segundo lugar, los pacientes manifiestan 
unos niveles significativos de fatiga que les impiden desarrollar una 
función normal. Esta fatiga puede estar estrechamente relacionada 
con la tercera característica destacada, la depresión, que es frecuente 
en estos pacientes. Nuestros datos, sin embargo, van más allá al 
sugerir que un componente importante de la fatiga no está ligado a 
la depresión en sí misma. Una cuarta característica de estos pacientes 
es que presentan unos patrones respiratorios alterados, de manera 
que las concentraciones teleespiratorias de dióxido de carbono son 
inferiores a las de los controles. Este hallazgo sugiere que los patrones 
respiratorios anormales pueden contribuir a la «disregulación física» 
global manifestada por estos pacientes. Finalmente, estos pacientes 
manifiestan trastornos importantes del sueño, con problemas para 
conciliarlo o despertares bruscos. Estas cinco características constitu-
yen una constelación de síntomas indicativos de una «disregulación 
vegetativa» y ayudan a prescribir medidas específicas para combatir 
las alteraciones fisiológicas subyacentes que puedan contribuir a la 
persistencia del trastorno doloroso.

A continuación presentamos un abordaje terapéutico para los 
dolores orofaciales crónicos basado en las investigaciones realizadas 
por Peter Bertrand y Charles Carlson en 1993. Este tratamiento se 
centra en 1) combatir el dolor y la fatiga como un trastorno fisioló-
gico que es necesario corregir, 2) tratar la disregulación vegetativa, 
3) modificar los patrones respiratorios disfuncionales y 4) mejorar 
el sueño. Dado que este abordaje incluye diferentes medidas para 
alterar determinados parámetros fisiológicos, ha recibido el nombre 
de autorregulación física (ARF). En 1995, Carlson y Bertrand desa-
rrollaron un manual de aprendizaje para codificar y estandarizar 
los procedimientos450. En 1997, Bertrand y Carlson realizaron un 
ensayo clínico controlado aleatorizado del abordaje de ARF en una 
muestra clínica de pacientes con dolor orofacial en el National Naval 
Dental Center de Bethesda, Maryland451. En el ensayo participaron 
44 pacientes elegidos aleatoriamente, con una edad media de 34,6 
años y con un dolor de una duración de al menos 52 meses. Estos 
sujetos fueron distribuidos aleatoriamente en dos grupos, uno de 
los cuales recibió ARF y el otro un tratamiento dental convencional 
(TDC) que incluyó un aparato de estabilización. Ambos tratamientos 
redujeron significativamente la intensidad del dolor y la interferencia 
que éste producía en la vida de los pacientes 6 semanas después de su 
inicio. Sin embargo, en la revisión efectuada a los 6 meses, el grupo 
de ARF manifestó menos dolor que el del TDC. También mejoraron 
inicialmente en ambos grupos la comodidad y la apertura bucal 
máxima. Y, además, el grupo de ARF demostró mayor comodidad y 
apertura bucal máxima que el del TDC. Estos resultados respaldan el 
uso y la evaluación continuada del método de ARF como tratamiento 
para el dolor orofacial.

El método de ARF consta de ocho componentes de aprendizaje 
y entrenamiento. En primer lugar, se explica a los pacientes su tras-
torno y la posibilidad de influir personalmente en ese problema. 
En segundo lugar, reciben instrucciones acerca de las posiciones 
de reposo para las estructuras de la región orofacial452 y sobre la 
importancia de reducir la activación muscular valorando si la res-
puesta de los músculos de la cabeza y el cuello es importante para 
determinadas tareas. En tercer lugar, aprenden algunos trucos para ser 
más conscientes de la postura, especialmente de la cabeza y el cuello. 
Es lo que se conoce como reeducación propioceptiva (desarrollada pos-
teriormente por Carlson y cols.451). En cuarto lugar, los pacientes 
aprenden a relajar la tensión de la parte superior de la espalda con la 
ayuda de un ejercicio que consiste en mover suavemente los grupos 
de músculos romboideos. En quinto lugar, los pacientes aprenden un 
método abreviado de relajación progresiva basado en la colocación 
de las estructuras corporales, y reciben instrucciones para ponerlo en 
práctica al menos 2 veces al día durante su actividad cotidiana para 
relajar profundamente la musculatura y reducir la tensión. En sexto 
lugar, reciben instrucciones específicas para mejorar la respiración 
diafragmática, de modo que deben tomarse algún tiempo periódi-
camente para respirar con el diafragma a un ritmo lento y relajado 
(mientras no se utilizan los músculos esqueléticos principales en 
respuesta a ningún estímulo). En séptimo lugar, aprenden a empezar 
a dormir en una posición relajada, así como otras recomendaciones 
relacionadas con la higiene del sueño. Finalmente, se informa a los 
pacientes sobre la importancia de la ingesta de líquidos, la nutrición 
y el ejercicio en el restablecimiento de la normalidad funcional. Todo 
el método de ARF forma parte de un programa con el que se pretende 
que el paciente comprenda que el dolor es una alteración fisiológica 
cuyo mejor tratamiento consiste en el reposo, la nutrición, la repa-
ración tisular, la regulación conductual de las funciones vegetativas 
y una actividad adecuada. El método de ARF va dirigido a eliminar 
cualquier actividad que aumente la sensación de malestar o dolor 
con el objeto de restablecer una función indolora.

Nuestra experiencia clínica con la ARF a lo largo de las últimas 
dos décadas parece indicar que representa un tratamiento muy 
útil para una serie de cuadros de dolor orofacial. Aunque en un 
principio iba dirigido fundamentalmente a los trastornos dolorosos 
de los músculos masticatorios, los clínicos han comprobado que 
también puede resultar muy útil en el tratamiento de muchos tras-
tornos intracapsulares. La ARF ayuda a tratar los trastornos in-
tracapsulares mediante el reconocimiento de la actividad muscular 
incorrecta que puede provocar cocontracción y sobrecarga articular. 
Esta sobrecarga articular puede provocar cocontracción e inhibición 
de la difusión eficiente de líquido sinovial en articulaciones ya 
sobrecargadas. Mediante la reducción de la sobrecarga muscular, 
la ARF ayuda a restablecer la función normal con un rango de 
movimiento indoloro. De hecho, la ARF resulta de gran ayuda en la 
mayoría de los procesos dolorosos, ya que permite al paciente con-
trolar numerosas funciones fisiológicas e invertir la «disregulación» 
de determinados sistemas fisiológicos. Los facultativos interesados 
en incluir la ARF en su práctica clínica podrán encontrar una des-
cripción más detallada en otras publicaciones450,451,453. Aunque se 
requieren más ensayos clínicos para poder valorar mejor el método 
de ARF, los datos obtenidos en estudios científicos controlados y 
en la práctica clínica indican que los pacientes pueden beneficiarse 
considerablemente de la ARF.

La autorregulación física es una herramienta poderosa para la 
reducción de muchos trastornos orofaciales que cursan con dolor. 
No obstante, hay que tener en cuenta dos aspectos. En primer lugar, 
debido a que estos principios son tan simples, muchos pacientes no 
creerán que vaya a funcionar. De hecho, muchos clínicos pensarán 
lo mismo hasta que se consiga el éxito. Por tanto, el clínico debe 
convencer al paciente de que su trastorno doloroso puede mejorar 
mucho si se siguen estas estrategias terapéuticas.

El segundo aspecto que hay que tener en cuenta es que el paciente 
debe desear participar activamente en las estrategias de tratamiento. 
Muchos pacientes sólo quieren una solución rápida; «sólo deme 
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una pastilla» o «quíteme un diente». La ARF funciona si el paciente 
participa activamente. Estas estrategias requieren entrenamiento, no 
salen de manera natural. Sin embargo, según nuestra experiencia, el 
esfuerzo puede verse muy recompensado.

Los Dres. Carlson y Bertrand han permitido amablemente la 
publicación de sus estrategias de tratamiento y técnicas de ARF  
(v. la hoja de consejos que se presenta en la figura 16-16).
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«EL DOLOR DE LOS MÚSCULOS MASTICATORIOS ES EL SÍNTOMA 

MÁS CORRIENTE DE LOS TTM. ENTONCES, ¿POR QUÉ TANTOS CLÍNICOS 
LLAMAN “ATM” A ESTO CUANDO LAS ARTICULACIONES NO SON EL ORIGEN 

DEL PROBLEMA?» —JPO

Tratamiento de los trastornos 
de los músculos masticatorios
ÉSTE ES EL PRIMERO DE TRES capítulos en los que se abordará el tratamien
to de los diversos trastornos temporomandibulares (TTM). A cada  
uno de los trastornos principales se le dedicará un capítulo. En  
cada uno de ellos describiremos brevemente las distintas subclases en 
función de su etiología, historia y manifestaciones clínicas. (Se ha rea
lizado ya una descripción más detallada en los capítulos 8 y 10.) Tras 
esta revisión se mostrará el tratamiento definitivo y de apoyo apro
piado, así como un algoritmo clínico que ayude al examinador. Por 
último, al final de cada capítulo presentaremos varios casos clínicos.

El síntoma predominante de los pacientes con trastornos de los 
músculos masticatorios es la mialgia. A menudo se describe como de 
aparición súbita y de carácter recidivante. El dolor se origina en los 
músculos y, en consecuencia, cualquier limitación del movimiento 
mandibular se debe al dolor muscular extracapsular. No todos los tras
tornos de los músculos masticatorios tienen la misma expresión clínica. 
Como explicábamos en el capítulo 8, existen por lo menos cinco tipos 
distintos, y es muy importante poder diferenciarlos, ya que su tratamien
to es distinto (fig. 121). Los cinco tipos son la cocontracción protectora 
(fijación muscular), el dolor muscular local (mialgia no inflamatoria), el 
dolor miofascial (mialgia por puntos gatillo), el mioespasmo (mialgia de 
contracción tónica) y la mialgia crónica de mediación central. También 
se comentarán otros dos tipos en este capítulo: los trastornos motores 
de mediación central y la fibromialgia. Los tres primeros (cocontracción 
protectora, dolor muscular local y dolor miofascial) se diagnostican con 
frecuencia en el consultorio dental. El mioespasmo y la mialgia crónica 
de mediación central son menos frecuentes, pero han de diagnosticarse 
para no ser tratados de manera inapropiada.

Algunos trastornos musculares (p. ej., cocontracción y dolor mus
cular local) aparecen y se resuelven en un período de tiempo relativa
mente corto. Si no se resuelven pueden dar lugar a cuadros dolorosos 
más crónicos. Los trastornos crónicos de los músculos masticatorios 
son más complicados y su tratamiento suele ser muy diferente del de 
los problemas agudos. Con el tiempo, el sistema nervioso central (SNC) 
puede desempeñar un papel importante en la perpetuación del trastorno 
muscular (es decir, dolor miofascial, mioespasmo y mialgia crónica de 
mediación central). Por tanto, es muy importante que el médico pueda 
distinguir los trastornos musculares agudos de los cuadros crónicos 
para poder prescribir el tratamiento más adecuado. La fibromialgia es 
un trastorno miálgico crónico que se manifiesta como un problema de 
dolor musculoesquelético sistémico; el odontólogo debe identificar este 
trastorno y remitir al paciente al especialista correspondiente.

Cocontracción protectora (fijación muscular)
La cocontracción protectora es la respuesta inicial de un músculo a la 
alteración de los estímulos sensitivos o propioceptivos o a una lesión  
(o amenaza de ella). Esta respuesta se denomina también fijación muscular 
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos
protectora1 o coactivación2. Se ha documentado en varias investigaciones37. 
La cocontracción es un fenómeno frecuente y puede observarse durante 
muchas actividades funcionales normales, como, por ejemplo, al sujetar 
el brazo para realizar una tarea con los dedos2. En presencia de un es
tímulo sensitivo alterado o de dolor, los grupos musculares antagonistas 
parecen activarse durante el movimiento, en un intento de proteger la 
parte lesionada. En consecuencia, el dolor percibido en el sistema mas
ticatorio puede producir una cocontracción protectora de los músculos 
masticatorios3. Clínicamente, este hecho da lugar a un aumento de la 
actividad de los músculos de apertura de la mandíbula durante el cierre 
de la boca y de los músculos de cierre durante la apertura. Hay que 
recordar que la cocontracción protectora no es un trastorno patológico, 
sino una respuesta fisiológica normal del sistema musculoesquelético7.

ETIOLOGÍA
Las siguientes alteraciones son responsables de la cocontracción 
protectora:
1. Alteración del estímulo sensitivo o propioceptivo.
2. Presencia de un estímulo doloroso profundo constante.
3. Aumento del estrés emocional.

HISTORIA CLÍNICA
La clave para identificar la cocontracción protectora es que se produ
ce inmediatamente después de una alteración, por lo que la historia 
clínica es muy importante. La cocontracción protectora sólo persiste 
unos días. Si no se resuelve es probable que persista el dolor muscular 
local. En la historia se puede encontrar:
1. Una alteración reciente en las estructuras locales.
2. Una fuente reciente de dolor profundo constante.
3. Un aumento reciente del estrés emocional.

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
En la cocontracción protectora se dan las siguientes características clínicas:
1. Disfunción estructural: reducción de la amplitud de movimientos. 

No obstante, el paciente puede alcanzar una amplitud relativa
mente normal cuando se le pide que lo haga.

2. Mínimo dolor en reposo.
3. Aumento del dolor con la función.
4. El paciente experimenta una sensación de debilidad muscular.

TRATAMIENTO DEFINITIVO
Es importante que el clínico recuerde que la cocontracción protectora 
es una respuesta normal del SNC y que, por tanto, no se ha de tratar 
el estado muscular en sí. El tratamiento debe orientarse, sin embargo, 
al motivo de la cocontracción. Cuando ésta se debe a un traumatis
mo, no está indicado un tratamiento definitivo, puesto que el factor 
etiológico ha dejado de estar presente (fig. 122).
291
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FIGURA 12-2 El paciente se mordía las mejillas y esto le produjo una lesión 
tisular aguda y dolor. Este dolor provocó una cocontracción protectora. Se 
instauró un tratamiento de apoyo adecuado para reducir al mínimo el dolor a 
lo largo del tiempo. Al disminuir el dolor, se resolvieron los síntomas de cocon-
tracción protectora.

FIGURA 12-1 Modelo de los músculos masticatorios. Se detallan los cinco tipos de trastornos de los músculos masticatorios comentados en este capítulo. Es importante 
determinar con acierto el tipo de dolor muscular que padece el paciente, puesto que cada uno se tratará de una manera diferente.
Cuando la cocontracción se produce por la introducción de 
una obturación mal ajustada, el tratamiento definitivo consiste en 
modificarla para conseguir una armonización con la oclusión exis
tente. La alteración del estado oclusal para eliminar la cocontracción 
sólo se orienta a la obturación causal y no a toda la dentadura. Una 
vez eliminada esta obturación, el estado oclusal vuelve a la situación 
preexistente, con lo que se resuelven los síntomas (fig. 123).

Si la cocontracción es consecuencia de una fuente de dolor pro
fundo, es preciso tratar el dolor de modo adecuado (fig. 124). Si la 
causa es un aumento del estrés emocional deben aplicarse las técnicas 
apropiadas para su tratamiento, como las técnicas de autorregulación 
física (ARF).

TRATAMIENTO DE APOYO
Cuando la causa de una cocontracción protectora es una lesión 
tisular, el tratamiento de apoyo es con frecuencia el único tipo de 
actuación que se aplica. Se empieza indicando al paciente que res
trinja el uso de la mandíbula a los límites en que no causa dolor. 
Puede recomendarse una dieta blanda hasta que ceda el dolor. Puede 
estar indicado un tratamiento farmacológico del dolor a corto plazo 
(p. ej., antiinflamatorios no esteroideos [AINE]). También pueden 
iniciarse técnicas de autorregulación física (cap. 11). Sin embargo, 
por lo general no están aconsejados los ejercicios musculares ni otros 
tratamientos físicos. La cocontracción suele ser de corta duración y, 
si se controlan los factores etiológicos, los síntomas desaparecen en 
unos días.

En el capítulo 16 se presentan hojas de consejos para los pacien
tes. Se les pueden entregar a los pacientes cuando abandonan la 
clínica para reforzar la comprensión de sus problemas. Estas hojas 
de consejos también ofrecen información para que los pacientes se 
ayuden a sí mismos.

Dolor muscular local  
(mialgia no inflamatoria)
El dolor muscular local es un trastorno doloroso miógeno primario 
no inflamatorio. A menudo es la primera respuesta del tejido mus
cular a una cocontracción protectora continuada y, por tanto, el 
trastorno doloroso muscular agudo más habitual en la práctica odon
tológica. Mientras que la cocontracción constituye una respuesta 
muscular inducida por el SNC, el dolor muscular local corresponde a 
una alteración del entorno local de los tejidos musculares. Representa 
la respuesta inicial al uso excesivo, que se considera fatiga.

ETIOLOGÍA
Los siguientes trastornos pueden dar lugar a un dolor muscular local:
1. Cocontracción protectora prolongada secundaria a una alteración 

reciente de las estructuras locales o a una fuente mantenida de 
dolor profundo y constante (dolor muscular cíclico).

2. Traumatismo tisular local o empleo no habitual del músculo 
(dolor muscular local diferido).

3. Aumento de los niveles de estrés emocional.

HISTORIA CLÍNICA
La historia clínica descrita por un paciente con dolor muscular local 
incluirá uno de los siguientes datos:
1. El dolor se inició varias horas o días después de un episodio 

relacionado con la cocontracción protectora.
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FIGURA 12-3 La introducción de un contacto oclusal intenso puede iniciar una cocontracción protectora. A, Esta corona nueva se dejó en supraoclusión. B, Pueden 
emplearse laminillas para identificar los contactos intensos sobre la corona. C, Se ajusta cuidadosamente el contacto para obtener una oclusión simultánea con los 
dientes adyacentes de la arcada. D, Después del ajuste, las marcas de las laminillas revelan que todos los contactos originales están en oclusión. Se emplean de nuevo 
las laminillas para demostrar que ahora hay contactos en todos los dientes del cuadrante.
2. El dolor apareció secundariamente a otra fuente de dolor profundo.
3. El dolor comenzó en relación con una lesión tisular (p. ej., in

yección, apertura excesiva o uso desacostumbrado del músculo, 
en cuyo caso puede demorarse la aparición del dolor).

4. El dolor comenzó tras un episodio reciente de aumento del estrés 
emocional.

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
El dolor muscular local se manifiesta por las siguientes caracterís
ticas clínicas:
1. Disfunción estructural: se observa una notable reducción de la 

velocidad y el rango del movimiento mandibular (el paciente no 
puede alcanzar el rango de movilidad máximo).

2. Mínimo dolor en reposo.
3. Aumento del dolor con la función.
4. Presencia de una debilidad muscular real8.
5. Dolor local a la palpación de los músculos afectados.

TRATAMIENTO DEFINITIVO
Dado que el dolor muscular local produce un dolor profundo que a 
menudo crea una cocontracción protectora secundaria, es frecuente 
que con el tiempo se acabe desarrollando un dolor muscular cíclico. 
En consecuencia, el objetivo primario del tratamiento del dolor 
muscular local es reducir el estímulo sensitivo (p. ej., el dolor) que 
llega al SNC (fig. 125), lo que se consigue con los siguientes pasos:
1. Eliminar cualquier estímulo sensitivo o propioceptivo alterado 

existente.
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FIGURA 12-4 Cualquier fuente aguda de un estímulo doloroso profundo puede llevar a una cocontracción protectora. A, La erupción del tercer molar dio lugar a esta 
pericoronitis, que produjo dolor y una limitación de la apertura de la boca. B, Una gran úlcera aftosa dolorosa en la zona de las amígdalas produjo una cocontracción 
protectora y una apertura bucal limitada. (Cortesía del Dr. Douglas Damm, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.)
2. Eliminar cualquier fuente mantenida de estímulos dolorosos 
profundos (ya sean dentales o de otro tipo).

3. Informar al paciente sobre el autotratamiento (es decir, técnicas 
de autorregulación física), que enfatiza en los siguientes cuatro 
aspectos:
a. Aconsejar al paciente que restrinja el uso de la mandíbula 

dentro de los límites en los que no se percibe dolor. En el 
momento en el que el uso mandibular produzca dolor puede 
reaparecer la cocontracción. Por tanto, hay que aconsejar al 
paciente que no abra la boca hasta el punto de sentir dolor. 
Se le debe prescribir una dieta blanda y aconsejarle que dé 
bocados pequeños y mastique despacio.

b. Se debe aconsejar al paciente que utilice la mandíbula dentro 
de los límites exentos de dolor para estimular los propiocep
tores y mecanorreceptores del sistema musculoesquelético. 
Parece que esta actividad favorece el restablecimiento de la 
función normal9. Así, el uso racional de la musculatura pue
de acelerar la resolución del dolor muscular local. Hay que 
aconsejar al paciente que utilice los músculos, pero sólo dentro 
de los límites indoloros. No es conveniente que los pacientes 
con dolor muscular local dejen de utilizar completamente los 
músculos.

c. Se debe aconsejar al paciente que limite los posibles contactos 
dentales no funcionales. Hay que empezar por pedirle que sea 
más consciente de los momentos en los que inconscientemen
te cierra los dientes, y seguidamente enseñarle algunas técnicas 
para eliminar dichos contactos (consciencia cognitiva)10,11. 
Hay que enseñarle a juntar los labios y separar los dientes. 
La mayoría de los pacientes pueden adquirir la habilidad ne
cesaria para mantener los dientes separados voluntariamente 
durante las horas de vigilia.

d. El paciente debe llegar a ser consciente de la relación entre 
los niveles altos de estrés emocional y el trastorno doloroso 
muscular. Cuando parece que el estrés emocional contribuye 
significativamente al dolor muscular local, se deben recomen
dar técnicas para reducir el estrés y estimular la relajación12.

4. Aunque a menudo los pacientes pueden controlar los contactos 
dentales durante el día, la mayoría de ellos apenas pueden con
trolar los contactos nocturnos13. Por tanto, cuando se sospecha 
la existencia de bruxismo o apretamiento de dientes durante la 
noche (basándose en el dolor de primera hora de la mañana), 
conviene fabricar un aparato oclusal para uso nocturno1419. Un 
aparato oclusal es un dispositivo de plástico acrílico que encaja 
sobre los dientes de una arcada y permite un contacto oclusal 
muy exacto con la arcada contraria (fig. 126). Un aparato de es
tabilización (es decir, RC) permite el contacto oclusal aun cuando 
los cóndilos están en su posición anterosuperior, descansando 
sobre los discos articulares contra las pendientes posteriores de 
las eminencias articulares (es decir, proporcionando la estabilidad 
musculoesquelética). Sólo se diseña una guía excéntrica a nivel 
de los caninos. Hay que explicar al paciente que sólo debe usar 
el aparato por la noche, mientras duerme, y únicamente de forma 
ocasional durante el día si le ayuda a aliviar el dolor. Se ha com
probado que el uso a tiempo parcial de este tipo de aparato para 
el dolor muscular local reduce dicho dolor más que su uso ininte
rrumpido20. En el capítulo 15 explicaremos su fabricación.

  La profesión odontológica ha defendido durante años el uso 
de aparatos oclusales y hay datos que sugieren que pueden ser úti
les para reducir los trastornos de los músculos masticatorios1924. 
Sin embargo, como se está reclamando la realización de más es
tudios basados en la evidencia, el aparato oclusal podría no ser tan 
útil como los clínicos pensaron al principio25,26. Han de llevarse 
a cabo más ensayos clínicos controlados para comprender mejor 
los efectos de estos aparatos en los síntomas de los TTM. A pesar 
de ello, ya que un aparato de estabilización bien fabricado es un 
tratamiento reversible con pocos efectos secundarios negativos, 
puede ser útil para controlar el dolor muscular local.

5. Si con las medidas anteriores no se consigue resolver el cuadro 
doloroso, el clínico debe considerar la posibilidad de emplear un 
analgésico suave. Esto se considera un tratamiento definitivo si 
existe dolor muscular cíclico. Pueden ser útiles analgésicos suaves 
como la aspirina, el paracetamol u otro AINE (es decir, ibupro
feno). Hay que animar al paciente a que se tome la medicación 
regularmente de manera que pueda controlarse todo el dolor. Si 
el paciente se toma la medicación sólo ocasionalmente, puede no 
pararse el efecto cíclico del estímulo doloroso profundo. Hay que 
indicar al paciente que se tome la medicación cada 4 o 6 horas 
durante 57 días para eliminar el dolor y romper así el círculo. 
Después de esto, el paciente puede no necesitar más medicación.

TRATAMIENTO DE APOYO
El tratamiento de apoyo para el dolor muscular local se dirige a la 
reducción del dolor y la restauración de la función muscular normal. 
En la mayoría de los casos, el dolor puede controlarse fácilmente 
mediante los tratamientos definitivos que se han comentado ante
riormente.
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FIGURA 12-5 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de los músculos masticatorios (subclase: cocontracción protectora y dolor muscular local).
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FIGURA 12-6 A, Aparato de estabilización. B, Se han marcado los contactos oclusales. En la posición musculoesqueléticamente estable de los cóndilos (RC) se producen 
contactos uniformes y simultáneos de todos los dientes posteriores (las puntas de las cúspides tocan con las superficies planas). La guía excéntrica la proporcionan 
los caninos.
Durante muchos años se emplearon los relajantes musculares 
para este dolor muscular27. Sin embargo, hemos observado que los 
relajantes musculares no parecen ejercer un gran efecto en este dolor 
muscular28,29. Pueden relajar y sedar al paciente a nivel central, lo 
que puede ofrecer algunos beneficios, pero no siempre son útiles. 
Estos fármacos no ayudan porque los músculos realmente no se están 
contrayendo con el dolor muscular local (no hay una lectura mayor 
en el electromiograma [EMG]; v. cap. 8). Por tanto, estos fármacos 
deberían emplearse muy poco; cuando se empleen, debería advertirse 
al paciente de la somnolencia que pueden producir (se recomienda 
no conducir).

También pueden ser útiles las técnicas de fisioterapia manual, 
como la distensión muscular pasiva y el masaje suave. La terapia 
de relajación puede ser eficaz si se sospecha un aumento del estrés.

El dolor muscular local debe responder al tratamiento en 13 
semanas. Cuando no resulta efectivo, el clínico debe considerar 
la posibilidad de un error diagnóstico. Si en una reevaluación del 
paciente se refuerza el trastorno muscular masticatorio, debe pensarse 
en uno de los trastornos miálgicos más complicados.

NOTA. Los siguientes cuatro trastornos musculares (es decir, mioespasmo, dolor 
miofascial, mialgia crónica de mediación central y fibromialgia) están influidos por 
las actividades del SNC. Desde el punto de vista terapéutico, es muy importante 
que el clínico conozca bien esta posible influencia del SNC. El mioespasmo es 
un trastorno local agudo, mientras que el dolor miofascial y la mialgia crónica 
de mediación central son trastornos regionales más crónicos. La fibromialgia es 
una alteración sistémica (es decir, global) crónica.

En el capítulo 16 se presentan hojas de consejos para los pacien
tes. Se les pueden entregar a los pacientes cuando abandonan la 
clínica para reforzar la comprensión de sus problemas. Estas hojas 
de consejos también ofrecen información para que los pacientes se 
ayuden a sí mismos.

Mioespasmo (mialgia de contracción tónica)
El mioespasmo consiste en una contracción muscular tónica involun
taria inducida por el SNC y que a menudo se asocia con alteraciones 
metabólicas de los tejidos musculares. Aunque este trastorno puede 
afectar a los músculos masticatorios, no es tan frecuente como se 
había pensado.
ETIOLOGÍA
Los siguientes trastornos son factores etiológicos en el mioespasmo:
1. Estímulo doloroso profundo continuado.
2. Factores metabólicos locales en los tejidos musculares relaciona

dos con la fatiga o el uso excesivo30.
3. Mecanismos idiopáticos de espasmo muscular31.

HISTORIA CLÍNICA
El paciente refiere la aparición brusca de una limitación del mo
vimiento mandibular que generalmente se acompaña de rigidez 
muscular.

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
Las siguientes características clínicas se asocian con el mioespasmo:
1. Disfunción estructural: existe una notable limitación en la movili

dad mandibular dependiendo del músculo o músculos afectados. 
Es corriente una maloclusión aguda.

2. Existe dolor en reposo.
3. El dolor aumenta con la función.
4. EL músculo afectado está duro y es doloroso a la palpación.
5. Existe una sensación generalizada de tensión muscular.

TRATAMIENTO DEFINITIVO
Se sugieren dos tratamientos para el mioespasmo agudo. El primero 
va dirigido a reducir el espasmo en sí, mientras que el segundo se 
ocupa de la etiología (fig. 127).
1. Los mioespasmos se tratan mejor disminuyendo el dolor y alar

gando o estirando luego de un modo pasivo el músculo afectado. 
La reducción del dolor puede conseguirse con un masaje manual 
(fig. 128), un spray de vapor frío, hielo o incluso una inyección 
de un anestésico local en el músculo que presenta el espasmo. 
Una vez que se ha reducido el dolor, se distiende pasivamente el 
músculo en toda su longitud. Si se opta por una inyección (que, 
a menudo, es la forma más efectiva de atajar un espasmo persis
tente), se recomienda usar lidocaína al 2% sin vasoconstrictor.

2. Cuando existen factores etiológicos obvios (p. ej., un estímulo do
loroso profundo), hay que intentar eliminarlos para disminuir las 
probabilidades de mioespasmos recidivantes. Cuando los mioes
pasmos son secundarios a la fatiga y al uso excesivo (p. ej., tras un 
ejercicio prolongado), hay que aconsejar al paciente que descanse 
los músculos y restablezca el equilibrio electrolítico normal.
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FIGURA 12-7 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de los músculos masticatorios (subclase: mioespasmo).

FIGURA 12-8 El dolor por mioespasmo agudo puede a menudo reducirse 
mediante un masaje suave de los músculos. Este efecto es producido sobre todo 
por una alteración del estímulo sensitivo.
En ocasiones, los mioespasmos pueden repetirse sin que exista 
una causa identificable. Si esto sucede en un mismo músculo, la 
situación puede representar en realidad una distonía oromandibular. 
Las distonías son contracciones espásticas incontroladas y repetidas 
de los músculos; se cree que estos trastornos tienen una causa cen
tral. Las distonías se tratan de manera diferente que los mioespasmos 
agudos y ocasionales; se describen al final de este capítulo en el 
apartado «Distonías oromandibulares».

TRATAMIENTO DE APOYO
A menudo, las técnicas de fisioterapia son la clave para el tratamiento 
de los mioespasmos. La movilización de tejidos blandos, como la 
obtenida con el masaje profundo, y la distensión pasiva son los 
dos tratamientos inmediatos más importantes. Una vez reducido el 
espasmo, otros tratamientos físicos, como los ejercicios de acondi
cionamiento muscular y las técnicas de relajación, pueden ser útiles 
para abordar los factores locales y sistémicos. El tratamiento farma
cológico no suele estar indicado por el carácter agudo del trastorno.

Dolor miofascial (mialgia por puntos gatillo)
El dolor miofascial es un trastorno doloroso miógeno regional, carac
terizado por áreas locales de bandas duras e hipersensibles de tejido 
muscular que se denominan puntos gatillo32. Recibe también el nombre 
de dolor por puntos gatillo miofasciales. En este trastorno es frecuente la 
presencia de efectos de excitación central. El efecto más común es el 
dolor referido, que a menudo se percibe como una cefalea tensional.
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ETIOLOGÍA
Aunque carecemos de un conocimiento completo de este trastorno, 
los siguientes factores etiológicos se han relacionado con el dolor 
miofascial:
1. Fuente constante de estímulos dolorosos profundos33,34.
2. Aumento del estrés emocional35,36.
3. Presencia de alteraciones del sueño37,38.
4. Factores locales que influyen en la actividad muscular, como 

hábitos, postura, distensiones o incluso enfriamiento.
5. Factores sistémicos, como carencias nutricionales39, mal estado 

físico, fatiga33 e infecciones víricas40.
6. Mecanismo idiopático de puntos gatillo.

HISTORIA CLÍNICA
El síntoma principal del paciente será con frecuencia el dolor hete
rotópico y no el origen real del dolor (es decir, los puntos gatillo). 
En consecuencia, el paciente dirigirá al clínico a la cefalea (de tipo 
tensional) o a la cocontracción protectora. Si el clínico no es cuida
doso, es probable que oriente el tratamiento a los dolores secundarios 
y, por supuesto, esto no dará resultado. El clínico debe poseer el 
conocimiento y las habilidades diagnósticas necesarias para identificar 
el origen primario del dolor y poder aplicar las medidas apropiadas.

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
Un individuo con dolor miofascial presentará con frecuencia las 
siguientes características clínicas:
1. Disfunción estructural: puede observarse una ligera disminución 

de la velocidad y el rango de movimiento mandibular dependien
do de la localización y la intensidad de los puntos gatillo. Estas 
disfunciones estructurales leves son secundarias a los efectos 
inhibitorios del dolor (es decir, cocontracción protectora).

2. El dolor heterotópico se percibe incluso en reposo.
3. El dolor puede aumentar con la función.
4. Se observan unas bandas musculares tensas con los puntos gatillo; 

al estimularlas, aumenta el dolor heterotópico.

TRATAMIENTO DEFINITIVO
El tratamiento del dolor miofascial se orienta a la eliminación o 
reducción de los factores etiológicos (fig. 129). El clínico debe seguir 
el siguiente protocolo de tratamiento:
1. Eliminar cualquier fuente de dolor profundo mantenido de la 

forma más adecuada de acuerdo con la etiología.
2. Reducir los factores locales y sistémicos que contribuyen al dolor 

miofascial. Este tratamiento se individualiza según las necesidades 
del paciente. Así, por ejemplo, si el estrés emocional es una parte 
importante del trastorno, están indicadas las técnicas de control 
del estrés. Cuando la actitud postural o funcional contribuye al 
dolor, habrá que centrarse en mejorar estos factores. Las técnicas 
de autorregulación física (cap. 11) resultan muy útiles en el trata
miento del dolor miofascial.

3. Si se sospecha una alteración del sueño, debe efectuarse una va
loración adecuada y remitir al paciente al especialista. A menudo 
pueden ser útiles dosis bajas de un antidepresivo tricíclico, como 
1020 mg de amitriptilina antes de acostarse (cap. 11).

4. Una de las consideraciones más importantes con respecto al 
dolor es el tratamiento y eliminación de los puntos gatillo. Esto 
se consigue mediante la distensión, sin producir dolor, del mús
culo que contiene dichos puntos. Pueden utilizarse para ello las 
técnicas que se citan a continuación.

Spray y estiramiento
Es uno de los métodos más comunes y conservadores utilizados para 
eliminar los puntos gatillo4143. Consiste en aplicar un vapor frío 
mediante un spray (p. ej., fluorometano) en el tejido que recubre el  
músculo que contiene el punto gatillo y, a continuación, estirar  
el músculo. El spray provoca una estimulación brusca de los nervios 
cutáneos que reduce por el momento la percepción de dolor en el 
área (cap. 2). Una vez aplicado se distiende el músculo en toda su 
longitud (fig. 1210). El vapor se aplica desde una distancia de unos 
40 cm y en la dirección de los síntomas referidos. La distensión 
pasiva de los músculos debe llevarse a cabo sin producir dolor. Si 
se produce dolor, el músculo tenderá a cocontraerse de manera 
protectora, lo que da lugar a una actividad muscular mayor (dolor 
muscular cíclico). Simons y Travell44 han descrito la técnica exacta 
para cada músculo. Este texto debe ser una parte esencial del arsenal 
terapéutico de cualquier clínico que trate los dolores miofasciales.

Presión y masaje
En algunos casos, el masaje o la manipulación de un punto gatillo 
puede llevar a su eliminación. Sin embargo, se debe tener cuidado en 
no producir dolor. Se ha demostrado41,45,46 que el aumento de pre
sión aplicado a un punto gatillo puede ser también una técnica eficaz 
para suprimirlo. La presión se incrementa hasta aproximadamente 
9 kg y se mantiene durante 3060 segundos. Si esta técnica produce 
dolor, debe suspenderse, puesto que dicho dolor puede reforzar el 
círculo vicioso de dolor muscular.

Ultrasonidos y estimulación electrogalvánica
Las modalidades de fisioterapia, como los ultrasonidos y la estimu
lación electrogalvánica (EEG), pueden ser métodos eficaces para 
eliminar los puntos gatillo47. Los ultrasonidos producen un calor 
profundo en el área del punto gatillo y esto da lugar a una relajación 
muscular local48. La EEG de bajo voltaje se aplica para estimular 
rítmicamente los músculos, lo que provoca una disminución de su 
actividad y favorece la relajación muscular49,50. Aunque son pocos los 
estudios realizados para verificar la eficacia de estas técnicas, suelen 
ser muy conservadoras y pueden resultar de gran utilidad.

Inyección y distensión
Otro método muy eficaz para eliminar un punto gatillo consiste en 
utilizar técnicas de inyección (fig. 1211). Normalmente se inyecta 
un anestésico local y a continuación se puede estirar el músculo 
sin dolor5153. Aunque el anestésico es útil para reducir el dolor54, 
aparentemente no es el factor más eficiente en la eliminación del 
punto gatillo55,56. Parece que es más bien la alteración mecánica de 
éste producida por la aguja la que proporciona el efecto terapéutico.

Los anestésicos locales se utilizan por dos motivos. En primer 
lugar, eliminan el dolor inmediato, lo que permite una distensión 
completa e indolora del músculo. En segundo lugar, son diagnós
ticos; en otras palabras, una vez anestesiado un punto gatillo no 
sólo desaparece el dolor local, sino también el referido, con lo que 
el clínico puede obtener una valiosa información respecto del origen 
del dolor referido. Así, por ejemplo, la inyección de un anestésico 
en un punto gatillo situado en el esternocleidomastoideo eliminará 
enseguida una cefalea temporal referida y permitirá identificar el 
verdadero origen de la misma. La desaparición inmediata del dolor se 
debe a la interrupción de los efectos de excitación central producidos 
por el dolor profundo (es decir, el punto gatillo). Esta supresión está 
relacionada en parte con el sistema endorfínico57.

Cuando están indicadas inyecciones de anestésicos locales, la 
procaína al 1% parece ser el menos miotóxico. Sin embargo, es
te fármaco ya no está disponible para usar con jeringas dentales. 
Así pues, cuando se emplea una jeringa dental, lo apropiado es 
utilizar lidocaína al 2%. No debe usarse un vasoconstrictor para las 
inyecciones musculares. Tampoco está indicado para las inyecciones 
musculares un anestésico de efecto prolongado debido al riesgo 
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o. FIGURA 12-9 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de los músculos masticatorios (subclase: dolor miofascial).
asociado de mayor miotoxicidad, especialmente si este agente se 
combina con corticoides58. Sólo es necesaria una pequeña cantidad 
de lidocaína para tratar un punto gatillo. Un cartucho anestésico 
dental es suficiente para dos o tres inyecciones de puntos gatillo, 
dependiendo del tamaño del músculo que se está tratando. Se utiliza 
medio cartucho para un punto gatillo del trapecio y menos de un 
tercio es suficiente para un punto gatillo del temporal.

Las inyecciones en los puntos gatillo pueden constituir un trata
miento idóneo para el dolor miofascial si se observa que el paciente 
obtiene un alivio prolongado con las mismas, incluso después de 
cesar el efecto del anestésico. Puede estar indicado administrar una 
serie de inyecciones repetidas si el período de alivio aumenta entre 
las inyecciones. Si con las inyecciones en el punto gatillo no se 
consigue un alivio prolongado, no está indicada la repetición del 
tratamiento.

Como ocurre con cualquier inyección, deben seguirse siempre 
las cuatro reglas descritas en el capítulo 10. Las consideraciones 
anatómicas y la técnica de inyección para cada músculo han sido 
descritas por Simons y Travell51, y esta obra debe ser consultada por 
los clínicos interesados en el tratamiento del dolor miofascial con 
inyecciones en los puntos gatillo.

TRATAMIENTO DE APOYO
Como ya se ha señalado, se utilizan diversas modalidades de fisioterapia 
y técnicas manuales para tratar el dolor miofascial. Estas técnicas se inclu
yen en los tratamientos definitivos, ya que su objetivo es la eliminación 
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FIGURA 12-10 Técnica de spray y estiramiento. Se aplica un vapor frío mediante 
un spray en la parte superior del trapecio y en los músculos cervicales para 
eliminar los puntos gatillo miofasciales. Se protegen los ojos, la nariz, la boca y 
el oído del spray. Inmediatamente después se efectúa un estiramiento indoloro 
de los músculos.

FIGURA 12-11 Inyección en un punto gatillo. Se localiza el punto gatillo en el 
masetero derecho, se fija entre los dedos y se aplica la inyección con una aguja 
corta de calibre 27.
real de los puntos gatillo. Las más importantes son la movilización de 
tejidos blandos y las técnicas de acondicionamiento muscular.

El tratamiento farmacológico (p. ej., con un relajante muscular) 
puede llegar a ser útil, pero no eliminará los puntos gatillo. Un fárma
co como la ciclobenzaprina, 10 mg antes de acostarse, puede reducir 
el dolor, pero, de todos modos, será preciso tratar los puntos gatillo 
como se ha descrito anteriormente. Los relajantes musculares ayudan 
a convertir un punto activo en uno latente, pero no lo eliminan. Por 
su parte, los analgésicos pueden ser eficaces también para romper el 
efecto cíclico del dolor.

La postura es otro posible factor etiológico de dolor miofascial en 
algunos pacientes32. Los músculos que se mantienen en una posición 
de acortamiento tienden a desarrollar más puntos gatillo que los demás. 
La distensión diaria en toda su longitud puede ser beneficiosa para 
mantenerlos libres de dolor. Esto sucede sobre todo en la región del cue
llo y los hombros. Debe fomentarse siempre un ejercicio regular33,39,60.

En el capítulo 16 se presentan hojas de consejos para los pacien
tes. Se les pueden entregar a los pacientes cuando abandonan la 
clínica para reforzar la comprensión de sus problemas. Estas hojas 
de consejos también ofrecen información para que los pacientes se 
ayuden a sí mismos.

Mialgia de mediación central  
(miositis crónica)
La mialgia de mediación central es un trastorno doloroso muscular 
crónico y continuo que se debe fundamentalmente a efectos del 
SNC que se perciben a nivel periférico en los tejidos musculares. Este 
trastorno se presenta clínicamente con síntomas parecidos a los de 
un cuadro inflamatorio del tejido muscular y, debido a ello, recibe 
a veces el nombre de miositis.

ETIOLOGÍA
La etiología de la mialgia crónica de mediación central es, como 
su nombre indica, el SNC y no las estructuras más comúnmente 
asociadas del sistema masticatorio. A medida que el SNC se expone 
a un estímulo nociceptivo prolongado, los trayectos del tronco del 
encéfalo pueden cambiar funcionalmente, lo que puede dar lugar 
a un efecto antidrómico sobre las neuronas periféricas aferentes. 
En otras palabras, las neuronas que normalmente sólo transportan 
información desde la periferia hacia el SNC pueden invertir su reco
rrido y llevar información desde el SNC hacia los tejidos periféricos. 
Esto tiende a producirse a través del sistema de transporte axonal61. 
Cuando esto se produce, las neuronas aferentes de la periferia pueden 
liberar neurotransmisores nociceptivos como la sustancia P y la 
bradicinina, que, a su vez, producen dolor en los tejidos periféricos. 
Este proceso recibe el nombre de inflamación neurógena6266.

Es importante recordar que el dolor muscular referido por el 
paciente con la mialgia crónica de mediación central no puede con
trolarse solamente tratando el tejido muscular doloroso. El tratamien
to debe dirigirse a los mecanismos centrales, proceso que sobrepasa 
las competencias de los odontólogos.

La mialgia crónica de mediación central puede deberse al estímulo 
prolongado del dolor muscular asociado al dolor muscular local o al 
dolor miofascial. En otras palabras, cuanto más se queja el paciente 
de dolor miógeno, mayor es la probabilidad de padecer una mialgia 
crónica de mediación central. No obstante, también es posible que otros 
mecanismos centrales desempeñen un papel significativo en la etiología 
de la mialgia crónica de mediación central, como la hiperestimulación 
del sistema nervioso autónomo, la exposición crónica a estrés emocio
nal u otras fuentes de estímulo doloroso profundo (fig. 1212).

HISTORIA CLÍNICA
El paciente experimenta un dolor miógeno primario constante que 
suele guardar relación con una historia prolongada de molestias 
musculares (durante meses e incluso años).

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
En la mialgia crónica de mediación central son habituales las siguien
tes seis características clínicas:
1. Disfunción estructural: en los pacientes con mialgia crónica de 

mediación central se aprecia una reducción de la velocidad y el 
margen de movimiento mandibular.

2. Existe un dolor importante en reposo.
3. El dolor aumenta con la función.
4. Se observa una sensación generalizada de tensión muscular.
5. Existe un dolor importante a la palpación muscular.
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FIGURA 12-12 Mialgia de mediación central. Algunos trastornos musculares tienen su origen en el SNC, aunque el dolor se note periféricamente en los músculos. 
Este dibujo ilustra cómo la activación central del hipotálamo, las estructuras límbicas y la corteza puede combinarse para producir un efecto antidrómico en los tejidos 
musculares. Cuando esto ocurre, la clave del tratamiento exitoso consiste en detener los mecanismos centrales y no en modificar las estructuras periféricas (dientes, 
músculos y articulaciones).
6. Al prolongarse en el tiempo la mialgia crónica de mediación cen
tral, la ausencia de uso del músculo debido al dolor puede inducir 
atrofia muscular y/o una contractura miostática o miofibrótica.

TRATAMIENTO DEFINITIVO
El clínico debe identificar inicialmente el trastorno de la mialgia cró
nica de mediación central, puesto que los resultados del tratamiento 
no serán tan inmediatos como al tratar el dolor muscular local. A 
menudo se requiere bastante tiempo para resolver la inflamación 
neurógena del tejido muscular y la sensibilización central crónica que 
ha producido. Cuando se establece un diagnóstico de mialgia crónica 
de mediación central, el clínico debe comentar con el paciente los 
resultados esperados y la evolución prevista a lo largo del tiempo. Se le 
debe informar de que la reducción de los síntomas es, en un principio, 
lenta y no llamativa. Los pacientes deben conocer este hecho para que 
se reduzca al mínimo el desánimo por los resultados del tratamiento. 
Cuando se controlan los factores etiológicos, la inflamación neuróge
na desaparece y los síntomas se reducen poco a poco.

Al igual que en el dolor muscular local, en el paciente con mialgia 
crónica de mediación central se siguen cuatro estrategias generales 
de tratamiento. Sin embargo, aunque en cierto modo son similares, 
no son idénticas. De hecho, la terapia para el dolor muscular local 
agrava a menudo la mialgia crónica de mediación central (fig. 1213). 
Así pues, si el clínico está tratando un dolor muscular local y los 
síntomas empeoran, es probable que el trastorno sea en realidad 
una mialgia crónica de mediación central. Debe utilizarse entonces 
el siguiente protocolo:
1. Restricción del uso de la mandíbula a los límites en que no causa 

dolor. El empleo de los músculos dolorosos sólo agrava el trastor
no. El paciente debe mantener la mandíbula con la inmovilidad 
que sea necesaria para reducir el dolor. Se le debe prescribir una 
dieta blanda y aconsejarle que dé bocados pequeños y mastique 
despacio. Puede estar indicada una dieta líquida si no puede con
trolarse el dolor funcional. La dieta líquida, si es necesaria, debe 
mantenerse sólo lo suficiente para permitir la reducción del dolor 
de manera que el paciente pueda volver a una dieta blanda que 
no le produzca dolor.

2. Evitar el ejercicio o las inyecciones. Como el tejido muscular 
presenta una inflamación neurógena, cualquier uso del mismo 
aumenta el dolor. El paciente debe tener los músculos en el 
máximo reposo posible. No son aconsejables las inyecciones de 
anestésicos locales, puesto que causan un traumatismo en los 
tejidos ya inflamados. Aunque el bloqueo anestésico local de 
los músculos en la mialgia crónica de mediación central puede 
inicialmente reducir el dolor, una vez metabolizado el anestésico 
suele aumentar el dolor. Esta característica clínica puede ayudar 
a establecer el diagnóstico.

3. Desengranaje de los dientes. Al igual que en el dolor muscular local, 
el tratamiento de la mialgia crónica de mediación central se ve facili
tado con esta acción tanto voluntaria como involuntaria. Para lograr 
el desengranaje voluntario se utilizan las técnicas de autorregulación 
física descritas en el capítulo 11. Para el desengranaje involuntario 
(bruxismo nocturno) se utiliza un aparato de estabilización de la 
misma forma que en el dolor muscular local (cap. 15).

4. Empezar a tomar una medicación antiinflamatoria. Teniendo 
en cuenta que el tejido muscular local está inflamado, es muy 
apropiado prescribir un fármaco antiinflamatorio. Un AINE, 
como el ibuprofeno, es una buena elección y debe administrarse 
con una pauta regular (600 mg cuatro veces al día) durante 2 se
manas, para que las concentraciones en sangre sean lo suficien
temente altas como para producir un efecto clínico. Las dosis 
irregulares «según las necesidades» no permitirán alcanzar el efecto 
deseado. El ibuprofeno es también analgésico y puede ayudar a 
reducir, por tanto, el dolor muscular cíclico que puede propagar 
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FIGURA 12-13 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de los músculos masticatorios (subclase: mialgia crónica de mediación central).
la mialgia crónica de mediación central. Como hemos explicado 
anteriormente, hay que investigar si el paciente tiene antecedentes 
de molestias gástricas y vigilar la posible aparición de síntomas de 
irritación gástrica durante el tratamiento farmacológico. En caso  
de que aparezcan estos síntomas, se debe considerar la posibilidad de  
usar un inhibidor de la COX2 (cap. 11).

5. Considerar el tratamiento del sueño. Como sucede con otros 
trastornos dolorosos de mediación central, la calidad de sueño 
del paciente puede verse afectada negativamente. Cuando sucede 
esto, puede ser útil el uso de dosis bajas de un antidepresivo 
tricíclico, como 10 mg de amitriptilina, a la hora de acostarse para 
disminuir los síntomas6769 (cap. 11). Se cree que este mecanismo 
está relacionado con una mejoría en la calidad del sueño67,68,70 o 
con un efecto positivo sobre el sistema inhibidor descendente. La 
ciclobenzaprina, 10 mg a la hora de acostarse, puede ser también 
útil para facilitar el sueño y reducir el dolor7173.
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FIGURA 12-14 La aplicación de calor húmedo puede ser útil para la mialgia crónica de mediación central. A, Se aplica una almohadilla de calor húmedo al músculo 
masetero durante 15-20 minutos y se repite con la frecuencia que sea necesaria durante todo el día. B, Cuando el calor no es eficaz, se puede colocar una bolsa de 
hielo en el músculo sintomático hasta que el tejido se vuelva insensible (no más de 5 minutos). Se deja que el músculo se caliente de nuevo gradualmente. Si esto 
disminuye el dolor, se repite el procedimiento.
6. El SNC desempeña un papel fundamental en este tipo de trastor
no doloroso, por lo que es posible que las neuronas centrales estén 
sensibilizadas. Por tanto, todo tratamiento que esté orientado a la 
reducción de esta sensibilización central es útil. El clínico puede 
tener en cuenta algunos de los fármacos anticonvulsivos, como 
la gabapentina o la pregabalina (cap. 11), fármacos que también 
pueden ayudar al sueño, ya que uno de sus efectos secundarios 
es la somnolencia.

TRATAMIENTO DE APOYO
Al inicio del tratamiento de la mialgia crónica de mediación central, 
las modalidades de fisioterapia deben utilizarse con precaución, 
puesto que cualquier manipulación puede aumentar el dolor. A 
veces puede ser útil el calor húmedo (fig. 1214). En otros casos, el 
hielo parece ser más eficaz. Los pacientes indicarán claramente qué 
les va mejor. Cuando los síntomas empiezan a desaparecer, se puede 
empezar a aplicar un tratamiento con ultrasonidos y una distensión 
suave. Si la terapia aumenta el dolor debe reducirse su intensidad.

El tratamiento de la mialgia crónica de mediación central requiere 
a menudo tiempo, por lo que pueden aparecer dos tipos de tras
tornos: alteraciones hipotróficas del músculo (atrofia) y contracturas 
miostáticas. Ambas se deben a la falta de uso de los músculos eleva
dores (temporal, masetero, pterigoideo medial). Una vez resueltos 
los síntomas agudos, debe iniciarse lentamente la actividad de los 
músculos. Un ejercicio mandibular isométrico suave será eficaz 
para aumentar la fuerza y el empleo de los mismos (fig. 1215). La 
distensión pasiva es útil también para recuperar la longitud original 
de los elevadores (cap. 11). El tratamiento de la mialgia crónica de 
mediación central es un proceso lento y que no puede acelerarse. Si 
se introduce la fisioterapia con demasiada rapidez puede empeorarla.

En el capítulo 16 se presentan hojas de consejos para los pacientes. 
Se les pueden entregar a los pacientes cuando abandonan la clínica para 
reforzar la comprensión de sus problemas. Estas hojas de consejos tam
bién ofrecen información para que los pacientes se ayuden a sí mismos.
Fibromialgia
La fibromialgia es un trastorno de dolor musculoesquelético global y 
crónico74. Según un reciente informe de consenso75, la fibromialgia 
es un trastorno de dolor musculoesquelético generalizado en el que 
existe una sensibilidad a la palpación en 11 o más de las 18 zonas 
concretas predeterminadas de todo el cuerpo. En 2010, el American 
College of Rheumatology76 revisó los criterios para la fibromialgia, 
que se explican más adelante. La fibromialgia no es un trastorno 
doloroso de la masticación, por lo que debe ser identificada y se 
debe remitir al paciente al especialista adecuado.

ETIOLOGÍA
La etiología de la fibromialgia no está bien documentada. Es probable 
que guarde alguna relación con una alteración en el procesamiento 
de las aferencias periféricas (es decir, musculoesqueléticas) a nivel del 
SNC. Se ha sugerido la posible influencia de los sistemas inmunitario 
e inhibidor descendente, así como del eje hipotálamohipofisariosu
prarrenal (HHS)7782. Hay otros factores que también se han asociado 
con la fibromialgia; entre ellos, la genética83, déficits en la hormona 
del crecimiento84, deficiencias en el sistema opioide endógeno82,85 y 
traumas físicos o emocionales previos86. Aunque probablemente la 
etiología de la fibromialgia sea diferente de la de los trastornos do
lorosos de los músculos masticatorios, ambas alteraciones coexisten 
en muchos pacientes con dolor crónico8796.

HISTORIA CLÍNICA
Los pacientes que sufren fibromialgia presentan dolor musculoesque
lético crónico y generalizado con una antigüedad de 3 meses o más 
en los cuatro cuadrantes corporales. El dolor debe estar presente por 
encima y por debajo de la cintura y en los lados derecho e izquierdo. 
Los pacientes se quejarán de dolores artrálgicos sin presentar ningún 
signo de artropatía. Son frecuentes las alteraciones del sueño, así 
como la depresión clínica y signos de sedentarismo9799.
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FIGURA 12-15 Los ejercicios mandibulares isométricos suaves son útiles para aumentar la fuerza de los músculos hipotróficos. A, El objetivo es provocar una ligera 
resistencia al movimiento de apertura de la boca. B, El paciente desplaza la mandíbula lateralmente mientras aplica una resistencia al movimiento con los dedos. 
Esto se lleva a cabo durante 3-5 segundos en un movimiento de apertura, en movimientos laterales hacia la derecha y hacia la izquierda, y en un movimiento de 
protrusión. Los ejercicios se repiten durante todo el día.
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
Los pacientes con fibromialgia se quejarán de dolor extendido por 
todo el cuerpo. Algunas de las características clínicas típicas son las 
siguientes:
1. Disfunción estructural: esto es, si están afectados los músculos 

masticatorios, están muy mermadas la velocidad y el margen de 
movimiento mandibular.

2. En reposo, existe un dolor miógeno generalizado que fluctúa 
a lo largo del tiempo. Los criterios actuales establecidos por el 
American College of Rheumatology (ACR)76 utilizan las variables 
diagnósticas del índice de dolor generalizado (IDG) y escalas 
categóricas para los síntomas cognitivos, el sueño no reparador, 
la fatiga y una serie de síntomas somáticos. Las escalas categóricas 
se sintetizaron para crear una escala de gravedad de los síntomas 
(GS). El comité del ACR combinó la escala de GS con el IDG para 
definir la fibromialgia en los pacientes que tenían un IDG mayor 
o igual que 7 y una GS mayor o igual que 5. Un segundo criterio 
incluye a los pacientes que tienen un IDG entre 3 y 6 y una GS 
mayor o igual que 9.

  Estos nuevos criterios actuales se diseñaron para sustituir a los 
primeros75 de al menos 11 de los 18 puntos dolorosos predetermi
nados en 3 de los 4 cuadrantes del cuerpo. Estos puntos dolorosos 
no producen un dolor heterotópico al palparlos. Este hallazgo 
representa una diferencia clínica importante entre la fibromialgia 
y el dolor miofascial (puntos gatillo con dolor referido).

3. El dolor aumenta con la actividad funcional de los músculos 
afectados.

4. Los pacientes que sufren fibromialgia tienen una sensación ge
neral de debilidad muscular. También suelen manifestar fatiga 
crónica generalizada.

5. Los pacientes con fibromialgia no muestran con frecuencia una 
buena forma física. Dado que la función muscular aumenta el 
dolor, estos pacientes evitan con frecuencia el ejercicio. Esto se 
convierte en un factor de perpetuación, ya que un estado físico 
sedentario puede ser un factor predisponente para la fibromialgia.
TRATAMIENTO DEFINITIVO
Los conocimientos sobre la fibromialgia son limitados, por lo que 
el tratamiento debe ser conservador y orientarse a los factores etio
lógicos y de perpetuación. El clínico debe recordar que no es un 
trastorno primario de los músculos masticatorios. En consecuen
cia, el odontólogo no debe asumir el papel de terapeuta principal. 
Debe ser capaz de identificar la fibromialgia y remitir al paciente 
al especialista adecuado. Cuando existen síntomas masticatorios 
importantes, el odontólogo debe tratarlos conjuntamente con un 
equipo de profesionales de la salud. Entre los que pueden ayudar a 
tratar el problema están los especialistas en reumatología, medicina 
de rehabilitación, psicología y fisioterapia100. Deben considerarse los 
siguientes tratamientos generales:
1. Cuando existen también trastornos de los músculos masticatorios, 

el tratamiento debe orientarse a dicho trastorno.
2. Cuando se dan circunstancias de perpetuación como las descritas 

en el capítulo 8, deben abordarse de forma adecuada.
3. Los AINE parecen ser útiles en la fibromialgia y deben administrarse 

de la misma forma que en la mialgia crónica de mediación central.
4. Si se identifica un trastorno del sueño debe abordarse este pro

blema. Como sucede con la mialgia crónica de mediación central, 
dosis bajas de un antidepresivo tricíclico (p. ej., 1050 mg de ami
triptilina al acostarse) pueden ser útiles para reducir los síntomas 
asociados con la fibromialgia6769. Se cree que el mecanismo está 
relacionado con una mejoría de la calidad del sueño67,68,70 o con 
un efecto positivo sobre el sistema inhibidor descendente. Tam
bién pueden administrarse 10 mg de ciclobenzaprina al acostarse 
para ayudar al paciente a dormir y mitigar su dolor7173.

5. A pesar de que se cree que los puntos sensibles y los puntos gati
llo son diferentes, existe alguna evidencia de que el tratamiento 
con fisioterapia suave e incluso inyecciones en los puntos gatillo 
puede ser útil para algunos pacientes con fibromialgia101.

6. Puesto que el SNC desempeña un papel importante en la fi
bromialgia, puede ser útil llevar a cabo tratamientos orientados 
a reducir la hiperestimulación del sistema nervioso autónomo.  
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FIGURA 12-16 Aunque los dispositivos oclusales pueden ayudar a reducir el 
dolor muscular, no siempre hacen que un paciente deje de bruxar. Este aparato 
se lleva todas las noches. Las zonas brillantes son reflejos de la luz en las áreas 
pulidas en los sitios de contacto dental durante el bruxismo.
El clínico puede considerar el uso de fármacos anticonvulsivos 
como la gabapentina o la pregabalina102104 (cap. 11). Estos fár
macos pueden facilitar también el sueño, puesto que uno de sus 
efectos secundarios frecuentes es la somnolencia.

7. Como se estableció previamente, los pacientes con fibromialgia 
tienen tanto dolor que suelen descartar realizar ejercicio físico, pero 
este estilo de vida sedentario no les ayuda a recuperarse. De hecho, 
algunos estudios105109 sugieren que una actividad física moderada 
puede ayudar mucho a reducir el dolor. Por lo tanto, debería animar
se a estos pacientes a empezar y mantener un programa regular de 
ejercicios. Este programa debe ser desarrollado por el paciente, que 
debe comenzar lentamente y sin establecer objetivos no razonables.

8. La depresión tiene una comorbilidad frecuente con la fibromial
gia9799; el clínico debe ser consciente de esto y evaluar la posible 
presencia de una depresión en el paciente. Cuando se identifica 
su presencia, hay que tratar al paciente de manera adecuada. Lo ideal 
es que el equipo de profesionales que van a tratar a un paciente con 
fibromialgia incluya un psicólogo o psiquiatra, que deberá tratar su 
depresión. Los clínicos que atienden al paciente han de ser conscien
tes de que la depresión suele conllevar ideas de suicidio y que, por 
tanto, puede perderse a ese paciente. En la actualidad, el tratamiento 
de la depresión es más eficaz y predecible que el de la fibromialgia, 
por lo que hay que reconocer este trastorno inmediatamente.

TRATAMIENTO DE APOYO
Las modalidades de fisioterapia y las técnicas manuales pueden ser 
útiles en los pacientes con fibromialgia. Técnicas como el calor 
húmedo, el masaje suave, la distensión pasiva y el aprendizaje de la 
relajación pueden ser las más eficaces. También el acondicionamiento 
muscular puede ser una parte importante del tratamiento. El acon
dicionamiento general del organismo mediante ejercicio tranquilo, 
como andar o nadar suavemente, puede ser muy efectivo para dis
minuir el dolor muscular asociado con la fibromialgia59,110. Como 
se estableció anteriormente, es preciso desarrollar cuidadosamente 
un programa individual para cada paciente.

Trastornos motores generados centralmente
Algunas enfermedades que afectan a los músculos masticatorios 
reciben una gran influencia del SNC o se generan realmente en el 
mismo. Entre estas enfermedades se encuentran el bruxismo asociado 
al sueño, el apretamiento diurno y las distonías orofaciales. Del 
bruxismo y el apretamiento se habla en esta obra como actividades 
parafuncionales que producen hiperactividad muscular. Se han 
separado para tratarlas en esta sección puesto que las estrategias de 
tratamiento son diferentes. En la práctica diaria se observan con 
frecuencia. El clínico ha de reconocer las distonías oromandibulares 
porque, a pesar de no ser muy habituales, son trastornos debilitantes 
que suponen un gran sufrimiento para el paciente y que han de ser 
tratados adecuadamente. El principio que hay que tener en cuenta 
es que las etiologías de estos trastornos se originan en el SNC, por lo 
que su curación es muy difícil y, en algunos casos, imposible. Por ello, 
las estrategias de tratamiento son a menudo tratamientos de apoyo.

BRUXISMO ASOCIADO AL SUEÑO
El bruxismo es una actividad parafuncional que suele estar asociada 
al sueño. Implica el frotamiento o rechinamiento de los dientes, 
habitualmente en posiciones excéntricas repetidas. Por tanto, el des
gaste dental es habitual en el bruxismo asociado al sueño. Algunas 
actividades relacionadas con el sueño pueden ser un simple apreta
miento y, en estos casos, puede no ser evidente el desgaste dental. 
En estudios sobre el sueño, pueden presentarse ambas actividades 
y contribuir a la aparición de dolor muscular y/u otros TTM. En el 
capítulo 7 se ha descrito detalladamente el fenómeno de la actividad 
parafuncional relacionada con el sueño.

Estas actividades son extremadamente difíciles de controlar. Hubo 
una época en la que se creía que la maloclusión causaba el bruxismo 
nocturno111118. Sin embargo, estudios bien controlados119,120 rea
lizados recientemente sugieren que el estado oclusal ejerce tan sólo 
una pequeña influencia en la actividad muscular nocturna. El grado 
de estrés emocional parece tener una influencia superior121,122. Se ha 
demostrado repetidas veces121128 que los dispositivos oclusales redu
cen el grado de actividad muscular nocturna, al menos a corto plazo.

Al principio se pensó que los dispositivos oclusales eran eficaces 
porque introducían al instante un estado oclusal ideal, eliminando 
los factores de maloclusión. Este razonamiento hizo pensar que 
cuando un dispositivo oclusal producía una disminución de los 
síntomas musculares, los factores de maloclusión eran la causa del 
trastorno y estaba indicado un ajuste oclusal selectivo de los dientes 
para corregir la alteración de manera permanente. Sin embargo, 
este ajuste no reduce el bruxismo120,129. La razón por la que los 
dispositivos oclusales reducen los síntomas de los TTM es mucho 
más complicada. Existen al menos otros seis factores que pueden 
ser responsables de esta reducción de los síntomas. Estos factores se 
comentan en detalle en el capítulo 15.

Uno de estos factores es que el dispositivo oclusal proporciona 
un estímulo sensitivo periférico alterado en el SNC, lo que activa un 
mecanismo de retroalimentación negativo e interrumpe la actividad 
muscular intensa. En otras palabras, puede ser útil mantener un 
umbral más normal para la actividad refleja protectora del sistema 
neuromuscular. Cuando existe una actividad refleja normal, es menos 
probable que las fuerzas de bruxismo aumenten hasta un nivel de 
lesión estructural y aparición de síntomas.

Consideraciones en el tratamiento del bruxismo 
asociado al sueño
En la actualidad no existe ningún método de tratamiento conocido para 
eliminar el bruxismo de manera permanente. Aunque los dispositivos 
oclusales evitan los efectos lesivos del desgaste dental y pueden ayudar 
a reducir los dolores musculoesqueléticos, no curan el bruxismo130 
(fig. 1216). En la mayoría de los casos, cuando se suspende un trata
miento prolongado con un dispositivo oclusal, reaparece el bruxismo13.

En un estudio131 se demostró que 1 mg de clonazepam antes de 
dormir reducía el nivel de bruxismo más que un placebo. Existen algu
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FIGURA 12-17 Esta paciente tenía una distonía oromandibular de apertura man-
dibular. Se presentó en la clínica con la boca abierta y sin poder cerrarla. Había 
pasado 36 horas en esta posición.
nos indicios132 de que una dosis muy baja de antidepresivos tricíclicos 
(p. ej., 1020 mg de amitriptilina cada noche) antes de acostarse puede 
modificar el ciclo del sueño y disminuir el dolor muscular de primera 
hora de la mañana. La amitriptilina133,134 y la ciclobenzaprina135 pa
recen reducir los síntomas de los TTM, pero el efecto puede no estar 
directamente relacionado con una reducción de la actividad bruxista.

No se conoce una cura para el bruxismo asociado al sueño, por 
lo que el odontólogo debe intentar siempre primero un tratamiento 
reversible conservador. Una modalidad de este tipo es el aparato de 
estabilización. (Sus efectos concretos sobre el sistema masticatorio 
se analizarán con mayor detalle en el capítulo 15.)

APRETAMIENTO DIURNO
El apretamiento es una actividad parafuncional asociada con la carga 
de los dientes en una relación estática y suele producirse durante las 
horas de vigilia. Esta actividad puede representar un hábito o incluso 
una respuesta subconsciente a situaciones estresantes136. En ocasiones 
puede observarse a un individuo leyendo o escribiendo y ver cómo el 
músculo masetero se está contrayendo repetidamente. Si se advierte 
al paciente esta actividad, suele negarlo. Se trata únicamente de un 
reflejo de lo subconsciente que puede ser esta actividad. Los pacientes 
que experimentan un estímulo doloroso profundo parecen sentir que 
aprietan más. A menudo los pacientes se dan cuenta de su actividad de  
apretamiento cuando ha empezado el dolor muscular. La cantidad 
de fuerza aplicada sobre los dientes durante el apretamiento diurno 
es mucho menor que la asociada al bruxismo asociado al sueño 
(cap. 7). Por tanto, se espera que se produzca un daño menor (p. ej., 
desgaste dental, movilidad y fracturas dentales). Sin embargo, puede 
producirse dolor muscular como consecuencia de la contracción 
constante sin períodos de descanso137.

Consideraciones en el tratamiento del apretamiento diurno
El tratamiento del apretamiento diurno es bastante diferente del 
tratamiento del bruxismo asociado al sueño. En primer lugar, el 
objetivo de este tratamiento es hacer que el paciente sea consciente de 
esta actividad; éste es el concepto de consciencia cognitiva (cap. 11). 
Antes de controlar la actividad, los pacientes han de saber que la 
realizan. Deben darse cuenta de que aprietan en momentos en los 
que no necesitan que haya contacto entre los dientes. Una afirmación 
simple para dirigir al paciente debería ser: «No deje que sus dientes 
se toquen a menos que esté masticando o deglutiendo». La respuesta 
inicial de la mayoría de los pacientes es: «Yo no hago eso». Hay que 
pedir al paciente que empiece a pensar en esto y que observe si en los 
próximos días se producen contactos entre los dientes en momentos 
innecesarios. Con frecuencia, los pacientes volverán a la consulta 
indicando que no eran conscientes de cuánto apretaban los dientes. 
Una vez establecida la consciencia cognitiva, hay que instruir a los 
pacientes para que cada vez que se den cuenta de que los dientes 
están contactando sin masticar o deglutir, relajen los labios y dejen 
escapar un poco de aire entre ellos; esto permitirá que los músculos 
de los maxilares se relajen. A continuación, los pacientes adoptan 
la posición postural en la que la lengua descansa en el suelo de la 
boca y los dientes están separados138. Ésta es una posición de reposo 
excelente; reduce la actividad muscular y también la carga sobre 
la articulación. El mantenimiento de esta posición puede ayudar 
mucho a reducir y/o eliminar el dolor muscular asociado con el  
apretamiento139. En un estudio140 se demostró que esta técnica era 
realmente más eficaz que un dispositivo oclusal para disminuir el 
dolor muscular. Los conceptos generales de autorregulación físi
ca (ARF) presentados en el capítulo 11 son muy útiles para promover 
la relajación muscular y la reducción del dolor. En el capítulo 16 se 
incluye una hoja de consejos que ayuda a los pacientes a dominar 
estas técnicas.
DISTONÍAS OROMANDIBULARES
Por definición, distonía significa «tonicidad desordenada del múscu
lo»141. Clínicamente se observa una contracción brusca e incontrolada 
de un músculo. Una contracción única y sostenida recibe el nombre de  
mioespasmo, que ya se ha analizado en este capítulo. Sin embargo, 
cuando el mioespasmo se repite de manera incontrolada se considera 
una distonía. Algunos pacientes sufren distonías generalizadas que 
afectan a muchos grupos musculares. Cuando la distonía afecta sólo 
a músculos específicos o a grupos musculares, la contracción recibe 
el nombre de distonía focal. La distonía oromandibular es una dis
tonía focal en la que se producen espasmos repetitivos o sostenidos 
en los músculos masticatorios, faciales o linguales que dan lugar a 
una apertura, cierre, deflexión y protrusión maxilares involuntarias 
y a menudo dolorosas o a una combinación de estas acciones142145.

Se estima que las distonías oromandibulares afectan aproxima
damente a 6,9/100.000 personas en Estados Unidos146. Algunos es
tudios sugieren que la distonía oromandibular afecta a más mujeres 
que a varones y la media de edad de la aparición de los síntomas es 
entre los 31 y los 58 años147149. A pesar de que la evidencia indica 
que la predisposición genética puede ser un factor importante en 
algunos casos143,150,151, en la mayoría de los casos la etiología es 
desconocida. Se cree que la distonía oromandibular se produce 
probablemente por un mecanismo del cerebro/tronco del encéfalo 
que hace que los músculos implicados se contraigan152. Los pacientes 
suelen referir una aparición precisa del primer episodio de distonía 
oromandibular. En los estudios de Tan y Jankovic147, la mayoría de 
los casos (63%) muestran ser idiopáticos. Otras causas posibles son las 
inducidas por fármacos (22,8%), las inducidas periféricamente (9,3%), 
las postanóxicas (2,5%), las asociadas a trastornos neurodegenerativos 
(1,8%), las asociadas a lesiones en la cabeza (0,8%)114 e incluso las 
posteriores a un tratamiento odontológico153,154.

Las características clínicas de la distonía oromandibular se clasifican 
en función de los músculos afectados, que pueden ser los músculos 
de la masticación, los músculos de la expresión facial155 o los mús
culos de la lengua. Los pacientes pueden presentar distonías de apertura 
bucal, cierre bucal, deflexión mandibular, retrusión mandibular o una 
combinación de todas ellas (fig. 1217). Los movimientos mandibulares 
incontrolados o involuntarios pueden ser repetitivos y/o sostenidos147. De 
manera similar, los espasmos distónicos pueden dar lugar a contracciones 
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nasales, muecas faciales, apretamiento labial, succión o chasqueo 
labial, mordisqueo, bruxismo, discinesias linguales, retracciones de 
las comisuras labiales y contracciones del platisma143,156158. Otros 
síntomas asociados pueden ser dificultades para masticar, disartria, 
disfagia, disfonía, dificultades para respirar y alteración en la vocali
zación, dependiendo de los músculos afectados. Los pacientes suelen 
referir factores gatillo o exacerbantes como el estrés emocional, la 
depresión, las luces intensas, ver la televisión, conducir, leer, hablar, 
rezar, la fatiga y la masticación142144,149,159. En un caso publicado, 
los cambios en los niveles de estrógenos durante las menstruaciones 
parecían desencadenar episodios160. Los pacientes suelen referir que 
han aprendido ciertos «trucos sensitivos» que les ayudan a reducir la 
distonía, como dormir, relajarse, hablar, cantar, canturrear, morderse 
los labios, colocar la lengua en una posición determinada, deglutir, 
masticar chicle y, en algunos casos, beber alcohol149,161.

Consideraciones en el tratamiento de las distonías 
oromandibulares
En la actualidad no existe curación para la distonía oromandibular. 
Las estrategias de tratamiento varían y son más eficaces si se cen
tran en la etiología subyacente y/o mecanismos gatillo162. Se han 
probado varios fármacos como tratamiento de primera línea. A pesar 
de que algunos fármacos benefician a algunos individuos, ninguno de  
ellos es eficaz universalmente163. No existe información basada en 
la evidencia con respecto a la eficacia de los diferentes métodos far
macológicos que se aplican actualmente para las distonías164. Los 
fármacos se prescriben en los estadios iniciales y pueden tener ciertos 
efectos en el control de los movimientos distónicos. La falta actual de 
conocimientos sobre la fisiopatología de las distonías hace difícil un 
tratamiento farmacológico específico. El tratamiento farmacológico 
sistémico beneficia aproximadamente a un tercio de los pacientes y 
comprende una amplia variedad de fármacos, como los colinérgicos, 
las benzodiazepinas, los antiparkinsonianos, los anticonvulsivos, el ba
clofeno, la carbamazepina y el litio165. Además de estos fármacos, se ha 
publicado que la gabapentina reduce los síntomas en más de un tercio 
de los pacientes166. A pesar de que la mayoría de los fármacos orales 
tienen tasas de éxito bajas, se ha visto que los anticolinérgicos son 
los fármacos orales más eficaces para el tratamiento de la distonía167.

Las inyecciones de toxina botulínica son actualmente el trata
miento principal para la mayoría de las distonías locales147,155,168,169. 
Las inyecciones de toxina botulínica han demostrado mejorar regu
larmente la calidad de vida del paciente distónico170,171. La toxina 
botulínica A es una neurotoxina que, inyectada en un músculo, 
provoca un bloqueo presináptico de la liberación de acetilcolina en 
las placas motoras terminales172. El resultado final es que el músculo 
ya no puede contraerse (parálisis). El efecto clínico de este proceso 
suele hacerse notable al cabo de 12 semanas. Una vez presente, las 
placas neuromusculares terminales reaccionan con una salida colateral 
de axones que restauran la situación preexistente. Normalmente, la  
actividad de la placa motora terminal se restaura por completo en 34 me
ses. En otras palabras, la evidencia sugiere que los efectos de la toxina 
botulínica A sobre los músculos son completamente reversibles.

Numerosos estudios han confirmado una tasa de respuesta del 
9095% a la inyección de toxina botulínica en los pacientes con dis
tonía oromandibular172. Sin embargo, como el efecto de la toxina 
botulínica sólo dura de 3 a 4 meses, las inyecciones deben repetirse. 
En ocasiones, esto puede causar problemas debido a que las neuroto
xinas botulínicas pueden ser inmunogénicas173. La incidencia de resis
tencia mediada por anticuerpos a la toxina botulínica A, determinada 
por pruebas de toxicidad en ratones, es del 310%; suele aceptarse 
un valor del 5%174. El único síntoma aparente del desarrollo de 
anticuerpos es la falta de respuesta a inyecciones posteriores. El uso 
de otros serotipos (F o B) puede beneficiar a los pacientes que han 
desarrollado resistencia a los anticuerpos. No obstante, existen sólo 
algunas publicaciones sobre pacientes con distonía oromandibular 
tratados con toxina botulínica A que se han hecho inmunorresis
tentes. En una serie de 86 pacientes con distonía cervical y craneal, 
un paciente con distonía oromandibular presentó una prueba de 
anticuerpos séricos a la toxina botulínica A positiva174.

A la hora de tratar a un paciente con distonía oromandibular 
focal, la primera consideración es identificar el músculo o músculos 
específicos responsables de producir el trastorno. En las distonías 
de cierre mandibular, los músculos implicados son los músculos 
elevadores (como el masetero y el temporal), fáciles de identificar 
con una simple palpación. El pterigoideo medial puede ser también 
responsable de las distonías de cierre mandibular, pero es más difícil 
de identificar. En las distonías de apertura mandibular, los músculos 
pterigoideos laterales inferiores suelen ser los músculos afectados. En 
pacientes con una distonía del músculo pterigoideo lateral, la mandí
bula se desplazará lateralmente hacia el lado opuesto. Es importante 
identificar el músculo o músculos implicados para asegurarse de que 
la toxina botulínica se inyecta en el músculo correcto.

Una vez identificados los músculos distónicos específicos, se les 
puede inyectar la toxina botulínica. Las mismas reglas descritas en el 
capítulo 10 para la inyección de anestesia local se pueden aplicar a la 
inyección de toxina botulínica. Ésta se inyecta utilizando una aguja 
corta de 30G, como la que se utiliza con una jeringa de tuberculina. 
La localización y facilidad de acceso hacen que sea fácil inyectar en  
los músculos temporal y masetero175. Suele ser apropiado utilizar 25 uni
dades de toxina botulínica A para cada uno de estos músculos. Se 
encuentra un número mayor de placas motoras terminales en el cuerpo 
medio del músculo (a mitad de camino entre la inserción y el origen). 
Por tanto, esta área debería recibir aproximadamente el 50% de las 
unidades preparadas de toxina botulínica en varias inyecciones; el 50% 
restante debería distribuirse a lo largo del resto del cuerpo del músculo.

Algunas veces, los músculos diana (p. ej., los músculos pteri
goideos medial y lateral inferior) son difíciles de localizar y palpar. 
Aunque el odontólogo deba conocer perfectamente la localización  
de estos músculos, es difícil saber con certeza la localización exacta de  
la punta de la aguja en el momento de inyectar. Por tanto, cuando 
hay que inyectar en un músculo debe guiarse por EMG. Esta técnica 
puede verificar que la toxina botulínica está siendo inyectada en el 
músculo correcto (fig. 1218).

En los casos graves de distonía oromandibular que no responden a las 
inyecciones de toxina botulínica, hay que considerar el tratamiento qui
rúrgico. La cirugía típica es una miotomía del músculo responsable176,177.

Otros usos de la toxina botulínica
La toxina botulínica puede proporcionar resultados excelentes para 
la distonía oromandibular. Sin embargo, teniendo en cuenta sus 
efectos clínicos, es evidente que también otros trastornos pueden 
beneficiarse de ella. En el campo de los TTM, algunos trastornos 
dolorosos musculares crónicos pueden ser buenos candidatos para las 
inyecciones de toxina botulínica. Sin embargo, la toxina botulínica 
no es realmente el tratamiento de elección para la mayoría de los 
trastornos dolorosos de los músculos masticatorios. Siempre debe 
tenerse presente que esta toxina no relaja los músculos permanente
mente, por lo que no se puede considerar un tratamiento definitivo. 
Debe utilizarse siempre que el clínico pueda eliminar la etiología 
del trastorno doloroso; ésta es la forma más adecuada y eficaz de 
tratar cualquier trastorno. Por tanto, los trastornos miálgicos agudos 
(como la cocontracción protectora y el dolor muscular local) no 
son candidatos para las inyecciones de toxina botulínica. Incluso el 
dolor miofascial debe tratarse primero mediante las técnicas descritas 
al principio de este capítulo. Sin embargo, en los casos en los que 
persiste el dolor muscular incluso después de haber intentado las 
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FIGURA 12-18 A, Técnica para la inyección de la toxina botulínica en el músculo pterigoideo lateral inferior. Un electrodo en el mentón y un alambre unido a la aguja 
permiten que la actividad EMG pueda monitorizarse en la punta de la misma. B, Una vez colocada la aguja a la profundidad adecuada, se pide al paciente que empuje 
contra una resistencia aplicada por el especialista. Si la aguja está colocada correctamente en el músculo pterigoideo lateral inferior, el EMG aumentará en el monitor. 
Una vez verificada la posición correcta, se inyecta la toxina botulínica.

FIGURA 12-19 La toxina botulínica puede utilizarse para músculos hipertróficos no estéticos. A, Esta mujer de 22 años presentaba un hábito de bruxismo que dio 
lugar a la hipertrofia del músculo masetero izquierdo. B, Misma paciente 3 meses después de las inyecciones de toxina botulínica. Puede apreciarse una notable 
reducción del tamaño del musculo masetero izquierdo.
terapias iniciales, debe considerarse el uso de la toxina botulínica. 
Cada vez tiene más adeptos el tratamiento del dolor miofascial 
crónico con inyecciones de toxina botulínica178192. A pesar de ello, 
algunos estudios revelan que las inyecciones de toxina botulínica no 
son más eficaces que las inyecciones placebo193,194.

También está ganando más adeptos el uso de la toxina botulínica para 
el tratamiento de las cefaleas refractarias195199. De hecho, la evidencia 
favorece el uso de toxina botulínica para la migraña200202 y la cefalea 
tensional203; no obstante, no todos los estudios son tan positivos204. 
Cabe preguntarse de qué forma la relajación muscular puede tener 
efectos beneficiosos sobre las cefaleas. La evidencia reciente sugiere 
que la toxina botulínica tiene efectos biológicos mayores que la simple 
relajación muscular. Se ha sugerido que la toxina botulínica reduce la 
inflamación neurógena205,206 de los tejidos periféricos. También se ha 
indicado que tiene algunos efectos centrales en el ganglio radicular dorsal 
y en el tronco del encéfalo. Con esta evidencia, el uso de la toxina botu
línica está teniendo un gran impacto en el tratamiento de los trastornos 
dolorosos neuropáticos199,207210. Existe cierta evidencia de que la toxina 
botulínica inyectada en la zona gatillo de los pacientes con neuralgia 
del trigémino puede disminuir este tipo de dolor neuropático211,212.

Se ha sugerido el uso de la toxina botulínica en el tratamiento del 
bruxismo crónico. Los datos iniciales sugieren que las inyecciones  
de toxina botulínica en los músculos maseteros reducen el número de  
episodios de bruxismo asociado al sueño213. Puesto que la toxina 
botulínica debilita temporalmente los músculos, puede utilizarse 
también para disminuir el tamaño de los músculos maseteros hiper
tróficos cuando hay preocupaciones estéticas (fig. 1219). Se han 
publicado algunos casos, pero aún no existen estudios clínicos bien 
controlados sobre el uso de la toxina botulínica en el tratamiento de 
la hipertrofia muscular214.

En resumen, la inyección de toxina botulínica en los músculos 
muestra resultados prometedores. No es el tratamiento de primera 
línea debido a que no es un tratamiento definitivo. Además, es rela
tivamente cara y puede no ser un tratamiento adecuado para todos 
los pacientes, pero debe tenerse en cuenta en los casos de situaciones 
de dolor muscular repetido y crónico, cefaleas refractarias e incluso 
algunos trastornos dolorosos neuropáticos.

Casos clínicos
CASO 1

HISTORIA CLÍNICA. Un vendedor de 41 años acudió a la consulta  
de odontología por un dolor en el temporal y el masetero derecho de  
2 días de evolución y que había empezado inmediatamente des-
pués de habérsele realizado una obturación con amalgama. El dolor 
aumentaba al utilizar los maxilares y casi desaparecía al dejar de 
mover la boca.
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EXPLORACIÓN. La exploración clínica reveló la presencia de dolor a la 
palpación en el temporal derecho (puntuación, 1) y de dolor en el 
masetero derecho (puntuación, 2). La apertura interincisiva cómoda 
máxima era de 32 mm, con una apertura máxima de 52 mm. En 
la exploración de la ATM no se apreció dolor ni sensibilidad a la 
palpación. Se detectó un clic en el lado derecho de la mandíbula 
a los 24 mm de apertura. Era asintomático y el paciente indicó que 
lo presentaba desde hacía 15 años. El examen oclusal evidenció la 
existencia de una dentadura natural completa, en buen estado de 
reparación. Aparte de una marca brillante en la obturación reciente, 
no se observó ningún otro dato clínico significativo.

DIAGNÓSTICO. Cocontracción protectora secundaria a la colocación 
de una obturación alta.

TRATAMIENTO. La obturación con amalgama se ajustó para que contac-
tara de manera uniforme y simultánea con los dientes adyacentes y 
circundantes. Se advirtió al paciente que limitara el movimiento a la 
amplitud indolora hasta que cediera el dolor. También se le indicó 
que regresara a la consulta al cabo de 3 días y que llamara enseguida 
si el dolor empeoraba. Cuando volvió, éste había desaparecido y no 
quedaba ningún síntoma.

CASO 2
HISTORIA CLÍNICA. Una estudiante de 19 años acudió a la consulta de 
odontología por un dolor muscular generalizado en el lado izquierdo 
de la cara que se acentuaba al masticar. Había estado presente duran-
te cerca de 1 semana. Al comentar el problema, la paciente indicó que 
lo había tenido en otras tres ocasiones, 2, 6 y 8 meses atrás. No refería 
ninguna modificación apreciable en la oclusión, pero notaba que el 
dolor limitaba realmente la apertura mandibular. Un interrogatorio 
más detallado reveló que los tres episodios anteriores, al igual que el 
existente, se asociaban con los exámenes de la universidad.

EXPLORACIÓN. En la exploración clínica se observó dolor a la pal-
pación en los maseteros derecho e izquierdo (puntuación, 1) y en 
el temporal izquierdo (puntuación, 1). La manipulación funcional 
del pterigoideo lateral inferior izquierdo provocaba una molestia 
importante (puntuación, 3). La apertura interincisiva cómoda era de 
22 mm. Su apertura máxima era de 33 mm, pero era dolorosa. La 
apertura pasiva por parte del clínico llegó a 45 mm (tope blando). El 
examen de la ATM fue negativo para dolor o ruidos. No se encontró 
ningún otro hallazgo significativo en la exploración clínica.

DIAGNÓSTICO. Dolor muscular local secundario a un aumento del 
estrés emocional asociado con los exámenes de la universidad.

TRATAMIENTO. Se hizo ver a la paciente la relación entre el estrés emo-
cional, la actividad parafuncional y los síntomas que experimentaba. 
Se le dijo que limitara los movimientos mandibulares dentro de los 
límites dolorosos y, siempre que fuera posible, que controlara la 
actividad parafuncional. Se le dieron instrucciones para utilizar las 
técnicas de autorregulación física durante el día. Se fabricó un aparato 
de estabilización y se explicó a la paciente que debía usarlo durante la 
noche, mientras dormía. La paciente volvió a la semana para una ree-
valuación, momento en el que se observó una reducción significativa 
del dolor. Se reforzaron las técnicas de autorregulación física y se ajus-
tó ligeramente el aparato para que proporcionara contactos oclusales 
adecuados en una relación ortopédicamente estable. Cuando la 
paciente volvió a las 3 semanas habían desparecido los síntomas y no 
fue necesario realizar ningún tratamiento dental para este problema.

CASO 3
HISTORIA CLÍNICA. Un profesor de 38 años acudió a la consulta 
de odontología por una limitación de la apertura mandibular y un 
dolor facial izquierdo. El trastorno había estado presente durante  
10 días. La historia clínica puso de manifiesto que los síntomas habían 
empezado poco después de una visita odontológica, en la que 
se le administró una inyección de un anestésico local. Seis horas 
después de la inyección la zona empezó a doler mucho, lo que 
limitaba la capacidad de abrir la boca con comodidad. No se había 
realizado ningún tratamiento en aquel momento y desde entonces 
los síntomas habían empeorado lentamente. Su dolor alcanzaba la 
máxima intensidad a primera hora de la mañana.

EXPLORACIÓN. El examen clínico reveló un pterigoideo medial izquier-
do doloroso (puntuación, 2). Los temporales izquierdo y derecho 
eran dolorosos a la palpación (puntuación, 1). La apertura máxima 
cómoda era de 26 mm. La exploración de la ATM fue negativa en 
cuanto a dolor o disfunción. No existían signos de características 
inusuales en la zona de inyección del anestésico local. La radiografía 
panorámica no revelaba nada reseñable y no existían más hallazgos 
clínicos significativos.

DIAGNÓSTICO. Dolor muscular local secundario a una cocontracción 
prolongada asociada con un traumatismo postinyección.

TRATAMIENTO. Al no detectarse ningún signo de inflamación en la 
zona de la inyección, no se indicó tratamiento alguno para esta 
área. Era evidente que el traumatismo postinyección se había re-
suelto y que el dolor muscular local había evolucionado hacia una 
autoperpetuación (dolor muscular cíclico). Se trató el dolor local con 
un aparato de estabilización y se indicó al paciente que limitara el 
uso de la mandíbula. Se prescribió un tratamiento con ibuprofeno 
(600 mg cada 8 horas). Se aplicó masaje y termoterapia. Después 
de 1 semana, el paciente acudió de nuevo y refirió una reducción 
del 60% de los síntomas. Se mantuvo el mismo tratamiento y se 
añadieron ejercicios suaves para mejorar el grado de apertura de los 
movimientos. Cuando el paciente regresó al cabo de otra semana, 
los síntomas habían desaparecido.

CASO 4
HISTORIA CLÍNICA. Un ama de casa de 36 años acudió a la consulta 
odontológica con un cuadro doloroso de 3 semanas de evolución 
que se originaba en los músculos del lado derecho de la cara. El 
dolor era muy constante. La paciente indicaba que había sufrido 
episodios recidivantes de un dolor similar, aunque nunca habían 
sido tan intensos ni habían durado tanto. La historia clínica no re-
veló ningún traumatismo, pero los síntomas se correlacionaban 
con frecuencia con el estrés asociado con el cuidado de dos hijos 
pequeños. Su dolor alcanzaba la máxima intensidad al despertarse.

EXPLORACIÓN. En la exploración clínica se observó un dolor a la palpa-
ción generalizado del esternocleidomastoideo y el temporal derecho 
(puntuación, 1) y un dolor intenso en el masetero derecho (puntua-
ción, 3). La apertura mandibular cómoda máxima era de 18 mm. En 
la exploración de la ATM no se observó ningún dolor ni disfunción. 
Durante el examen oclusal se comprobó que se habían extraído los 
dos primeros molares mandibulares y que los segundos se habían 
desviado hacia el espacio existente, causando una desviación lateral 
de la mandíbula desde la posición musculoesqueléticamente estable 
(RC) de los cóndilos a la posición de máxima intercuspidación. No se 
encontraron otros hallazgos significativos en la exploración clínica.

DIAGNÓSTICO. Mialgia crónica de mediación central secundaria a un 
dolor muscular local prolongado. Un factor etiológico era la actividad 
parafuncional, probablemente asociada con el estrés emocional.

TRATAMIENTO. Se hizo ver a la paciente la relación existente entre 
su estrés emocional, la actividad parafuncional y los síntomas. 
También se le informó de que su estado oclusal no era estable y 
podría contribuir a producir los síntomas. Se le enseñaron técnicas 
de autorregulación física. Se fabricó un aparato de estabilización 
para que lo usara por la noche y se le explicó el modo de disminuir 
los contactos dentales (apretamiento) durante el día. Se inició tra-
tamiento para el estrés emocional a cargo de un psicólogo clínico. 
Se envió además a la paciente a una consulta especializada para la 
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aplicación de tratamientos de ultrasonidos 3 veces por semana. A las 
2 semanas los síntomas habían desaparecido en casi un 50%. A la  
tercera semana se iniciaron los ejercicios pasivos para restablecer  
la apertura mandibular cómoda máxima. A la sexta semana se habían 
resuelto casi todos los síntomas y se iniciaron ejercicios de distensión 
para facilitar el restablecimiento de una amplitud de movimiento 
normal. Después de 10 semanas, la paciente estaba completamente 
asintomática. Se mantuvieron los ejercicios pasivos y de distensión 
asistida hasta alcanzar una amplitud de apertura normal.

Una vez desaparecidos todos los síntomas se comentó con la 
paciente la importancia del estado oclusal. Se le recomendó con-
siderar una reposición de los molares que le faltaban para poder 
estabilizar las arcadas dentarias y mejorar el estado oclusal. Se le 
señaló que la aplicación de este tratamiento no podía garantizar 
la no reaparición de los síntomas, pero que se esperaba que una 
mejor estabilidad reduciría las probabilidades de estas recidivas. 
Se le recordó la importancia de los factores de estrés emocional y 
cómo éste por sí solo podía crear estos síntomas. Se comentaron 
otras ventajas de la reposición dental, y la paciente optó por aceptar 
el tratamiento. Se enderezaron los segundos molares izquierdo y 
derecho ortodóncicamente y se colocaron implantes con coronas en 
las áreas de los primeros molares. Se desarrolló un estado oclusal 
que proporcionara un contacto uniforme y simultáneo en las prótesis 
fijas cuando los cóndilos se encontraban en la posición musculoes-
queléticamente más estable (es decir, RC). Existían contactos de 
laterotrusión adecuados en los dientes anteriores para desocluir los 
posteriores durante el movimiento excéntrico. En las visitas de control, 
al cabo de 1 y 2 años, no se observaron recidivas de los síntomas.

CASO 5
HISTORIA CLÍNICA. Una secretaria de 27 años acudió a la consulta 
de odontología por una sensación de tensión en los músculos 
mandibulares y una cefalea constante. La cefalea se localizaba bila-
teralmente en las sienes y había estado presente durante 4 meses; 
parecía haber empeorado la tarde anterior, después de haber estado 
trabajando con el ordenador todo el día. La tensión en los músculos 
de la mandíbula se agravaba con la masticación, pero no parecía 
agravar la cefalea. Sin embargo, los movimientos y la rigidez del 
cuello parecían incrementar la cefalea.

EXPLORACIÓN. La exploración clínica evidenció una apertura man-
dibular cómoda de 24 mm, con una apertura máxima de 39 mm. 
También existía una amplitud normal de los movimientos excén-
tricos. No se apreció dolor articular ni ningún ruido. Se apreciaba 
un dolor a la palpación bilateral en los maseteros (puntuación, 1). 
Aunque la cefalea se percibía en las regiones temporales, los mús-
culos temporales no eran dolorosos a la palpación. La palpación de 
los músculos posteriores del cuello y el trapecio reveló la presencia 
de múltiples puntos gatillo. La presión aplicada en estos puntos del 
trapecio acentuaba la cefalea en el área temporal. No había ningún 
otro dato importante en la exploración clínica.

DIAGNÓSTICO. Dolor miofascial en los músculos posteriores del cuello 
y el trapecio, con una cefalea tensional referida a la región temporal, 
junto con una cocontracción secundaria y un dolor muscular local 
en los maseteros.

TRATAMIENTO. Se le dio una explicación a la paciente con respecto 
al dolor miofascial y a sus factores etiológicos más habituales. Se 
informó a la paciente de la relación entre el dolor miofascial y el estrés 
emocional. Se analizaron también los posibles efectos de la postura al 
trabajar con el ordenador y se le dieron sugerencias con respecto a la  
ergonomía en el trabajo, además de instrucciones de las técnicas  
de autorregulación física. Se rociaron y se estiraron los puntos gatillo de  
los músculos posteriores del cuello y del trapecio. Luego se la mandó 
a su casa con la recomendación de utilizar calor húmedo y realizar 
distensiones pasivas de los músculos del cuello y los hombros. La 
paciente volvió al cabo de 1 semana con una reducción significativa del 
dolor de cefalea tensional. La apertura mandibular cómoda era ahora 
de 35 mm, con una amplitud máxima de 44 mm. Aunque la mayor 
parte de los puntos gatillo se habían resuelto, existía uno activo en 
el trapecio izquierdo que era refractario al tratamiento. A este punto 
gatillo se le inyectó una pequeña cantidad (1 ml) de lidocaína al 2% (sin 
vasoconstrictor) y a continuación se realizó una distensión. La inyección 
eliminó enseguida la cefalea tensional residual. La paciente acudió de 
nuevo al cabo de 1 semana y el dolor de cefalea había desaparecido. 
Se animó a la paciente a que continuara controlando su ergonomía en 
el trabajo y a que continuara con la terapia de autorregulación física.

CASO 6
HISTORIA CLÍNICA. Un varón de 27 años acudió a la consulta odon-
tológica con carácter urgente indicando que «se le había quedado 
la boca bloqueada». Refería que no podía abrir bien la boca y que 
parecía que la mandíbula se movía hacia la izquierda. Este tras-
torno estaba presente desde que se había despertado 2 horas antes. 
Mostraba sólo un dolor leve al dejar los maxilares en reposo, pero 
cuando intentaba cerrar los dientes el dolor aumentaba mucho hacia 
el lado derecho. No existía historia de traumatismo.

EXPLORACIÓN. La exploración reveló una maloclusión aguda impor-
tante que había desplazado la mandíbula hacia la izquierda unos 
10 mm. En el lado derecho había una mordida abierta posterior de 
2-3 mm con contactos fuertes durante el cierre en el canino izquierdo. 
El paciente podía abrir la boca 30 mm cómodamente, pero con una 
deflexión hacia la izquierda durante la apertura. La manipulación 
funcional desencadenó dolor en el lado derecho cuando se movía 
contra resistencia. No se observaban ruidos articulares ni dolor. La 
radiografía panorámica no revelaba nada reseñable y no existían 
más hallazgos clínicos significativos.

DIAGNÓSTICO. Mioespasmo del músculo pterigoideo lateral inferior 
derecho.

TRATAMIENTO. Se aplicó hielo en el lado derecho de la cara sobre 
el área del músculo pterigoideo lateral, seguido de una manipu-
lación suave de la mandíbula hacia la oclusión adecuada (es decir, 
distensión suave del pterigoideo lateral inferior derecho). Esto no 
pareció mejorar la situación. Se inyectó entonces 1 ml de lidocaína 
al 2% (sin epinefrina) en el músculo pterigoideo lateral derecho. A 
los 5 minutos, el trastorno se resolvió y se restableció una oclusión 
normal. Se indicó al paciente que redujera al mínimo la función de 
la mandíbula durante 2-3 días y que tomara una dieta blanda. Se 
le dijo que telefoneara enseguida si reaparecía de alguna forma el 
trastorno. El paciente acudió para un control sistemático al cabo de 
2 meses y los síntomas no habían reaparecido.

CASO 7
HISTORIA CLÍNICA. Una mujer de 45 años acudió a la consulta de 
odontología por una cefalea. Notaba este dolor por toda la cabeza 
y refería que había estado presente durante más de 2 meses. Podía 
trabajar, pero el dolor reducía su eficiencia. El dolor era bilateral y 
se irradiaba por el cuello en sentido ascendente y descendente.

En un interrogatorio más detallado, la paciente reveló molestias 
musculares en los hombros, la espalda y las piernas. Señaló que no 
dormía bien y que su nivel de energía era muy bajo. El problema 
del dolor había disminuido mucho su calidad de vida y estaba de-
primida. No existía una historia previa de traumatismo o cambios 
dentales recientes.

EXPLORACIÓN. La exploración clínica reveló numerosos sitios de 
dolor muscular en la cabeza y el cuello. La palpación de las áreas 
más sensibles no agravaba ni intensificaba la cefalea. La amplitud 
del movimiento mandibular sólo presentaba una limitación leve 
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(38 mm) y no se detectaron ruidos ni dolor articular. Su situación 
oclusal era estable en una posición musculoesqueléticamente es-
table de la mandíbula. En la radiografía panorámica no se encontró 
nada de interés.

DIAGNÓSTICO. Diagnóstico provisional de fibromialgia con síntomas 
masticatorios secundarios.

TRATAMIENTO. Se explicó a la paciente el diagnóstico provisional. Se le 
recomendó una valoración más detallada por parte de un reumató-
logo, que confirmó el diagnóstico de fibromialgia. En ese momento 
no se indicó ningún tratamiento masticatorio. Bajo el cuidado del 
reumatólogo, la paciente fue tratada con AINE, amitriptilina (25 mg 
por la noche) y fisioterapia. Se le recomendó que aumentara los 
ejercicios lentamente y se le aconsejó tratamiento psicológico del 
trastorno doloroso crónico. Su historia clínica incluía un incremento 
del dolor masticatorio por la mañana secundario a bruxismo, por 
lo que se preparó un aparato de estabilización para utilizarlo por la 
noche. A las 4 semanas la paciente refirió una reducción del 50% en 
los síntomas. Durante los 6 meses siguientes continuó con el mis-
mo tratamiento y refirió una disminución gradual de los síntomas. 
Presentaba períodos de remisión y exacerbaciones. El tratamiento 
ulterior fue controlado por el reumatólogo.

CASO 8
HISTORIA CLÍNICA. Una mujer de 37 años acudió a la consulta 
quejándose de episodios de apertura bucal espontánea y repetida. 
Estos episodios habían empezado 4 años atrás y se habían hecho 
más frecuentes en los últimos 6 meses. Refirió que mientras ocurría 
uno de los episodios tuvo un «bloqueo abierto» durante horas, 
viéndose obligada a acudir al servicio de urgencias para ser sedada 
y forzar el cierre de la mandíbula. Había consultado su problema con 
varios odontólogos y, de hecho, 2 años antes se había sometido 
a cirugías bilaterales de la ATM (eminectomías). La cirugía la alivió 
sólo durante 2 meses, tras los cuales el problema volvió a presen-
tarse. Actualmente, los episodios recurrían cada 2 o 3 semanas y se 
presentaban con mucho dolor. Entre los episodios hacía una vida 
normal sin dolor. Recientemente, su odontólogo la había tratado 
con diazepam y le había ferulizado los dientes durante 2-3 semanas 
mientras duraban los episodios. Su odontólogo actual nos remitió 
a la paciente para que la evaluáramos.

EXPLORACIÓN. La visita inicial de la paciente se produjo entre episodios 
de cierre, por lo que el examen no reveló hallazgos inusuales. El 
examen de los nervios craneales se encontraba dentro de los límites 
normales, así como la evaluación cervical. La palpación de los mús-
culos de la cabeza y el cuello no reveló dolor ni hipersensibilidad. 
La mandíbula mostraba un grado normal de movimientos, a pesar 
de que la paciente era reacia a abrir la boca por completo debido a 
que eso había provocado un episodio de boca abierta en el pasado. 
Se encontró una relación oclusal sana en una posición musculoes-
queléticamente estable. En la radiografía panorámica no se encontró 
nada anormal, a excepción de unas eminencias articulares lisas, 
probablemente debidas a la cirugía previa. En los dientes posteriores 
tenía brackets que servían para ferulizar la boca y mantenerla cerrada 
durante los episodios.

DIAGNÓSTICO. Distonía oromandibular de boca abierta (por la historia).
TRATAMIENTO. Se explicó a la paciente el diagnóstico, así como la 

etiología y las opciones de tratamiento. Se sometió a la paciente 
a tratamiento con gabapentina en un intento de evitar episodios 
futuros. Se le dijo que volviera a la clínica si se repetía un episodio. 
En un mes no presentó ningún episodio, pero un día acudió a la 
clínica muy alterada y con mucho dolor por un bloqueo abierto 
de la boca. Se le aplicaron inmediatamente inyecciones en los 
músculos pterigoideos laterales derecho e izquierdo con lidocaína 
al 2% (sin vasoconstrictor). A los 5 minutos el dolor se redujo en 
un 75% y fue entonces cuando pudo forzarse el cierre de la boca 
y los dientes se ferulizaron con alambres utilizando los brackets 
de ortodoncia. Se le prescribió ciclobenzaprina y fármacos para 
el dolor. Una semana después, la paciente regresó e indicó que 
prácticamente se había resuelto el «tirón» y que se encontraba 
relativamente cómoda. Durante esa visita se le administraron 
40 unidades de toxina botulínica A en los músculos pterigoideos 
laterales derecho e izquierdo utilizando una aguja guiada por EMG. 
La paciente abandonó la consulta con los dientes todavía feruliza-
dos. Regresó a la semana y se le retiraron los alambres interarcada. 
Se le pidió que regresara a los 3 meses para una reevaluación 
o si la sensación de cierre volvía a producirse. A los 3 meses la 
paciente volvió y aseguró no haber sufrido ningún episodio de 
bloqueo. Estaba muy contenta porque se trataba del período más 
largo sin episodios en más de un año. Observó que durante la 
semana anterior había sentido la vuelta del «tirón o empuje» en 
la zona de los músculos pterigoideos laterales. En ese momento 
se repitieron las inyecciones de toxina botulínica A. Se citó a la 
paciente para una reevaluación a los 4 meses y se le pidió que 
avisara inmediatamente si aparecía alguno de los síntomas. En la 
actualidad la paciente acude a consulta cada 3-4 meses para recibir 
las inyecciones de toxina botulínica A.
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«TRASTORNO ARTICULAR INTRACAPSULAR:  

LA PARTE MECÁNICA DE UN TTM.» —JPO

Tratamiento de los trastornos 
de la articulación temporomandibular
EN ESTE CAPÍTULO SE DESCRIBIRÁ� el tratamiento de los trastornos de la 
articulación temporomandibular (ATM) capsulares e intracap-
sulares. Cada subdivisión dentro de esta categoría se comentará 
desde los primeros síntomas leves de desplazamiento discal hasta 
los trastornos inflamatorios más graves y más difíciles de tratar. 
El tratamiento correcto de las alteraciones discales se basa en 
dos factores: establecer un diagnóstico correcto y conocer la 
evolución natural del trastorno. El clínico debe recordar que cada 
una de las categorías de los trastornos de la ATM corresponde 
a una situación clínica que se trata de una forma particular. Un 
diagnóstico incorrecto sólo lleva a un mal tratamiento y al fracaso 
del mismo.

El tratamiento eficaz de los trastornos articulares intracapsulares 
se basa también en el conocimiento por parte del clínico de su 
curso natural. En el capítulo 8 se ha presentado una descripción 
progresiva de las alteraciones discales. A medida que aumenta la 
alteración del disco y se alargan más los ligamentos, el disco sufre un 
desplazamiento progresivo y finalmente se luxa. Entonces el cóndilo 
empieza a actuar sobre los tejidos retrodiscales y éstos empiezan 
a sufrir una degradación, que da lugar a una osteoartritis o a una 
artropatía degenerativa. Aunque es frecuente que esta secuencia sea 
clínicamente evidente, no explica la evolución de todos los trastornos 
intracapsulares.

Los estudios epidemiológicos indican que los ruidos articulares 
asintomáticos son muy frecuentes. Muchos estudios1-11 revelan que 
se detectan ruidos de la ATM en un 25-35% de la población general. 
Esto plantea una cuestión interesante: si no todos los ruidos articu-
lares son progresivos, ¿cuáles deben tratarse? En mi opinión, sólo 
se debe considerar la posibilidad del tratamiento cuando los ruidos 
articulares se acompañan de dolor. En este caso el dolor debe ser de 
origen intracapsular. En otras palabras, los pacientes que refieren un 
dolor muscular extracapsular y un punto de clic indoloro no deben 
ser tratados por una alteración discal. El tratamiento de este tipo de 
pacientes con trastornos discales acabaría fracasando, puesto que 
no tiene en cuenta el origen del dolor. Este concepto se abordará 
más adelante en este mismo capítulo con más detalle (y apoyo bi-
bliográfico).

Los trastornos de la ATM son un grupo amplio de trastornos 
temporomandibulares (TTM) que se originan en las estructuras 
capsulares e intracapsulares. Se dividen en tres subcategorías: altera-
ciones del complejo cóndilo-disco, incompatibilidad estructural de 
las superficies articulares y trastornos inflamatorios.

Alteraciones del complejo cóndilo-disco
Esta categoría puede dividirse en dos subcategorías para los fines del 
tratamiento: desplazamientos/luxaciones discales con reducción y 
luxaciones discales sin reducción.
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos
DESPLAZAMIENTOS Y LUXACIONES DISCALES  
CON REDUCCIÓN
Constituyen las fases iniciales de las alteraciones discales (figs. 13-1 
y 13-2). Los signos y síntomas clínicos corresponden a alteraciones 
del complejo cóndilo-disco.

Etiología
Las alteraciones discales se deben a un alargamiento de los ligamentos 
discales y capsulares asociado a un adelgazamiento del disco articular. 
Estos cambios son a menudo consecuencia de macrotraumatismos 
o microtraumatismos. Los macrotraumatismos se suelen identificar 
en la historia clínica, mientras que los microtraumatismos pueden 
pasar desapercibidos para el paciente. Las causas más frecuentes 
de microtraumatismos son las lesiones de hipoxia-reperfusión12-16, 
el bruxismo17 y la inestabilidad ortopédica (fig. 13-3). En algunos 
estudios18-21 se sugiere que la maloclusión de clase II, división 2, se 
asocia con frecuencia a una inestabilidad ortopédica y constituye, por 
tanto, un factor etiológico relacionado con las alteraciones discales 
(fig. 13-4). Dado que no todos los estudios22-33 respaldan esta relación 
(v. cap. 7), deben considerarse otros factores. Como ya se ha indicado 
anteriormente, la inestabilidad ortopédica y la carga articular parecen 
combinarse como factores etiológicos en muchas alteraciones discales.

También conviene tener en cuenta que es probable que el trastorno 
comience realmente a nivel celular y después progrese y dé lugar a los 
cambios importantes que se aprecian clínicamente. En otras palabras, 
una sobrecarga excesiva y prolongada de los tejidos articulares supera 
la capacidad funcional de los mismos, lo que inicia su deterioro (es 
decir, lesión de hipoxia-reperfusión). Una vez que se superan los 
límites funcionales, las fibrillas de colágeno se rompen y disminuye 
la resistencia de la red de colágeno. El gel de proteoglucano-agua 
se hincha y penetra en el espacio articular, lo que produce un re-
blandecimiento de la superficie articular. Es lo que se conoce como 
condromalacia34. La condromalacia es reversible en sus fases iniciales si 
se reduce la sobrecarga. Sin embargo, si las cargas siguen sobrepasando 
la capacidad de los tejidos articulares, se pueden producir cambios 
irreversibles. Pueden empezar a aparecer zonas de fibrilación, que 
producen una rugosidad focal en las superficies articulares35. Esto 
altera las características de fricción de la superficie y puede provocar 
una unión de las superficies articulares (adherencias), lo que modifica 
las condiciones mecánicas del movimiento cóndilo-disco. La unión 
continuada (adhesiones) o las rugosidades pueden deformar los liga-
mentos discales durante el movimiento y, finalmente, desplazamiento 
del disco36. En estas circunstancias, el factor etiológico responsable 
del desplazamiento discal es un microtraumatismo.

Historia clínica
Cuando la etiología es un macrotraumatismo, es frecuente que el 
paciente indique un hecho que ha desencadenado el trastorno, como 
317
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FIGURA 13-2 A, Luxación discal anterior. El borde posterior del disco se ha 
adelgazado y los ligamentos se han alargado, lo que permite la luxación a través 
del espacio discal. El cóndilo se articula ahora con los tejidos retrodiscales (TR). 
B, Esta muestra presenta una luxación discal anterior. (Cortesía del Dr. Terry 
Tanaka, Chula Vista, CA.)

FIGURA 13-1 Desplazamiento anterior del disco. El borde posterior del disco se 
ha adelgazado y la lámina retrodiscal inferior, así como el ligamento colateral 
lateral (que no se muestra), se han alargado. Como el disco está desplazado hacia 
delante, el cóndilo se articula sobre el borde posterior del disco en vez de con 
la zona intermedia del mismo.
un accidente de tráfico o un golpe en la cara37-46. Una buena historia 
clínica revelará con frecuencia los indicios más sutiles de bruxismo. 
El paciente referirá también la presencia de ruidos articulares y puede 
incluso describir una sensación de bloqueo durante la apertura de la 
boca. La presencia de dolor asociado a esta disfunción es importante.

Características clínicas
La exploración clínica pone de relieve una amplitud de movimiento 
bastante normal, con una limitación asociada tan sólo al dolor. El 
movimiento discal puede apreciarse mediante la palpación de las 
articulaciones durante la apertura y el cierre. Son frecuentes las des-
viaciones en el trayecto de apertura.

Tratamiento definitivo
El tratamiento definitivo de un desplazamiento discal consiste en res-
tablecer la relación cóndilo-disco normal. Aunque esto puede parecer 
bastante fácil, no ha resultado así. Durante los últimos 40 años, la 
actitud de la profesión odontológica respecto al tratamiento de 
los trastornos de alteración discal se ha modificado enormemente. 
A principios de la década de 1970, Farrar47 introdujo el concepto 
del aparato de reposicionamiento anterior (fig. 13-5). Este aparato 
proporciona una relación oclusal que requiere que la mandíbula se 
mantenga en una posición adelantada. El aparato sitúa la mandíbula 
en una ligera posición de protrusión en un intento de restablecer una 
relación cóndilo-disco más normal. Este hecho suele conseguirse 
clínicamente mediante la vigilancia del clic de la articulación. Se 
elige el menor grado de reposicionamiento anterior de la mandíbula 
que suprime el ruido articular.

Aunque la eliminación del clic no siempre denota una reducción 
satisfactoria del disco48, sí es un buen punto de referencia clínico para 
iniciar el tratamiento. Algunos autores han sugerido el empleo de la 
artrografía48, la tomografía computarizada49 y, más recientemente, la 
resonancia magnética50 para facilitar la determinación de la relación 
cóndilo-disco óptima para la preparación del aparato. Aunque apenas 
se duda de que estas técnicas son más precisas, la mayoría de los 
clínicos no consideran práctico utilizarlas de manera sistemática.

La idea sobre la que se basa el aparato de reposicionamiento 
anterior es la de volver a colocar el cóndilo sobre el disco (es decir, 
«recapturar el disco»). En un principio se sugirió que debía llevarse las 
24 horas del día durante un período de 3 a 6 meses. Aunque continúa 
siendo eficaz para tratar determinadas alteraciones discales, la forma 
en la que se utiliza se ha modificado en gran medida debido a los 
resultados de estudios a largo plazo. Su uso preciso se comentará más 
adelante en este apartado; su preparación se describe en el capítulo 15.

Cuando se utilizó por primera vez un aparato de reposicionamien-
to anterior, se descubrió que era útil inmediatamente para reducir los 
síntomas articulares dolorosos al mejorar la relación cóndilo-disco, lo 
que reducía la carga sobre los tejidos retrodiscales. Cuando reducía de 
forma satisfactoria los síntomas surgía una cuestión terapéutica im-
portante: «Y ahora, ¿qué?» Algunos clínicos creían que la mandíbula 
debía mantenerse de modo permanente en esta posición adelantada. 
Se sugirieron intervenciones dentarias para crear un estado oclusal que 
mantuviera la mandíbula en esta postura terapéutica51,52. Conseguirlo 
no fue nunca una intervención dentaria sencilla, y surgieron dudas 
acerca de la estabilidad articular en esta posición53. Otros pensaban 
que una vez reparados los ligamentos discales, la mandíbula debía 
volver a la posición musculoesqueléticamente estable y que el disco 
se mantendría en una situación correcta (es decir, sería recapturado). 
Aunque un abordaje es más conservador que el otro, ninguno de los 
dos está respaldado por datos a largo plazo.

En los primeros estudios a corto plazo54-60 se comprobó que 
este aparato era mucho más eficaz que el aparato de estabilización 
más tradicional para disminuir los síntomas intracapsulares. Natu-
ralmente, este hecho llevó a la profesión odontológica a creer que 
el retorno del disco en relación adecuada con el cóndilo era una 
parte esencial del tratamiento. Sin embargo, los estudios a largo 
plazo son los que proporcionan una mejor perspectiva respecto a la 
idoneidad de una modalidad terapéutica. Se estudió a 40 pacientes 
con diversas alteraciones del complejo cóndilo-disco56 a los 2,5 años 
de una terapia de reposicionamiento anterior y de tratamientos con 
retroceso. En ninguno de ellos se habían efectuado modificaciones 
oclusales. Se observó que el 66% de los pacientes aún presentaban 
ruidos articulares, aunque sólo un 25% seguían teniendo dolor. Si en 
este estudio el criterio del éxito terapéutico fuera la eliminación del 
dolor y los ruidos articulares, el porcentaje sería tan sólo del 28%. 
Sin embargo, si la presencia de ruidos articulares asintomáticos no 
se interpreta como un fracaso terapéutico, el porcentaje de éxitos 
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FIGURA 13-3 Cuando existe inestabilidad ortopédica, la carga de las estructuras masticatorias ejercida por los músculos elevadores puede desplazar al cóndilo de 
su posición musculoesqueléticamente estable en la fosa. En este dibujo se indican los contactos oclusales anteriores intensos que impiden la oclusión de los dientes 
posteriores en la posición preparatoria para comer. Cuando las estructuras sufren una carga, los músculos elevadores fuerzan la oclusión de los dientes posteriores 
dando lugar a una deflexión posterior del cóndilo de su posición musculoesqueléticamente estable. Esta situación se considera un factor de riesgo para el desarrollo 
de un desplazamiento discal, ya que puede causar una elongación de la lámina retrodiscal inferior y del ligamento discal, así como un adelgazamiento del borde 
posterior del disco.

FIGURA 13-4 En algunos pacientes las relaciones dentarias anteriores de clase II, división 2, pueden contribuir a producir ciertas alteraciones discales, sobre todo si 
este estado oclusal soporta una carga intensa (p. ej., bruxismo, macrotraumatismos). A, Inclinación lingual de los incisivos maxilares centrales. B, Mordida profunda 
y relación dentaria anterior muy intensa. C, Mordida profunda intensa, boca abierta. D, Mismo paciente con los dientes ocluyendo.
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FIGURA 13-5 A, En la posición articular de cierre en reposo, el disco está desplazado hacia delante respecto al cóndilo. B, Se ha preparado un aparato oclusal maxilar 
que crea un estado oclusal que obliga a la mandíbula a moverse ligeramente hacia delante. C, Cuando el aparato está colocado y los dientes están en oclusión, 
el cóndilo vuelve a situarse sobre el disco en una relación cóndilo-disco más normal. D, Al cerrar la boca, los dientes anteriores contactan con la rampa guía y la 
mandíbula avanza (flecha) hasta la posición terapéutica, que mantiene el disco en una relación más normal con el cóndilo. El aparato se denomina, por tanto, aparato 
de reposicionamiento anterior.
de los aparatos de reposicionamiento anterior asciende al 75%. En 
otros estudios a largo plazo38,61 se han descrito resultados similares. 
Así pues, la cuestión que debe plantearse es la trascendencia clínica 
relativa de los ruidos articulares asintomáticos.

Como ya se ha señalado, los ruidos articulares son muy frecuen-
tes en la población general. En muchos casos62-68 no parecen estar 
relacionados con dolor o una reducción de la movilidad articular. Si 
todas las articulaciones con clics evolucionaran siempre a trastornos 
más graves, sería un motivo claro para tratar todas y cada una de ellas. 
Sin embargo, la presencia de ruidos articulares inalterados a lo largo 
del tiempo indica que algunas estructuras pueden adaptarse a unas 
relaciones funcionales que no lleguen a ser óptimas. Para comprender 
la necesidad del tratamiento es preciso comparar los estudios a largo 
plazo de los ruidos articulares no tratados.

Greene y cols.69 presentaron una serie de 100 pacientes con clics 
articulares que fueron valorados de nuevo 5,2 años después de la 
aplicación de un tratamiento conservador por trastornos de los mús-
culos masticatorios. Del total, el 38% ya no mostraba ruidos articulares; 
de ellos, sólo un paciente (1%) presentaba un aumento del dolor 
articular. En un estudio similar, Okeson y Hayes70 describieron a 84 
pacientes con ruidos de la ATM que fueron reconocidos de nuevo a 
los 4,5 años de la aplicación de un tratamiento conservador por tras-
tornos de los músculos masticatorios. Ninguno de estos pacientes fue 
tratado por los ruidos articulares. Al final del estudio se observó que 
un 38% ya no los manifestaba; en cambio, el 7,1% había notado un 
aumento de los síntomas. En un estudio de Bush y Carter71, 35 es-
tudiantes que ingresaban en una escuela de odontología tenían ruidos 
articulares, pero sólo 11 (31%) los presentaban al cabo de 3,2 años, al 
graduarse. Asimismo, se vio que de los 65 estudiantes de odontología 
que ingresaron sin estos síntomas, 43 (66%) los mostraban al graduarse.

En otro estudio muy interesante, realizado por Magnusson y cols.72, 
se registraron ruidos articulares en una población de individuos de 
15 años y más tarde en esta misma población a los 20 años. De los 35 
individuos que inicialmente tenían ruidos a los 15 años, 16 (46%) ya no 
los presentaban a los 20. No se les aplicó ningún tratamiento. Además, 
de los 38 individuos de 15 años sin ruidos articulares inicialmente, 19 
(50%) sí los mostraban a los 20. Por tanto, según este estudio, en pacien-
tes de 15 años con ruidos en la ATM existe un 46% de posibilidades de 
que los ruidos desaparezcan sin tratamiento antes de cumplir los 20. Sin 
embargo, el estudio sugiere también que en un individuo de 15 años 
sin esta manifestación existe una probabilidad del 50% de que aparezca 
antes de los 20 años. Los autores llegaron a la conclusión de que estos 
ruidos aparecen y desaparecen y que, a menudo, no están relacionados 
con síntomas masticatorios importantes. Los seguimientos realizados a 
esta misma población después de 10 y 20 años por Magnusson y cols. 
siguen confirmando la ausencia de una relación significativa entre los 
ruidos articulares y el dolor o la disfunción67,73.

En un estudio similar, Kononen y cols.11 efectuaron un seguimiento 
longitudinal de 128 adultos jóvenes durante 9 años a las edades de 14, 
15, 18 y 23 años. Observaron que, aunque el chasquido aumentaba 
significativamente entre un 11% y un 34% con la edad, no se apreciaba 
ningún patrón predecible y sólo un 2% de los sujetos presentó ha-
llazgos constantes durante los períodos de estudio. No se encontró 
ninguna relación entre el chasquido y el desarrollo de bloqueo.
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FIGURA 13-6 En esta muestra el disco se ha luxado anteriormente. Se puede 
ver la localización del borde anterior, la zona intermedia y el borde posterior 
del disco. Puesto que el disco se luxa anteriormente, el cóndilo ha articulado en 
los tejidos retrodiscales. Estos tejidos retrodiscales parecen fibrosarse, lo que 
permite la función sin dolor. (Cortesía del Dr. Per-Lennart Westesson, Universidad 
de Rochester, Rochester, NY.)

FIGURA 13-7 Muestra de la autopsia de una mujer de 28 años con un disco 
totalmente luxado. Este tejido retrodiscal se ha fibrosado, lo que permite la 
función sin dolor. (Cortesía del Dr. William Solberg, UCLA, Los Ángeles, CA.)
En un importante estudio a largo plazo, Leeuw y cols.74 observa-
ron que, 30 años después del tratamiento no quirúrgico de diferentes 
trastornos intracapsulares, los ruidos articulares persistían en un 54% 
de los pacientes. Aunque estos resultados revelan que los ruidos 
articulares persisten en muchos pacientes, ninguno de esos pacientes 
experimentaba molestias ni disfunciones como consecuencia de su 
artropatía. Este estudio, como los citados anteriormente, sugiere 
que los ruidos articulares no suelen acompañarse de dolor ni de dis-
funciones importantes de la ATM. Este grupo de investigadores75,76 
pudo comprobar igualmente que la luxación discal sin reducción 
se solía acompañar de alteraciones óseas a largo plazo a nivel del 
cóndilo (un fenómeno mucho menos frecuente en los casos de 
luxación discal con reducción). No obstante, incluso los pacientes 
con alteraciones importantes en la morfología condílea (es decir, 
osteoartrosis)77 apenas manifestaban dolor y disfunciones.

Estudios como éstos ponen en duda la idea de que no todos 
los ruidos articulares son progresivos y deben ser tratados. Varios 
estudios9,11,67,78-80 indican que el aumento de los trastornos intra-
capsulares determinado por este tipo de ruidos sólo se produce 
en el 7-9% de los pacientes que los presentan. En otro estudio, era 
rara la progresión al cierre articular81. Sin embargo, parece que si la 
alteración discal da lugar a un bloqueo importante, las posibilidades 
de progresión del trastorno son mucho mayores82.

Para que un clínico pueda recomendar con confianza el tratamiento 
de los ruidos de la ATM, debe conocer primero el porcentaje de éxitos 
de éste. Los estudios a largo plazo aportan cierta información esclarece-
dora al respecto. Adler83 trató a 10 pacientes con alteraciones discales 
mediante aparatos de reposicionamiento anterior y comprobó que de 
esta manera se eliminaban los ruidos articulares. Al cabo de un tiempo, 
a 5 de ellos se les aplicaron prótesis fijas en la posición terapéutica y en 
otros 5 se volvió a la oclusión inicial. Ambos grupos mostraron una re-
cidiva del 40% de dichos ruidos. En el estudio de Moloney y Howard38, 
el 43% de los pacientes a los que se colocaron prótesis fijas volvieron a 
presentarlos. Tallents y cols.84 observaron unos resultados similares con 
prótesis fijas. Cuando se aplicó un tratamiento de ortodoncia, en un 
50% de los pacientes reapareció el chasquido38,85. Incluso después de 
cirugía se ha podido observar 86,87 que el chasquido reaparece al cabo 
de 2-4 años en un 30-58% de los casos. Todos estos estudios sugieren 
que, a pesar de orientar el tratamiento a la eliminación de los ruidos 
de la ATM, los porcentajes de éxito no son muy favorables.

Los estudios a largo plazo revelan que los aparatos de reposicio-
namiento anterior no son tan eficaces como se había pensado en la 
disfunción articular. Sin embargo, parece que ayudan a reducir los 
síntomas dolorosos asociados a los desplazamientos y las luxaciones 
discales con reducción en un 75% de los pacientes. Los ruidos articu-
lares no responden fácilmente al tratamiento y no siempre indican un 
trastorno progresivo. Sin embargo, estos estudios nos proporcionan 
una perspectiva de cómo responde la articulación ante este trata-
miento. En muchos pacientes, el avance de la mandíbula hacia una 
posición más adelantada durante un período de tiempo impide que el 
cóndilo se articule con los tejidos retrodiscales bien inervados y muy 
vascularizados. Ésta es la explicación probable de la reducción casi 
inmediata del dolor intracapsular. Durante el reposicionamiento hacia 
delante, estos tejidos sufren cambios de adaptación y reparación. 
Estos tejidos pueden fibrosarse y perder su vascularización89-98. Esto 
se observa en las muestras de las figuras 13-6 y 13-7, así como en los 
hallazgos histológicos de la figura 13-8.

Ahora sabemos que los discos no son recapturados de forma 
permanente por los aparatos de reposicionamiento anterior99-101. En 
cambio, cuando el cóndilo regresa a la fosa se desplaza hacia atrás 
para articularse con los tejidos retrodiscales adaptados. Si estos tejidos 
han sufrido una correcta adecuación se produce una carga sin dolor. 
El cóndilo actúa ahora sobre estos tejidos adaptados, aunque el disco 
continúa desplazado hacia delante. El resultado es una articulación 
indolora que puede continuar presentando un clic con el movimiento 
condíleo (fig. 13-9). Antes se creía que la presencia de ruidos articulares 
indicaba un fracaso del tratamiento. Los estudios más recientes han 
proporcionado una nueva perspectiva respecto al éxito y el fracaso. 
Nosotros, los odontólogos, al igual que nuestros colegas los ortopedas, 
hemos aprendido a aceptar que es probable que persista una cierta 
disfunción una vez alteradas las estructuras articulares. Ir controlando 
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el dolor por pasos, mientras se da tiempo a la adaptación de las es-
tructuras articulares, parece ser el papel más importante del terapeuta.

Algunos estudios a largo plazo84,102 respaldan realmente la idea de 
que la alteración permanente del estado oclusal puede ser eficaz para 
controlar la mayor parte de los síntomas importantes. Sin embargo, 
este tratamiento requiere un gran número de maniobras odontológicas 
y es necesario plantearse su necesidad cuando la adaptación natural 
parece funcionar bien en la mayoría de los casos. La reconstrucción 
dental de la boca o el tratamiento de ortodoncia deben reservarse para 
los pacientes con una inestabilidad ortopédica significativa.

El uso continuo de un aparato de reposicionamiento anterior no 
carece de consecuencias. Un determinado porcentaje de los pacientes 
con estos aparatos desarrollan una mordida abierta posterior. Ésta 
puede deberse inicialmente a una contractura miostática reversible 
del músculo pterigoideo lateral inferior. Cuando se produce esta 
situación, puede conseguirse un restablecimiento de la longitud del 
músculo convirtiendo el aparato de reposicionamiento anterior en un 
aparato de estabilización, lo que permitirá que los cóndilos vuelvan a 
la posición musculoesqueléticamente estable. Esto puede conseguirse 
también mediante una disminución progresiva del uso del aparato. La 
figura 13-10 muestra una secuencia de tratamiento para conseguirlo.

El grado de contractura miostática que aparece es probable que 
sea proporcional al tiempo durante el que se lleva el aparato. Como 
FIGURA 13-8 Sección sagital histológica de una ATM con un disco luxado an-
teriormente. El tejido retrodiscal se ha fibrosado. Esto representa la adaptación 
natural de este tejido secundaria a la carga. (Cortesía de la Dra. Carol Bibb, UCLA, 
Los Ángeles, CA.)

FIGURA 13-9 A, Desplazamiento discal anterior con articulación del cóndilo en los tej
anterior en la boca para llevar el cóndilo hacia delante, separándolo de estos tejidos
disminuye el dolor. C, Una vez adaptados los tejidos, se retira el aparato y esto per
El cóndilo actúa ahora sobre tejidos fibróticos adaptativos, por lo que no existe d
puede haber un clic.
ya se ha señalado, cuando se introdujeron por primera vez, se sugirió 
que debían llevarse las 24 horas del día durante un período de 3 a 6 
meses. Con este uso ininterrumpido durante las 24 horas eran muy 
frecuentes las mordidas abiertas posteriores. La filosofía actual es la de 
reducir lo más posible el tiempo de empleo para delimitar los efectos 
adversos sobre el estado oclusal. En la mayoría de los pacientes no es 
necesario su uso durante todo el tiempo para disminuir los síntomas. 
Cuando sea posible, el paciente debe llevarlo tan sólo por la noche 
para proteger los tejidos retrodiscales de la carga intensa durante el 
bruxismo asociado al sueño. Durante el día el paciente no debe usar el 
aparato para que la mandíbula pueda volver a su posición musculoes-
queléticamente estable normal. En la mayoría de los casos, con esto 
se consigue cargar de manera controlada el tejido retrodiscal durante 
el día, lo que favorece la respuesta fibrótica de dicho tejido. Si los 
síntomas pueden controlarse sin necesidad de utilizarlo durante el día, 
se evitará la contractura miostática. Esta técnica es válida en la mayoría 
de los casos; no obstante, si se observa una inestabilidad ortopédica 
significativa puede que sea imposible controlar los síntomas.

Si los síntomas persisten cuando sólo se usa por la noche, es posi-
ble que el paciente tenga que llevarlo durante más tiempo. Puede ser 
necesario un uso diurno durante unas semanas. Cuando el paciente 
ya no presente síntomas debe reducirse su empleo de modo gradual. 
Si la disminución de su uso hace que vuelvan a aparecer los síntomas, 
pueden considerarse dos posibles explicaciones. La primera y más fre-
cuente es que el tiempo para la reparación tisular no ha sido suficiente. 
En este caso se aplica de nuevo el aparato de reposicionamiento 
anterior y se deja más tiempo para la reparación tisular. Este tiempo 
adicional permitirá una reparación más completa. Finalmente debería 
ser posible retirar el aparato sin que vuelva el dolor.

Cuando con repetidos intentos de dejar de usar el aparato no se 
logra controlar los síntomas, debe sospecharse inestabilidad ortopé-
dica. Cuando esto ocurre, el aparato de reposicionamiento anterior 
debería convertirse en un aparato de estabilización, que permitirá 
que el cóndilo vuelva a la posición musculoesqueléticamente estable. 
Cuando los cóndilos estén en la posición musculoesqueléticamente 
estable, debe valorarse el estado oclusal para analizar la estabilidad 
ortopédica. Este proceso de valoración se describirá con mayor 
detalle en capítulos posteriores.

Numerosos factores determinan el período de tiempo durante el 
que es preciso llevar un aparato de este tipo. Estos factores se rela-
cionan con la duración necesaria para que los tejidos retrodiscales se 
adapten de manera adecuada. Cuando los macrotraumatismos son el 
principal factor etiológico, la duración y el éxito de este tratamiento 
dependen de cuatro factores:
1. Carácter agudo de la lesión. Un tratamiento aplicado inmediatamen-

te después de la lesión es más probable que tenga éxito que si se 
retrasa hasta varios meses después de la lesión.
idos retrodiscales que produce dolor. B, Se coloca un aparato de reposicionamiento 
 sobre el disco. Esta relación reduce la carga en los tejidos retrodiscales, por lo que 
mite que el cóndilo adopte la posición musculoesqueléticamente estable original. 
olor durante la función. No obstante, como el disco sigue estando desplazado, 
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FIGURA 13-10 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de la ATM (subclase: alteración del complejo cóndilo-disco y desplazamiento discal y luxación discal con 
reducción). AE, aparato de estabilización; ARA, aparato de reposicionamiento anterior.
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2. Extensión de la lesión. Está claro que las lesiones pequeñas se 
repararán mejor que las extensas. El clínico puede utilizar esta 
información para preparar al paciente para la cantidad de tiempo 
necesario para el tratamiento.

3. Edad y salud del paciente. La reparación de las estructuras de la ATM 
es relativamente lenta, especialmente si la comparamos con la de 
otros tejidos más vascularizados. En general, en los individuos 
más jóvenes la cicatrización es más rápida y completa que en los 
ancianos.

4. Salud general del paciente. El paciente que presenta un compromiso 
por otros trastornos de salud puede no ser un buen candidato para 
la reparación. La presencia de trastornos como la artritis sistémica 
(p. ej., artritis reumatoide), la diabetes o inmunodeficiencias 
suele comprometer la capacidad del paciente de reparación y 
adaptación y, por tanto, puede necesitarse más tiempo para que 
el tratamiento sea exitoso.
Los pacientes deben ser tratados individualmente según sus 

circunstancias particulares. El clínico debe tener presente que se 
producen menos complicaciones cuando los aparatos se utilizan 
durante períodos de tiempo más cortos.

En algunos individuos se produce una mordida abierta posterior 
a pesar de su empleo cuidadoso. En estos casos, el cóndilo no vuel-
ve a su posición previa al tratamiento en la fosa. La causa de este 
fenómeno no está bien documentada. Una posible explicación es la 
aparición de una contractura miofibrótica del músculo pterigoideo 
lateral inferior. Este trastorno produce un acortamiento permanente 
de la longitud del músculo. Las contracturas miofibróticas pueden ser 
secundarias a una inflamación o a un verdadero traumatismo de los 
tejidos musculares. Otro posible motivo es la formación de tejidos 
retrodiscales muy engrosados, que no permiten un asentamiento 
completo del cóndilo en la fosa.

La tercera explicación de la mordida abierta posterior es la exis-
tencia previa de inestabilidad ortopédica (que se acaba de describir). 
Quizá antes del tratamiento la posición oclusal no permitía que 
el cóndilo se colocara en la postura musculoesqueléticamente es-
table. Una vez situado el aparato, los dientes que tocan el aparato 
determinan la posición condílea. Primero el aparato mueve el cóndilo 
hacia delante y luego lo vuelve a desplazar hacia atrás a una pos-
tura condílea estable en la fosa. En un paciente que presente una 
relación previa inestable entre la posición oclusal y la condílea, la 
retirada del aparato puede permitir que el cóndilo se asiente en una 
posición musculoesqueléticamente estable. En esta posición, los 
dientes pueden ocluir de una forma inadecuada en la posición previa 
al aparato. En este caso, un retroceso gradual de éste permite que la 
relación entre el cóndilo y la fosa determine la posición mandibular 
y no la oclusión. Si se permitiera al paciente una función inmediata 
sin el aparato, es probable que los músculos elevadores juntaran 
los dientes, volviendo a desplazar el cóndilo de su relación estable 
en la fosa, con lo que reaparecería la alteración discal. Cuando se 
produce esta situación, está indicado un tratamiento odontológico 
para asegurar la postura oclusal en la relación articular estable (es-
tabilidad ortopédica). En estos casos, el cóndilo no se encuentra 
bajo la eminencia articular, sino en una posición estable en la fosa.

Ninguna de las tres explicaciones previas está respaldada por 
una demostración científica. Son necesarios más estudios para de-
terminar la causa de una mordida abierta posterior secundaria a un 
tratamiento de reposicionamiento anterior prolongado. También es 
importante señalar que una mordida abierta posterior no es la regla, 
sino la excepción, y es un problema sólo si el paciente ha utilizado 
anteriormente un aparato de reposicionamiento anterior y durante 
un período de tiempo largo. En nuestra experiencia, la mayoría de 
los pacientes pueden volver de manera satisfactoria a la posición 
oclusal original.
Es evidente que el tratamiento con un aparato de reposiciona-
miento anterior puede reducir eficazmente los síntomas producidos 
por determinados trastornos discales; sin embargo, puede producir 
inestabilidad oclusal. Este tratamiento debe utilizarse, pues, con 
prudencia. En algunos pacientes con estos trastornos un aparato de 
estabilización puede disminuir los síntomas55,103, quizá porque un 
descenso de la actividad muscular (p. ej., debido a un episodio de 
bruxismo o de apretamiento de dientes) reduce las fuerzas aplicadas 
a los tejidos retrodiscales. Si con un aparato de estabilización se 
reducen los síntomas, debe utilizarse éste en lugar del aparato de 
reposicionamiento anterior, ya que rara vez produce alteraciones 
oclusales irreversibles. En el caso de que fuera necesario el aparato de 
reposicionamiento anterior, debe indicarse al paciente que puede que 
necesite un tratamiento odontológico después de su empleo. Aunque 
esto no es muy frecuente, el paciente debe estar bien informado de 
las posibles complicaciones.

Debería observarse que una vez que los tejidos retrodiscales se 
han adaptado y los síntomas dolorosos se han resuelto, el disco no se 
encuentra en su posición original; todavía está luxado. Sin embargo, 
en la mayoría de los pacientes, los dientes ocluirán en la posición mus-
culoesqueléticamente estable. Algunos clínicos pueden preocuparse 
por el hecho de que el disco no esté en su posición original (normal). 
Estudiando el curso natural de estos trastornos, se puede llegar a la 
conclusión de que es así como la naturaleza se adapta a esta articula-
ción. Esto explica por qué entre el 26% y el 38% de las resonancias 
magnéticas (RM) en los individuos asintomáticos normales revelan 
un cierto desplazamiento discal104,111. Si este desplazamiento del 
disco es ligero y gradual, el proceso de adaptación puede producirse 
en ausencia de dolor y disfunción. Una vez adaptada la naturaleza a 
esta articulación, nosotros (los clínicos) hemos de acostumbrarnos a 
este concepto, incluso cuando estén indicados procedimientos restau-
radores. Estos procedimientos deberían completarse en una posición 
musculoesqueléticamente estable con la posición del disco adaptado. 
La posición musculoesqueléticamente estable viene determinada por 
la función muscular, no por la posición discal.

Resumen del tratamiento definitivo de los desplazamientos 
y las luxaciones discales con reducción. El objetivo terapéutico 
razonable del tratamiento definitivo es reducir el dolor intracapsular, 
no recapturar el disco. Debe utilizarse siempre que sea posible un 
aparato de estabilización, ya que sus efectos adversos a largo plazo 
sobre la oclusión son mínimos. Cuando no resulte eficaz, debe 
prepararse un aparato de reposicionamiento anterior. En principio 
debe indicarse al paciente que lo lleve siempre por la noche (durante 
el sueño), así como durante el día cuando sea necesario para dis-
minuir los síntomas. Este empleo a tiempo parcial reducirá al míni-
mo las modificaciones oclusales adversas. Sólo debe recomendarse 
que lo use durante más tiempo si es la única forma de controlar el 
dolor. Cuando los síntomas se van resolviendo, se le debe advertir 
que reduzca su uso. Con los cambios adaptativos, la mayoría de 
los pacientes pueden disminuir gradualmente su uso, sin que sea 
necesaria ninguna modificación dentaria. Estos cambios pueden 
tardar en producirse entre 8 y 10 semanas, o incluso más.

Cuando al dejar de usar el aparato reaparecen los síntomas, deben 
considerarse dos posibles explicaciones. En primer lugar, el proceso 
de adaptación no es lo bastante completo para que los tejidos retro-
discales alterados puedan soportar las fuerzas funcionales del cóndilo. 
Cuando sea éste el caso, al paciente se le debe dar más tiempo con 
el aparato para que se adapte. Una segunda explicación de la re-
aparición del dolor es que no existe estabilidad ortopédica. Cuando 
se da esta circunstancia, está indicado un tratamiento odontológico 
para corregirla. Ésta es la única situación que requiere un tratamiento 
de este tipo y, en nuestra opinión, ocurre en raras ocasiones. En la 
figura 13-10 se presenta una secuencia de este tratamiento.
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Tratamiento de apoyo
Debe informarse al paciente de la mecánica del trastorno y del pro-
ceso adaptativo, esencial para el tratamiento. Es preciso advertirle 
que reduzca la carga de la articulación siempre que pueda. Debe 
aconsejarse el consumo de alimentos blandos, una masticación más 
lenta y bocados más pequeños. Se le ha de indicar que, siempre que 
sea posible, no permita que la articulación haga un chasquido. Si 
se sospecha una inflamación, debe prescribirse un AINE. Se puede 
utilizar el calor húmedo o el hielo si el paciente nota que alguna de 
estas medidas le resulta útil. Por lo general, los ejercicios activos no 
son recomendables, puesto que causan movimientos articulares que 
con frecuencia aumentan el dolor. Los movimientos mandibulares 
pasivos pueden ser de utilidad y, a veces, la manipulación de descarga 
aplicada por un fisioterapeuta puede facilitar la curación.

Aunque se trata de un trastorno intracapsular, deben ofrecerse al 
paciente las técnicas de autorregulación física (presentadas como ARF 
en el cap. 11). Estas técnicas deberían ayudar a la recuperación del 
paciente. Se debe pedir al paciente que no permita que los dientes 
entren en contacto salvo cuando esté masticando, deglutiendo o 
hablando. Estas técnicas reducen la carga articular y generalmente in-
hiben el sistema nervioso central (SNC). También ayudan a mitigar el 
dolor y mejoran la capacidad del paciente para afrontar la situación.

En el capítulo 16 se presentan hojas de consejos para los pa-
cientes. Se pueden entregar a los pacientes cuando abandonan la 
clínica para reforzar la comprensión de sus problemas. Estas hojas 
de consejos también ofrecen información para que los pacientes se 
ayuden a sí mismos.

LUXACIÓN DISCAL SIN REDUCCIÓN
La luxación discal sin reducción es un trastorno clínico en el que el 
disco presenta una luxación, generalmente anteromedial, respecto al 
cóndilo y no vuelve a la posición normal con el movimiento condíleo.

Etiología
Los macrotraumatismos y microtraumatismos son la causa más 
frecuente de luxación discal sin reducción.

Historia clínica
A menudo, los pacientes refieren el momento exacto de su inicio. 
Se produce un cambio súbito en la amplitud del movimiento man-
dibular que es muy evidente para el paciente. La historia clínica 
puede revelar un aumento gradual de los síntomas intracapsulares (es 
decir, clic y bloqueo) previo a la luxación. La mayoría de los ruidos 
articulares no se presentan inmediatamente después de este trastorno.

Características clínicas
La exploración nos revela una limitación de la apertura mandibular 
(de 25 a 30 mm), con una ligera deflexión del lado ipsilateral durante 
la apertura máxima. Existe un movimiento excéntrico normal en 
dirección ipsilateral y un movimiento excéntrico limitado en direc-
ción contralateral.

Tratamiento definitivo
Tanto en los desplazamientos como en las luxaciones con reducción, 
los aparatos de reposicionamiento anterior restablecen la relación 
cóndilo-disco normal. Sin embargo, este tipo de aparato para un 
paciente con una luxación discal sin reducción sólo agravará el tras-
torno, al forzar el disco a una posición aún más avanzada. Por tanto, 
en este caso está contraindicado el aparato de reposicionamiento 
anterior. Los individuos con una luxación discal sin reducción 
(fig. 13-11) deben ser tratados de forma diferente.

Cuando la luxación discal sin reducción es un proceso agudo, el 
tratamiento inicial debe incluir un intento de reducción o recaptura 
del disco mediante una manipulación manual. Ésta puede ser muy 
eficaz en los pacientes que experimentan un primer episodio de blo-
queo. En estos casos, existe una gran probabilidad de que los tejidos 
estén sanos y de que el disco no haya sufrido cambios morfológicos. 
Si el disco ha mantenido su forma original (más fina en la zona 
intermedia y más gruesa en las partes anterior y posterior), existe 
alguna esperanza de que el disco se reposicione y tendrá capacidad 
para mantenerse en su posición normal. Sin embargo, cuando el dis-
co pierde su morfología normal (es decir, se aplana), las posibilidades 
de mantener el disco en su sitio son muy remotas. Los individuos con 
antecedentes prolongados de bloqueo es posible que tengan discos 
y ligamentos que hayan sufrido alteraciones que hagan difícil que 
el clínico reduzca el disco y lo mantenga en su posición adecuada. 
Como regla general, cuando los pacientes presentan una historia de 
bloqueo durante una semana o menos, la manipulación suele ser 
muy eficaz. En los pacientes con una historia más prolongada, los 
éxitos empiezan a reducirse rápidamente.

Técnica de manipulación manual. El éxito de la manipulación 
manual para la reducción de una luxación discal depende de tres 
factores. El primero es el grado de actividad del músculo pterigoideo 
lateral superior. Éste debe estar relajado para permitir una reducción 
satisfactoria. Si se mantiene activo debido al dolor, se debe inyectar un 
anestésico local antes de cualquier intento de reducción del disco. En 
segundo lugar, el espacio discal debe estar aumentado para que el disco 
pueda volver a colocarse sobre el cóndilo. Cuando la actividad de los 
músculos elevadores es mayor, la presión interarticular aumenta, lo que 
dificulta aún más la reducción del disco. Se debe indicar al paciente 
que se relaje y evite un cierre forzado de la boca. El tercer factor es que 
el cóndilo debe estar en la posición de traslación máxima hacia delante. La 
única estructura que puede disminuir activamente una luxación anterior 
del disco es la lámina retrodiscal superior, y para que este tejido actúe 
de modo eficaz el cóndilo debe situarse en su posición más adelantada.

Para el primer intento de reducción discal se debe pedir al paciente 
que intente reducir la luxación sin ayuda. Con los dientes ligeramente 
separados, se le pide que desplace la mandíbula hacia el lado contrario 
a la luxación tanto como pueda. Partiendo de esta posición excéntrica, 
se abre la boca al máximo. Si esto no da resultado la primera vez, el 
paciente debe intentarlo de nuevo. Si no consigue reducir la luxación, 
está indicada la manipulación manual. Se coloca el pulgar dentro de 
la boca sobre el segundo molar mandibular del lado afectado y se 
sitúan los dedos en el borde inferior de la mandíbula por delante de 
la posición del pulgar (fig. 13-12). Se ejerce entonces una fuerza con-
trolada en sentido descendente sobre el molar al tiempo que se aplica 
una fuerza en sentido ascendente con los demás dedos sobre el borde 
inferior anterior de la mandíbula. La otra mano ayuda a estabilizar el 
cráneo del paciente por encima de la articulación en la que se efectúa 
la descarga. Mientras se mantiene de esta forma la reducción de la 
carga de la articulación, se pide al paciente que ayude protruyendo li-
geramente la mandíbula, con lo que el cóndilo se desplaza hacia abajo 
y hacia delante, de manera que éste sufre una traslación hacia fuera 
de la fosa. También puede ser útil mover la mandíbula hacia el otro 
lado durante la maniobra de distracción, puesto que es probable que 
el disco esté luxado hacia delante y hacia dentro y un movimiento 
contralateral desplazará mejor el cóndilo hacia él.

Una vez alcanzada la máxima amplitud del desplazamiento de la-
terotrusión, se indica al paciente que se relaje durante 20-30 segundos, 
período en que se aplica constantemente una fuerza de distracción 
en la articulación. El clínico debe asegurarse de que la articulación 
sana no soporta fuerzas excesivamente intensas. Nadie desea dañar 
una articulación sana para intentar mejorar la situación de la otra 
articulación. Así pues, se debe preguntar siempre al paciente si siente 
molestias o tensión en la articulación sana. Si es así, debe interrum-
pirse inmediatamente el proceso y hay que comenzar nuevamente 
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FIGURA 13-11 A, Luxación anterior del disco sin reducción. B, Muestra con desplazamiento discal. El cóndilo está funcionando sobre los tejidos retrodiscales vas-
cularizados. C, RM de la misma ATM. La flecha señala el disco luxado. (Cortesía del Dr. Per-Lennart Westesson, Universidad de Rochester, Rochester, NY.)
aplicando la fuerza direccional adecuada. Una manipulación manual 
realizada correctamente para distraer la ATM no debe comprometer 
nunca la articulación sana.

Una vez que se ha aplicado la fuerza de distracción durante 20-30 
segundos, se interrumpe el proceso y se retiran los dedos de la boca. 
Entonces, el paciente cierra un poco la boca hasta la posición borde a 
borde incisiva de los dientes anteriores y, tras una relajación de unos 
segundos, la abre ampliamente y vuelve a su posición anterior (no 
a la intercuspidación máxima). Si el disco se ha reducido de modo 
satisfactorio, debe ser posible una apertura en toda la amplitud (es 
decir, sin limitaciones). Cuando sucede esto, el disco ha sido reducido; 
se coloca en seguida un aparato de reposicionamiento anterior para 
impedir que el paciente apriete los dientes posteriores, puesto que esto 
podría luxar de nuevo el disco. En este punto el paciente presenta una 
relación cóndilo-disco normal y debe tratarse de la misma forma que 
se ha descrito para el paciente con una luxación discal con reducción.

Cuando se ha reducido una luxación discal aguda, se recomienda 
al paciente que lleve el aparato de reposicionamiento anterior conti-
nuamente durante los primeros 2-4 días antes de empezar a utilizarlo 
solamente por la noche. La base teórica es que el disco luxado puede 
haberse distorsionado durante la luxación, lo cual puede hacer que 
vuelva a luxarse más fácilmente. Mantener el aparato de reposiciona-
miento anterior en su sitio constantemente durante unos días puede 
ayudar a que el disco recupere una forma más normal (más fino en 
la zona intermedia y más grueso por delante y por detrás). Si el disco 
presenta una morfología normal, mejor mantendrá su posición nor-
mal. Si el disco ha perdido su morfología normal permanentemente, 
será difícil mantener su posición. Esto explica por qué se intentan 
más las manipulaciones manuales para las luxaciones discales sólo en 
los casos agudos cuando la morfología del disco es normal.

Si no se ha logrado una correcta reducción del disco, será ne-
cesario un segundo e incluso un tercer intento. El hecho de no 
conseguirlo puede indicar una disfunción de la lámina retrodiscal 
superior. Cuando el tejido ha perdido ya su elasticidad y su capacidad 
de retraer el disco, la luxación pasa a ser permanente.

Si el disco sufre una luxación permanente, ¿qué tipos de trata-
miento están indicados? Esta pregunta se ha planteado durante mu-
chos años. Antes se pensaba que el disco debía estar en su posición 
correcta para su función normal. Por tanto, cuando no se podía res-
tablecer la posición discal correcta se consideraba necesario recurrir 
a la reparación quirúrgica de la articulación. Tras años de estudio 
de esta enfermedad, hemos aprendido que ésta ha sido una solu-
ción incorrecta en muchos casos. Numerosos estudios81,112-123 han 
demostrado que con el paso del tiempo muchos pacientes pueden 
conseguir una función articular relativamente normal, incluso en 
caso de luxación discal permanente. Teniendo en cuenta estos es-
tudios, parecería lógico adoptar una actitud más conservadora que 
favoreciese la adaptación de los tejidos retrodiscales. A los individuos 
con una luxación discal permanente se les debe colocar un aparato 
de estabilización que reduzca las fuerzas ejercidas sobre estos tejidos 
retrodiscales, especialmente en presencia de bruxismo asociado al 
sueño103. Sólo cuando esto y los tratamientos de apoyo no logren 
reducir el dolor, deben contemplarse procedimientos más agresivos 
como las intervenciones quirúrgicas. (Las indicaciones de estos 
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FIGURA 13-12 Técnica de reducción discal manual. A, La paciente presenta una luxación discal aguda sin reducción en la articulación temporomandibular izquierda (es 
decir, bloqueo cerrado). La apertura máxima es de sólo 23 mm. B, El dedo pulgar derecho del clínico se coloca dentro de la boca sobre el segundo molar mandibular 
izquierdo de la paciente y se sostiene la mandíbula. Con la mano izquierda se estabiliza el cráneo; se aplica una fuerza suave pero firme en sentido descendente 
sobre el molar y en sentido ascendente sobre el mentón para distraer la articulación. C, Vectores de fuerza apropiados para una distracción articular eficaz (flechas). 
D, Una vez distraída la articulación, se desplaza la mandíbula hacia delante y hacia la derecha, permitiendo que el cóndilo se mueva hacia el área del disco luxado. 
Cuando se alcanza esta posición, se aplica una fuerza de distracción constante durante 30 o 40 segundos, mientras la paciente se relaja. E, Después de la distracción 
se retira el pulgar y se pide a la paciente que cierre la boca sobre los dientes anteriores, manteniendo la mandíbula en una posición de ligera protrusión. F, Cuando la 
paciente ha descansado un momento, se le indica que abra la boca al máximo. Si el disco se ha reducido, será posible una amplitud de movimiento normal (48 mm).
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procedimientos más agresivos se comentan más adelante en este 
mismo capítulo.)

Tratamiento de apoyo
El tratamiento de apoyo de una luxación discal permanente debe 
empezar con la educación del paciente sobre el trastorno. A pesar 
de la limitación, muchos pacientes intentan forzar una apertura más 
amplia de la boca. Si se realiza con demasiada fuerza, sólo agravará la 
lesión de los tejidos intracapsulares y se producirá más dolor. Se debe 
indicar al paciente que no abra demasiado la boca, sobre todo en el 
período inmediato después de la luxación. Con el paso del tiempo y 
la adaptación tisular, podrá recuperar una amplitud de movimiento 
más normal (en general, superior a 40 mm)113-120. Esta vuelta a un 
grado más normal de apertura bucal forma parte del curso natural 
del trastorno, aunque el disco mantenga la posición luxada anterior. 
Puede ser útil realizar ejercicios mandibulares suaves y controlados para 
recuperar una apertura bucal normal124-127, pero hay que procurar no 
ser demasiado agresivo para que no se produzcan más lesiones tisulares. 
Hay que decirle a los pacientes que para alcanzar una amplitud de 
movimiento completa se requiere un cierto tiempo (1 año o más).

También debe advertirse al paciente que no muerda cosas duras, 
no mastique chicle y, en general, evite todo aquello que agrave el 
trastorno. Si existe dolor, puede aplicarse calor o hielo. Los AINE 
están indicados para el dolor y la inflamación. La distracción y la 
fonoforesis sobre el área articular pueden ser útiles. En la fase de 
recuperación puede ser importante también ofrecer a los pacientes 
los aspectos básicos de la autorregulación física (cap. 11).

En el capítulo 16 se presentan hojas de consejos para los pa-
cientes. Se pueden entregar a los pacientes cuando abandonan la 
clínica para reforzar la comprensión de sus problemas. Estas hojas 
de consejos también ofrecen información para que los pacientes se 
ayuden a sí mismos.

Consideraciones quirúrgicas en las alteraciones del complejo 
cóndilo-disco. Los desplazamientos y las luxaciones discales se de-
ben a alteraciones de la integridad estructural del complejo cóndilo-
disco. Un tratamiento definitivo para estas alteraciones puede ser la 
corrección quirúrgica. El objetivo de la cirugía debe ser restablecer 
una relación funcional normal del disco con el cóndilo. Aunque este 
planteamiento parece lógico, también es muy agresivo. Por ello, la 
cirugía sólo debe contemplarse cuando el tratamiento conservador 
no logre resolver de manera adecuada los síntomas y/o cuando existe 
una progresión del trastorno y se ha determinado adecuadamente 
que la fuente del dolor se encuentra en las estructuras intracapsulares. 
Hay que explicar al paciente los posibles resultados de la cirugía y los 
riesgos médicos, y éste deberá sopesar estos factores con su calidad 
de vida. El paciente debe tomar la decisión de someterse a la cirugía 
después de haber recabado toda la información necesaria.

Cuando está indicado un tratamiento más agresivo de la alte-
ración discal, la primera intervención que se ha de considerar es la 
artrocentesis. Esta intervención consiste en introducir dos agujas en la 
articulación y hacer pasar suero salino estéril para un lavado articular. 
Esta técnica es muy conservadora y los estudios realizados sugieren 
que ha ayudado a reducir los síntomas en un número significativo 
de pacientes128-137. Se cree que el lavado elimina gran parte de las sus-
tancias algogénicas y los productos de degradación que provocan el 
dolor138. Los efectos de la artrocentesis a largo plazo son favorables: 
mantienen al paciente relativamente libre de dolores133,134,137,139. Sin 
duda, es la «intervención quirúrgica» más conservadora que puede 
ofrecerse y, por tanto, es posible que en el futuro tenga un papel 
relevante en el tratamiento de estos problemas.

Durante la artrocentesis es frecuente inyectar un esteroide en el 
interior de la articulación al terminar el procedimiento. Algunos 
cirujanos han sugerido también colocar hialuronato sódico en la 
articulación140-142. A pesar de que puede permitir obtener algún 
beneficio, son necesarios más estudios para determinar la ventaja a 
largo plazo de la inclusión de este tratamiento143.

En los casos de luxación discal sin reducción puede introducirse 
una sola aguja en la articulación y forzarse la entrada de líquido 
en el espacio para liberar las superficies articulares. Esta técnica se 
denomina bombeo de la articulación y puede mejorar los resultados 
de la manipulación manual en casos de bloqueo cerrado140,144-148.

Se ha comprobado incluso que la artrocentesis puede ser de utili-
dad para aliviar a corto plazo los síntomas de la artritis reumatoide149.  
Doce pacientes con artritis reumatoide que se sometieron a una artro-
centesis mejoraron estadísticamente del dolor y la disfunción 6 sema-
nas después del procedimiento.

Otro abordaje quirúrgico bastante conservador para el tratamiento 
de estos trastornos intracapsulares es la artroscopia. Con esta técnica 
se coloca un artroscopio en el espacio articular superior y se visua-
lizan las estructuras intracapsulares en un monitor. Pueden identi-
ficarse y eliminarse las adherencias articulares y puede movilizarse 
de modo significativo la articulación. Esta técnica parece ser muy 
eficaz para reducir los síntomas y mejorar la amplitud del movimien-
to131,135,137,139,150-165. Hay que señalar que la artroscopia no corrige la 
posición del disco, sino que mejora la movilidad discal166-169.

En los casos en que esté indicado puede ser necesario abrir la 
articulación para una intervención reparadora. La cirugía articular 
abierta se suele denominar artrotomía, de la que pueden realizarse 
diversas técnicas. Cuando un disco se encuentra desplazado o lu-
xado, la intervención quirúrgica de elección es la reparación discal 
o plicatura170-175. Durante esta intervención se extirpa una parte del 
tejido retrodiscal y la lámina inferior, y se retrae el disco hacia atrás 
fijándolo con puntos de sutura.

Las dificultades surgen cuando el disco está lesionado y no puede 
ser mantenido en la articulación de manera funcional. Entonces, el 
tratamiento de elección pasa a ser la extirpación o sustitución del disco. 
La extirpación se denomina discectomía (a veces meniscectomía)176-180. 
Esto deja una articulación de hueso con hueso, que es muy probable 
que produzca algunas alteraciones osteoartríticas. No obstante, es 
posible que éstas no produzcan dolor180-182. Otra posibilidad es extirpar 
el disco y reemplazarlo por un implante sustitutivo. Entre los implantes 
discales que se han sugerido183 se encuentran los de Silastic médico, 
que han tenido un éxito limitado184. En la década de 1980 se utilizaron 
implantes de Proplast-Teflon; sin embargo, produjeron muchos pro-
blemas debido a la desintegración del material y la producción de 
reacciones inflamatorias185-188. También se han utilizado colgajos 
dérmicos189-195 de aponeurosis del temporal196, de tejido adiposo197-199 
e injertos de cartílago auricular200-202. Por desgracia, los profesionales de 
la odontología no han podido encontrar un buen sustituto permanente 
para el disco articular y, cuando es necesario proceder a su extirpación, 
suele quedar bastante comprometida la capacidad funcional. En la 
actualidad, una de las opciones con más partidarios consiste en resecar 
simplemente el disco (es decir, discectomía) y permitir que el proceso 
de adaptación natural restablezca la función articular. Ésta parece 
una alternativa mejor que intentar sustituir la articulación por algo 
que puede comprometer realmente el proceso de adaptación natural.

La cirugía de la ATM no debe aplicarse nunca sin considerar 
detenidamente sus consecuencias. No hay que esperar que una arti-
culación a la que se ha accedido quirúrgicamente vuelva a funcionar 
de manera normal. Casi siempre se produce un cierto grado de 
cicatrización que limita el movimiento mandibular. También existe 
un alto grado de adherencias posquirúrgicas (quizá secundarias a 
la hemartrosis)203,204. Además, no deben ignorarse los riesgos de 
lesión del nervio facial. Éstos son importantes, por lo que la cirugía 
debe reservarse para los pacientes que no responden de manera 
adecuada a los tratamientos más conservadores. Es probable que esto 
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FIGURA 13-13 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de la ATM (subclase: alteración del complejo cóndilo-disco; luxación discal sin reducción).
corresponda a no más de un 5% de los individuos que solicitan un 
tratamiento por trastornos intracapsulares.

En la figura 13-13 se presenta un resumen de las consideraciones 
terapéuticas para la luxación discal sin reducción.

Incompatibilidad estructural 
de las superficies articulares
La incompatibilidad estructural de las superficies articulares puede 
deberse a cualquier problema que altere la función articular normal. 
Puede tratarse de un traumatismo, un proceso patológico o sim-
plemente una apertura excesiva de la boca. En algunos casos se 
produce por una presión interarticular estática excesiva. En otros 
son las alteraciones de las superficies óseas (p. ej., una espícula) 
o del disco articular (p. ej., una perforación) las que impiden una 
función normal (fig. 13-14). Estos trastornos se caracterizan por unos 
patrones de movimiento con desviación que son reproducibles y 
difíciles de evitar.

Existen cuatro categorías de incompatibilidades estructurales: alte-
ración morfológica, adherencias, subluxación y luxación espontánea.

ALTERACIÓN MORFOLÓGICA
Engloba un grupo de trastornos producidos por alteraciones de la 
superficie articular lisa del disco y la articulación. Estos cambios 
producen una modificación del trayecto normal del movimiento 
condíleo.

Etiología
La etiología de la mayoría de estas alteraciones son los traumatismos. 
Éstos pueden consistir en un golpe brusco o en una lesión lenta 
asociada a microtraumatismos. Sin duda, la carga de las estructuras 
óseas provoca alteraciones en su forma.
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FIGURA 13-14 A, Esta muestra presenta juntos el cóndilo y el disco. La perforación del disco pone al descubierto el polo lateral del cóndilo (fecha). B, Se ha extraído 
el disco del cóndilo, por lo que puede visualizarse mejor la perforación. (Cortesía del Dr. L. R. Bean, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.)
Historia clínica
Los pacientes refieren a menudo una historia prolongada en relación 
con estos trastornos. Muchos de ellos no son dolorosos, por lo que 
pueden no ser apreciados por el paciente.

Características clínicas
Un paciente con una alteración morfológica del cóndilo, la fosa o el 
disco presentará con frecuencia una alteración repetida del trayecto 
de los movimientos de apertura y cierre. Cuando se observa un clic o 
una desviación al abrir, siempre es en la misma posición de apertura 
y cierre. Las alteraciones morfológicas pueden ser o no dolorosas.

Tratamiento definitivo
Dado que la causa de una alteración morfológica de una superficie 
articular es una modificación real de la estructura, el tratamiento 
definitivo consiste en restablecer la forma normal de la estructura 
alterada. A menudo puede conseguirse mediante una intervención 
quirúrgica. En el caso de una incompatibilidad ósea se alisan y se 
redondean las estructuras (artroplastia). Si existe una perforación o 
alteración de la forma del disco, se efectúa una reparación del mismo 
(es decir, una discoplastia). La cirugía es una técnica bastante agresiva, 
por lo que su empleo sólo debe contemplarse cuando no puedan 
resolverse el dolor y la disfunción. La mayoría de las alteraciones 
morfológicas pueden abordarse con tratamientos de apoyo.

Tratamiento de apoyo
En la mayoría de los casos, los síntomas asociados a estas alteraciones 
pueden controlarse de manera adecuada mediante la educación del 
paciente. Se le debe recomendar que, cuando sea posible, aprenda 
una forma de abrir la boca y de masticar que evite o reduzca al 
mínimo la disfunción. Los nuevos patrones de apertura y mas-
ticación deliberados pueden convertirse en hábitos si el paciente 
va en contra de este objetivo. A veces, el aumento de la presión 
interarticular asociado al bruxismo puede acentuar la disfunción 
relacionada con las alteraciones morfológicas. Si es éste el caso, 
está indicado un aparato de estabilización para reducir la hiperac-
tividad muscular. No obstante, éste sólo será preciso si se sospecha 
una hiperactividad muscular. Si existe un dolor asociado, pueden 
ser necesarios analgésicos para impedir la aparición de efectos de 
excitación central secundarios.

En la figura 13-15 se presenta un resumen de las consideraciones 
terapéuticas para las alteraciones morfológicas.
ADHERENCIAS/ADHESIONES
Las adherencias se producen cuando las superficies articulares se 
pegan durante los movimientos articulares normales. Las adhesiones 
son más permanentes y se deben a una unión fibrótica de las superfi-
cies articulares. Las adherencias y las adhesiones pueden tener lugar 
entre el disco y el cóndilo o entre el disco y la fosa.

Etiología
Las adherencias suelen deberse a una sobrecarga estática prolonga-
da de las estructuras articulares. Si persiste la adherencia se puede 
desarrollar una adhesión, que es de carácter más permanente205. 
Las adhesiones pueden ser también secundarias a una hemartrosis 
macrotraumática o quirúrgica203.

Historia clínica
Las adherencias que se forman ocasionalmente pero se deshacen o 
liberan durante la actividad funcional sólo se pueden diagnosticar 
mediante la anamnesis. Normalmente, el paciente ha experimentado 
un período prolongado de sobrecarga estática de la mandíbula (como 
cuando se aprietan los dientes durante el sueño). Tras este período, el 
paciente tiene la sensación de que no puede abrir la boca tanto como 
antes. Cuando intenta abrirla percibe un único chasquido y recupera 
inmediatamente la movilidad normal. El chasquido o sensación de 
encajamiento mandibular no reaparece al abrir o cerrar la boca a 
menos que la articulación vuelva a soportar una sobrecarga estática 
durante algún tiempo. Estos pacientes suelen explicar que por la 
mañana la mandíbula parece estar «encajada» hasta que la fuerzan 
una vez y recuperan la movilidad normal.

Los pacientes con adhesiones suelen manifestar una limitación 
del rango de movimiento de apertura. El grado de limitación depen-
derá de la localización de la adhesión. Las adhesiones se presentan 
clínicamente similares a las adherencias, pero el movimiento no suele 
liberar la limitación.

Características clínicas
El síntoma inicial de las adherencias es una limitación temporal de la 
apertura bucal hasta que se produce el chasquido, mientras que el de 
las adhesiones es una limitación más permanente de dicha apertura. 
El grado de limitación depende de la localización de la adhesión. 
Si las adhesiones afectan sólo a una articulación, el movimiento de 
apertura presentará una deflexión hacia el lado ipsilateral. Cuando 
son permanentes, la disfunción puede ser importante. Las adhesiones 
de la cavidad articular inferior causan un movimiento de sacudida 
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FIGURA 13-15 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de la ATM (subclase: incompatibilidad estructural; alteración morfológica y adhesiones).
brusca durante la apertura. Las de la cavidad articular superior limitan 
el movimiento a la rotación y, por tanto, restringen la apertura a 
25 o 30 mm. Al abrir la boca, las adhesiones entre el disco y la fosa 
tienden a empujar el cóndilo por encima del borde anterior del disco. 
Cuando el disco se adelgaza y los ligamentos colaterales y capsulares 
anteriores se alargan, el cóndilo se desplaza sobre el disco y hacia la 
inserción del músculo pterigoideo lateral superior. En estos casos, 
el disco sufre una luxación posterior (fig. 13-16). La posibilidad de 
que esto suceda se ha discutido durante un cierto tiempo. Existen 
datos que respaldan claramente esta posibilidad206,207. Sin embargo, 
la luxación posterior es mucho menos frecuente que la luxación 
anterior y es más probable que muestre una estrecha relación con 
las adhesiones entre el disco y la fosa. Como se ha indicado en el 
capítulo 10, una luxación posterior se manifestará con unos síntomas 
clínicos muy distintos de los de una luxación anterior. En la luxación 
discal posterior, el paciente abre la boca normalmente, pero presenta 
dificultades para cerrar y volver a colocar los dientes en oclusión.

Los síntomas producidos por las adhesiones son constantes y 
muy reproducibles. Pueden acompañarse de dolor o no. El dolor 
aparece normalmente cuando se intenta abrir más la boca, lo que 
estira los ligamentos.
Tratamiento definitivo
Dado que las adherencias se deben a una sobrecarga estática pro-
longada de las superficies articulares, el tratamiento definitivo va 
dirigido a reducir la sobrecarga de esas estructuras. Dicha sobrecarga 
se puede deber a episodios diurnos o nocturnos de apretamiento 
de dientes. El mejor tratamiento para el apretamiento de dientes 
diurno consiste en hacer que el paciente sea consciente de ello y el 
uso de técnicas de autorregulación física (cap. 11). Si se sospecha la 
existencia de bruxismo o apretamiento de dientes nocturno, está in-
dicado un aparato de estabilización para disminuir la hiperactividad 
del músculo. En algunos casos las superficies articulares son rugosas 
o están erosionadas; esto da lugar a unas condiciones que pueden 
favorecer el desarrollo de adherencias. El aparato de estabilización 
suele modificar la relación de estas zonas, lo que reduce el riesgo 
de adherencias.

Cuando las adherencias son permanentes, la ruptura de las inser-
ciones fibrosas es el único tratamiento definitivo. A menudo esto 
puede realizarse mediante cirugía artroscópica (fig. 13-17)164,208-214. 
No sólo se rompen las adherencias con la cirugía, sino que, como 
ya se ha comentado, el lavado utilizado para irrigar la articulación 
durante la intervención facilita la reducción de los síntomas.
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FIGURA 13-16 A-C, Luxación posterior del disco secundaria a una adhesión entre la superficie superior del disco y la fosa.

FIGURA 13-17 Imagen artroscópica de una adhesión entre el disco y la fosa. 
(Cortesía del Dr. Terry Tanaka, Chula Vista, CA.) FIGURA 13-18 Cuando las adhesiones son recientes, la distracción y movilización 

de la articulación pueden ser útiles a veces para romperlas.

FIGURA 13-19 A veces puede enseñarse al paciente a abrir la boca de una forma 
que reduzca al mínimo o incluso elimine la disfunción asociada a una alteración 
discal. El empleo de un espejo puede ayudar a guiar el movimiento de descenso 
recto con una traslación mínima. En algunos casos es útil un borde recto para 
observar la línea media durante la apertura.
Es importante señalar que, como la cirugía es bastante agresiva, 
el tratamiento definitivo sólo debe aplicarse cuando sea necesario. 
En trastornos de adherencias que son indoloros y producen sólo una  
disfunción menor, es más apropiado un tratamiento de apoyo.

Tratamiento de apoyo
La limitación que causan algunas adherencias puede reducirse con 
estiramientos pasivos, ultrasonidos y distracción articular (fig. 13-18). 
Estos tipos de tratamientos tienden a aflojar las adherencias fibrosas, 
lo que permite una mayor libertad de movimiento. Hay que procurar 
no ser demasiado agresivo con la técnica de estiramiento, puesto 
que esto podría desgarrar los tejidos y producir inflamación y dolor. 
En muchos casos, cuando el dolor y la disfunción son mínimos, la 
educación del paciente es el tratamiento más apropiado. Haciendo 
que limite la apertura y aprenda unos patrones adecuados de mo-
vimiento que no agraven las adherencias, se puede restablecer una 
función normal (fig. 13-19).

En la figura 13-15 se presenta un resumen de las consideraciones 
terapéuticas para las alteraciones morfológicas.

SUBLUXACIÓN
La subluxación, denominada a veces hipermovilidad, se produce 
cuando el cóndilo se desplaza hacia delante en dirección a la cresta 
de la eminencia articular. No es un trastorno patológico, sino que 
refleja una variación en la forma anatómica de la fosa.

Etiología
Como se acaba de indicar, la subluxación suele deberse a la forma 
anatómica de la fosa. Los pacientes que presentan una pendiente 
posterior corta e inclinada de la eminencia articular, seguida de una 
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pendiente anterior más larga y plana, parecen ser más propensos a 
la subluxación215. Ésta se produce cuando el disco está en rotación 
máxima sobre el cóndilo, antes de que se produzca la traslación com-
pleta del complejo cóndilo-disco. El último movimiento del cóndilo 
pasa a ser un salto brusco y rápido hacia delante, lo que deja una 
depresión preauricular clínicamente apreciable.

Historia clínica
Los pacientes refieren una sensación de bloqueo siempre que abren 
demasiado la boca. El paciente puede restablecer la posición de cierre 
de la boca, pero a menudo presenta una cierta dificultad.

Características clínicas
Durante la fase final de la apertura máxima de la boca, puede obser-
varse un salto brusco hacia delante del cóndilo con una sensación 
de «ruido sordo». El paciente no lo describe como una sensación de 
clic sutil.

Tratamiento definitivo
El único tratamiento definitivo es la modificación quirúrgica de la 
propia articulación. Esto puede realizarse con una eminectomía216-219, 
que reduce la inclinación de la eminencia articular y disminuye, 
por tanto, el grado de rotación posterior del disco sobre el cóndilo 
durante la traslación completa. Sin embargo, en la mayoría de los 
casos, una intervención quirúrgica resulta demasiado agresiva para 
los síntomas que presenta el paciente. Deben orientarse, pues, los 
esfuerzos al tratamiento de apoyo para intentar eliminar el trastorno 
o al menos reducir los síntomas a un nivel tolerable.

Tratamiento de apoyo
El tratamiento de apoyo empieza con la educación del paciente 
respecto a la causa de la subluxación y los movimientos que crean 
la interferencia. El paciente debe aprender a limitar la apertura de 
la boca para no alcanzar el punto de traslación que inicia dicha 
interferencia. A veces, cuando la interferencia no puede resolverse 
de forma voluntaria, se utiliza un aparato intraoral (fig. 13-20) para 
limitar el movimiento220. El aparato se lleva para intentar desarrollar 
una contractura miostática (acortamiento funcional) de los mús-
culos elevadores, lo que limita la apertura al punto de subluxación. 
El aparato se lleva durante 2 meses y luego se retira, dejando que la 
contractura limite la apertura.

LUXACIÓN ESPONTÁ�NEA
Este trastorno se denomina a menudo «bloqueo abierto». Puede 
producirse después de la realización de intervenciones prolongadas 
con la boca abierta, como el caso de una revisión odontológica. Se 
trata de una luxación espontánea del cóndilo y del disco, que se luxan 
fuera de sus posiciones normales.

Etiología
Cuando se abre la boca en su máxima amplitud, el cóndilo sufre una 
traslación hasta su límite anterior. En esta posición el disco presenta 
una rotación máxima hacia posterior sobre el cóndilo. Si el cóndilo 
se mueve más allá de este límite, puede forzarse el desplazamiento del 
disco a través del espacio discal, quedando atrapado en esta posición 
anterior cuando el espacio discal se colapsa (como consecuencia del 
movimiento del cóndilo hacia arriba contra la eminencia articular) 
(fig. 13-21, A-C). Esta misma luxación espontánea puede tener lugar 
si el pterigoideo lateral superior se contrae durante la traslación 
máxima, lo que empuja al disco a través del espacio discal anterior. 
Cuando se produce una luxación espontánea, la lámina retrodiscal 
superior no es capaz de retraer el disco debido al colapso del es-
pacio discal anterior. La luxación se agrava aún más cuando los 
músculos elevadores se contraen, ya que esta actividad aumenta la 
presión interarticular y disminuye todavía más el espacio discal. La 
reducción resulta aún más improbable cuando el pterigoideo lateral 
superior o inferior experimenta mioespasmos, que empujan al disco 
y al cóndilo hacia delante.

Cualquier persona puede sufrir una luxación espontánea de la 
ATM si el cóndilo es empujado por delante de la cresta de la eminen-
cia articular. Aunque se ha descrito que el disco se desplaza hasta una 
posición anterior al cóndilo, también se ha demostrado que el disco 
puede quedar atrapado por detrás del cóndilo221 (fig. 13-21, D-F). En 
ambos casos el cóndilo queda atrapado por delante de la eminencia 
articular, lo que impide al paciente cerrar la boca.

A pesar de que una luxación espontánea puede ser secundaria a 
una apertura máxima de la boca, puede deberse también a la con-
tracción brusca del pterigoideo lateral inferior o de los músculos 
infrahioideos. Esta actividad puede ser el resultado de un espasmo o 
calambre (como se comentó en capítulos anteriores). Esta situación 
es relativamente rara y no debe confundirse con las consideraciones 
anatómicas mencionadas anteriormente. En algunos individuos la 
luxación espontánea no es provocada y se repite debido a una con-
tracción muscular incontrolada. Esto puede asociarse a una distonía 
oromandibular que tiene su origen en el sistema nervioso central. 
Es muy importante establecer el diagnóstico de esta distonía, ya 
que el tratamiento es muy diferente del que se utiliza para tratar las 
situaciones anatómicas descritas anteriormente.

Historia clínica
El paciente acude a consulta con la boca abierta y no puede hacer 
que se cierre. Esta situación puede presentarse inmediatamente des-
pués de un movimiento de apertura amplio, como un bostezo o una 
intervención dental. Puesto que no puede cerrar la boca, el paciente 
suele estar muy preocupado.

Algunos pacientes refieren un bloqueo en la apertura brusco y no 
provocado que se repite varias veces a la semana e incluso a diario. 
Esta presentación es significativa de una distonía oromandibular.

Características clínicas
El paciente permanece con la boca completamente abierta. Con fre-
cuencia existe dolor secundario a los intentos de cerrarla (fig. 13-22, A).

Tratamiento definitivo
El tratamiento definitivo va dirigido a aumentar el espacio discal, 
lo que permite que la lámina retrodiscal superior retraiga el dis-
co. No obstante, no deben olvidarse otras funciones musculares. 
Por lo general, el paciente tiende a contraer los elevadores en un 
intento de cerrar la boca de manera normal, ya que en este tras-
torno la mandíbula está bloqueada en una posición abierta. Esta 
actividad agrava la luxación espontánea. Cuando se intenta reducir 
la luxación, el paciente debe abrir la boca por completo, como al  
bostezar. Esto activará los depresores mandibulares e inhibirá los 
elevadores. Al mismo tiempo, una ligera presión posterior aplicada 
en el mentón reducirá a veces la luxación espontánea (fig. 13-22, B).  
Si no da resultado, se colocan los pulgares sobre los molares man-
dibulares y se ejerce una presión en sentido descendente, mientras 
se solicita al paciente que bostece (fig. 13-22, C). En general, esto 
proporcionará el espacio suficiente para restablecer la posición nor-
mal del disco.

Al existir un cierto grado de tensión en los tejidos, la reducción 
suele conseguirse con un cierre brusco de la boca. Para proteger los 
pulgares de este cierre, es aconsejable envolverlos con una gasa. Si 
tampoco así se logra, es probable que el pterigoideo lateral inferior 
presente un mioespasmo que impida la recolocación posterior del 
cóndilo. En estos casos es conveniente inyectar un anestésico local 
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FIGURA 13-21 A-C, Luxación espontánea de la ATM que produce un «bloqueo abierto», quedando el disco luxado por delante del cóndilo. D-F, Esto representa una 
luxación espontánea con el disco luxado por detrás del cóndilo.

FIGURA 13-20 Diversos aparatos intraorales utilizados para limitar la apertura de la boca. A, Se cementan tubos de ortodoncia a los caninos y se anuda un hilo de 
plástico. Éste limita la apertura mandibular al punto inmediatamente anterior a la subluxación. Si el paciente abre la boca, el hilo se tensa permitiendo sólo la distancia 
deseada. Este aparato se lleva durante 2 meses para producir una contractura miostática de los músculos elevadores. Al retirarlo, la apertura máxima no alcanzará 
el punto de subluxación. B, Otro método para limitar la apertura bucal consiste en usar elásticos ortodóncicos intraarcada fijados a botones adheridos a los dientes.  
C, Cuando el paciente intenta abrir la boca, los elásticos se oponen a ese movimiento, limitando la apertura.
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FIGURA 13-22 Reducción de una luxación espontánea. A, Presentación clínica de un paciente que sufre una luxación espontánea (bloqueo abierto). B, Esta radiografía 
panorámica revela que el cóndilo derecho del paciente se ha luxado espontáneamente por delante de la eminencia. C, En ocasiones una presión posterior ligera sobre 
el mentón mientras el paciente abre mucho la boca (como al bostezar) reducirá en ocasiones la luxación. D, Las luxaciones espontáneas pueden reducirse envolviendo 
los pulgares con gasas y colocándolos en la boca del paciente sobre los segundos molares. Se aplica una fuerza en sentido descendente sobre los molares mientras 
se ejerce otra en sentido ascendente en la región anterior de la boca (es decir, en el mentón). El efecto es una distracción de los cóndilos y un aumento del espacio 
discal. Cuando el espacio discal es lo suficientemente ancho como para permitir el paso del cóndilo sobre la eminencia, la luxación se reducirá. No debe forzarse 
la mandíbula hacia atrás ni el cierre de la boca. Dado que la reducción súbita es frecuente, se colocan gasas para proteger los pulgares de las fuerzas de mordida.  
(A y B cortesía del Dr. Larry Cunningham, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.)
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sin vasoconstrictor en el pterigoideo lateral para intentar eliminar el 
mioespasmo y facilitar la relajación. Si parece haber un mioespasmo 
de los elevadores, también es útil el anestésico local.

Cuando la luxación espontánea pasa a ser crónica o recidivante y 
se determina que la relación anatómica del cóndilo y la fosa es una 
consideración etiológica, el tratamiento definitivo puede consistir 
en una intervención quirúrgica que modifique la anatomía. Normal-
mente se practica una eminectomía219,222-224.

Cuando las consideraciones anatómicas son las responsables 
de producir esta situación, la reducción quirúrgica de la eminencia 
proporciona muchos éxitos. Sin embargo, cuando la luxación es-
pontánea se debe a la contracción muscular ha de evitarse la cirugía 
puesto que no trata la causa; el tratamiento debe dirigirse, en cam-
bio, a la reducción de la actividad muscular. Cuando se presentan 
episodios repetidos de bloqueo abierto asociados a una distonía 
oromandibular, un tratamiento más apropiado es el uso de toxina 
botulínica. Esta toxina, inyectada en el músculo distónico, reduce 
esta situación durante 3 o 4 meses. Habitualmente, el mejor abordaje 
es inyectar la toxina botulínica en los músculos pterigoideos laterales 
inferiores bilateralmente utilizando una guía electromiográfica. En 
muchos casos se trata de una forma segura y eficaz de reducir o 
incluso eliminar la luxación espontánea del cóndilo225-227. Se debe 
citar al paciente a los 3-4 meses para determinar si ha habido alguna 
recidiva. Este tiempo es el que suele necesitar el músculo para recu-
perarse de la toxina botulínica y volver a su estado normal. Si los 
síntomas reaparecen, puede considerarse volver a inyectar la toxina.

Tratamiento de apoyo
El método más eficaz para tratar la luxación espontánea es su preven-
ción. Ésta empieza con el mismo tratamiento de apoyo que se ha des-
crito para la subluxación, puesto que ésta es a menudo precursora de 
la luxación. Cuando la luxación espontánea es recidivante se enseña 
al paciente la técnica de reducción. Al igual que en la subluxación, las 
luxaciones recidivantes crónicas pueden tratarse de forma definitiva 
con una intervención quirúrgica. Sin embargo, la cirugía sólo debe 
contemplarse cuando el tratamiento de apoyo no ha logrado eliminar 
o reducir el problema hasta un nivel aceptable.

En la figura 13-23 se presenta un resumen de las consideraciones 
terapéuticas para la subluxación y la luxación anterior espontánea.

Trastornos inflamatorios 
de la articulación temporomandibular
Los trastornos inflamatorios de la ATM se caracterizan en general 
por un dolor continuo en el área articular, que a menudo se acentúa 
con la función. El dolor es constante, por lo que también puede 
producir efectos de excitación central secundarios, como dolor 
muscular cíclico, hiperalgesia y dolor referido. Estos efectos pueden 
complicar los esfuerzos del clínico para establecer un diagnós-
tico primario, lo que puede motivar una elección incorrecta del 
tratamiento. En otras palabras, el paciente que es tratado de un 
dolor muscular local, secundario a un trastorno inflamatorio, no 
responderá de manera completa al tratamiento hasta que se con-
trole este último.

Algunos trastornos inflamatorios se identifican con facilidad 
mediante la historia clínica y la exploración, pero muchos otros no. 
Los trastornos inflamatorios de las estructuras articulares se producen 
a menudo de forma simultánea o secundaria a otros procesos infla-
matorios. Los cuatro grupos de trastornos inflamatorios son sinovitis, 
capsulitis, retrodiscitis y artritis. También existen otros que afectan a 
estructuras asociadas. Los trastornos inflamatorios se analizarán por 
separado para los casos en que puede establecerse un diagnóstico 
específico. Cuando se observa un trastorno inflamatorio general, 
pero es difícil identificar las estructuras exactas que están afectadas, 
está indicada una combinación de estos tratamientos.

SINOVITIS Y CAPSULITIS
Los trastornos de sinovitis y capsulitis se describirán juntos, puesto 
que no existe ninguna forma de diferenciarlos por la clínica. Sólo 
pueden distinguirse mediante la visualización de los tejidos con ar-
troscopia o artrotomía. Además, como el tratamiento conservador es 
el mismo para ambos, es conveniente comentarlos conjuntamente.

Etiología
La etiología de la capsulitis y la sinovitis es o bien un traumatismo 
o bien la extensión de una infección procedente de una estructura 
adyacente. Si existe una infección, es preciso abordarla con un trata-
miento médico apropiado, como la medicación antibiótica. En esta 
obra no comentaremos este tipo de tratamiento. La mayoría de estos 
trastornos inflamatorios son secundarios a macrotraumatismos o mi-
crotraumatismos en los tejidos de la articulación138,229,230. Esto corres-
ponde a una inflamación estéril y no están indicados los antibióticos.

Historia clínica
El dato más significativo en la capsulitis y la sinovitis es el anteceden-
te de un macrotraumatismo. Es frecuente que se trate de un golpe en 
el mentón sufrido en un accidente o una caída. Incluso un golpe con 
una pared o un codazo accidental en el mentón pueden dar lugar 
a una capsulitis traumática. Es muy probable que un traumatismo 
provoque una lesión del ligamento capsular cuando los dientes 
están separados.

Características clínicas
Cuando existe capsulitis o sinovitis, cualquier movimiento que tienda 
a alargar el ligamento capsular acentuará el dolor. El dolor se percibe 
justo delante del oído, y la cara lateral del cóndilo suele ser dolorosa 
a la palpación. Al tratarse de un trastorno inflamatorio, el dolor suele 
ser constante y aumenta con los movimientos mandibulares.

Tratamiento definitivo
Cuando la capsulitis y la sinovitis se deben a un macrotraumatismo, 
el trastorno cura sin necesidad de tratamiento, ya que el traumatismo 
no sigue actuando. Por tanto, no está indicado ningún tratamiento 
definitivo para este cuadro inflamatorio. Naturalmente, cuando es 
probable una recidiva del traumatismo, deben tomarse medidas 
para proteger la articulación de nuevas lesiones (p. ej., utilizando 
un aparato para la práctica deportiva). Si la sinovitis es secundaria 
al microtraumatismo producido por una alteración discal, hay que 
resolver dicha alteración.

Tratamiento de apoyo
Se indica al paciente que reduzca todos los movimientos mandibula-
res a los límites en que no se produce dolor. Es necesario adoptar una 
dieta blanda, movimientos lentos y bocados pequeños. A los pacien-
tes que refieren un dolor constante se les debe administrar analgésicos 
suaves como un AINE. A menudo es útil la termoterapia del área 
articular, y se indica al paciente que aplique calor húmedo durante un 
período de 10-15 minutos cuatro o cinco veces al día231,232. También 
puede ser eficaz en estos trastornos el tratamiento con ultrasonidos, 
aplicado de dos a cuatro veces por semana. En ocasiones, cuando 
el paciente ha sufrido una única lesión traumática, puede ser útil 
una sola inyección de corticoides en los tejidos capsulares233,234. Sin 
embargo, las inyecciones repetidas están contraindicadas235 (cap. 11). 
En algunos casos puede coexistir hiperactividad muscular junto 
con la capsulitis o la sinovitis. Como se ha señalado anteriormente, 
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FIGURA 13-23 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de la ATM (subclase: incompatibilidad estructural; subluxación y luxación espontánea).
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FIGURA 13-24 En esta muestra, el disco se desplaza anteriormente, lo que 
permite que el cóndilo se cargue sobre los tejidos retrodiscales. Estos tejidos 
están muy vascularizados e inervados, lo cual puede producir retrodiscitis. 
(Cortesía del Dr. Terry Tanaka, Chula Vista, CA.)

FIGURA 13-25 Retrodiscitis. Un traumatismo en los tejidos retrodiscales puede 
producir una tumefacción. Con la tumefacción, el cóndilo puede desplazarse hacia 
delante y hacia abajo. Esto da lugar a una maloclusión aguda que clínicamente se 
manifiesta como la falta de contactos dentarios posteriores ipsilaterales.

FIGURA 13-26 Cuando el disco se desplaza o se luxa más hacia delante, el cón-
dilo se apoya más en el borde posterior del disco y en los tejidos retrodiscales.
esta hiperactividad puede influir en la evolución de un trastorno 
inflamatorio. Así pues, cuando se sospecha una actividad de este 
tipo, se instaura el tratamiento apropiado (cap. 11).

RETRODISCITIS
Se denomina retrodiscitis a una inflamación de los tejidos retro-
discales. Se trata de un trastorno intracapsular bastante frecuente 
(fig. 13-24).

Etiología
La causa de la retrodiscitis suele ser un traumatismo. Deben considerarse 
dos tipos distintos de traumatismo: extrínseco e intrínseco. El traumatis-
mo extrínseco se debe a un movimiento brusco del cóndilo hacia los te-
jidos retrodiscales. Cuando se sufre un golpe en el mentón, es probable 
que los cóndilos sean forzados a moverse hacia atrás en dirección a los 
tejidos retrodiscales. El desplazamiento posterior importante encuen-
tra la resistencia de las partes oblicua externa y horizontal interna del 
ligamento TM. Este ligamento es tan eficaz que con frecuencia un golpe 
intenso provoca una fractura del cuello del cóndilo en vez de moverlo 
hacia atrás. Sin embargo, tanto con un traumatismo importante como 
con uno leve es posible que el cóndilo se desplace momentáneamente 
hacia los tejidos retrodiscales. A menudo, estos tejidos responden 
a este tipo de traumatismo con una inflamación, que produce una 
tumefacción. La tumefacción de los tejidos retrodiscales puede empujar 
el cóndilo hacia adelante, dando lugar a una maloclusión aguda236 
(fig. 13-25). Cuando se da una situación de este tipo, el paciente no 
es capaz de morder con los dientes posteriores en el lado afectado y, 
si se aplica una fuerza, aumenta el dolor en la articulación afectada. A 
veces, un traumatismo en los tejidos retrodiscales causa hemartrosis. 
Ésta es una complicación grave de la retrodiscitis y puede dar lugar a 
adhesiones y/o a anquilosis de la articulación237.

La retrodiscitis causada por un traumatismo intrínseco es un pro-
blema diferente. Se puede producir cuando existe un desplazamiento 
o luxación anterior del disco. Al adoptar el disco una posición más 
adelantada, el cóndilo se sitúa sobre el borde posterior del disco y 
sobre los tejidos retrodiscales (fig. 13-26). En un gran número de 
casos estos tejidos no pueden soportar las fuerzas producidas por 
el cóndilo y el traumatismo intrínseco provoca una inflamación.

La retrodiscitis causada por estas dos etiologías diferentes es pro-
bable que se manifieste con unas características clínicas similares. 
Este hecho constituye un problema, puesto que su tratamiento es 
diferente. Así pues, la historia clínica es muy importante para deter-
minar el tratamiento adecuado.
Historia clínica
Los pacientes con una retrodiscitis por un traumatismo extrínseco 
refieren esta incidencia en la historia clínica. Suelen saber exactamen-
te qué es lo que ha producido el trastorno doloroso, y este hecho es 
importante, ya que la causa ya no está presente.

Los pacientes con una retrodiscitis por un traumatismo intrínseco 
refieren una historia clínica más sutil, con un inicio gradual del 
problema de dolor. También es posible que describan el inicio pro-
gresivo del trastorno (p. ej., clics, bloqueos). Es importante detectar 
estas características, puesto que en este caso la etiología del trastorno 
continúa estando presente.

Características clínicas
La retrodiscitis produce un dolor preauricular constante que se 
acentúa con los movimientos mandibulares. El apretamiento de los 
dientes suele aumentar dicho dolor. Si se produce una tumefacción 
de los tejidos, puede aparecer una pérdida del contacto oclusal pos-
terior en el lado afectado.

Debido a que el tratamiento de la retrodiscitis difiere según su 
etiología, estos trastornos se analizarán por separado.

Tratamiento definitivo de la retrodiscitis 
por traumatismos extrínsecos
En general, el factor etiológico del traumatismo ya no está presente, 
por lo que no está indicado ningún tratamiento definitivo. Por tanto, 
lo más eficaz suele ser un tratamiento de apoyo para establecer unas 
condiciones óptimas para la cicatrización. Cuando se pueden producir 
recidivas del traumatismo, hay que procurar proteger la articulación.

Tratamiento de apoyo de la retrodiscitis 
por traumatismos extrínsecos
El tratamiento de apoyo empieza con una observación cuidadosa 
del estado oclusal. Si no se observa ningún indicio de maloclusión 
aguda, se administran al paciente analgésicos para el dolor y se le 
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FIGURA 13-27 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de la ATM (subclase: trastornos inflamatorios de la ATM: capsulitis y sinovitis, retrodiscitis, artritis traumática).
indica que restrinja el movimiento a los límites en que no produce 
dolor y que inicie una dieta blanda. Sin embargo, para reducir las 
posibilidades de anquilosis hay que aconsejar el movimiento. Los 
ultrasonidos y la termoterapia a menudo son útiles para disminuir 
el dolor. Si éste persiste, puede emplearse una única inyección in-
tracapsular de un corticoide en algunos casos de traumatismo; las 
inyecciones repetidas, sin embargo, están contraindicadas235. Cuando 
desaparecen los síntomas hay que aconsejar el restablecimiento de 
un movimiento mandibular normal.

Cuando existe una maloclusión aguda, el apretamiento de los dien-
tes puede agravar aún más la inflamación de los tejidos retrodiscales. Se 
debe fabricar un aparato de estabilización para proporcionar estabilidad 
oclusal durante la reparación tisular. Este aparato reduce la sobrecarga 
de los tejidos retrodiscales; debe ajustarse regularmente a medida que 
los tejidos vuelven a la normalidad (v. último apartado de este capítulo).

Tratamiento definitivo de la retrodiscitis 
por traumatismos intrínsecos
A diferencia de los traumatismos extrínsecos, los traumatismos in-
trínsecos suelen persistir y continuar provocando lesiones en los 
tejidos. El tratamiento definitivo se orienta, pues, a la eliminación 
del traumatismo. Cuando la retrodiscitis se debe a la luxación o el 
desplazamiento anterior del disco con reducción, el tratamiento va 
dirigido a establecer una relación cóndilo-disco adecuada. Se utiliza 
un aparato de reposicionamiento anterior para colocar el cóndilo 
apartado de los tejidos retrodiscales y sobre el disco. Es frecuente 
que esto alivie inmediatamente el dolor. Normalmente, el aparato 
se utiliza sólo durante la noche, lo que permite que la mandíbula 
asuma una relación normal en la fosa articular durante el día. Pos-
teriormente se prosigue la secuencia de tratamiento utilizada para 
los desplazamientos o luxaciones anteriores discales con reducción.

Tratamiento de apoyo de la retrodiscitis 
por traumatismos intrínsecos
El tratamiento de apoyo empieza con una restricción voluntaria del 
uso de la mandíbula a los límites en los que no produce dolor. Se 
prescriben analgésicos cuando el dolor no desaparece con el aparato 
de reposicionamiento. La termoterapia y los ultrasonidos pueden 
ser útiles para el control de los síntomas. Dado que el trastorno 
inflamatorio suele ser crónico, no suele estar indicada la inyección 
intraarticular de corticoides.

En la figura 13-27 se presenta un resumen de las consideraciones 
terapéuticas para la capsulitis, la retrodiscitis y el traumatismo agudo 
de la ATM.

ARTRITIS
Artritis significa «inflamación de las superficies articulares». Existen 
varios tipos de artritis que pueden afectar a la ATM. El tipo más 
común es la osteoartritis. Otros tipos de trastornos artríticos menos 
frecuentes pero también importantes que afectan a la ATM son la 
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artritis reumatoide, la artritis traumática, la artritis infecciosa, la ar-
tritis psoriásica, la hiperuricemia y la espondilitis anquilosante. Cada 
una de estas artritis se comenta brevemente más adelante. Para una 
descripción más completa, han de consultarse otros textos médicos.

Osteoartritis
La osteoartritis es una de las artritis más frecuentes que afectan a 
la ATM. Así pues, el clínico debe conocer este trastorno y su curso 
natural. También se denomina artropatía degenerativa.

Etiología. El factor etiológico más frecuente que causa la os-
teoartritis o contribuye a producirla es la sobrecarga de las estructuras 
articulares. Este hecho puede ocurrir cuando las superficies articulares 
se ven comprometidas por una luxación discal y una retrodiscitis. 
Al parecer, este trastorno no constituye una verdadera respuesta 
inflamatoria. Se trata más bien de un trastorno no inflamatorio en 
el que se deterioran las superficies articulares y el hueso subyacente. 
Se desconoce la causa exacta, pero generalmente se piensa34,36,238-241 
que se debe a una sobrecarga mecánica de la articulación. Como se 
mencionó en capítulos anteriores, la carga de las superficies articu-
lares es normal en todas las articulaciones sinoviales. De hecho, es 
esta carga la que permite que los nutrientes penetren en las células 
fibrocartilaginosas y que salgan los productos de desecho. Esta carga 
mantiene la salud de los tejidos articulares. Sin embargo, debe exis-
tir un equilibrio entre la carga saludable y la sobrecarga. Cuando 
el fibrocartílago se expone a demasiada carga, especialmente a lo 
largo del tiempo, puede producirse una ruptura celular. Una carga 
excesiva puede romper los proteoglucanos y el colágeno responsa-
bles del mantenimiento de la matriz extracelular. Se pierde agua y 
empiezan a actuar las citocinas. A continuación, la matriz se colapsa, 
lo que produce la carga del hueso subarticular. Más citocinas invaden 
la zona, junto con mediadores de la inflamación, y se desarrolla 
un trastorno artrítico. Cuando los cambios óseos están activos, la 
enfermedad suele doler y recibe el nombre de osteoartritis.

Cuando se puede identificar la causa exacta de la osteoartritis, 
el cuadro recibe el nombre de osteoartritis secundaria. Por ejemplo, 
una luxación discal sin reducción puede dar lugar a una osteoartritis 
secundaria. Cuando no se conoce la causa del trastorno artrítico, 
recibe el nombre de osteoartritis primaria.

Historia clínica. El paciente con osteoartritis habitualmente pre-
senta un dolor articular unilateral que se agrava con el movimiento 
mandibular. El dolor suele ser constante, pero a menudo se acentúa 
a última hora de la tarde o por la noche. Son frecuentes los efectos 
de excitación central secundarios.

Características clínicas. Se presenta una limitación de la apertu-
ra mandibular a causa del dolor articular. A menudo existe un tope 
blando, a menos que la osteoartritis se asocie a una luxación anterior 
del disco. Generalmente se percibe una crepitación, especialmente si 
el trastorno dura ya algún tiempo. La palpación lateral del cóndilo 
aumenta el dolor, al igual que la carga manual de la articulación 
(cap. 10). El diagnóstico se confirma mediante imágenes de la ATM, 
que muestran signos de alteraciones estructurales del hueso subarticu-
lar del cóndilo o la fosa (p. ej., aplanamiento, osteofitos, erosiones;  
(v. cap. 9) (figs. 13-28 y 13-29). Debe tenerse en cuenta que un pacien-
te puede presentar síntomas durante un período de hasta 6 meses 
antes de que se produzca una desmineralización ósea suficiente para 
ser detectada radiográficamente. Así pues, en las fases iniciales de la 
osteoartritis las radiografías pueden parecer normales y no ser útiles 
para confirmar el diagnóstico.

En ocasiones, cuando la osteoartrosis es significativa, puede haber 
una pérdida considerable de soporte óseo. Cuando esto ocurre, la 
superficie articular del cóndilo puede resorberse, lo que da lugar a 
una pérdida de soporte posterior. Si los dos cóndilos están afectados, 
esta pérdida de soporte provocará una rotación posterior de la man-
díbula, lo que dará lugar a contactos dentarios posteriores intensos 
y a una mordida abierta anterior (fig. 13-30).

Tratamiento definitivo. La sobrecarga mecánica de las es-
tructuras articulares es el principal factor etiológico, por lo que el 
tratamiento debe procurar reducir esta carga. Si la etiología está 
relacionada con un desplazamiento del disco o una luxación discal 
sin reducción, debe intentarse corregir la relación cóndilo-disco (con 
un aparato de reposicionamiento anterior). Por desgracia, la osteoar-
tritis suele asociarse a alteraciones crónicas, por lo que estos aparatos 
no siempre son útiles.

Cuando se sospecha hiperactividad muscular, está indicado un 
aparato de estabilización para disminuir la fuerza de carga. Si  este apa-
rato acentúa el dolor articular, es preciso realizar un ligero des-
plazamiento hacia delante, a una posición condílea que no lo cause. 
Se indica al paciente que lo lleve durante el sueño. Sin embargo, 
mientras está despierto, el paciente debe intentar ser consciente de 
la actividad parafuncional e intentar controlarla de forma voluntaria. 
Deben identificarse los posibles hábitos orales que produzcan dolor 
en la articulación y eliminarse. También pueden ser muy útiles las 
técnicas de autorregulación física, que deben iniciarse cuanto antes. 
Si el paciente nota un alivio al utilizar el aparato durante el día, debe 
recomendarse esta conducta.

Tratamiento de apoyo. Antes de iniciar el tratamiento de la 
osteoartritis, el clínico debe conocer su evolución natural. En la ma-
yoría de los casos se trata de un trastorno autolimitado75-77,238,242-245. 
Cuando se reduce la carga de las estructuras articulares, ya sea 
mediante un tratamiento definitivo o mediante los procesos de 
remodelado natural, los síntomas se resuelven. Los estudios a largo 
plazo de las alteraciones discales y la osteoartritis246 han sugerido 
que la mayoría de los pacientes parecen pasar por tres etapas, cada 
una de las cuales consta de dos fases.

La primera etapa incluye las fases de clic y bloqueo articular (con 
o sin dolor). La segunda consiste en una limitación del movimiento 
(es decir, bloqueo) y dolor. La tercera incluye una fase en la que dis-
minuye el dolor, pero se presentan ruidos articulares, seguida de una 
segunda fase en la que se restablece una amplitud de movimiento 
normal sin dolor, con una reducción de los ruidos. Los pacientes 
parecen seguir este curso en la osteoartritis incluso sin tratamiento. 
Parece que alrededor de un 80% pasa por estas tres etapas, y que un 
60% presenta las manifestaciones clínicas de cada una de las seis fases.

El conocimiento de que estos tipos de artritis son con frecuencia 
autolimitados influye en el tipo de tratamiento aplicado. En realidad 
no está indicado de manera sistemática un tratamiento agresivo. 
Algunos clínicos han planteado incluso que si el trastorno es auto-
limitado, ¿por qué tratarlo? Los estudios247 realizados demuestran 
que el tratamiento conservador sí está indicado en la mayoría de los 
pacientes, ya que puede reducir los síntomas con mayor rapidez y 
acelerar tal vez el proceso de adaptación.

El tratamiento de apoyo de la osteoartritis empieza con una expli-
cación del proceso patológico al paciente. Se le tranquiliza diciéndole 
que la enfermedad lleva generalmente un curso degenerativo al 
principio y luego se produce la reparación. Los síntomas suelen seguir 
una curva de campana estándar, con una mayor gravedad durante los 
primeros 4-7 meses, seguida de una nivelación alrededor de los meses 
8 a 9 y, finalmente, una reducción entre los meses 10 y 12. Junto 
con un aparato que mantenga una posición mandibular cómoda, se 
prescribe medicación para el dolor y fármacos antiinflamatorios para 
disminuir la respuesta inflamatoria general. Se indica al paciente que 
restrinja el movimiento a los límites en que no produce dolor. Se 
instaura una dieta blanda. La termoterapia suele ser útil para reducir 
los síntomas. Se fomentan los ejercicios musculares pasivos dentro 
de los límites indoloros para disminuir la probabilidad de una con-
tractura miostática o miofibrótica, así como para mantener la función 
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FIGURA 13-28 Osteoartritis. A, Vista panorámica que muestra los cambios en la ATM derecha (vista transcraneal). Tanto el cóndilo como la fosa están muy afectados y 
presentan un aplanamiento de las superficies articulares y un osteofito. B, Vista panorámica que muestra cambios osteoartríticos significativos en el cóndilo izquierdo. 
C y A, TC de haz cónico. Estas imágenes muestran la alteración morfológica, la pérdida de espacio articular y el osteofito (lipping).
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FIGURA 13-29 A, La osteoartritis puede provocar una pérdida significativa de hueso subarticular en el cóndilo. Cuando esto ocurre, los cóndilos pueden colapsarse en 
la fosa, provocando un movimiento de rotación posterior de la mandíbula. Esto provoca contactos dentarios posteriores intensos y una mordida abierta anterior. B, La 
radiografía panorámica revela cambios osteoartríticos importantes en los dos cóndilos. C, La vista lateral demuestra la pérdida significativa de soporte condíleo posterior.
de la articulación. Las inyecciones intracapsulares de corticoides 
están contraindicadas, ya que el trastorno inflamatorio es crónico.

En la mayoría de los casos, la osteoartritis se trata con éxito me-
diante este tratamiento de apoyo y con el paso del tiempo. Sin embar-
go, algunos pacientes presentan unos síntomas tan intensos que no 
pueden controlarse de modo satisfactorio con esta técnica. Cuando 
los síntomas continúan siendo intolerables al cabo de 1 o 2 meses de 
tratamiento de apoyo, está indicada una única inyección de corticoi-
des en la articulación afectada para intentar controlarlos248. Si no da 
resultado puede ser aconsejable considerar una intervención quirúrgica.
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FIGURA 13-30 A, Vista anterior de los dientes de un paciente en una relación normal. B, Vista panorámica del mismo paciente. C, Mismo paciente cuatro años después. 
Se ha desarrollado una mordida abierta anterior. D, Esta radiografía panorámica revela alteraciones osteoartríticas importantes, especialmente en la ATM izquierda. 
Estos cambios han provocado una pérdida de soporte condíleo, lo que da lugar a una mordida abierta anterior. (Cortesía del Dr. Steve Burke, Centerville, OH.)
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A veces, una vez resueltos los síntomas asociados a la osteoartritis, 
es preciso tratar las secuelas del trastorno. Si ha sido grave puede 
haberse perdido una cantidad importante de hueso subarticular. 
Este trastorno se denomina resorción condílea idiopática249-251. En estos 
casos, la pérdida ósea es rápida, con el resultado de una pérdida brus-
ca del soporte posterior del cóndilo afectado. Con ello la mandíbula 
puede desplazarse hacia el área afectada. En este caso, los dientes 
posteriores de ese lado pasan a ser fulcros para el movimiento de 
la mandíbula. El resultado son unos contactos oclusales intensos 
en el lado afectado y una mordida abierta posterior en el lado con-
trario (figs. 13-31 y 13-32). Este trastorno es relativamente raro, 
pero, cuando se produce, los efectos de la oclusión pueden ser muy 
acusados y devastadores. Con frecuencia el paciente que se presenta  
con este trastorno es una mujer joven. A pesar de que aún no se co-
noce su etiología, los datos están revelando una posible relación con 
una disfunción estrogénica252.

Cuando las alteraciones óseas están activas, el trastorno se deno-
mina osteoartritis. Cuando se produce un remodelado, la disfunción 
FIGURA 13-31 A, En ocasiones se producen alteraciones osteoartríticas importante
puede colapsarse, lo que produce un desplazamiento de la mandíbula hacia ese lad
producido una desviación de la línea media del paciente a la izquierda. Este desplaz
Esta resorción condílea idiopática se aisló en el cóndilo izquierdo del paciente. C, 
D, La pérdida de soporte condíleo en el cóndilo izquierdo provocó un desplazamie
puede estabilizarse aunque la morfología ósea continúe estando 
alterada. Esta situación se denomina osteoartrosis.

La osteoartrosis se considera la fase final de la osteoartritis. Algu-
nos se refieren a ella como la fase de agotamiento de la adaptación 
articular. Una vez resuelta la inflamación, disminuye el dolor y las es-
tructuras articulares completan su adaptación. A menudo, la superficie 
articular ósea parece estar más engrosada; esto recibe el nombre de 
hueso esclerótico. Las superficies articulares mantienen su forma anor-
mal, pero son asintomáticas; esto se denomina remodelado óseo. Este 
proceso es la forma natural de adaptación a las demandas funcionales 
del sistema. Si las demandas funcionales superan a la capacidad de 
adaptación, se inicia la osteoartritis. Cuando el proceso adaptativo ha 
satisfecho las demandas funcionales, la osteoartrosis es permanente.

Cuando estos cambios artríticos suceden a menudo, las superficies 
articulares no son tan lisas como en la articulación normal, por lo 
que el paciente refiere con frecuencia múltiples ruidos articulares, 
denominados crepitación. La crepitación es un hallazgo común en el 
punto final de los trastornos artríticos y puede no ir asociada con dolor.
s en una sola articulación. Cuando esto sucede rápidamente, el cóndilo afectado 
o. Esto recibe el nombre de resorción condílea idiópática. B, En este paciente se ha 
amiento es evidente incluso en las relaciones de la parte posterior de las arcadas. 
TC de haz cónico del cóndilo izquierdo que muestra los cambios degenerativos.  
nto a la izquierda, de manera que sólo está contactando el segundo molar.
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FIGURA 13-32 A, En esta radiografía se observa una resorción idiopática del cóndilo izquierdo. La mayor parte de la pérdida ósea se produjo en un período de 
3 meses. B, Debido a esta pérdida ósea tan cuantiosa y rápida, la mandíbula se desvió hacia el lado izquierdo, donde sólo contactan los segundos molares izquierdos. 
C, Al contraerse los músculos masetero y temporal izquierdos, la mandíbula se desvía a la izquierda, de manera que sólo los segundos molares contactan en el lado 
afectado. D, El contacto intenso en el segundo molar, acompañado por la actividad del músculo elevador, ha provocado una mordida abierta posterior en el lado 
derecho del paciente.
Al ser la osteoartrosis un proceso adaptativo, no está indicado 
ningún tratamiento. Antes, algunos clínicos realizaban radiografías 
de las ATM y, al observar alteraciones óseas, sugerían su tratamiento. 
Si no existen síntomas clínicos (es decir, dolor articular), el tratamien-
to está contraindicado. Sólo se debe aplicar el tratamiento si estas 
alteraciones del cóndilo pueden llegar a modificar el estado oclusal. 
Si se ha producido inestabilidad ortopédica puede ser preciso un 
tratamiento odontológico. No obstante, esto es muy raro.

En la figura 13-33 se presenta un resumen de las consideraciones 
terapéuticas para la subluxación y la luxación anterior espontánea. En el 
capítulo 16 se presentan hojas de consejos para los pacientes. Se pueden 
entregar a los pacientes cuando abandonan la clínica para reforzar 
la comprensión de sus problemas. Estas hojas de consejos también 
ofrecen información para que los pacientes se ayuden a sí mismos.

Artritis reumatoide
La artritis reumatoide es una enfermedad sistémica crónica de 
etiología desconocida. Produce una sinovitis inflamatoria persis-
tente que lleva a la destrucción de las superficies óseas articulares y 
subarticulares253-258. Parece que esta situación está relacionada con 
un trastorno autoinmune que presenta un fuerte factor genético259. 
Aproximadamente el 50% de los pacientes con artritis reumatoide 
presentan molestias en la ATM260 y un 80% de los pacientes reuma-
toideos con este trastorno son seropositivos para el factor reumatoi-
de261. Esta prueba no es concluyente, pero es útil para identificar la 
artritis reumatoide. En un estudio radiográfico262, dos tercios de los 
pacientes con artritis reumatoide presentaban cambios erosivos en 
sus ATM. Podría existir alguna conexión entre la aparición de los 
síntomas reumatoides y episodios estresantes, como el trastorno de 
estrés postraumático.

Tratamiento definitivo. Puesto que se desconoce la etiología 
de la artritis reumatoide, no existe un tratamiento definitivo. Sí 
existen fármacos con los que se intenta disminuir la respuesta in-
flamatoria autoinmune. Es el reumatólogo el que debe prescribir 
estos fármacos264.

Tratamiento de apoyo. El tratamiento de apoyo se dirige a 
la reducción del dolor. En ocasiones, un aparato de estabilización 
puede disminuir las fuerzas sobre las superficies articulares y reducir, 
de esta manera, el dolor. Esto es útil especialmente cuando se sos-
pecha de episodios de apretamiento de dientes o bruxismo. Los 
procedimientos de artrocentesis y artroscopia pueden ser útiles con 
los síntomas agudos asociados a la artritis reumatoide149,161.

Hay que monitorizar cuidadosamente la oclusión de los pacientes 
reumatoideos, ya que una pérdida importante de soporte condíleo 
puede provocar cambios oclusales importantes. Un hallazgo habi-
tual en la artritis reumatoide son los contactos oclusales posteriores 
intensos y el desarrollo de una mordida abierta anterior265, que 
puede comprometer mucho la función del paciente268 (fig. 13-34). 
La artritis reumatoide suele afectar a las dos articulaciones, por lo 
que la mordida abierta suele ser simétrica. La mejoría de la oclusión 
es siempre una posibilidad, pero el clínico debe saber que la artritis 
reumatoide no tiene una etiología conocida y que suele pasar por 
períodos de remisión para volver a activarse. Durante un período de 
remisión, el clínico puede sugerir la restauración del estado oclusal 
a una relación ortopédicamente más estable. Sin embargo, existen 
muchas posibilidades de que el trastorno vuelva a activarse y de que 
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FIGURA 13-33 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de la ATM (subclase: trastornos inflamatorios de la ATM; osteoartritis).
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FIGURA 13-34 La artritis reumatoide causa con frecuencia una pérdida importan-
te y bastante rápida de hueso articular de ambos cóndilos. Con esta pérdida de 
soporte posterior de la mandíbula, los dientes posteriores empiezan a presentar 
un contacto intenso. Estos dientes actúan como fulcros mediante los que la 
mandíbula sufre una rotación, con un colapso posterior y una apertura anterior. 
El resultado es una mordida abierta anterior.
se pierda más hueso. Todo esto hace que el tratamiento de la malo-
clusión sea muy arriesgado e impredecible (fig. 13-35).

Artritis traumática
Cuando el cóndilo sufre un macrotraumatismo brusco puede apare-
cer un trastorno artrítico secundario267,268. Esta artritis puede dar lugar 
a una pérdida brusca de hueso subarticular, que puede conducir a una 
alteración del estado oclusal269. Se ha descrito un trastorno similar, 
denominado necrosis avascular, en la cadera, pero por el momento 
no se ha documentado adecuadamente en la ATM.

Tratamiento definitivo. La causa más frecuente de esta artritis 
es un traumatismo importante, por lo que no es posible un trata-
miento definitivo. El traumatismo ya no está presente. Cuando se 
FIGURA 13-35 La artritis reumatoide juvenil puede afectar al cóndilo en desarrollo. 
reumatoide. B, Imagen cefalométrica de la paciente. (Cortesía del Dr. Larry Cunningh
prevén traumatismos futuros debe protegerse la mandíbula (p. ej., 
un protector bucal para las actividades deportivas).

Tratamiento de apoyo. El tratamiento de apoyo empieza con 
el reposo. Debe reducirse el uso de la mandíbula, instaurando una 
dieta blanda (bocados pequeños y masticación lenta). Se adminis-
tran AINE para reducir la inflamación, y a menudo es útil el calor 
húmedo. Si los síntomas no se resuelven en un período de tiempo 
razonable (7-10 días), puede estar indicado un tratamiento físico 
(ultrasonidos). Si existe un aumento del dolor al ocluir los dientes o 
bruxismo, está indicado un aparato de estabilización.

Aunque es inusual, puede producirse una modificación del es-
tado oclusal cuando tiene lugar una pérdida importante de soporte 
óseo. En este caso puede establecerse un tratamiento dental para 
mejorar la estabilidad ortopédica. No obstante, no debe iniciarse 
hasta que se hayan resuelto totalmente los síntomas. Puede ser útil 
una gammagrafía ósea para ayudar a determinar el grado de actividad 
ósea en la articulación afectada.

En la figura 13-27 se presenta un resumen de las consideraciones 
terapéuticas del traumatismo agudo de la ATM.

Artritis infecciosa
A veces una infección bacteriana puede invadir la ATM270,271. La 
causa más probable de estas artritis es un traumatismo, como el de 
una herida penetrante. También es posible una diseminación de la 
infección a partir de estructuras adyacentes.

Tratamiento definitivo. Consiste en iniciar un tratamiento 
antibiótico apropiado para eliminar el microorganismo causal. Si la 
infección se ha extendido a partir de una estructura adyacente, debe 
tratarse el foco inicial de la misma.

Tratamiento de apoyo. No debe resaltarse, puesto que sólo 
desempeña un papel menor en el tratamiento de este trastorno. Una 
vez controlada la infección, puede ser conveniente un tratamiento de 
apoyo que se orientará a mantener o aumentar la amplitud normal del 
movimiento mandibular, para evitar las adherencias o la fibrosis post-
infecciosas. Pueden ser útiles los ejercicios pasivos y los ultrasonidos.

En la figura 13-36 se presenta un resumen de las consideraciones 
terapéuticas para la artritis infecciosa.
A, Esta paciente muestra una pérdida de soporte condíleo secundaria a la artritis 
am, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.)
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FIGURA 13-36 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de la ATM (subclase: trastornos inflamatorios de la ATM; artritis infecciosa).
Artritis psoriásica
La artritis psoriásica es un trastorno inflamatorio que afecta a cerca de un 
6% de los pacientes con psoriasis272-276. Dado que la psoriasis se produce 
tan sólo en el 1,2% de la población general, no es una artritis frecuente de 
la ATM277. Por lo general, los pacientes describen una historia clínica de 
lesiones cutáneas crónicas de psoriasis que ayuda a establecer el diagnós-
tico. Aunque clínicamente este trastorno puede parecer una artritis 
reumatoide, las pruebas serológicas de factores Rh son negativas. Son 
frecuentes las alteraciones radiográficas asociadas a la osteoartrosis278.

Tratamiento definitivo. Se desconocen las causas de la psoriasis 
y de la artritis psoriásica, por lo que no se dispone de ningún trata-
miento definitivo.

Tratamiento de apoyo. Al ser un trastorno sistémico, el trata-
miento principal debe ser dirigido por un reumatólogo. Cuando está 
afectada la ATM, pueden aplicarse algunos tratamientos de apoyo. A 
menudo son útiles los AINE. Es importante una fisioterapia suave 
para mantener la movilidad articular, puesto que este trastorno causa 
con frecuencia hipomovilidad. A veces, el calor húmedo y los ultraso-
nidos pueden reducir los síntomas y aumentar la movilidad articular.

Hiperuricemia
La hiperuricemia (o gota) es un trastorno artrítico en el que un aumento de  
la concentración de urato en suero causa una precipitación de cristales 
de urato (es decir, urato monosódico monohidrato) en determinadas 
articulaciones. Afecta con más frecuencia a las extremidades distales, y en 
el 90% de los casos está afectado el dedo gordo del pie279. La gota es sobre 
todo una enfermedad de varones adultos; las mujeres sólo constituyen un 
5% del total de casos descritos272,280. Parece existir un factor genético en 
este trastorno. Puede utilizarse un análisis de sangre para su diagnóstico.

Tratamiento definitivo. La causa de los síntomas de gota es 
un aumento de la concentración sérica de ácido úrico, por lo que 
el tratamiento definitivo va destinado a reducir esta concentración. 
El método más eficaz puede ser simplemente evitar determinados 
alimentos de la dieta. Sin embargo, puesto que se trata de un pro-
blema sistémico, generalmente es preferible que la gota sea tratada 
por el médico del paciente.

Tratamiento de apoyo. No existe ningún tratamiento de apoyo 
para la gota. El médico del paciente se encargará de tratarlo282,283.

Espondilitis anquilosante
La espondilitis anquilosante es una enfermedad inflamatoria crónica 
de causa desconocida que afecta sobre todo a la columna vertebral. 
La ATM sólo está afectada en el 4% de los casos, y el trastorno afecta 
tan sólo al 1% de la población general. Es, pues, muy raro. Se da con 
más frecuencia en los varones y produce una rigidez generalizada 
de las articulaciones afectadas. El clínico debe sospechar una es-
pondilitis anquilosante cuando un paciente acude a consulta con 
dolor e hipomovilidad articulares, sin antecedentes de traumatismo 
y con síntomas en el cuello o la espalda284-288.

Tratamiento definitivo. Su etiología es desconocida, por lo que 
no se dispone en la actualidad de ningún tratamiento definitivo.

Tratamiento de apoyo. Se trata de un trastorno sistémico, por 
lo que el tratamiento principal debe ser dirigido por un reumatólogo. 
Al igual que en la artritis psoriásica, si está afectada la articulación 
temporomandibular pueden aplicarse ciertos tratamientos de apoyo. 
A menudo son útiles los AINE. Está indicada una fisioterapia suave 
para mejorar la movilidad articular; no obstante, hay que procurar no 
ser demasiado agresivo para no agravar los síntomas. A veces pueden 
ser eficaces también el calor húmedo y los ultrasonidos.

TRASTORNOS INFLAMATORIOS DE ESTRUCTURAS 
ASOCIADAS
Las estructuras asociadas del sistema masticatorio pueden sufrir 
una inflamación que dé lugar a síntomas de dolor. Dos de estas 
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estructuras son los tendones y los ligamentos. La inflamación de 
dichas estructuras se asocia con frecuencia a un alargamiento crónico 
o a fuerzas de descarga. Los músculos hiperactivos son una causa 
frecuente de inflamación de tendones y ligamentos. Existen dos tras-
tornos que pueden producirla: la tendinitis temporal y la inflamación 
del ligamento estilomandibular.

Tendinitis temporal
El músculo temporal, grande y en forma de abanico, se inserta por 
debajo en la apófisis coronoides. La hiperactividad crónica de este 
músculo puede causar una tendinitis (similar a la del codo de tenis-
ta)289-292. El trastorno se caracteriza por la aparición de dolor con la 
función (p. ej., al masticar o al bostezar). Otro síntoma frecuente es 
el dolor retroorbitario. La palpación intrabucal de la inserción del 
ligamento en la apófisis coronoides provoca un dolor intenso; un 
bloqueo de esta área con un anestésico local elimina el dolor.

Tratamiento definitivo. El tratamiento definitivo va dirigido 
a mantener el músculo en reposo. Puede utilizarse un aparato de 
estabilización si se sospecha la presencia de apretamiento de dientes 
o de bruxismo. La instauración de técnicas de autorregulación física 
puede ayudar a mejorar el reposo muscular.

Tratamiento de apoyo. Los síntomas dolorosos de una tendini-
tis temporal deben tratarse con analgésicos para reducir al mínimo 
los posibles efectos de excitación central. También se recomienda 
el empleo de fármacos antiinflamatorios. La fisioterapia (p. ej., con 
ultrasonidos) puede ser útil y, a veces, resulta eficaz una inyección 
de corticoides en el tendón, seguida de reposo.

Inflamación del ligamento estilomandibular
Este trastorno ha sido descrito por Ernest y cols.290. El principal 
síntoma es el dolor en el ángulo de la mandíbula, que irradia hacia 
arriba a la articulación y el oído. La protrusión de la mandíbula 
parece agravar el dolor, ya que este movimiento alarga el ligamento. 
Una inyección de anestésico local en la región reducirá de forma 
considerable los síntomas del paciente.

Tratamiento definitivo. Al igual que sucede en la tendinitis 
temporal, el reposo es un tratamiento adecuado. La instauración de 
técnicas de autorregulación física puede ayudar a mejorar el reposo 
muscular. Un aparato de estabilización puede, no obstante, que 
no tenga un efecto positivo a no ser que el paciente describa una 
asociación entre el dolor y la actividad parafuncional.

Tratamiento de apoyo. El tratamiento de apoyo consiste en la 
administración de analgésicos y antiinflamatorios. Los ultrasonidos 
pueden tener cierta utilidad. Cuando los síntomas son persistentes, una 
inyección de anestésico local o de corticoides en la inserción del liga-
mento en el ángulo mandibular puede ayudar a resolver el trastorno293.

Consideraciones generales en el tratamiento  
de los traumatismos agudos 
de la articulación temporomandibular
Los pacientes que sufren un traumatismo agudo de la ATM se tratan 
de forma distinta a los que presentan trastornos crónicos. Es impor-
tante que en la exploración inicial se valoren las posibles lesiones 
de tejidos blandos y duros. Una lesión de tejidos duros, como una 
fractura maxilar o mandibular (incluyendo la fractura condílea), 
producirá a menudo una maloclusión aguda importante, así como 
una alteración del trayecto de apertura (es decir, deflexiones). Deben 
obtenerse radiografías después de un traumatismo importante para 
determinar las posibles lesiones de estructuras óseas y de los dientes. 
Las fracturas de huesos o dientes deben identificarse en seguida para 
poder iniciar el tratamiento apropiado.
Una vez examinados los tejidos duros y aplicado el tratamiento 
inicial, es preciso valorar los tejidos blandos de la articulación. El 
tratamiento de las lesiones de estos tejidos es escalonado según la 
gravedad de los síntomas. Si no existe ninguna modificación significa-
tiva en la amplitud de los movimientos y el dolor es escaso, se indica 
simplemente al paciente que reduzca el uso, inicie una dieta blanda 
y, en general, mantenga la mandíbula en reposo durante 2 semanas. 
Hay que recordarle que no mastique chicle y que cuando sea posible 
reduzca las actividades parafuncionales. Si se produce algún aumento 
del dolor, se le advierte que vuelva a la consulta y se programa una 
nueva visita para repetir la valoración al cabo de 2 semanas.

En los pacientes con un dolor importante y una notable disminu-
ción de la amplitud del movimiento debe efectuarse una valoración 
cuidadosa para detectar una posible maloclusión aguda. Si no se aprecia 
tal maloclusión, se pasa a un tratamiento con analgésicos suaves para 
el dolor y fisioterapia en la zona dolorosa. Durante las primeras 24-36 
horas siguientes al traumatismo puede colocarse hielo repetidas veces 
sobre la articulación, durante 5 minutos y a intervalos de 15 minutos. 
A los 2 o 3 días se deja de utilizar el hielo y se aplica calor húmedo de 
manera repetida durante todo el día. Debe restringirse la función a los 
límites en que no produce dolor para evitar efectos de excitación central.

Los pacientes con un dolor importante y una maloclusión aguda 
pueden requerir un tratamiento adicional. Como ya se ha señalado, 
los traumatismos agudos en los tejidos retrodiscales pueden producir 
tumefacción y desplazar por algún tiempo el cóndilo un poco hacia 
delante, alejándolo de la posición musculoesqueléticamente estable. 
Esta situación provoca un desengranaje de los dientes posteriores ip-
silaterales. Cuando el paciente intenta ocluir los dientes posteriores, 
se produce un dolor al ejercerse una fuerza sobre los tejidos retrodis-
cales. En este caso sería apropiado un aparato de estabilización a fin de 
mantener el cóndilo alejado de los tejidos durante la cicatrización. Esto 
sucede sobre todo cuando existe bruxismo. Este aparato se prepara en 
una posición de cierre cómoda para el paciente y no necesariamente 
en la posición musculoesqueléticamente estable normal del cóndilo. 
A medida que se resuelven los síntomas agudos, los tejidos retrodis-
cales vuelven a la normalidad, lo que permite que el cóndilo vuelva 
a adoptar la posición musculoesqueléticamente estable. Cuando esto 
ocurre, el clínico debe modificar el aparato para que ajuste bien.

Cuando desaparece el dolor, el paciente debe ser valorado de nue-
vo para comprobar si existe algún síntoma residual. Debe reiniciarse 
el movimiento articular lo antes posible para evitar las adherencias 
fibrosas. Deben valorarse las alteraciones residuales del complejo cón-
dilo-disco. Si hay alteración discal, debe tratarse como se ha descrito.

Casos clínicos
CASO 1

HISTORIA CLÍNICA. Un vendedor de seguros de 27 años acudió 
a la consulta de odontología por un clic simple en la ATM derecha 
durante la apertura. El paciente indicó que el ruido articular había 
empezado 2 días después de que le extirparan los terceros molares 
(bajo anestesia general) hacía 3 semanas. Presentaba muy poco 
dolor (3 sobre 10) asociado al clic y mostraba una función normal.

EXPLORACIÓN. El clic simple se producía en la ATM derecha durante la 
apertura inmediatamente después del cierre dental, a una distancia 
interincisiva de 4 mm. En la exploración muscular y de la ATM no se 
apreció dolor ni sensibilidad a la palpación, excepto cuando el pacien-
te abría la boca hasta oír un chasquido. En ese momento refería ligero 
dolor. Al morder sobre un único depresor lingual colocado entre los 
dientes posteriores se eliminaba el clic. La exploración oclusal reveló 
la presencia de una dentadura sana, sin falta de piezas ni caries. Existía 
un deslizamiento de 0,5 mm de la RC a la PIC con guía excéntrica 
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anterior. Una radiografía panorámica reveló una cicatrización normal 
en las zonas de extracción de los terceros molares sin más anomalías. 
La exploración física no reveló otros hallazgos significativos.

DIAGNÓSTICO. Desplazamiento discal secundario a un traumatismo de 
la ATM sufrido durante la intubación o la extracción del tercer molar.

TRATAMIENTO. Se fabricó un aparato de reposicionamiento anterior 
que aumentaba la dimensión vertical en 1 mm y resituaba la man-
díbula aproximadamente 1 mm más adelante. En esta posición el 
clic desaparecía. Se indicó al paciente que lo llevara por la noche 
mientras dormía y durante el día si era necesario para reducir el 
dolor. Al cabo de 8 semanas de la aplicación de este tratamiento, el 
paciente señaló que el clic casi había desaparecido y sólo ocurría al 
masticar con fuerza. Se le informó de que era posible que este clic 
residual permaneciera siempre presente. No parecía preocuparle. Se 
redujo de forma gradual el empleo del aparato. En la siguiente visita 
de control habitual, al cabo de 6 meses, el paciente no presentaba 
dolor y sólo notaba el clic de manera esporádica.

CASO 2
HISTORIA CLÍNICA. Una mujer de 32 años refería la presencia 
de ruidos y dolor a la palpación en la ATM derecha. También pre-
sentaba una tensión muscular facial generalizada con dolor a la 
palpación ocasional. La intensidad de su dolor era de 2-4 sobre 10. 
Los síntomas articulares habían estado presentes durante 4 días y 
habían ido recidivando aproximadamente cada 2 meses. La historia 
clínica no reveló antecedentes de traumatismos o tratamientos 
previos en los episodios anteriores. Parecía existir una relación 
entre la recidiva de los síntomas articulares y una sobrecarga de 
trabajo cada 2 meses.

EXPLORACIÓN. La exploración mostró un clic simple en la ATM derecha 
a una apertura de 3 mm. La articulación era dolorosa a la palpación 
(puntuación, 1). La articulación izquierda era asintomática. En la ex-
ploración física se apreció un dolor a la palpación de los músculos 
temporales derecho e izquierdo y del masetero derecho (puntua-
ción, 1). El masetero izquierdo, el esternocleidomastoideo izquierdo 
y los músculos posteriores del cuello eran dolorosos (puntuación, 2). 
El pterigoideo lateral derecho también era doloroso a la manipula-
ción funcional (puntuación, 3). En la exploración oclusal se observó 
una dentadura en general sana, con un desgaste moderado de los 
caninos y los dientes posteriores. No faltaban piezas ni había caries 
ni enfermedad periodontal importante. La radiografía panorámica se 
encontraba dentro de los límites normales. No se detectó ninguna 
otra anomalía significativa en la exploración física.

DIAGNÓSTICO. Primario: desplazamiento discal.
Secundario: dolor muscular local.
Ambos diagnósticos estaban relacionados con una actividad para-
funcional asociada con aumentos del estrés emocional.

TRATAMIENTO. Se explicó a la paciente la relación entre la carga 
laboral, el estrés emocional y la actividad parafuncional, así co-
mo los síntomas producidos. Se sugirieron patrones de trabajo 
alternativos para aliviar los picos de carga de trabajo. Se iniciaron 
técnicas de autorregulación física; la paciente debía llevarlas a 
cabo durante al menos 20 minutos al día. Se preparó un aparato 
de estabilización que eliminó el ruido articular. Se indicó a la 
paciente que lo llevara mientras dormía y durante el día sólo si 
era necesario para disminuir el dolor. Al cabo de 1 semana mostró 
una reducción del 50% de los síntomas. A las 2 semanas habían 
disminuido a sólo 2 de 10 en la escala de dolor y en 1 semana 
más desaparecieron todos. La paciente dejó de utilizar el aparato, 
pero continuó desarrollando las técnicas de autorregulación física. 
Si en algún momento reaparecían los síntomas, debía utilizar 
estas técnicas para tratarlos. Si no se reducían inmediatamente, 
se volvería a aplicar el aparato de estabilización. En una visita de 
control habitual realizada al cabo de 6 meses la paciente refirió 
dos nuevos episodios; éstos se resolvieron de forma satisfactoria 
mediante técnicas de autorregulación física.

CASO 3
HISTORIA CLÍNICA. Un mujer de 42 años acudió a la consulta de 
odontología por la presencia de ruidos y dolor en la ATM izquierda. 
Estos síntomas se acompañaban de un dolor muscular ocasional. 
Su dolor presentaba un valor medio de 5 en una escala de 10 y con 
fluctuaciones por encima de 8. Los síntomas se habían iniciado 
aproximadamente 10 meses antes y habían empeorado de forma 
gradual. La paciente comentó que no podía abrir la boca sin notar 
un «pop» en la articulación izquierda. No podía relacionar ningún 
hecho específico con la aparición de los síntomas. Sin embargo, al 
bostezar, el dolor y el clic aumentaban durante varias horas.

EXPLORACIÓN. En la exploración se detectó un clic recíproco en la 
ATM izquierda. El clic inicial se producía a los 10 mm de apertura y 
el clic de cierre, a los 5 mm. Un grosor mínimo de dos depresores 
linguales colocados entre los dientes posteriores eliminaba los ruidos 
articulares. La ATM izquierda era dolorosa a la palpación (puntuación, 1),  
sobre todo durante los movimientos que acentuaban los ruidos. La 
articulación derecha era asintomática. La radiografía panorámica no 
revelaba hallazgos inusuales con respecto a la forma y contorno ge-
nerales de las ATM. En la exploración muscular se observó un dolor 
a la palpación en los maseteros derecho e izquierdo, el temporal 
izquierdo y el esternocleidomastoideo izquierdo (puntuación para 
todos ellos, 1). El pterigoideo lateral izquierdo también era doloroso 
a la manipulación funcional (puntuación, 2). El examen oclusal reveló 
una dentadura sana, sin ningún signo de enfermedad dental. No se 
apreciaron otros datos significativos en la exploración física.

DIAGNÓSTICO. Desplazamiento discal con reducción.
TRATAMIENTO. Se preparó un aparato de reposicionamiento anterior que 

colocaba la mandíbula lo suficientemente hacia delante como para 
eliminar el clic recíproco en la ATM izquierda. Se indicó a la paciente que 
lo llevara mientras dormía y durante el día sólo si era necesario para el 
dolor. También se le dijo que restringiera los movimientos mandibulares 
a los límites en que no causaban dolor. Se le pidió que tomara 600 mg 
de ibuprofeno tres veces al día durante las comidas durante una semana 
y que regresara a la clínica. Cuando volvió, la paciente explicó que no 
había vuelto a notar el «pop» en la articulación, pero que debía llevar 
el aparato durante una gran parte del día. Desde que había empezado 
a utilizarlo, el dolor había desaparecido casi por completo.

Al cabo de 9 semanas de aplicación de este tratamiento, la pacien-
te indicó que no presentaba dolor articular, aunque sí un clic residual. 
En ese momento podía disminuir el empleo del aparato a un uso 
tan sólo nocturno. Después de 3 meses, el clic se había reducido, 
pero continuaba estando presente. Se le informó de que este ruido 
articular sería quizá permanente, pero que era de esperar que no se 
reproduciría el dolor. Se le indicó que llevara sólo el aparato por la 
noche y que se pusiera en contacto de nuevo si reaparecía el dolor.

CASO 4
HISTORIA CLÍNICA. Un obrero de una fábrica, de 48 años, acudió 
a la consulta de odontología por la presencia de ruidos en la ATM 
derecha. El «pop» había estado presente durante 15 años y no había 
causado nunca dolor ni molestias. Había decidido acudir a la consulta 
después de leer un artículo en el periódico en el que se describía el 
tratamiento de este problema.

EXPLORACIÓN. En la exploración se observó un clic simple en la ATM 
derecha a una apertura de 31 mm, sin dolor ni sensibilidad asociados. 
El clic no podía eliminarse con la colocación de dos depresores 
linguales bilateralmente entre los dientes posteriores. La radiografía 
panorámica no reveló signos funcionales anormales ni alteraciones 
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óseas. En la exploración física no se encontraron dolores musculares. 
El examen oclusal reveló un complemento completo de dientes 
naturales en la arcada superior, todos ellos en buen estado de  
reparación. En la arcada inferior faltaban tres molares, que habían sido 
reemplazados de forma adecuada por una prótesis parcial removible 
dentosoportada. Existía un deslizamiento de 1,5 mm hacia delante de 
la RC a la PIC. Se apreciaba un desgaste dental entre leve y moderado 
en los dientes anteriores y posteriores. No se hallaron otros datos 
significativos en la historia clínica ni en la exploración física.

DIAGNÓSTICO. Desplazamiento discal con adaptación crónica y con 
reducción.

TRATAMIENTO. La historia clínica y la exploración revelaron que este 
desplazamiento discal era crónico y asintomático. No existían indicios 
de que se tratara de un trastorno progresivo. De hecho, había más 
datos que sugerían que los tejidos articulares se habían adaptado 
fisiológicamente a la situación. En consecuencia, no se prescribió 
ningún tratamiento definitivo. Se le explicó la causa del clic y se le dio 
de alta, recomendándole que si los ruidos articulares se modificaban 
o aparecían síntomas acudiera para una nueva valoración.

CASO 5
HISTORIA CLÍNICA. Una telefonista de 27 años presentaba un blo-
queo de la mandíbula. Durante los 2 meses y medio previos había 
advertido ruidos en la ATM derecha y a veces había notado como 
si fuera a quedarse «bloqueada». La paciente afirmaba que desde 
el día anterior, después de un episodio de apretamiento, había 
notado que no podía abrir la boca por completo. Era la primera vez 
que la mandíbula se le había bloqueado realmente, y ahora ya no 
se producían los ruidos en la articulación. Indicaba poco dolor (1/10) 
a menos que intentara abrir la boca por completo (5/10). En ese 
momento, aparecía un dolor delante de su oído derecho.

EXPLORACIÓN. En la exploración se observó un dolor a la palpación 
en la ATM derecha (puntuación, 1), sin síntomas asociados en la 
articulación izquierda. No existían ruidos articulares. La apertura 
interincisiva máxima era de 26 mm. La amplitud del desplazamiento 
lateral era normal hacia el lado derecho (12 mm), pero hacia el iz-
quierdo estaba limitada a 4 mm y causaba dolor. Los resultados de 
la exploración muscular fueron negativos, excepto por la presencia 
de un dolor a la palpación en el masetero derecho (puntuación, 1). 
Se observó una dentadura natural completa, en buen estado de 
reparación. Aunque el estado oclusal parecía clínicamente normal, 
la paciente refería que los «dientes posteriores no parecían ajustar 
bien». La radiografía panorámica se encontraba dentro de los límites 
normales con respecto a la anatomía de la ATM. No se apreciaron 
otros datos significativos en la exploración física.

DIAGNÓSTICO. Luxación discal sin reducción secundaria a actividad 
parafuncional.

TRATAMIENTO. Se informó a la paciente sobre el trastorno y el trata-
miento que debía aplicarse. Puesto que la luxación del disco se había 
producido hacía sólo 2 días, se intentó reposicionar manualmente el 
disco. El resultado fue satisfactorio, pero poco después del cierre se 
reprodujo la luxación discal. Se preparó un aparato de reposiciona-
miento anterior que colocaba la mandíbula unos 3 mm por delante 
de la PIC. Se realizó una nueva manipulación mandibular y se redujo 
de forma satisfactoria el disco. Se le colocó inmediatamente el apara-
to y la paciente cerró la boca en la posición adelantada determinada 
por éste. Los movimientos repetidos de apertura y cierre en esta 
postura no luxaban el disco. Se le indicó entonces que lo llevara de 
manera continuada durante los siguientes 2-3 días (y que lo retirara 
sólo para la higiene bucal). Después de ese tiempo, se le pidió que 
empezara a quitarse el aparato 1 o 2 horas al día, añadiendo 1 o 2 
horas cada día hasta que sólo lo utilizara por la noche. La paciente 
fue citada para una revisión pasada 1 semana.
Cuando la paciente regresó al cabo de 1 semana, explicó que 
no se le había vuelto a bloquear la mandíbula, pero que notaba un 
cierto dolor muscular. Presentaba un dolor a la palpación bilateral 
en los músculos temporales y maseteros (puntuación, 1). Se le 
prescribieron analgésicos, así como técnicas de autorregulación 
física sencillas. Se le dijo que redujera de modo gradual el empleo 
del aparato durante el día, permitiendo que la mandíbula volviera a 
adoptar la posición previa a la luxación. A las 2 semanas la paciente 
indicó que se encontraba bien, sin recidivas de la luxación. Durante 
las 4 semanas siguientes la articulación no se bloqueó, pero la 
paciente afirmó que notaba la ATM derecha «tensa» y de nuevo el 
contacto dental. Relacionaba este hecho con el estrés laboral. Se 
modificó el aparato para convertirlo en un aparato de estabilización 
para el bruxismo nocturno. Debía usarlo por la noche, pero también 
durante el día en los momentos en que el estrés fuera elevado y 
se produjeran las actividades parafuncionales. También se explicó 
un tratamiento de autorregulación física y se recomendó llevarlo 
a cabo.

En la visita de control realizada al cabo de 1 año, la paciente ex-
plicó que llevaba a veces el aparato cuando empezaba a notar que 
los músculos o las articulaciones estaban tensos. No se produjeron 
recidivas del bloqueo articular. Refirió una reducción general del 
problema desde que había cambiado de trabajo 3 meses antes.

CASO 6
HISTORIA CLÍNICA. Un ejecutivo de 31 años acudió a la consulta de 
odontología por una sensación de tensión (1/10) y un clic ocasional 
en la ATM izquierda. Los síntomas habían empezado inmediatamente 
después de que se le colocara una prótesis parcial fija maxilar anterior 
de seis unidades hacía 6 días. Afirmaba que esta oclusión no la 
había notado nunca cómoda y que ahora los síntomas articulares le 
dificultaban la función. No presentaba antecedentes previos de este 
tipo de problema ni de molestia articular alguna.

EXPLORACIÓN. En la exploración se apreció un dolor a la palpación 
en los músculos temporales derecho e izquierdo y en el masetero 
izquierdo (puntuación, 1). La zona del pterigoideo lateral izquierdo 
era también dolorosa a la manipulación funcional (puntuación, 2). El 
examen revelaba también dolor en la ATM izquierda (puntuación, 1)  
y un clic simple a una apertura de 4 mm. La exploración oclusal 
reveló unos contactos oclusales posteriores relativamente correctos 
y una buena guía anterior cuando el paciente estaba reclinado en 
el sillón. Sin embargo, en la posición erguida (es decir, preparatoria 
para comer) existía un contacto oclusal intenso en la nueva prótesis 
parcial fija anterior, que no permitía unos contactos estables de los 
dientes posteriores. Estos contactos se realizaban en los planos 
inclinados de las fosas linguales de las coronas maxilares, lo que 
forzaba el desplazamiento de la mandíbula hacia una posición más 
posterior. No había síntomas en la articulación derecha. Las radio-
grafías no revelaban hallazgos inusuales en la superficie articular o 
funcional. No se apreciaron otros datos significativos en la historia 
clínica ni en la exploración física.

DIAGNÓSTICO. Desplazamiento discal con reducción secundario a 
un contacto dental anterior intenso que desplazaba la mandíbula 
hacia atrás.

TRATAMIENTO. Se redujeron los contactos oclusales intensos de la 
nueva prótesis parcial fija de seis unidades hasta restablecer unos 
contactos estables en los dientes posteriores. Se ajustó la oclusión 
para que el contacto se realizara sobre todo en los dientes pos-
teriores y sólo ligeramente en los anteriores en la posición erguida, 
y se ajustó la guía excéntrica para una desoclusión de los dientes 
posteriores durante los movimientos excéntricos. Se indicó al pa-
ciente que acudiera de nuevo al cabo de 1 semana para una nueva 
valoración. En esta visita el paciente explicó que al día siguiente 
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se había resuelto el clic, junto con la mayor parte de las molestias 
musculares. El trastorno no había recidivado en la visita de control 
realizada a los 6 meses.

CASO 7
HISTORIA CLÍNICA. Un vendedor de 42 años acudió a una clínica 
dental para la restauración de varios dientes posteriores. Inmediata-
mente después de retirarle el dique de goma, el paciente no podía 
cerrar la boca. Intentó repetidas veces cerrar la boca y con cada 
fracaso aumentaban sus molestias y su frustración. Antes había ex-
plicado que cuando abría mucho la boca, se producía con frecuencia 
un titubeo de la articulación y un salto de la misma hacia delante, 
pero que este movimiento no se asociaba a ningún dolor y no exis-
tían antecedentes de bloqueos previos.

EXPLORACIÓN. La exploración reveló que la mandíbula parecía es-
tar posicionada anteriormente y abierta con los dientes anteriores 
separados unos 35 mm. El examen oclusal reveló que los dientes 
posteriores estaban relativamente cerca de sus antagonistas, pero no 
los dientes anteriores. Al paciente le resultaba casi imposible realizar 
movimientos excéntricos.

DIAGNÓSTICO. Luxación espontánea secundaria a una apertura amplia 
de la boca durante una intervención dental prolongada.

TRATAMIENTO. Lo primero que se le pidió al paciente fue que abrie-
ra mucho la boca mientras se le aplicaba una presión ligera en el 
mentón en dirección posterior, pero esta maniobra no resolvió la 
luxación. El odontólogo se envolvió los pulgares con gasas y utilizó 
el resto de los dedos para sujetar la mandíbula del paciente. Aplicó 
una fuerza intensa pero controlada sobre los segundos molares 
para separar el cóndilo de la fosa. En cuanto se aplicó esta fuerza de 
descarga en sentido descendente, la mandíbula se redujo inmedia-
tamente y se restableció la oclusión. Se tranquilizó al paciente ex-
plicándole el problema. Al referir unos antecedentes de subluxación, 
se le indicó que mantuviera la función normal dentro de los límites 
que no provocaban esta alteración. Siempre que fuera posible, debía 
evitar todo aquello que comportara una apertura amplia de la boca. 
Se le sugirió que cortara los alimentos en trozos pequeños para 
que la apertura fuera mínima. Se le indicó que acudiese de nuevo 
si reaparecía el problema. En las visitas de control realizadas a los 6 
meses y al año no refirió ninguna recidiva.

CASO 8
HISTORIA CLÍNICA. Un estudiante de 17 años acudió a la consulta de 
odontología por un dolor intenso en la ATM izquierda. Había sufrido 
un accidente de tráfico 4 días antes y se había golpeado la cabeza con 
el salpicadero del coche. Se había hecho varios cortes en la mejilla, el 
ojo y alrededor del mentón. Se le trató de estas lesiones en el servicio 
de urgencias de un hospital y fue dado de alta. Al día siguiente del 
accidente notó que la ATM izquierda presentaba dolor a la palpación 
y que el dolor iba aumentando de forma progresiva cada día. En el 
momento de esta visita el dolor era constante y de una intensidad de 
7/10 y se acentuaba con los movimientos mandibulares. No había 
presentado síntomas en esa articulación antes del accidente.

EXPLORACIÓN. En la exploración se observó que la articulación iz-
quierda presentaba dolor intenso (puntuación, 3). La derecha era 
asintomática. No había ruidos articulares ni una tumefacción apre-
ciable en el área articular. El paciente sólo podía abrir la boca hasta 
una distancia interincisiva de 22 mm sin dolor. La apertura máxima 
era de 45 mm. La exploración muscular puso de manifiesto dolor 
en ambos temporales y en el masetero izquierdo (puntuación, 1). 
El examen intrabucal reveló unas arcadas completas y sanas de los 
dientes, sin ninguna enfermedad dental aparente. No existían indicios 
de traumatismos en ninguno de los dientes. El estado oclusal estaba 
dentro de los límites normales, y el paciente afirmaba que podía 
morder con los dientes posteriores sin que esto le provocara dolor. 
En las radiografías panorámica y anteroposterior (AP) no se identificó 
ningún indicio de fractura condílea. No se observó ningún otro dato 
significativo en la historia clínica ni en la exploración física.

DIAGNÓSTICO. Capsulitis secundaria a un traumatismo extrínseco.
TRATAMIENTO. Se indicó al paciente que restringiera todos los movi-

mientos mandibulares a los límites en que no causaban dolor y que 
sólo ingiriera una dieta blanda. Se le prescribieron analgésicos para 
el control del dolor. Se le recomendó que aplicara calor húmedo en 
el área articular dolorosa durante 10-15 minutos de 4 a 6 veces al día. 
Al no presentar indicios de actividad parafuncional, no se instauró 
un tratamiento en este sentido. Se le dijo que regresara al cabo de 
3 días, momento en que explicó que el dolor había disminuido, 
aunque continuaba siendo un problema (4/10). Comentó que el 
calor le aliviaba mucho. Se le aplicó entonces un tratamiento con 
ultrasonidos, 3 veces por semana durante las 2 semanas siguientes. 
En 1 semana el paciente refirió que la mayor parte del dolor se había 
resuelto (1/10). Después de otra semana de aplicación ya no mos-
traba dolor y pudo reanudar la función normal. En las visitas de 
control no se observaron recidivas de los síntomas.

CASO 9
HISTORIA CLÍNICA. Una estudiante de 23 años presentaba un dolor 
intenso en la ATM derecha que se había iniciado 2 días antes (se 
había caído de la bicicleta y se había golpeado el mentón en la 
acera). La paciente indicaba que la intensidad del dolor era de 5/10 
y que el dolor aumentaba cuando movía la mandíbula. Comentaba 
también que «su mordida había cambiado». Todos los intentos por 
devolver los dientes a la mordida anterior provocaban mucho dolor. 
No tenía ningún antecedente de dolor en esta articulación, aunque 
en ocasiones sí había notado ruidos en la articulación izquierda.

EXPLORACIÓN. En la exploración se comprobó la presencia de dolor 
en la ATM derecha (puntuación, 2), sin dolor a la palpación en la 
izquierda (puntuación, 1). No se observaban ruidos apreciables en 
ninguna de las articulaciones. La apertura interincisiva cómoda 
máxima era de 17 mm. La apertura máxima era de 41 mm. En la 
exploración muscular se apreció un cierto dolor a la palpación en 
el músculo temporal derecho (puntuación, 1). El examen oclusal 
reveló una dentadura sana bastante normal, con un buen estado 
de reparación. No faltaba ninguna pieza dentaria y el apoyo pos-
terior parecía sólido. El dolor aumentaba en la ATM derecha con la 
manipulación manual hacia la posición musculoesqueléticamente 
estable. La paciente indicaba que cuando apretaba los dientes sobre 
las piezas posteriores aumentaba el dolor. Cuando se colocaba un 
depresor lingual entre los dientes posteriores del lado derecho, el 
cierre sobre él no desencadenaba dolor. Sin embargo, cuando se 
colocaba un depresor lingual sobre el lado izquierdo y se le pedía 
a la paciente que apretara, sentía un dolor importante en la ATM 
derecha. Una TC de haz cónico no mostró indicio alguno de fractura 
condílea y parecía haber unas superficies subarticulares normales. 
No se observó ningún otro dato significativo en la historia clínica ni 
en la exploración física.

DIAGNÓSTICO. Retrodiscitis secundaria a un traumatismo extrínseco.
TRATAMIENTO. Se indicó a la paciente que redujera todos los movi-

mientos mandibulares a los límites en que no producían dolor y 
que iniciara una dieta blanda. Se le prescribieron analgésicos para 
el control del dolor. Se instauró termoterapia de 4 a 6 veces al día. 
La paciente regresó a los 5 días e indicó que el dolor aún continuaba 
(4/10) y que era más intenso al despertarse por la mañana (8/10). La 
exploración muscular mostró entonces que otros músculos habían 
pasado a ser dolorosos a la palpación: los maseteros izquierdo y 
derecho, el temporal derecho, el occipital y el esternocleidomastoi-
deo derecho (puntuación para todos ellos, 1). Se consideró entonces 
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que la actividad parafuncional era un factor coexistente que influía 
en la retrodiscitis.

Se preparó un aparato oclusal en una posición mandibular có-
moda y se indicó a la paciente que lo llevara mientras dormía o en 
cualquier momento en que apreciara episodios de bruxismo o de 
apretamiento de dientes. Se le recomendaron técnicas de autorregu-
lación física y se inició un tratamiento con AINE (ibuprofeno, 600 mg 
tres veces al día). La paciente regresó al cabo de 1 semana y refirió 
una reducción de los síntomas en un 50%. Se mantuvo el mismo 
tratamiento y en 1 semana más los síntomas habían desaparecido. 
Se le recomendó que continuara usando el aparato por la noche 
durante otras 4 semanas para facilitar la cicatrización completa de los 
tejidos retrodiscales. Pasado ese tiempo se suspendió el tratamiento. 
La paciente no refirió ninguna recidiva de los síntomas en la visita 
de control realizada al cabo de 1 año.

CASO 10
HISTORIA CLÍNICA. Un ama de casa de 34 años acudió a la consulta 
de odontología por un dolor en la ATM derecha. Explicaba que había 
tenido un clic en esta articulación durante varios años, pero que se le 
había «bloqueado» 2 meses antes. En ese momento no podía abrir 
la boca por completo. Indicó que inicialmente no presentaba dolor 
a menos que intentara forzar la apertura bucal. Durante los meses 
precedentes había notado más dolor (4/10).

EXPLORACIÓN. La exploración puso de manifiesto una apertura inte-
rincisiva cómoda máxima de 25 mm, con una apertura máxima de 
27 mm. La paciente podía mover la mandíbula con normalidad hacia 
el lado derecho, pero presentaba una intensa limitación del movi-
miento lateral izquierdo. En el examen muscular se apreció un dolor 
a la palpación en los músculos temporales y maseteros derecho e 
izquierdo (puntuación para todos ellos, 1). El examen oclusal reveló la 
falta de varios dientes posteriores, con una desviación importante de 
los molares y premolares restantes. Los dientes anteriores presenta-
ban signos de un contacto oclusal intenso. Cuando se le indicaba que 
cerrara la boca apretando los dientes posteriores, la paciente notaba 
dolor en la articulación derecha. Al morder sobre un separador 
el dolor no se acentuaba, sino que, de hecho, disminuía. En las 
radiografías panorámicas se observó una limitación del movimiento 
en la articulación derecha. Las superficies subarticulares de ambas 
articulaciones mostraban un aspecto normal. No se apreciaron otros 
datos significativos en la historia clínica ni en la exploración física.

DIAGNÓSTICO. Luxación discal anterior de la ATM derecha con retrodis-
citis asociada.

TRATAMIENTO. Se preparó un aparato de estabilización, pero se com-
probó inmediatamente que no reducía el dolor de la ATM derecha 
asociado al apretamiento. Se convirtió entonces este aparato en un 
aparato de reposicionamiento anterior ligero que era capaz de llevar 
el cóndilo ligeramente hacia delante y alejado de los tejidos retrodis-
cales (sólo 1 o 2 mm hacia delante). Esto eliminó casi inmediatamente 
el dolor experimentado por la paciente. Después de llevarlo durante 
8 semanas, por la noche y ocasionalmente durante el día, la paciente 
refirió que los síntomas habían desaparecido. En este momento se le 
indicó que redujera su utilización, pero cuando lo hizo reapareció el 
dolor (3/10). Se modificó el aparato para convertirlo en uno de tipo 
de estabilización y se le dijo que lo usara por la noche y, si presentaba 
dolor, también durante el día. Durante las 4 semanas siguientes, la 
paciente no presentó dolor, pero tuvo que llevar el aparato la mayor 
parte del tiempo. Se localizó la posición musculoesqueléticamente 
estable con una técnica de manipulación manual bilateral. Esto no 
reveló ninguna inestabilidad ortopédica significativa. Después de 
otras 4 semanas de tratamiento con el aparato, la paciente seguía 
necesitándolo cada noche. Se presentaron a la paciente las conside-
raciones y opciones terapéuticas y se optó por una artrocentesis. A las  
3 semanas de haberla realizado, la paciente experimentó una reducción 
significativa del dolor. Durante el año siguiente la paciente refirió dos 
episodios de dolor articular que se resolvieron con una dieta blanda, 
técnicas de autorregulación física y el uso nocturno del aparato.

CASO 11
HISTORIA CLÍNICA. Una profesora de 47 años acudió a la consulta de 
odontología por un dolor crónico en la ATM derecha. Podía localizar 
el dolor colocando el dedo sobre la cara distal del cóndilo derecho. El 
dolor había estado presente durante 6 semanas y parecía empeorar 
(5/10). Era constante, aunque menos intenso por la mañana, y se iba 
acentuando a medida que avanzaba el día. La paciente notaba un 
ruido de «rozamiento» en la ATM derecha. El movimiento aumen-
taba el dolor. En la anamnesis se descubrió que la ATM derecha se 
había «bloqueado» 9 o 10 meses antes y que sólo recientemente  
se había empezado a recuperar una amplitud de apertura más nor-
mal. La paciente explicó que la apertura total estaba todavía limitada 
en comparación con la que tenía 1 año antes.

EXPLORACIÓN. La exploración reveló la presencia de un dolor en la 
ATM derecha (puntuación, 2), que se acentuaba con el movimien-
to (puntuación, 3). La articulación izquierda sólo era ligeramente 
dolorosa a la palpación durante la función (puntuación, 1). El dolor 
aparecía a una apertura interincisiva de 20 mm, aunque la paciente 
podía abrir la boca hasta un máximo de 36 mm. Durante la apertura 
se producía una deflexión de la línea media hacia el lado derecho. 
Se observó una clara crepitación en la ATM derecha. En el examen 
muscular se detectó dolor a la palpación en los músculos maseteros 
y temporales derecho e izquierdo y en el esternocleidomastoideo 
izquierdo (puntuación, 1). El examen oclusal puso de manifiesto 
la falta de un molar en cada cuadrante posterior, que habían sido 
reemplazados por prótesis parciales fijas. La corona y el puente se 
habían realizado en un principio para hacer coincidentes RC y PIC. 
Sin embargo, se observó que en la posición erguida (es decir, pre-
paratoria para comer) los dientes anteriores mostraban un contacto 
más intenso que los posteriores. Los anteriores proporcionaban 
una guía adecuada durante el movimiento excéntrico. La paciente 
llevaba las prótesis parciales fijas desde hacía poco más de 1 año. Una 
radiografía panorámica reveló una alteración clara en las superficies 
subarticulares del cóndilo derecho, signo evidente de una osteoar-
tritis. Una TC de haz cónico confirmó la presencia de alteraciones 
osteoartríticas en el cóndilo derecho. No había antecedentes de 
trastornos artríticos sistémicos y no se observó ningún otro dato 
significativo en la historia clínica ni en la exploración oclusal.

DIAGNÓSTICO. Primario: osteoartritis secundaria a una luxación ante-
rior funcional del disco sin reducción.
Secundario: cocontracción protectora y dolor muscular local secun-
dario a un dolor articular crónico.

TRATAMIENTO. Se informó a la paciente de las causas y el pronóstico 
de la osteoartritis. Se le dijo que la enfermedad es con frecuencia 
autolimitada, pero que la evolución de los síntomas podría durar de 
8 a 12 meses. Se resaltó que el tratamiento conservador suele ser 
satisfactorio para el control del dolor y ayuda a limitar el proceso 
inflamatorio.

Se preparó un aparato de estabilización y se comprobó que 
fuera cómodo. En la posición preparatoria para comer aliviaba las 
fuerzas ejercidas sobre los dientes anteriores. La paciente podía 
apretar los dientes llevando el aparato sin que se produjera dolor. 
Debía utilizarlo por la noche mientras dormía y en ciertos períodos 
del día si le aliviaba el dolor. También se le indicó que restringiera 
los movimientos mandibulares a los límites en que no producían 
dolor y que iniciara una dieta blanda. Se le recomendaron también 
técnicas de autorregulación física, que debía realizar a diario. Se le 
prescribieron analgésicos y antiinflamatorios para un tratamiento 
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regular durante 4 semanas. Se le sugirió la aplicación de termoterapia 
varias veces al día.

Al sospechar que los contactos intensos de los dientes anteriores 
en la posición preparatoria para comer eran un factor etiológico de la 
luxación discal, se redujeron dichos contactos, lo que permitió una 
oclusión más intensa de los dientes posteriores. La paciente regresó 
al cabo de 1 semana y refirió una disminución considerable del dolor 
(ahora 2/10). Continuó con el mismo tratamiento e inició ejercicios 
pasivos dentro de los límites indoloros para mantener una amplitud 
normal del movimiento. La paciente se quejaba de que tenía una 
amplitud sin dolor muy limitada, pero se la tranquilizó diciéndole 
que esto con el tiempo cambiaría. Se mantuvo el tratamiento durante  
1 mes y la paciente acudió de nuevo a la consulta. Entonces el dolor 
era tan sólo ocasional y generalmente se asociaba a movimientos 
que entraban en los límites dolorosos. Estaba animada y continuó 
con el mismo tratamiento. Al cabo de 6 meses ya no presentaba do-
lor y había recuperado una amplitud de apertura cómoda de 39 mm.

Un año después de la visita inicial se realizó una segunda TC de 
haz cónico y se observó que la forma del cóndilo era la misma que 
en la radiografía previa al tratamiento. Como los síntomas habían 
desaparecido 6 meses antes, se supuso que el cóndilo se había 
remodelado de forma progresiva hacia una fase de osteoartrosis.

CASO 12
HISTORIA CLÍNICA. Un vendedor de 55 años acudió a la consulta 
de odontología por un dolor bilateral en la ATM (6/10) que se había 
mantenido bastante constante durante 2 semanas y se acentuaba 
con el movimiento. Podía abrir la boca tan sólo 11 mm sin dolor, 
pero la apertura máxima era de 42 mm. En la anamnesis se averiguó 
que había sufrido este tipo de dolor 1 año antes y que entonces 
pareció resolverse sin tratamiento. No mostraba antecedentes de 
traumatismos, pero, al preguntarle por otros trastornos artríticos, 
comentó que también tenía dolor en el dedo gordo del pie derecho 
y en los dedos de la mano izquierda. Lo mismo había sucedido en 
los anteriores episodios dolorosos.

EXPLORACIÓN. En la exploración se evidenció un dolor bilateral en las 
ATM durante los movimientos (puntuación, 2). El examen muscular 
no mostró ningún dolor importante a la palpación. En la exploración 
oclusal se apreció una dentadura natural completa en un estado de 
reparación bastante bueno, con un deslizamiento de 1,5 mm de la RC 
a la PIC. Existía una relación de mordida cruzada en el área premolar 
izquierda. La radiografía panorámica mostró unas superficies subar-
ticulares normales y una amplitud de movimientos también normal.

Se efectuaron determinaciones de las concentraciones séricas 
de ácido úrico y los resultados confirmaron la presencia de hiper-
uricemia.

DIAGNÓSTICO. Hiperuricemia (gota).
TRATAMIENTO. Se remitió al paciente a su médico para un tratamiento 

sistémico del trastorno.
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«AUNQUE SEAN POCO FRECUENTES, NO OLVIDE NUNCA 

LAS OTRAS POSIBILIDADES.» —JPO

Tratamiento de la hipomovilidad mandibular 
crónica y los trastornos del crecimiento
EN LOS DOS CAPÍTULOS ANTERIORES se han abordado los tipos más frecuen-
tes de trastornos temporomandibulares (TTM) que se observan en 
la práctica general de la odontología. En este capítulo se presentan 
los dos tipos restantes: la hipomovilidad mandibular crónica y los 
trastornos del crecimiento. Aunque estos trastornos son menos 
frecuentes que los otros, es igualmente importante abordarlos de ma-
nera adecuada, con un tratamiento definitivo y de apoyo apropiados.

Hipomovilidad mandibular crónica
La característica predominante de este trastorno es la incapacidad del 
paciente de abrir la boca con una amplitud normal. La hipomovilidad 
mandibular crónica rara vez se acompaña de síntomas dolorosos o de 
alteraciones destructivas progresivas. Así pues, debe considerarse dete-
nidamente la decisión para iniciar un tratamiento. Cuando el movi-
miento mandibular está tan limitado que deteriora significativamente 
la función, está indicado un tratamiento. Si existe un dolor asociado 
a la hipomovilidad crónica, generalmente tiene su origen en una re-
acción inflamatoria secundaria al movimiento que supera la limitación 
que presenta el paciente. Esto puede deberse a un intento del mismo 
de abrir la boca con más amplitud que la limitación o a un traumatis-
mo extrínseco que fuerce un desplazamiento mandibular más allá 
de esta limitación. Cuando se presentan síntomas inflamatorios está 
indicado un tratamiento para resolver la inflamación. Sin embargo, 
cuando un paciente presenta una hipomovilidad mandibular crónica 
pero mantiene una función normal sin dolor, lo mejor es no aplicar 
tratamiento alguno. A veces puede ser útil un tratamiento de apoyo; 
sin embargo, el definitivo suele estar contraindicado.

La hipomovilidad mandibular crónica se subdivide en tres tipos se-
gún su etiología: anquilosis, contractura muscular y choque coronoideo.

ANQUILOSIS
Por definición, la anquilosis es una inmovilidad anormal de la mandí-
bula. Se diferencian dos tipos básicos de anquilosis en función de los 
tejidos responsables de la limitación de la movilidad: fibrosa y ósea. 
La anquilosis fibrosa es la más frecuente y puede producirse entre el 
cóndilo y el disco o entre el disco y la fosa. La anquilosis ósea de la 
articulación temporomandibular (ATM) se produciría entre el cóndilo y 
la fosa, por lo que debería haberse perdido ya el disco del espacio discal. 
Las anquilosis óseas son raras y constituyen un trastorno más crónico 
y amplio (fig. 14-1). Dado que la etiología y el tratamiento de las 
anquilosis fibrosas y óseas son similares, se comentarán conjuntamente.

Etiología
La etiología más frecuente de la anquilosis es la hemartrosis (hemo-
rragia en el interior de la articulación) secundaria a un macrotrauma-
tismo1-4. La anquilosis fibrosa constituye una progresión continuada 
de las adherencias articulares (cap. 13) que crea gradualmente una 
limitación significativa del movimiento de la articulación. La in-
flamación crónica agrava el trastorno, dando lugar a la aparición  
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de más tejido fibroso. Cuando se ven afectadas las estructuras óseas 
es más probable la anquilosis ósea.

Historia clínica
Los pacientes refieren una limitación de la apertura de la boca sin 
que exista dolor. El paciente es consciente de que el trastorno ha es-
tado presente durante mucho tiempo y puede desconocer que esto 
constituye un problema importante.

Características clínicas
En la mayoría de los casos de anquilosis, el cóndilo continúa siendo ca-
paz de girar, lo que sugiere adherencias en el espacio articular superior. 
Cuando esto ocurre, el movimiento puede ser posible en el espacio 
articular inferior entre el cóndilo y la superficie inferior del disco. Por 
tanto, el paciente puede abrir la boca hasta una distancia interincisiva 
de aproximadamente 25 mm. La exploración clínica revela una ampli-
tud de movimiento lateral hacia el lado afectado relativamente normal, 
pero con una limitación del movimiento hacia el lado no afectado 
(fig. 14-2). Durante la apertura de la boca, el trayecto presenta una 
deflexión hacia el lado afectado. En la radiografía no se visualiza un 
movimiento condíleo. Cuando la anquilosis es ósea, puede visualizarse 
a menudo en una radiografía o una TC de haz cónico.

Tratamiento definitivo
Dado que el paciente tiene un cierto movimiento (aunque limitado), 
el tratamiento definitivo puede no estar indicado. Si la función es 
insuficiente o la limitación resulta intolerable, la cirugía es el único 
tratamiento definitivo5. La cirugía artroscópica es la técnica quirúrgica 
menos agresiva, por lo que debe considerarse siempre esta posibilidad. 
Por desgracia, muchas articulaciones anquilosadas están demasiado 
inmovilizadas para poder liberarlas mediante una artroscopia, y deben 
considerarse otras opciones quirúrgicas2,4,6-11. Cuando está indicado 
un tratamiento quirúrgico, hay que recordar que es probable que los 
músculos elevadores estén en un estado de contracción miostática, 
lo cual debe tratarse una vez resuelta la anquilosis.

Tratamiento de apoyo
Por lo general, la anquilosis es asintomática, y no está indicado un 
tratamiento de apoyo. Sin embargo, si se fuerza el movimiento de la 
mandíbula más allá de esta limitación (p. ej., por un traumatismo), 
puede producirse una lesión de los tejidos. Si esto da lugar a dolor 
e inflamación, está indicado un tratamiento de apoyo que consiste 
en restringir voluntariamente el movimiento hasta límites en los que 
no produce dolor. También pueden utilizarse analgésicos, junto con 
un tratamiento de calor.

Fibrosis capsular
Otra causa de hipomovilidad mandibular relacionada con alteracio-
nes fibrosas es la fibrosis capsular. El ligamento capsular que rodea 
la articulación temporomandibular es responsable en parte de la 
limitación de la amplitud normal del movimiento articular. Si el 
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos
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FIGURA 14-2 A, Apertura limitada secundaria a una anquilosis fibrosa de la ATM izquierda. B, La apertura máxima de esta paciente era inferior a 20 mm con una des-
viación importante hacia el lado afectado. C, En esta radiografía panorámica se aprecia una anquilosis fibrosa en la ATM izquierda. (Cortesía del Dr. Larry Cunningham, 
Universidad de Kentucky, Lexington, KY.)

FIGURA 14-1 A, Anquilosis ósea. El hueso denso rodea toda la estructura articular. B, La reconstrucción tomográfica tridimensional del cóndilo de un paciente de  
3 años revela una anquilosis ósea completa. (Cortesía del Dr. Joseph Van Sickles, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.)
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ligamento sufre una fibrosis, sus tejidos pueden tensarse o crear una 
limitación. El movimiento del cóndilo en el interior de la articulación 
puede quedar también limitado, con lo que se establece un trastorno 
de hipomovilidad mandibular crónica. La fibrosis capsular suele ser 
consecuencia de una inflamación, que, aunque puede ser secundaria 
a una inflamación de los tejidos adyacentes, habitualmente se produ-
ce por un traumatismo. El traumatismo puede deberse a una fuerza 
extrínseca (p. ej., un golpe en la cara), a una intervención quirúrgica 
o a una fuerza intrínseca asociada con una opresión de la mandíbula.

Tratamiento definitivo. Existen dos motivos que hacen que el 
tratamiento definitivo de la fibrosis capsular esté casi siempre con-
traindicado. En primer lugar, la fibrosis capsular restringe tan sólo 
los límites más amplios del movimiento mandibular y no constituye 
un problema funcional importante para el paciente.

En segundo lugar, dado que las alteraciones son de tipo fibroso, el 
tratamiento entra en el ámbito quirúrgico. Sin embargo, la cirugía es uno 
de los factores etiológicos que pueden causar este trastorno. Así pues, 
la posible utilidad de una intervención quirúrgica para liberar las res-
tricciones fibrosas debe sopesarse con cuidado, teniendo en cuenta que la 
propia intervención podría causar una nueva fibrosis con la cicatrización.

Cuando la limitación supone un problema funcional, puede inten-
tarse la fisioterapia. Los ultrasonidos en los tejidos pueden proporcionar 
un calor profundo que puede ayudar a relajar los tejidos. Este tratamien-
to, seguido de un movimiento manual (distracción) de la articulación, 
puede ayudar a proporcionar más movilidad. Este tipo de tratamiento 
es relativamente inocuo, por lo que merece la pena intentarlo. Las 
hipermovilidades agudas responden mejor que las crónicas.

Tratamiento de apoyo. Puesto que normalmente la fibrosis 
capsular es asintomática, no está indicado un tratamiento de apoyo. 
En ocasiones, cuando se fuerza el movimiento de la mandíbula más 
allá de la limitación capsular (es decir, un traumatismo), pueden apa-
recer síntomas. Éstos se deben a menudo a la reacción inflamatoria 
de los tejidos que han sufrido el traumatismo. En tales casos, se trata 
al paciente con las mismas medidas de apoyo que en la capsulitis.

CONTRACTURA MUSCULAR
La definición de contractura es el acortamiento indoloro de la lon-
gitud funcional de un músculo. Existen dos tipos diferentes de con-
tractura: miostática y miofibrótica. La contractura de los músculos 
elevadores puede producir una hipomovilidad mandibular crónica.

Contractura miostática
Etiología. La contractura miostática se produce cuando queda 

impedido el alargamiento pleno (es decir, estiramiento) de un mús-
culo durante un período de tiempo prolongado. La limitación puede 
ser el resultado de un trastorno doloroso que limita el alargamiento 
funcional completo del músculo. Así pues, la contractura miostática es 
con frecuencia secundaria a otro trastorno. Se cree que el alargamiento 
completo de un músculo es importante para mantener su longitud 
funcional. Durante el alargamiento completo, los órganos tendinosos 
de Golgi se estimulan y, de forma refleja, devuelven ese estímulo a 
los husos musculares y establecen la longitud funcional del músculo. 
Algunos autores han sugerido que el acto de bostezar es importante 
para mantener la longitud adecuada de los músculos elevadores.

Si la mandíbula se fractura y hay que ferulizarla al maxilar durante 
6-8 semanas, los músculos elevadores no pueden alargarse por com-
pleto, lo cual es una fuente común de contractura miostática de los 
músculos elevadores. Cuando ha curado la fractura y se han retirado 
los alambres, la boca no se abrirá inmediatamente a sus 40 mm 
normales, sino que sólo puede abrirse unos 15-20 mm. Sin embargo,  
si el paciente ayuda en el movimiento de apertura, se puede ir 
consiguiendo gradualmente un margen normal de movimientos. 
Esto se debe al estiramiento o alargamiento pasivo del músculo. 
Cuando se alarga el músculo físicamente, se estimulan los órganos 
tendinosos de Golgi y la retroalimentación al huso muscular permite 
un mayor alargamiento. Esto se conoce como reflejo de estiramiento in-
verso y se presenta en todos los sistemas musculoesqueléticos (cap. 2). 
Esta técnica es la base para el tratamiento definitivo de la contractura 
miostática; se describe con más detalle más adelante.

Otro trastorno clínico que puede llevar a una contractura miostática 
se presenta cuando un paciente utiliza un aparato de reposicionamiento 
anterior de manera continuada. Este aparato no permitirá el alargamien-
to o estiramiento completo del músculo pterigoideo lateral inferior, 
por lo que se puede producir una contractura miostática que impide al 
cóndilo volver inmediatamente a la posición musculoesqueléticamente 
estable. Cuando esto ocurre y el paciente se quita el aparato, los dientes 
posteriores no ocluyen entre sí (es decir, mordida abierta posterior). 
Esto era un efecto adverso muy corriente cuando se utilizaban los 
aparatos de reposicionamiento anterior durante las 24 horas del día. Sin 
embargo, si sólo se utilizan a tiempo parcial, tal como se recomienda 
en esta obra, el músculo tiene la oportunidad de estirarse por completo 
y raramente se observa una mordida abierta posterior.

Historia clínica. El paciente refiere una historia prolongada de 
limitación del movimiento articular que puede haberse iniciado 
secundariamente a un trastorno doloroso que ya se haya resuelto.

Características clínicas. La contractura miostática se caracteriza por 
una limitación indolora del movimiento de apertura de la boca u otros 
movimientos mandibulares, dependiendo de los músculos implicados.

Tratamiento definitivo. Es importante identificar el factor etioló-
gico inicial que ha causado la contractura miostática. Si este trastorno 
todavía está presente, debe eliminarse antes de poder efectuar un 
tratamiento eficaz. Una vez eliminada la causa inicial, el tratamien-
to definitivo se orienta a un alargamiento gradual de los músculos 
afectados. Este alargamiento es un intento de restablecer la longitud 
original de los músculos en reposo y debe realizarse lentamente a lo 
largo de muchos días o semanas. Si provoca dolor, puede producirse 
una cocontracción protectora y el tratamiento fracasará. La longitud 
de los músculos en reposo puede restablecerse mediante dos tipos de 
ejercicios: estiramiento pasivo y apertura contra resistencia.

Estiramiento pasivo. El estiramiento pasivo de los músculos 
elevadores se obtiene cuando el paciente abre la boca hasta el límite 
máximo del movimiento y realiza luego un estiramiento suave más 
allá de la limitación. El estiramiento debe ser suave y momentáneo, 
para no provocar traumatismos en los tejidos musculares e iniciar una 
reacción de dolor o inflamación12,13. A veces se puede facilitar el es-
tiramiento colocando los dedos entre los dientes e iniciándolo cuando  
el paciente se relaja (fig. 14-3). Este estiramiento momentáneo excita-
rá el órgano tendinoso de Golgi de forma refleja, haciendo que el huso 
muscular relaje el músculo. Hay que procurar no estirar demasiado 
el músculo. Estos ejercicios de estiramiento pasivo se llevan a cabo 
5 o 6 veces a lo largo del día. Cada serie de ejercicios consiste en un 
estiramiento que dura 1 o 2 segundos y se repite cuatro veces. El estira-
miento no debe ser forzado para no producir dolor. Demasiada fuerza  
puede provocar una reacción inflamatoria en los tejidos que están 
siendo distendidos, lo que comprometerá el resultado. Los resultados 
de estos ejercicios no se aprecian inmediatamente; hay que esperar días 
y, en ocasiones, incluso semanas. Se debe decir al paciente que este 
proceso puede llevar algún tiempo y hay que animarle a continuar.

Ejercicios de apertura contra resistencia. Los ejercicios de 
apertura contra resistencia tienen la ventaja de que el sistema reflejo 
neurológico facilita la relajación de los músculos elevadores. Los 
elevadores y depresores de la mandíbula funcionan mediante una 
inhibición recíproca. En otras palabras, para elevar la mandíbula, 
los músculos elevadores deben contraerse al mismo tiempo y en la 
misma longitud en que se relajan los músculos depresores. El reflejo 
de estiramiento neurológico ayuda a controlar esta actividad. Cuando 
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FIGURA 14-3 Ejercicio de estiramiento pasivo. Con la mandíbula abierta hasta el 
punto de la limitación, el paciente coloca los dedos entre los dientes. Se aplica 
una fuerza suave y momentánea para estirar los músculos elevadores. Este 
ejercicio no debe provocar dolor.

FIGURA 14-4 Ejercicios de apertura contra resistencia. La boca se abre contra 
una resistencia aplicada con el dedo.

FIGURA 14-5 Ejercicio lateral contra resistencia. La boca se desplaza lateralmente 
contra una resistencia aplicada con el dedo.
existe un dolor muscular local en uno de los grupos musculares, el 
alargamiento pleno del músculo resulta difícil. Puede utilizarse una 
retroalimentación neurológica para facilitar la relajación. Esto se 
consigue iniciando una contracción leve de los grupos musculares 
antagonistas. Cuando los músculos elevadores no se relajan adecuada-
mente, la contracción de los depresores, producida por la resistencia 
a la apertura, genera el estímulo neurológico que hace que los mús-
culos elevadores se relajen. Esto recibe el nombre de relajación refleja14.

Los ejercicios de apertura contra resistencia se realizan indicando 
al paciente que coloque los dedos bajo el mentón. A continuación se 
intenta la apertura contra resistencia (fig. 14-4). Los ejercicios consisten 
en 10 repeticiones de esta maniobra realizadas dos o tres veces al día. 
La fuerza de resistencia producida por los dedos es suave y no debe  
inducir síntomas dolorosos. Se lleva a cabo un estiramiento pasivo 
de los músculos elevadores antes y después de cada serie de ejerci-
cios de resistencia. Cuando existen limitaciones laterales, pueden rea-
lizarse también ejercicios de resistencia laterales de una forma similar, 
aunque están indicados con menos frecuencia (fig. 14-5).

Cuando se realizan adecuadamente los ejercicios pasivos y de 
resistencia en un paciente con hipomovilidad mandibular, no deben 
producirse síntomas de dolor. La aparición de dolor se asocia normal-
mente con una reacción inflamatoria en los tejidos. La aparición de 
dolor indica que el tratamiento se ha aplicado excesivamente pronto, 
y será preciso reducir la fuerza (y a veces el número de repeticiones) 
de los ejercicios. Un tratamiento eficaz puede requerir semanas y no 
debe realizarse apresuradamente.

Tratamiento de apoyo. Dado que el tratamiento definitivo no 
debe producir síntomas, el de apoyo tiene poca utilidad en la con-
tractura miostática y, en general, en cualquier hipomovilidad mandibular 
crónica. Cuando se producen síntomas, los analgésicos pueden ser útiles 
y deben acompañarse de una reducción en la intensidad del programa 
de ejercicios. La termoterapia y los ultrasonidos son también útiles.

Contractura miofibrótica
Etiología. La contractura miofibrótica se produce como conse-

cuencia de unas adherencias tisulares excesivas en el interior del mús-
culo o en sus vainas. Estas adherencias fibrosas impiden que las fibras 
musculares se deslicen unas sobre otras y no dejan que el músculo 
se distienda por completo. Habitualmente aparece después de una 
miositis o un traumatismo en los tejidos musculares.

Historia clínica. La historia clínica de la contractura miofibrótica 
pone de manifiesto una lesión muscular previa o una limitación 
prolongada de la amplitud de movimiento. No hay dolor. A veces 
el paciente puede no ser siquiera consciente de la limitación de la 
apertura, dado que ésta ha estado presente durante mucho tiempo.

Características clínicas. La contractura miofibrótica se caracte-
riza por una limitación indolora de la apertura de la boca. El mo-
vimiento condíleo lateral no está afectado. Así pues, si el diagnós-
tico resulta difícil, pueden ser útiles las radiografías que ponen de 
manifiesto una limitación del movimiento condíleo durante la aper-
tura, pero con un movimiento normal durante los desplazamientos 
laterales. No hay maloclusión aguda.

Tratamiento definitivo. En la contractura miofibrótica los 
tejidos musculares pueden relajarse, pero la longitud muscular no 
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FIGURA 14-6 A, Esta radiografía muestra una apófisis coronoides extraordinariamente larga. La longitud de la apófisis coronoides limita la apertura mandibular, dando lugar 
a un trastorno de hipomovilidad mandibular crónica. B, Esta reconstrucción de TC tridimensional revela una apófisis coronoides muy larga que limita la apertura de la boca.
aumenta. La contractura miofibrótica es, pues, permanente. Puede 
conseguirse un cierto alargamiento del músculo mediante una trac-
ción elástica continua. Esto se produce con un crecimiento lineal del 
músculo, que es un proceso lento y limitado por el estado de salud y 
la adaptabilidad del tejido muscular12. Habitualmente, el tratamiento 
definitivo es la desinserción quirúrgica de los músculos afectados. Si 
está indicada una intervención quirúrgica, la función de los músculos 
no afectados ha sufrido también una limitación crónica y es probable 
que aquéllos se encuentren en un estado de contractura miostática. 
Una vez resuelta quirúrgicamente una contractura miofibrótica, 
se instaura un tratamiento de la misma y de los demás músculos 
elevadores. Los músculos que se desinsertan quirúrgicamente suelen 
reinsertarse con el tiempo. Si los ejercicios pasivos mantienen el 
grado de movimiento, la limitación puede no volver a producirse.

Tratamiento de apoyo. Como la contractura miofibrótica rara 
vez se asocia con síntomas dolorosos, no está indicado un tratamien-
to de apoyo. Cuando aparecen síntomas, se instaura el mismo tipo 
de tratamiento que se ha sugerido para la contractura miostática.

NOTA. A menudo resulta difícil determinar mediante la historia clínica y la explo-
ración física si una contractura muscular es miostática o miofibrótica. En muchos 
casos, la clave del diagnóstico está en el tratamiento. Cuando el tratamiento lleva 
a aumentar la longitud muscular, se confirma que se trata de una contractura 
miostática. Si el tratamiento causa síntomas repetidos, sin alcanzar un aumento 
de la longitud muscular, es probable que se trate de una contractura miofibrótica.

CHOQUE CORONOIDEO
Durante la apertura mandibular, la apófisis coronoides se desplaza 
hacia delante y hacia abajo entre el arco cigomático y la superficie 
lateral del maxilar. Si existe un impedimento en ese trayecto, el des-
lizamiento no será suave y no se podrá abrir la boca por completo.

Etiología
Generalmente, el choque coronoideo se debe a un alargamiento 
de la apófisis (fig. 14-6) o a que ésta queda englobada por tejido 
fibroso15-19. Dado que estos trastornos son de carácter crónico, 
no suele haber dolor; por este motivo, el choque coronoideo se 
considera un trastorno de hipomovilidad. La primera alteración, el 
alargamiento de la apófisis coronoides20,21, puede ser consecuencia 
de una hiperactividad crónica del temporal (puesto que el músculo 
temporal se inserta en la coronoides). Se ha sugerido incluso22 que 
el alargamiento de la apófisis coronoides puede asociarse con una 
luxación discal.
El segundo trastorno, la fibrosis tisular, puede ser consecuencia 
de un traumatismo o de una infección previa18. Cuando se fibrosan 
los tejidos anteriores e inferiores a la apófisis coronoides, ésta puede 
perder su movilidad entre el maxilar y el arco cigomático. El trau-
matismo puede deberse a una intervención quirúrgica en la zona 
que haya producido tejido cicatrizal o a una fractura del maxilar o 
la mandíbula para la que se haya colocado un alambre en el arco 
cigomático, lo que ha inducido la formación de tejido fibrótico en 
la zona. Una fractura en el arco cigomático que se desplaza medial-
mente hacia el espacio ocupado por la apófisis coronoides puede 
impedir también la apertura de la boca.

Historia clínica
Hay una limitación indolora de la apertura que en muchos casos apa-
rece tras un traumatismo en la zona o una infección. También puede 
haberse producido una luxación discal anterior de larga evolución.

Características clínicas
La limitación es evidente en todos los movimientos, pero especial-
mente en el de protrusión mandibular. Con frecuencia se observa un 
trayecto recto de apertura de la línea media, a menos que una apófisis 
coronoides esté más libre que la otra. Si el problema es unilateral, 
con la apertura se producirá una deflexión de la mandíbula hacia el 
lado afectado. Una TC de haz cónico puede ayudarnos a establecer 
el diagnóstico diferencial23,24 (fig. 14-6, B).

Tratamiento definitivo
El tratamiento definitivo del choque coronoideo es la modificación 
del tejido responsable. A veces, la aplicación de ultrasonidos, seguida 
de un estiramiento pasivo suave, ayuda a movilizar las estructuras. El 
tratamiento definitivo es la cirugía, que acorta la apófisis coronoides o 
elimina la obstrucción tisular (según la causa)25-28 (fig. 14-7). Dado que 
por lo general el trastorno es indoloro, la intervención quirúrgica suele 
estar contraindicada por su agresividad. Además, un procedimiento 
quirúrgico puede crear el mismo proceso que se está intentando 
eliminar (es decir, la fibrosis). En consecuencia, sólo debe contem-
plarse esta posibilidad si existe un deterioro grave de la función.

Tratamiento de apoyo
Ya que normalmente el choque coronoideo es asintomático, no 
está indicado un tratamiento de apoyo. Si se fuerza la apertura de 
la mandíbula más allá de la limitación, pueden producirse síntomas 
que por lo general se deben a la reacción inflamatoria de los tejidos 
afectados. Si existe inflamación, se trata al paciente con las mismas 
medidas de apoyo que están indicadas para la tendinitis.
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FIGURA 14-7 El tratamiento definitivo del choque coronoideo es la reducción quirúrgica de la apófisis coronoides. A, TC preoperatoria de una apófisis coronoides 
larga. B, TC posquirúrgica de la apófisis coronoides reducida.

FIGURA 14-8 Un traumatismo puede producir el crecimiento hiperplásico del tejido 
óseo. Esta ATM se ha sometido a múltiples intervenciones quirúrgicas y el hueso 
reaccionó al traumatismo creciendo. No existe un crecimiento significativo en la fosa.
Trastornos del crecimiento
Los trastornos del crecimiento del sistema masticatorio pueden divi-
dirse, según los tejidos que estén afectados, en dos grandes grupos: 
óseos y musculares.

TRASTORNOS ÓSEOS CONGÉNITOS  
Y DEL DESARROLLO
Los trastornos del crecimiento frecuentes en los huesos son la agene-
sia (ausencia de crecimiento), la hipoplasia (crecimiento insuficiente), 
la hiperplasia (crecimiento excesivo) y la neoplasia (crecimiento des-
tructivo incontrolado).

Etiología
La etiología de los trastornos del crecimiento óseo no se conoce por 
completo. En muchos casos, los traumatismos son un factor con-
tribuyente y, especialmente en una articulación joven, pueden dar 
lugar a una hipoplasia del cóndilo, que provoca un desplazamiento 
o un patrón de crecimiento asimétrico29-34 (fig. 14-8). Esto da lugar 
en última instancia a un desplazamiento asimétrico de la mandíbula, 
con una maloclusión asociada (figs. 14-9 y 14-10)35. Se ha sugerido 
que también puede producirse un patrón de crecimiento asimétrico 
debido a una artritis reumatoide precoz36,37. En otros casos, un 
traumatismo38 puede causar una reacción hiperplásica, dando lugar 
a un sobrecrecimiento óseo39,40. Esto se observa con frecuencia en 
la zona de una fractura antigua. Algunas actividades hipoplásicas 
e hiperplásicas están en relación con actividades de crecimiento 
intrínsecas (figs. 14-10, 14-11 y 14-12) y desequilibrios hormonales 
(p. ej., acromegalia) (fig. 14-13). Lamentablemente, muchos de los 
factores etiológicos de las neoplasias, y especialmente de las metás-
tasis, están aún por determinar (fig. 14-14).

Historia clínica
Una característica frecuente de los trastornos del crecimiento óseo es 
que los síntomas clínicos descritos por el paciente están directamente 
relacionados con las alteraciones estructurales asociadas. Puesto que 
estos trastornos producen por lo general cambios lentos, no hay dolor 
y los pacientes modifican con frecuencia la función para adaptarse 
a los cambios.

Características clínicas
Toda alteración de la función o presencia de dolor es secundaria a 
alteraciones estructurales. Puede observarse una asimetría clínica que 
se asocia con una interrupción del crecimiento o del desarrollo y es 
indicativa de la misma. Las radiografías de la ATM, así como las TC 
de haz cónico, son extraordinariamente importantes para identificar 
las alteraciones estructurales (es decir, óseas) que se han producido.

Tratamiento definitivo
El tratamiento definitivo de los trastornos del crecimiento óseo debe 
ajustarse específicamente al estado de cada paciente. Dado que el tra-
tamiento definitivo de estos trastornos no entra en el ámbito de esta 
obra, deben consultarse otros textos más detallados41,42. En general, 
se instaura un tratamiento para restablecer la función reduciendo al 
mínimo los posibles traumatismos en estructuras asociadas. Debe 
tenerse siempre en cuenta la salud y el bienestar del paciente durante 
toda su vida. La actividad neoplásica debe estudiarse y tratarse de 
manera agresiva (fig. 14-15)43-46.

Tratamiento de apoyo
Dado que la mayoría de los trastornos del crecimiento óseo no cursan 
con dolor ni disfunción, no es necesario un tratamiento de apoyo. Si 
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FIGURA 14-9 Hiperplasia unilateral del cóndilo izquierdo. A, Existe un notable desplazamiento de la mandíbula a la derecha. B, Radiografía panorámica que muestra 
la hiperplasia del cóndilo izquierdo y la rama de la mandíbula. (Continúa en página siguiente.)
apareciera alguna de estas características, el tratamiento se ajusta al 
problema identificado (p. ej., dolor muscular local, alteración discal, 
inflamación). Las fases avanzadas de una neoplasia pueden producir 
síntomas. Cuando se identifica una neoplasia, no debe utilizarse un 
tratamiento de apoyo que enmascare los síntomas. Está indicado 
un tratamiento más definitivo, y debe remitirse al paciente a los 
especialistas odontológicos o médicos apropiados.

TRASTORNOS MUSCULARES SISTÉMICOS 
CONGÉNITOS Y DEL DESARROLLO
Existen muchos tipos de trastornos musculares sistémicos. Algunos 
de ellos parecen tener componente genético, mientras que otros se 
asocian al desarrollo; sin embargo, aún no se conocen bien muchos de 
estos trastornos. Los trastornos musculares pueden clasificarse en tres 
amplias categorías: hipotrofia (debilidad muscular), hipertrofia (desa-
rrollo excesivo) y neoplasias (crecimiento destructivo incontrolado).

Etiología
Muchos factores etiológicos parecen estar asociados con trastornos 
de debilidad muscular. La distrofia muscular comprende un grupo de 
enfermedades heredadas caracterizadas por la debilidad progresiva 
de los músculos. Algunas de estas enfermedades están asociadas con 
problemas con la unión neuromuscular (p. ej., miastenia grave). 
Otros trastornos se atribuyen a las atrofias de los músculos espinales 
(p. ej., esclerosis lateral amiotrófica [ELA] o enfermedad de las mo-
toneuronas). Además, otras enfermedades que producen debilidad 
muscular están asociadas con enfermedades desmielinizantes (p. ej., 
esclerosis múltiple).

Los cambios hipertróficos en los tejidos musculares suelen es-
tar asociados con el uso excesivo del músculo. En las estructuras 
masticatorias esto suele ser secundario a un bruxismo intenso y 
prolongado. Ha de investigarse con mayor profundidad la etiología 
de los trastornos musculares neoplásicos.

Historia clínica
Una característica frecuente de la hipotrofia muscular es la sensación 
de debilidad muscular. Los pacientes con alteraciones musculares 
hipertróficas rara vez refieren síntomas y es posible que sólo les 
preocupen cuestiones estéticas (maseteros grandes). Dado que estos 
trastornos producen generalmente cambios lentos, es habitual que 
los pacientes se adapten a los mismos y no sean conscientes del 
trastorno.
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FIGURA 14-10 A, Hiperplasia unilateral del cóndilo derecho. Existe un desplazamiento de la línea media a la izquierda. B, Vista intraoral. La mordida abierta y la mordida 
cruzada posterior izquierda se deben al crecimiento de la mandíbula en el lado derecho. (Cortesía del Dr. Larry Cunningham, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.)

FIGURA 14-9 (cont.) C, Oclusión posterior derecha en una mordida cruzada debida al crecimiento mandibular izquierdo. D, Vista anterior que revela el desplazamiento 
a la derecha debido al crecimiento mandibular izquierdo. E, La oclusión posterior izquierda ha mantenido su relación vestibulolingual normal. (Cortesía del Dr. Larry 
Cunningham, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.)
Características clínicas
Las características clínicas de los trastornos musculares sistémicos 
están relacionadas con el problema específico existente. A menudo 
cuesta mucho identificar una hipotrofia. La hipertrofia puede ma-
nifestarse por unos músculos maseteros grandes (fig. 14-16), pero 
puede ser difícil apreciar la normalidad para el paciente. Es probable 
que exista una amplitud normal del movimiento mandibular en 
cualquiera de estos trastornos musculares.

Tratamiento definitivo
El tratamiento definitivo de los trastornos musculares sistémicos debe 
ajustarse específicamente al estado de cada paciente individualmente. 
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Dado que el tratamiento definitivo de estos trastornos no entra en el 
ámbito de esta obra, deben consultarse otros textos más detallados al 
respecto47,48. En general, se aplica un tratamiento para restablecer la 
función, al tiempo que se reducen al mínimo los posibles traumatis-
mos en las estructuras asociadas. Deben considerarse siempre la salud 
y el bienestar del paciente durante toda su vida. Cuando existe una 
hipertrofia secundaria a bruxismo, debe aplicarse un aparato de rela-
jación muscular. Los músculos maseteros y temporales hipertrofiados 
pueden reducirse con inyecciones de toxina botulínica (cap. 12); no 
obstante, si continúa el bruxismo se producirá una recidiva de la hiper-
trofia. La neoplasia debe ser estudiada y tratada de manera agresiva.

Tratamiento de apoyo
Como la mayoría de los trastornos musculares sistémicos no cursan 
con dolor ni disfunción, no está indicado un tratamiento de apoyo. 
Si aparece dolor o disfunción, el tratamiento se aplica según el pro-
blema identificado (p. ej., dolor muscular local, alteración discal, 
FIGURA 14-12 A, Crecimiento anterior y hacia delante inusuales de la mandíbula. B
a un solo contacto oclusal en el segundo molar derecho. (Cortesía del Dr. Joseph V

FIGURA 14-11 Hipoplasia bilateral de los cóndilos. Exi
inflamación). Las fases avanzadas de una neoplasia pueden producir 
síntomas. Cuando se identifica una neoplasia, no debe utilizarse un 
tratamiento de apoyo que enmascare los síntomas. Está indicado 
un tratamiento más definitivo, y debe remitirse al paciente a los 
especialistas odontológicos o médicos apropiados.

Casos clínicos
CASO 1

HISTORIA CLÍNICA. Un vendedor de 32 años acudió a la consulta de 
odontología con el síntoma principal de no poder abrir la boca por 
completo. Estas alteraciones se habían iniciado 5 semanas antes, al 
día siguiente de una revisión odontológica en la que se le inyectó un 
anestésico local. El paciente refería que la zona de la inyección era 
tan sensible que le dificultaba abrir bien la boca sin sentir dolor. Éste 
había cedido al cabo de 1 semana sin tratamiento, pero la limitación 
, El patrón de crecimiento hacia delante y a la izquierda del cóndilo ha dado lugar 
an Sickles, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.)

ste una falta significativa de crecimiento mandibular.
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de la apertura mandibular persistía. Cuando el paciente acudió a esta 
consulta no presentaba síntomas de dolor, aunque sí una limitación 
de la apertura mandibular.

EXPLORACIÓN. En la exploración no se observaron ruidos ni dolor en 
ninguna de las articulaciones. La apertura interincisiva máxima era 
de 34 mm y no había dolor en este límite. Los movimientos laterales 
parecían presentar tan sólo una ligera limitación. La exploración mus-
cular fue negativa. En la exploración oclusal se observó una denta-
dura natural completa, con varios dientes que requerían reparación. 
Había un desplazamiento de 2 mm hacia delante y hacia arriba de la 
posición de relación céntrica (RC) a la posición de intercuspidación 
(PIC). Se observó un desgaste dentario moderado en los dientes 
anteriores. Todas las características oclusales estaban dentro de los 
límites normales. En una exploración cuidadosa de la zona de la 
inyección no se identificó signo ni síntoma alguno de inflamación. 
No se apreciaron otros datos significativos en la historia clínica ni en 
la exploración física.

DIAGNÓSTICO. Contractura miostática de los músculos elevadores 
secundaria al dolor asociado con el traumatismo de la inyección, 
con la infección postinyección o con ambos.

TRATAMIENTO. La historia clínica sugería que el dolor asociado con 
una inflamación postinyección era el causante de las contracturas 
miostáticas. En una exploración detallada de la zona de inyección 
FIGURA 14-14 A, Neoplasia del cóndilo izquierdo, adenocarcinoma metastásico
(carcinoma de células escamosas) en la parte posterior de la lengua se presenta co
Universidad de Kentucky, Lexington, KY.)

FIGURA 14-13 Acromegalia. La prominencia de la mandíbula es resultado de 
un crecimiento continuado. (De Proffit WR, White RP, Sarver DM. Contemporary 
Treatment of Dentofacial Deformity. St Louis: Mosby; 2007.)
no se observó signo alguno de inflamación. Se sospechó que este 
factor etiológico se había resuelto de manera independiente del 
tratamiento. Se iniciaron ejercicios musculares pasivos y de estira-
miento de los músculos elevadores para aumentar gradualmente la 
longitud muscular. Se indicó al paciente que realizara estos ejercicios 
cuatro o cinco veces al día y que, si con ello aparecía dolor, redujera 
la frecuencia y la fuerza utilizadas. Al cabo de 1 semana el paciente 
presentaba una apertura máxima interincisiva de 36 mm. Estaba 
satisfecho con los resultados. Se añadieron ejercicios de apertura 
contra resistencia a los ejercicios de estiramiento pasivos; el paciente 
debía realizarlos a la misma hora cada día. A la semana siguiente el 
paciente podía abrir a 38 mm, pero refería un leve dolor en los mús-
culos. Se le indicó que redujera la fuerza utilizada en los ejercicios de 
resistencia y de estiramiento hasta no presentar dolor. Una semana 
después, los síntomas se habían resuelto y la apertura era de 38 mm.

Durante las 3 semanas siguientes la apertura interincisiva au-
mentó hasta 44 mm sin dolor. Se suspendieron los ejercicios en la 
quinta semana. En la siguiente visita de control, realizada al cabo de 
6 meses, la apertura interincisiva máxima era de 46 mm.

CASO 2
HISTORIA CLÍNICA. Un policía de 27 años acudió a consulta con 
una limitación del movimiento mandibular. El paciente indicaba que 
la restricción parecía originarse en la ATM izquierda. Los síntomas 
habían empezado 6 meses antes, cuando recibió un golpe en el 
lado derecho del mentón. En aquel momento se había sospechado 
una fractura mandibular, pero no se confirmó radiográficamente. Se 
trató al paciente con una fijación de las arcadas durante 4 semanas. 
Una vez retirada la fijación, el paciente refirió un dolor en la ATM 
izquierda que se acentuaba con el movimiento (dolor en una escala 
de 3 sobre 10). Dos semanas después, la limitación persistía, pero el 
paciente continuó estando asintomático durante los 5 meses siguien-
tes. Inicialmente se le dijo que la limitación mejoraría con lentitud; 
dado que no fue así, el paciente decidió solicitar un tratamiento. En la 
anamnesis no se detectaron problemas importantes con la función.

EXPLORACIÓN. En la exploración no se detectó dolor ni sensibilidad 
a la palpación en ninguna de las articulaciones. Con la apertura se 
producía una deflexión clara de la línea media mandibular hacia la 
izquierda. La observación y la palpación pusieron de manifiesto un 
movimiento del cóndilo derecho durante la apertura, pero no pudo 
observarse movimiento en la articulación izquierda. El paciente podía 
realizar un desplazamiento lateral izquierdo de 7 mm, pero de sólo 
2 mm hacia el lado derecho. La apertura máxima era de 26 mm. La 
exploración no reveló dolor muscular ni de otro tipo. La exploración 
. El paciente acudió a la clínica por dolor periauricular. B, El tumor neoplásico 
mo dolor en la ATM y limitación en la apertura bucal. (Cortesía del Dr. D. Damm, 
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FIGURA 14-16 Hipertrofia de los músculos maseteros secundaria a un bruxismo 
crónico.
oclusal reveló una prótesis parcial fija anterior fabricada para sustituir 
dos dientes que se habían perdido en el mismo incidente. No había 
deslizamiento de RC a PIC. Existía una función de grupo bilateral. 
La radiografía panorámica y la TC de haz cónico mostraban unas 
superficies subarticulares normales. La ATM derecha presentaba una 
ligera limitación del movimiento funcional, mientras que la izquierda 
no tenía ningún movimiento. Ni la historia clínica ni la exploración 
física mostraron otros hallazgos significativos.

DIAGNÓSTICO. Anquilosis fibrosa de la articulación izquierda secunda-
ria a una hemartrosis por un traumatismo.

TRATAMIENTO. Se explicó al paciente la naturaleza del trastorno y se 
le dijo que el único tratamiento definitivo sería una intervención 
quirúrgica. Tras una valoración y análisis del estado de disfunción 
del paciente, se le recomendó no efectuar ningún tratamiento en 
ese momento.

CASO 3
HISTORIA CLÍNICA. Un cartero jubilado de 66 años acudió a la 
consulta de odontología por un dolor en la ATM izquierda que se 
había mantenido constante durante 3 semanas. El paciente no podía 
comer bien debido al dolor (4/10) y esto contribuía al deterioro de 
su estado general. En la historia clínica se puso de manifiesto la 
presencia de ruidos articulares asintomáticos crónicos; la aparición 
del dolor había sido más reciente.

EXPLORACIÓN. En la exploración se apreció un dolor en la articulación 
izquierda (puntuación, 2), siendo asintomática la derecha. Se observó 
una movilidad mandibular normal (44 mm de apertura y 8 mm 
FIGURA 14-15 A, Este paciente acudió a la clínica con dolor mandibular. Obsérvese la tu
panorámica revela un ameloblastoma muy extendido. (Cortesía del Dr. Larry Cunning
de movilidad lateral); sin embargo, el dolor aumentaba de 4/10 a 
7/10 con el movimiento. En la exploración muscular se apreció la 
presencia de dolor en el masetero y el temporal derechos (puntua-
ción, 2). El músculo temporal izquierdo era también doloroso a la 
palpación (puntuación, 1). La exploración oclusal puso de manifiesto 
una boca edéntula, con una prótesis de 4 años de antigüedad que 
parecía haber restablecido adecuadamente la dimensión vertical 
y haber proporcionado una relación oclusal estable. En las radio-
grafías panorámicas se observó un área amplia de erosión en la 
mefacción del mentón. B, Vista intraoral de la arcada inferior. C, Esta radiografía 
ham, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.)
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cara posterior del cóndilo izquierdo. Se solicitó inmediatamente 
una TC de haz cónico que confirmó con más claridad la presencia 
de una masa quística que había erosionado la cara posterior del 
cóndilo. Se remitió inmediatamente al paciente a un cirujano para 
una valoración apropiada de los signos radiográficos. Se obtuvo una 
biopsia quirúrgica del tejido óseo para su análisis.

DIAGNÓSTICO. Adenocarcinoma metastásico.
TRATAMIENTO. Una exploración física más detallada puso de manifies-

to la presencia de una lesión grande en el pulmón izquierdo. Se 
sospechó que ésta era la localización primaria de la que procedía 
la metástasis en la ATM izquierda. Se practicó al paciente una inter-
vención quirúrgica radical para extirpar ambas lesiones y se inició 
un tratamiento de quimioterapia.
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«LA FÉRULA OCLUSAL: UNA AYUDA PARA EL TRATAMIENTO 

DE LOS TTM.» —JPO

Tratamiento con férulas oclusales
LA FÉRULA OCLUSAL es un dispositivo extraíble, generalmente hecho 
de material acrílico duro, que se ajusta en las superficies oclusales 
e incisivas de los dientes de una de las arcadas y crea un contacto 
oclusal preciso con los dientes de la arcada opuesta (fig. 15-1). Se le 
denomina normalmente aparato oclusal, protector de mordida, protector 
nocturno, aparato interoclusal o incluso aparato ortopédico.

Las férulas oclusales (aparatos oclusales) tienen varios usos; uno 
de ellos es el de proporcionar de manera temporal una situación 
oclusal más estable que pueda modificar la actividad neuromuscular 
refleja, lo que lleva a mejorar ciertos trastornos dolorosos musculares. 
Los aparatos oclusales pueden proporcionar también un estado 
oclusal que permita que las articulaciones temporomandibulares 
(ATM) adopten la posición articular más estable ortopédicamente. 
También se emplean para proteger los dientes y las estructuras de 
soporte de fuerzas anormales que los puedan alterar o desgastar.

Consideraciones generales
El tratamiento con férulas o aparatos tiene varias características 
favorables que lo hacen extraordinariamente útil para muchos tras-
tornos temporomandibulares (TTM). Dado que la etiología y las inte-
rrelaciones de muchos TTM son a menudo complejas, el tratamiento 
inicial debe ser, por lo general, reversible y no invasivo. Las férulas 
oclusales pueden ofrecer un tratamiento de este tipo que mejore 
temporalmente las relaciones funcionales del sistema masticatorio. 
Cuando una férula oclusal se diseña específicamente para modificar 
un factor etiológico de los TTM, aunque sea temporalmente, se 
modifican también los síntomas. En este sentido, la férula tiene un 
valor diagnóstico. Sin embargo, hay que procurar no simplificar 
excesivamente esta relación. Como se comentará más adelante en este 
mismo capítulo, una férula puede afectar a los síntomas del paciente 
de diversas formas. Cuando reduce los síntomas, es extraordinaria-
mente importante que se identifique la relación causa-efecto exacta 
antes de iniciar un tratamiento irreversible. Estas consideraciones son 
necesarias para garantizar que un tratamiento más amplio obtendrá 
un buen resultado a largo plazo. Las férulas oclusales son igualmente 
útiles para descartar ciertos factores etiológicos. Cuando se sospecha 
una maloclusión como factor etiológico de un TTM, el tratamiento 
con una férula oclusal puede introducir de manera rápida y reversible 
un estado oclusal más deseable. Si esto no influye en los síntomas, es 
probable que la maloclusión no sea un factor etiológico, y habrá que 
poner en duda la necesidad de un tratamiento oclusal irreversible.

Otra característica favorable del tratamiento con férulas oclusales 
en los TTM es que resulta eficaz para reducir los síntomas1-5. En una 
temprana y amplia revisión crítica de la literatura6,7 se comprobó 
que su eficacia está entre el 70% y el 90%. Sin embargo, un artículo 
más reciente que utilizaba la Base de Datos Cochrane de Revisiones 
Sistemáticas indicaba que los aparatos oclusales no tienen un efecto 
importante ni fiable en los síntomas de los TTM8, lo cual refleja el 
mal diseño de la investigación utilizada habitualmente en estudios 
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos
anteriores. El mecanismo exacto por el que las férulas consiguen este 
efecto ha sido objeto de controversia y no se ha establecido aún una  
conclusión clara9-11. La profesión odontológica debe proporcionar 
mejores datos basados en la evidencia para comprender mejor el papel 
de estos aparatos en los TTM. Lo que sí es evidente es que se trata de 
una modalidad terapéutica no invasiva y reversible que puede ser útil 
para tratar los síntomas de muchos TTM. Por tanto, estas férulas están 
indicadas a menudo en el tratamiento inicial y en algunos tratamientos 
a largo plazo de los TTM12,13.

El éxito o el fracaso de un tratamiento con una férula oclusal 
depende de la elección, preparación y ajuste de la férula y de la 
colaboración del paciente.

ELECCIÓN DE LA FÉRULA APROPIADA
En odontología se utilizan varios tipos de férulas. Cada uno va des-
tinado a eliminar un factor etiológico específico. Para elegir la férula 
adecuada para un paciente debe identificarse primero el principal fac-
tor etiológico del trastorno. A continuación se puede elegir un aparato 
que actúe adecuadamente sobre ese factor. No existe un aparato que 
sirva para todos los TTM. De hecho, algunos TTM no responden 
en absoluto al tratamiento con aparatos. De nuevo es fundamental 
realizar una buena historia clínica, una exploración exhaustiva y un 
diagnóstico cuidadoso.

PREPARACIÓN Y AJUSTE DE LA FÉRULA
Una vez elegida la férula apropiada, debe prepararse y ajustarse de ma-
nera que permita cumplir los objetivos del tratamiento. Hay que pro-
curar construir una férula que sea compatible con los tejidos blandos y 
proporcione la modificación exacta de la función que es necesaria para 
eliminar la causa. Una férula mal ajustada no sólo reducirá los efectos 
del tratamiento, sino que introducirá además dudas en el paciente y 
en el odontólogo respecto del diagnóstico y el ulterior tratamiento.

COLABORACIÓN DEL PACIENTE
Dado que el tratamiento con una férula es reversible, sólo resulta eficaz 
cuando el paciente lo lleva. Debe enseñarse a los pacientes la forma de 
utilizarlo adecuadamente. Algunas férulas requieren un uso prolongado, 
mientras que otras sólo deben utilizarse durante una parte del tiempo. 
A los pacientes que no responden favorablemente a este tratamiento 
se les debe preguntar por la forma en que usan la férula. Un aparato 
correctamente elegido y adecuadamente ajustado no logrará reducir 
los síntomas en un paciente que no lo lleve de la forma apropiada.

Tipos de férulas oclusales
Se han sugerido muchos tipos de férulas oclusales para el tratamiento 
de los TTM. Las dos más frecuentes son la férula de estabilización y 
la de reposicionamiento anterior. La férula de estabilización también 
se denomina a veces férula de relajación muscular, ya que se utiliza 
principalmente para reducir la actividad muscular1,2,13,14. La férula de 
375
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FIGURA 15-1 Férula oclusal maxilar.
reposicionamiento anterior se denomina a veces de reposicionamiento 
ortopédico, puesto que su objetivo es modificar la posición de la 
mandíbula respecto del cráneo. Otros tipos de férulas oclusales son 
el plano de mordida anterior, el plano de mordida posterior, la férula 
pivotante y la férula blanda o resiliente. Más adelante se revisarán la 
descripción y los objetivos terapéuticos de cada uno de estos aparatos 
y se presentarán sus indicaciones.

Dado que la férula de estabilización y la de reposicionamiento 
anterior son los aparatos más importantes en el tratamiento de mu-
chos TTM, se describirá una técnica de fabricación para las mismas.

FÉRULA DE ESTABILIZACIÓN
Descripción y objetivos terapéuticos
La férula de estabilización se prepara generalmente para la arcada 
maxilar y proporciona una relación oclusal considerada óptima 
para el paciente (cap. 5). Cuando está colocada, los cóndilos se 
encuentran en su posición musculoesqueléticamente más estable, al 
tiempo que los dientes presentan un contacto uniforme y simultáneo. 
Proporciona también una desoclusión canina de los dientes pos-
teriores durante el movimiento excéntrico. El objetivo terapéutico de 
la férula de estabilización es eliminar toda inestabilidad ortopédica 
entre la posición oclusal y la articular para que dicha inestabilidad 
deje de actuar como factor etiológico en el TTM (cap. 7).

Indicaciones
La férula de estabilización se utiliza, por lo general, para tratar el 
dolor muscular1,2,13. Los estudios realizados15-20 han demostrado que 
al llevarla puede reducirse la actividad parafuncional que a menudo 
acompaña a los períodos de estrés. Así pues, cuando un paciente 
presenta un TTM que se debe a una hiperactividad muscular (p. ej., 
bruxismo), debe pensarse en la utilización de un aparato de estabili-
zación21. Estudios más recientes resultan menos concluyentes acerca 
del mecanismo exacto por el que los aparatos oclusales reducen 
los síntomas de TTM, aunque la mayoría de los autores siguen res-
paldando su utilización1,2,11,13,22. De igual modo, el paciente con un 
dolor muscular local o mialgia crónica de mediación central puede 
ser un candidato adecuado para este tipo de férulas. Las férulas de 
estabilización son útiles también en los pacientes que sufren una 
retrodiscitis secundaria a un traumatismo. Estos aparatos pueden 
ayudar a reducir las fuerzas ejercidas sobre los tejidos dañados23, con 
lo que permiten una cicatrización más eficiente.

Técnica de elaboración simplificada
La férula de estabilización de material acrílico duro de arcada comple-
ta puede utilizarse en cualquiera de las dos arcadas, pero la ubicación 
maxilar tiene algunas ventajas. La férula maxilar suele ser más estable 
y cubre más tejidos, por lo que se retiene mejor y es menos probable 
que se rompa. También es más versátil y permite obtener contactos 
por oposición en todas las relaciones esqueléticas y molares. En los 
pacientes de clase II y clase III, por ejemplo, la obtención de una 
guía y un contacto anterior adecuado resulta a menudo difícil con 
una férula mandibular. La férula maxilar proporciona una mayor 
estabilidad, puesto que todos los contactos mandibulares se rea-
lizan en superficies planas. Esto puede no ser posible con una férula 
mandibular, especialmente en la región anterior. Otra ventaja del 
aparato para el maxilar es su capacidad para ayudar a encontrar la 
relación musculoesqueléticamente estable de los cóndilos dentro 
de las fosas articulares. Como explicaremos más adelante en esta 
misma sección, los aparatos mandibulares no presentan algunas de 
estas ventajas. Una ventaja fundamental de la férula mandibular es 
que al paciente le resulta más fácil hablar con ella puesta. Además, 
en algunos pacientes es menos visible y, por tanto, más estética. No 
obstante, esta ventaja sólo cuenta si el paciente tiene que llevar la 
férula durante el día (v. comentario más adelante).

Se han sugerido muchos métodos para la fabricación de férulas 
oclusales. Uno de los utilizados con mayor frecuencia empieza con 
modelos montados en un articulador. Se bloquean las áreas socavadas 
en la arcada maxilar y se prepara la férula en cera. Ésta se recubre 
y se procesa con resina acrílica tratada al calor y luego se realiza el 
ajuste final intrabucalmente24-27. Otra técnica común utiliza modelos 
montados y un material acrílico autopolimerizable28. Se bloquean 
los socavados de los dientes maxilares, se aplica a los modelos una 
solución de separación y se limita el borde deseado de la férula 
con cera. Se aplican monómero y polímero acrílico en el modelo 
maxilar y se establece la oclusión cerrando el modelo mandibular 
en el material acrílico. Se establecen la guía excéntrica y el grosor de 
la férula oclusal empleando un vástago de guía anterior y una mesa 
de guía previamente preparada (cap. 20).

En el apartado siguiente se describe una técnica de fabricación de 
una férula oclusal más simplificada. Al igual que otras técnicas29-33, 
no requiere modelos montados. Se identifica la posición exacta de 
la mandíbula con la ayuda directa de los músculos y se reducen, así, 
las imprecisiones en el montaje de los modelos. La férula terminada 
puede colocarse en la misma visita durante la que se ha realizado la 
impresión. No obstante, debe recordarse siempre que la forma en 
que se fabrica la férula no es importante para resolver los síntomas. 
La técnica sólo es importante para el odontólogo. La resolución de 
los síntomas depende de lo bien que la férula cumpla los objetivos 
terapéuticos. Independientemente de la técnica utilizada, es res-
ponsabilidad del odontólogo asegurarse de que el aparato está ajus-
tado correctamente (antes de que el paciente abandone la clínica) y 
cumple los criterios óptimos para la estabilidad ortopédica revisada 
en el capítulo 5. Esta técnica se plantea como un método sencillo 
para lograr esos objetivos.

Fabricación de la férula. La preparación de una férula oclusal 
maxilar consta de varios pasos:
1. Se toma una impresión en alginato de la arcada maxilar. No 

debe tener burbujas ni poros sobre los dientes y el paladar. Se 
rellena inmediatamente con un yeso de fraguado (preferible-
mente escayola piedra). La impresión no se recubre, ya que no 
es necesaria una base amplia. Cuando la escayola ha fraguado, 
se retira el modelo de la impresión. No debe contener burbujas 
ni poros.

2. Se recorta el exceso de piedra labial a los dientes hasta la pro-
fundidad del vestíbulo. Con un adaptador de presión o de vacío 
(fig. 15-2, A), se adapta al modelo una lámina de resina trans-
parente de 2 mm de grosor (fig. 15-2, B). Algunas compañías 
ofrecen unas láminas de resina dual con un lado blando para los 
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FIGURA 15-2 A, Se adapta una lámina de resina transparente de 2-2,5 mm de grosor al modelo con un adaptador de presión (Biostar, Great Lakes Orthodontics 
Products, Tonawanda, NY). B, Lámina de resina adaptada al modelo.

FIGURA 15-3 Se corta la estructura maxilar del modelo con un disco de separar.

FIGURA 15-4 Se elimina el exceso de material acrílico que cubre el tejido con 
una rueda de goma dura en un torno.
dientes y un lado duro sobre el que ocluir. Se trata de un producto 

(de 2,5 mm de grosor) interesante, ya que proporciona al paciente 
una buena retención y comodidad, permitiendo el desarrollo de 
unos contactos oclusales precisos.

3. Se recorta entonces el aparato en el modelo con un disco de 
separar. El corte se hace a la altura de la papila interdentaria en las 
superficies bucal y labial de los dientes. Se corta el área palatina 
posterior con un disco de separar a lo largo de una línea recta que 
une las caras distales de los segundos molares (fig. 15-3).

4. Se retira del modelo el aparato de resina adaptado. Puede utilizarse 
un torno con una rueda de goma dura para eliminar el exceso de 
resina del área del paladar (fig. 15-4).

5. El borde lingual del aparato se extiende de 10 a 12 mm desde el 
borde gingival de los dientes por la porción lingual de la arcada. 
Se utiliza una fresa acrílica grande para alisar los bordes rugosos. 
El borde labial termina entre los tercios incisivo y medio de los 
dientes anteriores. (El borde alrededor de los dientes posteriores 
puede ser algo más largo.) Es más seguro dejar el borde un poco 
más largo en este momento. Si el aparato oclusal no se ajusta por 
completo en la boca, se acortan lentamente los bordes hasta que 
el ajuste sea apropiado.

6. Se mezcla una pequeña cantidad de resina acrílica autopolimeriza-
ble en un vaso dappen. Cuando se espesa, se añade a la superficie 
oclusal de la parte anterior del aparato (fig. 15-5, A). Este material 
acrílico actuará como tope anterior. Tiene una anchura de 4 mm 
y debe extenderse hasta la zona en que se establecerá el contacto 
con un incisivo central anterior mandibular (fig. 15-5, B).
Ajuste de la férula en los dientes maxilares. Se valora enton-

ces la férula oclusal intrabucalmente (fig. 15-6). Debe ajustarse bien 
a los dientes maxilares, ofreciendo una retención y una estabilidad 
adecuadas. Los movimientos de los labios y de la lengua no deben 
desplazarla. La aplicación de presión en cualquier zona no debe hacer 
que se incline o se afloje. Si los bordes del aparato se han mantenido 
cerca de la unión de los tercios medio e incisivo en las superficies 
faciales de los dientes, existirá una retención adecuada.

Si no hay un ajuste completo, puede calentarse con cuidado ex-
traoralmente con un secador de pelo y volver a colocarse sobre los 
dientes. Esto facilitará la obtención de un buen ajuste de la férula. 
Deben extremarse las precauciones para no sobrecalentar el plástico, 
ya que se podría perder toda la forma.

A veces, cuando la resina no se adapta bien a los dientes o cuando 
la retención no es buena, puede recubrirse intraoralmente el aparato 
oclusal con una resina acrílica transparente autopolimerizable. Esto 
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FIGURA 15-5 A, Se añade una pequeña cantidad de material acrílico autopolimerizable a la parte anterior de la férula como tope para los incisivos inferiores. El área 
de este tope es de aproximadamente 4-6 mm. B, Vista oclusal del tope anterior colocado sobre el aparato.

FIGURA 15-6 Se coloca el aparato sobre los dientes maxilares y se comprueba 
si adapta correctamente. Debe proporcionar una retención adecuada, con como-
didad y sin movimiento de balanceo.
sólo puede conseguirse cuando se emplean las láminas sólidas de 
acrílico. Cuando se utilizan láminas de superficie dual (con lados 
blando y duro), no es posible hacer un revestimiento. Antes de iniciar 
esta maniobra se explora al paciente para comprobar si tiene alguna 
restauración acrílica (p. ej., coronas provisionales). Se procede de la 
siguiente forma:
1. Se lubrican bien las restauraciones acrílicas con vaselina para 

evitar que se mezclen con el nuevo material acrílico.
2. Se realiza una técnica de revestimiento mezclando una pequeña 

cantidad de resina acrílica autopolimerizable en un vaso dappen. 
Se añade monómero al interior de la férula oclusal para facilitar 
la fijación de la resina. La resina acrílica (1 o 2 mm) se coloca en la 
férula. La resina acrílica debe secarse con una jeringa de aire, y cuan-
do se ha pegado, el paciente debe humedecer los dientes maxilares.  
A continuación se coloca el aparato en los dientes. El paciente no 
debe morder sobre él.

3. Se elimina el posible exceso de resina acrílica de las áreas inter-
proximales labiales.

4. Cuando la resina se endurece, se retira la férula y se vuelve a 
colocar varias veces para evitar que quede resina acrílica autopo-
limerizable en los socavados.

5. Cuando la resina se calienta, se retira el aparato para que se 
endurezca fuera de la boca. Se inspeccionan y se limpian in-
mediatamente los dientes del paciente de los posibles restos de 
resina acrílica que puedan haber quedado. Una vez polimerizado 
el acrílico, se inspecciona el aparato y se eliminan los posibles 
bordes cortantes o los excesos alrededor del perímetro. Cuando el 
aparato vuelva a colocarse sobre los dientes, debe existir entonces 
una retención y una estabilidad adecuadas.
Cuando la férula oclusal se ha adaptado adecuadamente a los 

dientes maxilares, se establece y se perfecciona la oclusión.
Localización de la posición musculoesqueléticamente es-

table. Para una eficacia óptima de la férula oclusal, los cóndilos 
deben encontrarse en su posición musculoesqueléticamente más es-
table, que es la relación céntrica (RC). Se han utilizado ampliamente 
dos técnicas para encontrar esta RC.

La primera utiliza el método de manipulación manual bilateral 
que se describe en el capítulo 9. En ese capítulo se indicaba que, 
cuando los cóndilos están asentados en la posición musculoes-
queléticamente estable en la ATM normal, los discos están ade-
cuadamente interpuestos entre los cóndilos y las fosas articulares. 
Si uno de los discos presenta una luxación funcional, la técnica de 
guía mandibular llevará al cóndilo sobre los tejidos retrodiscales. 
Cuando la guía mandibular produce dolor en la articulación, es 
probable que exista un trastorno intracapsular y debe ponerse en 
duda la estabilidad de esta posición. Debe considerarse un trata-
miento dirigido al origen de este dolor intracapsular. Una férula de 
reposicionamiento anterior podría ser, en ese caso, un tratamiento 
más apropiado.

En la segunda técnica se coloca un tope en la región anterior de la 
férula, de manera que se utilizan los músculos para localizar la posición 
musculoesqueléticamente estable de los cóndilos. (Esta técnica utiliza 
los mismos principios empleados con el juego de laminillas descritos 
en el capítulo 9.) En una posición reclinada se indica al paciente que 
cierre la boca sobre los dientes posteriores; esto hace que sólo un 
incisivo mandibular entre en contacto con el tope anterior del aparato. 
El tope debe tener un grosor que mantenga los dientes anteriores con 
una separación de 3-5 mm. Esto hará que los dientes posteriores se 
separen sólo de 1 a 3 mm. Los dientes posteriores mandibulares no 
deben contactar con ninguna zona del aparato. Si hay un contacto de 
los dientes posteriores, debe eliminarse.

Se marca el contacto con el tope anterior con un papel de articular 
y se ajusta de manera que cree un tope perpendicular al eje largo del 
diente mandibular con el que contacta. Es importante que no exista 
angulación en el contacto, puesto que ésta tenderá a causar una de-
flexión de la posición mandibular. Si existe una inclinación distal en el 
tope, al apretar los dientes se forzará la mandíbula hacia atrás (es decir, 
en retrusión), apartándola de la posición musculoesqueléticamente 
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FIGURA 15-7 Si el tope anterior proporciona una inclinación distal, el cierre 
de la mandíbula tenderá a causar una deflexión posterior de la misma, aleján-
dola de la posición musculoesqueléticamente más estable.

FIGURA 15-8 Si el tope anterior proporciona una inclinación mesial, el cierre 
de la mandíbula tenderá a causar una deflexión anterior de la misma, alejándo-
la de la posición musculoesqueléticamente más estable.

FIGURA 15-9 Cuando el tope anterior es plano y perpendicular al eje largo del 
incisivo mandibular de contacto, no creará cambios posicionales en la mandíbula. 
Cuando se cierra la boca, la tracción funcional de los músculos elevadores colo-
cará los cóndilos en su posición más superoanterior en las fosas, apoyándolos 
contra las pendientes posteriores de las eminencias articulares (musculoes-
queléticamente estables).
estable (fig. 15-7). Este tope anterior no debe crear una fuerza de re-
trusión sobre la mandíbula. De igual modo, el tope anterior no debe 
tener una inclinación mesial y crear un deslizamiento o desviación 
hacia delante de la mandíbula, ya que al apretar los dientes tendería a 
volver a colocar el cóndilo hacia delante, separándolo de la posición 
musculoesqueléticamente estable (fig. 15-8). Si el tope anterior es 
plano y el paciente intenta cerrar la boca sobre los dientes posteriores, 
la tracción funcional de los músculos elevadores colocará los cóndilos 
en su posición más superoanterior, en la base de las pendientes pos-
teriores de las eminencias articulares34 (fig. 15-9).

En ambas técnicas es importante una buena comunicación con el 
paciente en cuanto a la posición exacta de la mandíbula. Dado que 
el tope anterior es plano, el paciente puede realizar una protrusión 
cerrando la boca en una posición anterior a la posición musculoes-
queléticamente estable. Esto se evita indicándole que intente cerrar 
la boca sobre los dientes posteriores. Además, cuando el paciente 
está reclinado en el sillón dental, la gravedad tiende a recolocar la 
mandíbula hacia atrás. A veces resulta útil hacer que el paciente 
coloque la punta de la lengua sobre la parte posterior del paladar 
blando mientras cierra la boca despacio.

Probablemente, el método más fiable para encontrar la posición 
musculoesqueléticamente estable de los cóndilos consiste en utilizar 
estas dos técnicas simultáneamente. Una vez colocado el aparato en su 
sitio y reclinado el paciente, se localiza primero la posición musculoes-
queléticamente estable mediante una técnica de manipulación bilateral. 
Se juntan los dientes y se pide al paciente que apriete repetidamente 
los dientes posteriores. Cuando los haya apretado varias veces se habrá 
conseguido marcar un contacto en el tope anterior que se podrá re-
producir muy bien y que reflejará la posición de estabilidad mandibular 
(fig. 15-10).

Establecimiento de la oclusión. Cuando se ha localizado la 
posición de RC, el paciente debe familiarizarse con el uso de la férula 
durante unos minutos. Se le indica que golpee sobre el tope anterior. 
Esto es útil para desprogramar el sistema reflejo neuromuscular que 
coordina las actividades musculares según el estado oclusal existente. 
Dado que el tope anterior elimina ese estado, también se eliminará 
cualquier engrama muscular asociado con una protección neuromus-
cular, lo cual facilitará la relajación muscular y permitirá un asenta-
miento más completo de los cóndilos en sus posiciones musculoes-
queléticamente estables. Cuando existe un trastorno de un músculo 
masticatorio o cuando resulta difícil la localización de una posición 
de RC repetible, puede ser útil hacer que el paciente lleve el aparato 
únicamente con el tope anterior durante 24 horas antes de completar 
el aparato. Sin embargo, aunque esto es útil a veces para reducir los 
síntomas, tiene algunos inconvenientes (que se comentarán en un 
apartado posterior).

Cuando el paciente ha localizado cuidadosamente la posición 
musculoesqueléticamente estable (con o sin una guía manual), se 
retira la férula de la boca y se añade un material acrílico autopoli-
merizable a las zonas anterior y posterior restantes de la superficie 
oclusal (fig. 15-11). Debe añadirse una cantidad de resina suficiente 
para permitir que el acrílico que está fraguando contacte con todos 
los dientes mandibulares, y se añade resina adicional en la zona 
anterior labial a los caninos mandibulares para que actúe como 
futuro plano de guía.

Antes de volver a introducir el aparato en la boca hay que eliminar 
todo el monómero libre con una jeringa de aire. Cuando ya no quede 
monómero libre sobre el acrílico en proceso de polimerización, se 
enjuaga bien el aparato con agua templada. A continuación se vuelve 
a colocar el aparato en la boca y se asienta completamente sobre los 
dientes maxilares. Se efectúa a continuación una palpación manual 
bilateral. Una vez que el clínico percibe que los cóndilos están situa-
dos correctamente, le pide al paciente que apriete el acrílico blando 
con los dientes posteriores. Los dientes mandibulares deben hundirse 
en la resina acrílica blanda hasta que los incisivos contacten con el 
tope anterior (fig. 15-12). Al cabo de 5 o 6 segundos, se indica al 
paciente que abra la boca lentamente y se retira el aparato hasta que 
pueda visualizarse la superficie oclusal del mismo, para asegurarse 
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FIGURA 15-10 A, Contacto de los incisivos inferiores en el tope anterior. No hay otros contactos. B, El contacto anterior se marca con papel de articular y se observa 
que sea plano y perpendicular al eje largo del incisivo mandibular.

FIGURA 15-11 A, Se añade material acrílico autopolimerizable a la superficie oclusal del aparato. B, Se han cubierto todas las áreas de oclusión, excepto el contacto 
en el tope anterior. Se coloca una pequeña cantidad de resina acrílica adicional labial a la zona de los caninos para ayudar a la futura guía. El material acrílico que está 
fraguando se seca con una jeringa de aire y se enjuaga luego con agua caliente antes de colocarla en la boca del paciente.
de que todos los dientes mandibulares han dejado indentaciones en 
el acrílico fraguado y que hay suficiente resina acrílica labial a los 
caninos para establecer una guía excéntrica. El aparato se devuelve 
a la boca varias veces, recolocando cada vez la posición musculoes-
quelética estable hasta que el acrílico fraguado esté firme y conserve la 
forma. A continuación se retira el aparato para que acabe de fraguar.

NOTA. Conviene señalar que la férula debe retirarse mucho antes de que la resina 
produzca calor. Entonces se deja en una mesa de polimerización hasta que se 
endurece por completo. Para poder reducir la formación de burbujas en el aparato 
se introduce el acrílico en proceso de polimerización en un vaso de agua templada.

Ajuste de los contactos en relación céntrica. La superficie 
oclusal de la férula se ajusta mejor marcando primero el área más 
profunda de cada cúspide bucal mandibular y el borde incisivo con 
un lápiz (fig. 15-13). Esto corresponde a los contactos oclusales de 
relación céntrica finales que existirán cuando se haya completado el 
aparato. Se elimina la resina acrílica que rodea las marcas de lápiz 
para que la superficie oclusal relativamente plana permita una liber-
tad excéntrica. Las únicas áreas preservadas deben ser las anteriores 
y labiales a cada canino mandibular. Estas áreas establecerán el con-
tacto deseado durante el movimiento mandibular.

Si existe mucho exceso de resina acrílica, lo más rápido es elimi-
narlo con una rueda de goma dura en un torno o una pieza de mano 
de baja velocidad (fig. 15-14). Se aplana la resina acrílica hasta las 
marcas de lápiz en todas las áreas, excepto la anterior y labial a los 
caninos. Resulta útil emplear una fresa acrílica grande en una pieza 
de mano de baja velocidad para perfeccionar y alisar la férula des-
pués de la aplicación del torno. Una vez alisada la férula, se vuelve 
a colocar en la boca y se marcan los contactos de RC con papel de 
articular rojo cuando el paciente cierra la boca. Deben perfeccionarse 
cuidadosamente todos los contactos, tanto anteriores como pos-
teriores, para que se produzcan en superficies planas con una fuerza 
oclusal igual. En muchos casos, la contracción normal del fraguado 
de la resina distorsionará la superficie oclusal de manera que las 
puntas de las cúspides no alcancen la profundidad de las improntas 
y se produzcan marcas circulares alrededor de la punta del lapicero. 
Cuando esto ocurre, ha de eliminarse la resina alrededor de cada im-
pronta, lo que permitirá que las cúspides contacten completamente 
en las fosas. El paciente debe poder cerrar la boca y notar que todos 
los dientes tienen contactos uniformes y simultáneos con las puntas 
de las cúspides sobre superficies planas (fig. 15-15).

Ajuste de la guía excéntrica. Cuando se han obtenido los con-
tactos de relación céntrica deseados, se perfecciona la guía anterior. Se 
alisan las prominencias acrílicas labiales a los caninos mandibulares. 
Deben tener una angulación de 30-45 grados respecto del plano 
oclusal y permitir que los caninos se deslicen de manera suave y 
continua durante los desplazamientos de protrusión y laterotrusión 
(fig. 15-16).
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FIGURA 15-12 A, La férula con la resina acrílica se coloca en la boca y se cierra  
la mandíbula en la relación céntrica sobre el tope anterior. B, Una vez que los 
dientes mandibulares han dejado indentaciones en la resina acrílica que es-
tá fraguando, el aparato se retira inmediatamente de la boca y se deja que 
fragüe por completo en la mesa. Todos los dientes mandibulares han dejado 
indentaciones en la resina.

FIGURA 15-13 Una vez fraguado el acrílico, se marcan las huellas de cada punta 
de cúspide bucal mandibular y del borde incisivo con un lápiz. Esto corresponde 
a los contactos de relación céntrica finales que existirán cuando se haya com-
pletado el aparato.

FIGURA 15-14 Se elimina el exceso de material acrílico que rodea los contactos 
céntricos con una rueda de goma dura en un torno. Se aplanan todas las áreas, 
excepto la labial a los caninos mandibulares, hasta las marcas de contacto a lápiz. 
Esta área determinará la guía excéntrica.

FIGURA 15-15 Vista oclusal de una férula de estabilización bien ajustada cuando 
el paciente cierra en una posición musculoesqueléticamente estable (es decir, 
relación céntrica). Todos los contactos de relación céntrica son uniformes y se 
realizan sobre superficies planas.
Es importante que los caninos mandibulares se desplacen sua-
vemente y con libertad sobre la superficie oclusal del aparato. Si la 
angulación de las prominencias es excesiva, los caninos limitarán el 
movimiento mandibular y pueden agravar un trastorno muscular ya 
existente. Puede evitarse la confusión utilizando un papel de articular 
de distinto color para registrar los contactos excéntricos. Se vuelve a 
colocar el aparato en la boca del paciente. Con el papel de articular 
azul, el paciente cierra la boca en RC y realiza movimientos de latero-
trusión izquierda, laterotrusión derecha y protrusión recta. Se retira 
el papel de articular azul y se sustituye por un papel de articular rojo. 
Se cierra de nuevo la mandíbula en RC y se marcan los contactos. 
A continuación se retira la férula y se examina. Las líneas azules en 
la parte anterior marcan los contactos de laterotrusión y protrusión 
de los caninos mandibulares y deben ser regulares y continuas. Si 
un canino sigue un trayecto irregular o presenta un movimiento 
bloqueado, será necesario un ajuste (fig. 15-17).
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FIGURA 15-17 A, Las guías de laterotrusión (LT) y protrusión (P) no son un contacto suave y continuo. Deben ajustarse para producir trayectos continuos y suaves, 
como se observa en B.

FIGURA 15-16 A, Prominencia acrílica labial al canino (vista lateral). B, Durante un movimiento de laterotrusión, el canino mandibular desocluye los demás dientes 
posteriores (guía canina).
La guía canina debe proporcionar una desoclusión suave de los 
dientes posteriores. Cualquier contacto marcado en azul en la super-
ficie posterior de la férula habrá sido hecho por interferencias excén-
tricas posteriores y debe eliminarse, dejando sólo las marcas rojas de 
la RC. Los contactos excéntricos de los incisivos mandibulares cen-
trales y laterales deben eliminarse también, de forma que las marcas 
predominantes sean las de los caninos mandibulares (fig. 15-18).

Durante un movimiento de protrusión, el objetivo es una guía 
mediante los caninos maxilares, no mediante los incisivos man-
dibulares centrales y laterales. Los incisivos mandibulares pueden 
utilizarse para facilitar los movimientos de protrusión, pero en este 
caso hay que procurar no aplicar toda la fuerza de una protrusión 
a un único incisivo. Cuando se utilizan los incisivos mandibulares 
para la guía durante la protrusión, deben examinarse todos los des-
plazamientos de laterotrusión, puesto que serán indicadores de si es 
probable que un incisivo sea dañado por un movimiento concreto. 
Estos ajustes pueden requerir tiempo. A menudo, una solución más 
sencilla (aunque igualmente aceptable) es establecer una guía de pro-
trusión únicamente con los caninos mandibulares; esto permitirá una 
eliminación rápida de todos los contactos excéntricos de los incisivos 
mandibulares. Una vez realizados estos ajustes, se vuelve a colocar 
la férula en la boca del paciente para repetir el marcaje. Los ajustes 
deben continuar hasta que los contactos de los dientes posteriores 
se realicen tan sólo en superficies planas en la RC.

Cuando se ha ajustado la férula de estabilización en la posición 
reclinada y están presentes todos los contactos que se desean, se incor-
pora al paciente hasta una posición vertical o hasta una posición de 
la cabeza ligeramente adelantada (fig. 15-19) y se le indica que golpee 
suavemente en los dientes posteriores. Si los contactos anteriores 
son más intensos que los posteriores, la mandíbula ha adoptado una 
posición ligeramente anterior durante este cambio postural (v. cap. 5) 
y hay que reducir los contactos anteriores hasta que sean más leves 
que los posteriores. En cuanto el paciente puede cerrar la boca con 
suavidad y nota unos contactos posteriores predominantes, se consi-
dera completado el ajuste.

NOTA. El paciente puede realizar con facilidad una protrusión de la mandíbula y 
un contacto intenso en la guía anterior. Puede ser necesario darle unas instruccio-
nes detalladas para asegurar que no se hacen intentos para obtener un contacto 
dentario anterior. El cierre debe realizarse sólo sobre los dientes posteriores.

Una vez ajustada adecuadamente la férula de estabilización, se 
alisa y se pule. El paciente comprueba con la lengua y los labios si 
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FIGURA 15-18 Aparato con los contactos céntricos y excéntricos marcados. 
El canino mandibular proporciona la guía de laterotrusión (LT) y protrusión (P). 
La parte posterior de la férula debe presentar sólo contactos de relación céntri-
ca (RC). Sin embargo, presenta también contactos posteriores no deseados de 
laterotrusión (LT) y mediotrusión (MT), que deben eliminarse.

FIGURA 15-19 Con el paciente en posición reclinada, se ajusta la férula oclusal. A 
continuación, el paciente se incorpora con la cabeza erguida (es decir, en posición 
preparatoria para comer) y se valora la oclusión. Los dientes anteriores no deben 
tener contactos más intensos que los posteriores. Si es así, se marcan con un 
papel de articular y se ajustan para que el contacto sea más leve.

FIGURA 15-20 Contactos oclusales finales para una férula de estabilización.  
A, Vista anterior. B, Vista oclusal.
existe alguna área cortante o molesta. En algunos casos, la resina acrí-
lica que se extiende sobre la superficie labial de los dientes maxilares 
no será importante para la retención ni será necesaria para la guía 
excéntrica. En tales casos, puede retirarse de los dientes maxilares 
anteriores para mejorar la estética del aparato.

Criterios finales para las férulas de estabilización. Deben 
cumplirse los ocho criterios siguientes antes de entregar al paciente 
la férula de estabilización (fig. 15-20):
1. Debe ajustarse exactamente a los dientes maxilares, con una 

estabilidad y retención total cuando contacta con los dientes 
mandibulares y cuando se revisa mediante palpación digital.

2. En RC, todas las cúspides bucales de los dientes mandibulares 
posteriores deben contactar en superficies planas y con una fuerza 
igual.
3. Durante un movimiento de protrusión, los caninos mandibulares 
deben contactar con la férula con una fuerza igual. Los incisivos 
mandibulares pueden contactar también, pero no con más fuerza 
que los caninos.

4. En cualquier movimiento lateral, sólo el canino mandibular debe 
presentar un contacto de laterotrusión con la férula.

5. Los dientes posteriores mandibulares deben contactar con la 
férula con una fuerza mayor que los dientes anteriores durante 
el cierre.

6. En la posición «preparatoria para comer», los dientes posteriores 
deben contactar con la férula de manera más prominente que los 
dientes anteriores.

7. La superficie oclusal de la férula debe ser lo más plana posible, 
sin improntas para las cúspides mandibulares.

8. Debe pulirse la férula para que no irrite ninguno de los tejidos 
blandos adyacentes.
Instrucciones y ajustes. Se enseña al paciente la forma de 

colocar y retirar adecuadamente el aparato.
Se utiliza una presión digital para la alineación y asentamiento 

iniciales. Una vez empujado sobre los dientes, puede estabilizarse 
mordiendo con fuerza. La forma más fácil de retirar el aparato es 
cogiéndolo cerca del área del primer molar con las uñas de los dedos 
índice y traccionando de los extremos distales hacia abajo.

Se dan instrucciones al paciente para que lleve la férula según 
el trastorno que se pretenda tratar. Cuando el paciente presenta 
dolor muscular al levantarse, se ha de sospechar de bruxismo y el 
uso nocturno es esencial. Cuando el paciente refiere dolor a última 
hora de la tarde, la actividad muscular diurna asociada al estrés 
emocional, la ergonomía y la fatiga pueden ser más importantes. 
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Para estos pacientes, el aparato puede no ser necesario durante el 
día y deben emplearse las técnicas de autorregulación física descritas 
en el capítulo 11. La férula puede ser útil inicialmente durante el 
día como recordatorio de lo que hacen con los dientes (consciencia 
cognitiva). Cuando el paciente controla estas técnicas, la férula ya no 
es necesaria durante el día. Cuando el trastorno es una retrodiscitis, 
puede ser necesario llevar el aparato la mayor parte del tiempo. Se 
ha demostrado que los trastornos dolorosos miógenos responden 
mejor a un uso a tiempo parcial (especialmente al uso nocturno), 
mientras que los trastornos intracapsulares se tratan mejor con un uso 
continuado35. Si el hecho de llevar la férula provoca un aumento del 
dolor, el paciente debe dejar de llevarla y comentar inmediatamente 
el problema para su valoración y corrección.

Inicialmente puede producirse un aumento de la salivación, que 
suele resolverse a las pocas horas. Al paciente pueden preocuparle 
también las alteraciones en el habla. La férula debe cepillarse inme-
diatamente después de retirarla de la boca (con agua, un dentífrico 
o tal vez con bicarbonato) para impedir la formación de placa y 
concreciones y evitar al mismo tiempo un sabor desagradable. Se 
debe entregar al paciente una hoja de consejos sobre el cuidado del 
aparato oclusal al abandonar la clínica. En el capítulo 16 se muestra 
un ejemplo de dicha hoja de información.

El paciente regresa al cabo de 2-7 días para una valoración. Se 
vuelven a examinar entonces las marcas oclusales en la férula. A 
medida que los músculos se relajan y se resuelven los síntomas, 
puede adoptarse una posición más superoanterior del cóndilo. Este 
cambio debe acompañarse de ajustes de la férula para un estado 
oclusal óptimo. Se repiten las exploraciones musculares y de las ATM 
en cada visita posterior con el fin de poder determinar si se están 
eliminando los signos y síntomas.

Cuando la férula alivia los síntomas, probablemente se ha rea-
lizado un diagnóstico correcto y el tratamiento ha sido satisfactorio. 
Si los síntomas no ceden ni mejoran, debe volver a valorarse la férula 
para comprobar que ajusta bien y que los contactos oclusales son 
correctos. Si estos factores son correctos y el paciente la lleva según 
las instrucciones recibidas, es probable que no se haya influido en 
el origen del trastorno. O el diagnóstico inicial era incorrecto o el 
trastorno muscular es secundario a otra alteración. Como se ha 
comentado anteriormente, un tratamiento eficaz de un trastorno 
muscular secundario sólo puede conseguirse tras la eliminación del 
trastorno doloroso primario.

En ciertas ocasiones puede ser aconsejable la elaboración de una 
férula de estabilización mandibular. Los datos existentes sugieren que 
las férulas maxilares y mandibulares reducen los síntomas por igual36. 
Las principales ventajas del tipo mandibular son que afecta menos al 
habla y que su estética puede ser mejor. Las exigencias oclusales de la 
férula mandibular son exactamente las mismas que las de un aparato 
maxilar (fig. 15-21). Sin embargo, como los incisivos superiores están  
inclinados en sentido labial, es imposible desarrollar un tope anterior en 
el aparato mandibular que sea perpendicular al eje longitudinal de los 
incisivos superiores. Por tanto, no se pueden usar con garantías los mús-
culos para identificar la posición musculoesqueléticamente estable de 
los cóndilos. A la hora de fabricar una férula mandibular, el odontólogo 
sólo puede confiar en la técnica de manipulación manual bilateral para 
localizar la posición de estabilidad articular.

FÉRULA DE REPOSICIONAMIENTO ANTERIOR
Descripción y objetivos terapéuticos
La férula de reposicionamiento anterior es un aparato interoclusal 
que facilita que la mandíbula adopte una posición más anterior que 
la de intercuspidación. Puede ser útil en el tratamiento de ciertas 
alteraciones discales debido a que la reposición anterior del disco 
puede ayudar a proporcionar una relación cóndilo-disco mejor, 
permitiendo que los tejidos blandos se adapten o reparen de una 
manera mejor (fig. 15-22). El objetivo del tratamiento no es alterar 
permanentemente la posición mandibular, sino sólo modificar la 
posición temporalmente, con el fin de facilitar la adaptación de los 
tejidos retrodiscales. Una vez producida la adaptación tisular, la férula 
se elimina, lo que permite que el cóndilo asuma la posición mus-
culoesqueléticamente estable y funcione sobre los tejidos fibrosos 
de adaptación sin provocar dolores (cap. 13).

Indicaciones
La férula de reposicionamiento anterior se utiliza fundamentalmente 
para tratar alteraciones discales (fig. 15-23). A veces puede ser útil en 
pacientes con ruidos articulares (p. ej., un clic simple o recíproco). 
El bloqueo intermitente o crónico de la articulación puede tratarse 
también con una férula de este tipo. Algunos trastornos inflamatorios 
se tratan con esta férula, especialmente cuando un posicionamiento 
ligeramente anterior de los cóndilos resulta más cómodo para el 
paciente (p. ej., en la retrodiscitis).

Técnica de elaboración simplificada
Al igual que la férula de estabilización, el aparato de reposiciona-
miento anterior es un dispositivo de acrílico duro de arcada completa 
que se puede utilizar en ambas arcadas dentales. Sin embargo, es 
preferible usar la arcada superior, ya que puede prepararse con más 
facilidad una rampa guía para dirigir la mandíbula hacia la posición 
adelantada deseada. Con una férula mandibular, la rampa guía no 
alcanza esta posición adelantada con tanta facilidad, y esto hace que 
la mandíbula no se controle tan bien. En otras palabras, el paciente 
puede colocar con más facilidad la mandíbula hacia atrás llevando 
la férula mandibular.

Preparación y ajuste de la férula. El paso inicial en la elabora-
ción de un aparato de reposicionamiento anterior maxilar es idéntico 
al de la elaboración de una férula de estabilización (fig. 15-24). Se 
construye el tope anterior y se adapta el aparato a los dientes superio-
res. Dado que la resina acrílica que se extiende sobre las superficies 
labiales de los dientes maxilares no es necesaria para los fines de 
oclusión, puede retirarse para mejorar la comodidad y la estética. Esto 
puede ser importante si el paciente tiene que usar el aparato durante 
el día. No es frecuente este uso del aparato durante el día, como se 
describe en el capítulo 13, pero es una opción.

Localización de la posición anterior correcta. La clave del 
éxito de la elaboración de una férula de reposicionamiento anterior 
eficaz reside en encontrar la posición más adecuada para eliminar 
los síntomas del paciente. Se utiliza para ello el tope anterior. Se 
ajusta la superficie del tope para que sea plana y perpendicular a los 
ejes largos de los incisivos mandibulares. El tope no debe aumentar 
significativamente la dimensión vertical (el aparato debe ser lo más 
delgado posible). Al igual que para el aparato de estabilización, el 
paciente abre y cierra la boca varias veces sobre el tope. Cuando 
los incisivos están en oclusión con él, los dientes posteriores deben 
cerrarse, pero sin un contacto real con la parte posterior del aparato. 
Si se produce un contacto, es necesario hacer más fina la parte pos-
terior. Una vez hecho esto, el paciente vuelve a cerrar la boca sobre 
el tope y se valoran los síntomas articulares. Si se han eliminado 
con sólo el aumento de la dimensión vertical y la mejora de la es-
tabilidad articular proporcionada por el tope, se prepara una férula 
de estabilización como antes se ha descrito.

Si el dolor articular y el clic no han desaparecido, se indica al pa-
ciente que realice una ligera protrusión y que abra y cierre la boca en 
esta posición (fig. 15-25). Se vuelve a valorar la presencia de síntomas 
articulares y se localiza y se marca la posición anterior que elimina el 
clic con papel de marca rojo mientras el paciente golpea en el tope. La 
posición utilizada debe ser la que se encuentre a la distancia anterior 
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FIGURA 15-21 A, Férula de estabilización mandibular. B, Vista oclusal de una férula de estabilización mandibular en la que se han marcado con papel de articular 
los contactos y la guía excéntrica. Vistas laterales derecha (C) e izquierda (D) en la posición musculoesqueléticamente estable. Vistas laterales derecha (E) e izquier-
da (F) durante un movimiento excéntrico de la mandíbula. Se muestra la guía canina.
más corta de la posición musculoesqueléticamente estable (es decir,  
la RC) y elimine los síntomas. Una vez marcada esta posición, se retira 
la férula y se realiza un surco de aproximadamente 1 mm de profundi-
dad en el área de contacto con una fresa redonda pequeña (fig. 15-26).  
Esto proporcionará una localización de contacto positivo para el 
incisivo mandibular. A continuación se vuelve a colocar la férula en 
la boca y el paciente localiza el surco y golpea en él. Una vez hallada la 
localización adecuada para el incisivo, el paciente abre y cierra la boca, 
volviendo a esta posición, mientras se valoran los síntomas articulares.  
No debe haber ningún ruido articular durante la apertura y el cierre. 
Debe reducirse o eliminarse también el dolor articular al apretar los 
dientes. Sin embargo, el dolor miógeno originado en el pterigoideo 
lateral superior no se eliminará, puesto que este músculo está activo 
al apretar los dientes. Las técnicas de manipulación funcional pueden 
ser útiles para diferenciar este dolor (cap. 9).

Si no se observan signos ni síntomas, se verifica esta posición como 
la posición anterior correcta para la férula. Si continúan existiendo 
síntomas articulares, la posición no es satisfactoria y debe volver a 
determinarse.

Debe señalarse que no se consigue una relación cóndilo-disco 
más favorable incrementando el grosor del aparato. Es el reposicio-
namiento anterior del cóndilo sobre el disco lo que mejora la relación 
y elimina el clic. No es necesario preparar el aparato más grueso al 
estar posicionado más anteriormente.

El objetivo terapéutico de la férula de reposicionamiento anterior 
es la eliminación de los ruidos articulares y el dolor. Sin embargo, 
aunque la eliminación de los ruidos articulares puede ayudar a de-
terminar la posición mandibular correcta, la ausencia de ruidos no 
indica necesariamente que el cóndilo repose sobre la zona intermedia 
del disco. Tanto la artrografía37 como la tomografía computarizada 
(TC)38 han demostrado que, aunque se eliminen los ruidos articulares 
con la férula de reposicionamiento anterior, algunos discos continúan 
estando desplazados o luxados. Se ha sugerido, pues, el empleo 
de técnicas más sofisticadas, como la artroscopia39 o la resonancia 
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FIGURA 15-22 A, El aparato de reposicionamiento anterior hace que la mandíbula adquiera una posición más adelantada, creando temporalmente una relación 
cóndilo-disco más favorable. B, Durante el cierre normal, los dientes anteriores mandibulares contactan en la rampa guía anterior proporcionada por el aparato maxilar. 
C, A medida que la mandíbula va cerrando para ocluir, la rampa hace que se deslice hacia delante a la posición deseada. Esta posición elimina la alteración discal.  
En la posición adelantada deseada, todos los dientes contactan para mantener la estabilidad de la arcada.
agnética (RM)40,41, para facilitar la localización de la posición 
andibular óptima de la férula. Indudablemente, esto sería de gran 

yuda, pero es probable que a la mayoría de los clínicos esta técnica 
es resulte inaplicable y costosa. Así pues, puede ser más factible 
stablecer inicialmente la posición con el empleo de los ruidos arti-
ulares clínicos y, si la férula no logra reducir los síntomas, recurrir 
 las técnicas más sofisticadas.

Cuando se han eliminado los síntomas articulares y se ha veri-
cado el tope anterior, se retira la férula de la boca del paciente y 
e añade la resina acrílica autopolimerizable al resto de la superficie 
clusal con el fin de establecer todos los contactos oclusales.

OTA. El tope anterior no debe cubrirse con la resina acrílica.

Se coloca un exceso de material acrílico en el área palatina an-
erior, que se situará en posición lingual a los dientes anteriores 
andibulares cuando se realice la oclusión. El material acrílico de 

ndurecimiento se seca con una jeringa de aire y se enjuaga con agua 
caliente, y a continuación se vuelve a colocar en la boca del paciente. 
Se indica al paciente que cierre lentamente en el área del surco sobre 
el tope anterior. El cierre inicial puede facilitarse enseñando al pacien-
te cómo conseguir la posición adecuada. Puesto que puede que éste 
no sea capaz de ocluir directamente en el surco, se aconseja conseguir 
una posición ligeramente más adelantada; una vez establecido el 
contacto con el tope anterior, el paciente puede retrasar lentamente 
la mandíbula hasta percibir el surco. De este modo no se altera la 
polimerización del acrílico, que formará la rampa guía anterior. 
Cuando se nota que los dientes anteriores están en contacto con el 
surco en el tope anterior, se verifica la posición abriendo y cerrando 
la boca varias veces. Cuando la resina se endurece, e inmediatamente 
antes de que produzca calor, se retira la férula y se deja en reposo en 
la mesa de polimerización.

Ajuste de la oclusión. Al igual que la férula de estabilización, la 
férula de reposicionamiento anterior requiere unos contactos oclu-
sales planos para todos los dientes en oclusión. La diferencia de esta 
férula es la rampa guía anterior, que obliga a la mandíbula a adoptar 
una posición más anterior a la posición intercuspídea (fig. 15-27).



387Capítulo 15  n  Tratamiento con férulas oclusales
©

 E
ls

ev
ie

r. 
Fo

to
co

pi
ar

 s
in

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

FIGURA 15-23 El objetivo de un aparato de reposicionamiento anterior es adelantar temporalmente la mandíbula en un intento de mejorar la relación cóndilo-disco. 
A, Esta muestra revela una luxación discal. B, La RM muestra una luxación del disco anterior al cóndilo. C, Cuando la mandíbula se lleva hacia delante, el cóndilo se 
reposiciona sobre el disco. Ésta es una posición terapéutica temporal que estimulará la adaptación de los tejidos retrodiscales. (Cortesía del Dr. Per-Lennart Westesson, 
Universidad de Rochester, Rochester, NY.)

FIGURA 15-24 La fabricación de un aparato de reposicionamiento anterior 
empieza con la misma estructura básica utilizada en un aparato de estabilización. 
En este caso se ha colocado un tope en una zona anterior.
Se valora la férula y se eliminan los excesos con una rueda de 
goma dura en el torno. Se alisa la resina acrílica con una fresa acrílica 
en una pieza de mano de baja velocidad. Se establecen contactos 
oclusales planos para los dientes posteriores y sólo se alisa la rampa 
lingual grande de la zona anterior. Se vuelve a colocar la férula en la 
boca y el paciente la cierra en una posición adelantada. Después de 
morder varias veces sobre papel de articular rojo, se retira el aparato 
y se valora. Deben existir contactos claros visibles en todas las puntas 
de las cúspides. En muchos casos, la resina se contraerá ligeramente 
durante el fraguado, por lo que las puntas de las cúspides no podrán 
llegar a las zonas profundas de las huellas y se producirán marcas 
circulares. En estos casos debe reducirse la resina alrededor de cada 
huella, permitiendo que las cúspides contacten por completo en 
las fosas sobre las puntas de sus cúspides. Una férula bien ajustada 
permite un contacto uniforme y simultáneo en todos los dientes 
en la posición adelantada establecida (fig. 15-28, A). Si el paciente 
desea realizar una retrusión de la mandíbula, la rampa guía anterior 
prominente contactará con los incisivos mandibulares y durante el 
movimiento de cierre volverá a colocar la mandíbula en la posición 
adelantada deseada (fig. 15-28, B-F). La rampa se construye en for-
ma de una superficie de deslizamiento lisa para que no fomente el 
bloqueo dentario en ninguna posición.

Criterios finales para las férulas de reposicionamiento an-
terior. Una férula de reposicionamiento anterior debe cumplir los 
cinco criterios siguientes antes de ser entregada al paciente:
1. La férula debe ajustar con precisión en los dientes maxilares con 

total estabilidad y retención cuando está en contacto con los 
dientes mandibulares y cuando se comprueba mediante palpación 
digital.

2. En la posición adelantada establecida, todos los dientes mandi-
bulares deben contactar con una fuerza uniforme, con las puntas 
de las cúspides contactando contra superficies planas.

3. La posición anterior establecida por la férula debe eliminar los 
síntomas articulares durante la apertura y el cierre desde esta 
posición.
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FIGURA 15-25 Localización de la posición anterior deseada. A, Relación de los dientes anteriores con el tope anterior en relación céntrica. Sin embargo, esta posición 
no disminuye el dolor ni el clic asociado con el desplazamiento discal. B, La mandíbula del paciente protruye ligeramente hasta que se produce un movimiento de 
apertura y cierre que elimina el clic doloroso. Se marca la zona de contacto sobre el tope anterior con papel de articular en esta posición. C, La marca señalada como RC 
es la posición musculoesqueléticamente estable del cóndilo y la marca señalada como PA es la posición terapéutica anterior del cóndilo que elimina el clic de la ATM.

FIGURA 15-26 Existen dos marcas de contacto: el contacto de relación cén-
trica (RC) y la posición anterior deseada que elimina los síntomas del trastorno 
discal (PA). En el contacto del tope anterior, que elimina el clic doloroso, se 
realiza un surco con una fresa redonda pequeña. Esto facilitará al paciente el 
restablecimiento de la posición mandibular deseada.
4. En la amplitud del movimiento de retrusión, la rampa guía de 
retrusión lingual debe contactar y con el cierre debe dirigir la 
mandíbula hacia la posición adelantada establecida.

5. Debe pulirse la férula, que habrá de ser compatible con las es-
tructuras de los tejidos blandos adyacentes.
Instrucciones y ajustes. Al igual que con la férula de estabi-

lización, se dan instrucciones al paciente sobre la colocación y ex-
tracción de la férula de reposicionamiento anterior, así como sobre 
la forma adecuada de mantenimiento. Se indica al paciente que 
lleve la férula por la noche; durante el día no debe utilizarse para  
que el funcionamiento normal del cóndilo estimule el desarrollo de 
un tejido conjuntivo fibroso en el tejido retrodiscal. Al paciente se le 
deben proporcionar instrucciones de autorregulación física para reducir 
la carga sobre las estructuras articulares durante el día. Si el paciente 
experimenta algún dolor durante el día, puede utilizar el aparato por 
el día durante cortos períodos de tiempo para reducirlo. Tan pronto 
como remita el dolor, el uso del aparato se limitará a las horas nocturnas 
(v. caps. 13 y 16).

Algunos clínicos prefieren usar un aparato de reposicionamiento 
anterior mandibular, ya que puede lograr una mayor aceptación 
funcional y estética. Los aspectos funcionales y estéticos únicamente 
tienen importancia si el aparato va a utilizarse durante el día. Como ya 
hemos explicado, esto no es lo habitual en la mayoría de los pacientes 
con desplazamientos y luxaciones discales con reducción. Si se usa un 
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FIGURA 15-27 Se añade un material acrílico autopolimerizable a todas las áreas de oclusión de la férula, excepto el tope anterior. Se forma una prominencia de resina 
lingual a los futuros contactos de los dientes anteriores mandibulares. Esto formará la rampa guía retrusiva. Se instruye al paciente a que cierre hacia delante sobre 
el surco y a que lleve lentamente la mandíbula hacia atrás a la zona en la que se siente el surco. A, Impresión de los dientes mandibulares en la posición terapéutica 
adelantada. B, Ajuste final del aparato, que permite el contacto uniforme de todos los dientes en la posición terapéutica anterior.
aparato mandibular, hay que explicar al paciente que se debe mantener 
la posición adelantada impuesta por el aparato. Para uso nocturno 
es mejor un aparato maxilar, ya que el paciente no puede mantener 
conscientemente la posición adelantada. Es probable que durante el 
sueño la mandíbula presente una retrusión y el aparato maxilar (con 
la rampa de protrusión prominente) limite mejor este movimiento.

El período de tiempo durante el que ha de llevarse la férula vendrá 
determinado por el tipo, grado y cronicidad del trastorno. El estado 
de salud y la edad del paciente son también factores importantes 
para el tratamiento (v. cap. 13).

Es importante volver a señalar que el aparato de reposicionamien-
to anterior no está diseñado para mantener la mandíbula colocada 
permanentemente en una posición anterior. Se diseña para disminuir 
temporalmente la carga sobre los tejidos retrodiscales, lo que permite 
que estos tejidos se adapten. Una vez adaptados los tejidos retrodiscales 
a la fibrosis, la mandíbula puede asumir con comodidad la posición 
musculoesqueléticamente estable para funcionar. A pesar de que esta 
articulación ya no presenta dolor, el disco permanece desplazado, por 
lo que puede continuar el clic. De esta manera, se ayuda a la reparación 
o adaptación natural de la articulación (fig. 15-29). En el capítulo 13 
se proporciona información adicional y estudios de apoyo.

PLANO O PLACA DE MORDIDA ANTERIOR
Descripción y objetivos terapéuticos
El plano de mordida anterior es un aparato acrílico duro que se lleva 
en los dientes maxilares y proporciona un contacto tan sólo con 
los dientes mandibulares anteriores (fig. 15-30). Con él se pretende 
fundamentalmente desencajar los dientes posteriores y eliminar, por 
tanto, su influencia en la función del sistema masticatorio.

Indicaciones
Se ha sugerido el empleo del plano de mordida anterior42-45 para 
el tratamiento de los trastornos musculares relacionados con una 
inestabilidad ortopédica o con un cambio agudo del estado oclusal. 
También puede utilizarse para tratar la actividad parafuncional,  
aunque sólo durante períodos de tiempo cortos. Pueden producirse 
algunas complicaciones importantes cuando se utiliza un plano 
de mordida anterior o cualquier aparato que cubra sólo una parte de 
una arcada. Los dientes posteriores sin oposición pueden sufrir una  
supraerupción. Si se lleva el aparato de manera continua durante 
varias semanas o meses, hay una gran probabilidad de que los dientes 
mandibulares posteriores, sin oposición, presenten una erupción. Si 
esto ocurre y se retira el aparato, los dientes anteriores dejarán de 
contactar y el resultado será una mordida abierta anterior (fig. 15-31).

El tratamiento con un plano de mordida anterior debe ser objeto 
de una estrecha vigilancia y sólo debe recomendarse durante perío-
dos de tiempo breves. Puede conseguirse el mismo efecto terapéutico 
con una férula de estabilización, que por lo general es una mejor 
elección. Cuando se construye y se ajusta una férula de arcada com-
pleta, no puede producirse una supraerupción, independientemente 
del tiempo durante el cual se lleve colocada.

Recientemente se ha comercializado un nuevo aparato que resulta 
útil en el tratamiento de las cefaleas. El inventor46 de este aparato le 
dio el nombre de Nociceptive Trigeminal Inhibition Tension Sup-
pression System (NTI TSS) o NTI. El concepto no es nuevo; se trata 
sólo de una idea resucitada de la literatura con respecto a las placas 
de mordida anterior. De hecho, se trata de una placa de mordida 
anterior que sólo permite la oclusión de los incisivos centrales. El 
artículo inicial sugería que el NTI era sólo ligeramente más eficaz 
que los aparatos estándar para la reducción de las cefaleas47. Sin 
embargo, los autores de este estudio no compararon el NTI con un 
aparato de estabilización, que habría representado el estándar para la 
terapia con aparatos. En lugar de eso, lo compararon con una cubeta 
de blanqueamiento, que nunca había sido evaluada en relación con 
las cefaleas. Comparar dos objetos desconocidos es un fracaso total 
de la investigación y sus resultados no sirven. En un ensayo paralelo 
aleatorizado doble ciego diseñado más científicamente48, el NTI no 
fue más eficaz que un aparato de estabilización para los síntomas de 
los TTM y las cefaleas. Al Quran49 observó también que el NTI no 
era más eficaz que un aparato de estabilización para los TTM. En 
otro estudio aleatorizado, controlado y bien diseñado50, el NTI no 
fue tan eficaz como un aparato de estabilización en casi todos los 
parámetros medidos. De hecho, un hallazgo muy interesante fue que 
1 de cada 15 pacientes desarrolló una mordida abierta anterior con el 
NTI, mientras que ninguno de los pacientes que llevaban un aparato 
de estabilización presentó alteraciones oclusales. Esto sugiere que el 
NTI supone un factor de riesgo más importante para los cambios per-
manentes en la oclusión que el aparato de estabilización (fig. 15-32).

Casi no existen dudas con respecto a que los aparatos oclusales 
pueden reducir algunas cefaleas en algunos individuos51-54. Lo que ha 
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FIGURA 15-28 Aspecto clínico del aparato de reposicionamiento anterior. A, Vista anterior con la mandíbula en una posición más adelantada, creando una relación 
cóndilo-disco más favorable. B, Durante el cierre normal de los dientes anteriores mandibulares, el contacto en la rampa guía anterior es proporcionado por la férula 
maxilar. C y D, Al cerrar la mandíbula en oclusión, la rampa hace que se desplace hacia delante, hacia la posición deseada. E y F, Esta posición elimina el trastorno discal.
de investigarse más son los tipos de cefaleas que responden a según qué 
aparato, ya que actualmente se carece de datos al respecto. El aparato 
ideal debe tener una efectividad máxima con mínimos efectos adversos 
y también ha de ser rentable. La profesión odontológica es responsable 
de determinar científicamente la eficacia y los factores de riesgo antes de 
aceptar un nuevo método de tratamiento. La facilidad de fabricación ha 
de tenerse en cuenta sólo después de haber comprobado que la eficacia 
y los factores de riesgos son iguales o mejores que un tratamiento es-
tándar que ha sido comprobado a lo largo del tiempo.

PLANO O PLACA DE MORDIDA POSTERIOR
Descripción y objetivos terapéuticos
El plano de mordida posterior suele construirse para los dientes 
mandibulares y consiste en áreas de material acrílico duro situadas 
sobre los dientes posteriores y conectadas mediante una barra lingual 
metálica (fig. 15-33). Los objetivos terapéuticos del plano de mordida 
posterior son producir modificaciones importantes en la dimensión 
vertical y el reposicionamiento mandibular.

Indicaciones
Se ha recomendado el empleo de planos de mordida posterior en 
casos de pérdida grave de la dimensión vertical o cuando es necesario 
producir cambios importantes en el reposicionamiento anterior de 
la mandíbula55. Algunos clínicos56,57 han sugerido que este aparato 
puede ser utilizado por deportistas para mejorar su rendimiento. 
Sin embargo, en la actualidad no existen pruebas científicas que 
respalden esta teoría58,59.
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FIGURA 15-29 A, Disco luxado anteriormente con el cóndilo articulando en los tejidos retrodiscales; esto produce dolor. B, Se coloca un aparato de reposicionamiento 
anterior en la boca para llevar al cóndilo hacia delante alejándolo de los tejidos retrodiscales y colocándolo sobre el disco. Esta relación disminuye la carga sobre los 
tejidos retrodiscales, lo que disminuye el dolor. C, Una vez adaptados los tejidos, se retira el aparato, lo que permite que el cóndilo adopte la posición musculoes-
queléticamente estable. El cóndilo funciona ahora sobre tejidos fibróticos adaptados, lo que hace que la articulación funcione sin dolor. Sin embargo, al estar des-
plazado el disco, puede aparecer un clic.

FIGURA 15-30 Plano o placa de mordida anterior. Este aparato proporciona 
contactos oclusales sólo en los dientes anteriores.
El uso de este aparato puede estar indicado en ciertas alteraciones 
discales, aunque este aparato no ha sido bien estudiado para estos 
trastornos. Al igual que el plano de mordida anterior, la principal 
preocupación que conlleva esta férula es que establece una oclusión  
con tan sólo una parte de la arcada, por lo que crea la posibilidad 
de una supraerupción de los dientes sin oposición y/o una intru-
sión de los dientes ocluidos (fig. 15-34). Debe desaconsejarse su 
empleo constante y a largo plazo. En la mayoría de los casos, cuando 
se tratan alteraciones discales, debe incluirse la totalidad de la arcada, 
como ocurre con las férulas de reposicionamiento anterior.

FÉRULA PIVOTANTE
Descripción y objetivos terapéuticos
La férula pivotante es un aparato de material acrílico duro que cubre una 
arcada y suele proporcionar un único contacto posterior en cada cua-
drante (fig. 15-35). Este contacto se establece generalmente lo más hacia 
atrás posible. Cuando se aplica una fuerza superior bajo el mentón, 
se tiende a empujar los dientes anteriores para que se junten y a una 
retrusión de los cóndilos alrededor del punto de pivotación posterior.

Indicaciones
La férula pivotante se desarrolló inicialmente con la idea de que 
reduciría la presión interarticular y descargaría, por tanto, las super-
ficies articulares. Se pensó que esto era posible cuando los dientes 
anteriores se acercaban, creando un fulcro alrededor del segundo 
molar y pivotando el cóndilo hacia abajo y hacia atrás, separándolo 
de la fosa. Sin embargo, este efecto puede producirse sólo si las 
fuerzas que cierran la mandíbula están situadas por delante del pi-
vote. Lamentablemente, las fuerzas de los músculos elevadores están 
situadas principalmente por detrás del pivote, lo cual no permite que 
se produzca una acción de pivotación (fig. 15-36). Aunque inicial-
mente se sugirió43 que este tratamiento sería útil para tratar los ruidos 
articulares, en la actualidad parece que la férula de reposicionamiento 
anterior es más apropiada para este fin, puesto que proporciona un 
mejor control de los cambios de posición. Quizás uno de los efectos 
positivos que puede ofrecer una férula pivotante en un paciente 
con desplazamiento o luxación discal es que el pivote no limita la 
posición mandibular, por lo que el paciente puede cerrar la boca y 
colocar la mandíbula más anteroinferior para evitar el pivote. En 
este caso, el cóndilo se situaría por fuera de los tejidos retrodiscales, 
ejerciendo un efecto terapéutico sobre la alteración60. Esta hipótesis 
es muy especulativa, y es necesario seguir investigando para poder 
confirmar si este aparato tiene alguna utilidad en odontología.

También se ha recomendado el empleo de la férula pivotante para 
el tratamiento de los síntomas debidos a la osteoartritis de las ATM61. 
Asimismo se ha sugerido la colocación de esta férula y de vendajes 
elásticos desde el mentón hasta la parte superior de la cabeza para 
reducir las fuerzas aplicadas en la articulación. La fuerza manual 
extrabucal aplicada al mentón puede utilizarse también para reducir 
la presión intraarticular.

Los estudios realizados34,62,63 indican que una férula pivotante 
sin aplicación de fuerza extrabucal coloca realmente los cóndilos en 
una posición anterosuperior en las fosas. Así pues, no descarga las 
ATM64. Sin embargo, en otro estudio, Moncayo65 comprobó que, 
cuando los pacientes juntan los labios y muerden sobre un aparato 
pivotante bilateral, el cóndilo desciende por término medio 1,3 mm 
en la fosa articular, tal como demuestran las tomografías. Estos es-
tudios contradictorios confirman la necesidad de seguir investigando.

El único aparato que puede alejar normalmente el cóndilo de 
la fosa es un aparato de pivote unilateral. En tal caso, si se coloca en la 
región del segundo molar, el cierre de la mandíbula provocará sobre 
ella una carga en la articulación contralateral y descargará ligeramente 
la articulación ipsilateral (es decir, aumentará el espacio discal)34. La 
biomecánica de esta férula podría parecer indicada para el tratamiento 
de una luxación discal unilateral aguda sin reducción. Sin embargo, 
en la actualidad no existen datos científicos que indiquen que un 
tratamiento de este tipo sea eficaz para reducir el disco. Esta férula 
no debe usarse durante más de 1 semana, puesto que puede causar 
una intrusión del segundo molar utilizado como pivote (fig. 15-37).

FÉRULA BLANDA O RESILIENTE
Descripción y objetivos terapéuticos
La férula blanda es un aparato construido con material resiliente que 
suele adaptarse a los dientes maxilares. Los objetivos terapéuticos con-
sisten en obtener un contacto uniforme y simultáneo con los dientes 
opuestos. En muchos casos, esto es difícil de conseguir, puesto que la 
mayoría de los materiales blandos son difíciles de ajustar con precisión.
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FIGURA 15-31 A, Este paciente ha llevado este plano o placa de mordida anterior constantemente durante casi un año. Incluso con el aparato en su sitio, el segundo 
molar mandibular parece estar en oclusión. Mientras se estuvo utilizando el aparato, se produjo una supraerupción de los molares sin antagonistas. B, Al retirar la 
placa e indicar al paciente que realizara una oclusión, sólo el segundo molar erupcionado contactaba con el molar maxilar. El uso de este aparato ha creado una 
mordida abierta anterior.

FIGURA 15-32 A, Este paciente ha llevado este plano o placa de mordida anterior durante más de un año. B, Cuando se retiró el aparato, el paciente sólo podía ocluir 
en los segundos molares. Este desplazamiento de la mordida no se debía, probablemente, a la sobreerupción de los dientes, sino más bien a un desplazamiento de 
la posición del cóndilo. El uso de este aparato ha creado una mordida abierta anterior.

FIGURA 15-33 Plano o placa de mordida posterior. Este aparato proporciona tan 
sólo contacto en los dientes posteriores. Existen muy pocos datos que apoyen 
el uso de este tipo de aparatos.
Indicaciones
Se han recomendado los aparatos blandos para diversos usos. La-
mentablemente, existen pocas pruebas que respalden muchos de 
estos usos. Ciertamente, la indicación más frecuente es como aparato 
protector para aquellas personas que puedan sufrir traumatismos en 
las arcadas dentarias (fig. 15-38). Los aparatos de protección para 
los deportistas reducen las posibilidades de lesión de las estructuras 
bucales cuando se sufre un traumatismo66-68.

También se han recomendado las férulas blandas para los pa-
cientes que presentan un grado elevado de bruxismo y apretamiento 
de dientes43,69. Parece razonable que deban ayudar a disipar algu-
nas de las fuerzas de carga intensas que se producen durante la acti-
vidad parafuncional. No se ha demostrado que los aparatos blandos 
reduzcan la actividad de bruxismo. De hecho, en un estudio, Oke-
son19 comprobó que la actividad EMG nocturna de los maseteros  
estaba aumentada en 5 de 10 individuos con aparatos blandos; en 
el mismo estudio, 8 de 10 individuos presentaron una reducción 
significativa de la actividad EMG nocturna con una férula de es-
tabilización. (Sólo un individuo presentó una reducción de la 
actividad con la férula blanda.) Otros estudios70,71 en los que se ha 
valorado la eficacia de las férulas duras y blandas para estos sín-
tomas han mostrado que, aunque las segundas pueden reducirlos, 
las primeras parecen hacerlo con mayor rapidez y eficacia. Parece 
que los aparatos duros reducen la actividad EMG de los músculos 
masetero y temporal más que los aparatos blandos mientras se 
aprietan los dientes bajo control72. En un estudio más reciente73 
se ha podido comprobar que el uso de aparatos blandos durante 
poco tiempo alivió los síntomas de los TTM más que el tratamiento 
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FIGURA 15-34 A, Este paciente ha llevado este plano o placa de mordida posterior de manera continuada durante más de 2 años. Con la placa colocada en su sitio, 
todos los dientes anteriores contactan. B, Cuando se retira, los dientes posteriores ya no contactan en la posición de intercuspidación. La placa ha causado una intrusión 
de los dientes posteriores o ha permitido una supraerupción de los dientes anteriores, o ambas cosas. C, Vista anterolateral de otro paciente que utilizó un aparato de 
mordida posterior durante varios años. Los dientes anteriores están en oclusión. D, Al retirar el aparato, se produce una mordida abierta posterior muy significativa. 
Este cambio oclusal no deseado representa el principal inconveniente de este tipo de aparato oclusal.

FIGURA 15-35 Férula pivotante posterior. Muchos especialistas clínicos creen que este aparato (A) causará una distracción condílea; sin embargo, esto no se ha 
documentado. Dado que el pivote es anterior a la fuerza de los músculos elevadores (masetero y temporal) (B), la articulación se sitúa en la posición musculoes-
queléticamente estable mientras se aplica una fuerza a los dientes posteriores que contactan en el pivote. Los estudios realizados sugieren que una férula de este tipo 
provoca carga en las articulaciones, no descarga. La descarga sólo se produce si se aplica una fuerza extrabucal en sentido ascendente en el mentón.
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FIGURA 15-36 Fotografía clínica de una férula pivotante mandibular. A, Vista oclusal. C y D, Sólo los contactos oclusales están en los primeros molares maxilares 
bilateralmente. Los datos no apoyan que este aparato disminuya la carga sobre la articulación. De hecho, los molares y las articulaciones probablemente reciben más 
carga. Existen muy pocos datos que apoyen el uso de este tipo de aparatos.

FIGURA 15-37 A, Fotografía clínica de una férula pivotante mandibular unilateral. La evidencia sugiere que un pivote unilateral puede disminuir la carga en la articulación 
ipsilateral mientras aumenta la carga en la articulación contralateral. Este aparato se llevó de manera continuada durante sólo 2 semanas en un intento por tratar un 
trastorno intracapsular. B, Cuando se retiró el aparato, se había producido un cambio en la oclusión. El primer molar maxilar se intruyó y perdió todo contacto oclusal. 
Existen muy pocos datos que apoyen el uso de este tipo de aparatos.
paliativo o la ausencia de tratamiento. Sin embargo, según otro es-
tudio, las férulas blandas no son mejores que los aparatos que no 
ocluyen a la hora de reducir los síntomas de los TTM74. Truelove y 
cols.75 demostraron que tanto los aparatos duros como los blandos 
parecen reducir los síntomas de los TTM.

Los datos científicos existentes15,16,18-20,33,76-78 respaldan el em-
pleo de férulas duras para la reducción de los síntomas relacionados 
con el apretamiento y el bruxismo. Las férulas blandas no están 
bien documentadas en la literatura científica, pero algunos estudios 
recientes sugieren que pueden ser de gran ayuda en algunos pacientes 
durante breves períodos de uso79,80.

Se ha recomendado el empleo de aparatos blandos en pacientes 
que presentan sinusitis crónicas o repetidas que hacen que los dientes 
posteriores sean extremadamente sensibles81. En algunos casos de 
sinusitis maxilar, los dientes posteriores (con raíces que se extienden 
hasta el área sinusal) son extremadamente sensibles a las fuerzas 
oclusales. Una férula blanda ayuda a reducir los síntomas mientras 
se aplica un tratamiento definitivo orientado a resolver la sinusitis.
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FIGURA 15-38 Férula blanda o resiliente. Esta férula se utiliza fundamentalmente 
con fines de protección durante actividades deportivas.
Consideraciones terapéuticas comunes  
en el tratamiento mediante férulas y placas
Como se ha mencionado previamente, existen numerosas pruebas de 
investigación que indican que el tratamiento con aparatos oclusales 
es eficaz para reducir los síntomas en un 70-90% de los TTM. Sin 
embargo, continúa existiendo una gran controversia en cuanto al 
mecanismo exacto por el que los aparatos oclusales reducen los 
síntomas. En estudios anteriores, muchos autores llegaron a la con-
clusión6,15,16,18-20,76 de que estos aparatos reducen la actividad mus-
cular (en especial la actividad parafuncional). Cuando disminuye la 
actividad muscular, se reduce el dolor miógeno. Esta disminución 
reduce a su vez las fuerzas aplicadas a las ATM y otras estructuras 
del sistema masticatorio. Al descender la carga soportada por dichas 
estructuras, los síntomas asociados disminuyen. Persiste cierta con-
troversia sobre qué características específicas de una férula reducen 
la actividad muscular. Lamentablemente, muchos clínicos que han 
preparado férulas oclusales tienden a concluir que, al resolverse los 
síntomas, cambian sus diagnósticos predeterminados. Entonces 
aplican de inmediato un tratamiento permanente centrado en las 
características del sistema masticatorio que creen que se han visto 
afectadas por sus férulas. En algunos casos pueden estar en lo cierto, 
pero en otros este tratamiento puede ser completamente inadecuado.

Antes de iniciar un tratamiento permanente es preciso saber que 
existen al menos ocho características generales (comunes a todos los 
aparatos) que pueden explicar por qué los aparatos oclusales reducen 
los síntomas de los TTM. Es necesario estudiar cada una de estas 
posibilidades antes de prescribir un tratamiento oclusal permanente. 
Estas ocho consideraciones son las siguientes:
1. Alteración del estado oclusal. Todas las férulas oclusales modifican 

de manera temporal el estado oclusal existente. Este cambio, 
especialmente si conduce a un estado más estable y óptimo, 
reduce generalmente la actividad muscular y elimina los sínto-
mas. Este concepto ha sido aceptado durante años y muchos 
autores suelen considerarlo como la única manera en la que los 
aparatos oclusales pueden influir en los síntomas de los TTM. 
Este enfoque refleja un punto de vista muy limitado y puede 
llevar al clínico a realizar cambios oclusales permanentes que son 
innecesarios. Antes de iniciar un cambio permanente, el clínico 
deberá considerar las otras siete características.

2. Alteración de la posición condílea. La mayoría de las férulas modi-
fican la posición condílea, pasando a otra musculoesquelética-
mente estable o más compatible estructuralmente. Este efecto 
sobre la articulación puede ser responsable de una reducción de 
los síntomas.
3. Aumento de la dimensión vertical. Todas las férulas interoclusales 
aumentan temporalmente la dimensión vertical del paciente. 
Este efecto es universal, independientemente de los objetivos 
terapéuticos. Se ha demostrado que los aumentos de la dimensión 
vertical pueden reducir temporalmente la actividad muscular82-84 
y los síntomas85,86. Por tanto, este cambio puede ser el responsable 
de la reducción de los síntomas.

4. Consciencia cognitiva. Los pacientes que llevan aparatos oclusales 
son más conscientes de su conducta funcional y parafuncional. 
El aparato actúa como recordatorio constante para modificar 
las actividades que influyen en el trastorno. Al aumentar la 
consciencia cognitiva se reducen los factores que contribuyen 
a producir el trastorno. El resultado es una disminución de los 
síntomas87-90. Esto es especialmente cierto cuando el paciente 
lleva a cabo técnicas de autorregulación física. De hecho, uno de  
los principales objetivos de la autorregulación física es hacer a los 
pacientes más conscientes de la posición de su mandíbula, de 
manera que puedan reducir los contactos dentarios y disminuir 
la actividad muscular.

5. Cambio en el estímulo periférico al SNC. Como se comentó en el 
capítulo 7, el bruxismo asociado al sueño parece originarse en 
el sistema nervioso central (SNC). Cualquier cambio en el es-
tímulo sensitivo periférico parece tener un efecto inhibitorio en 
esta actividad del SNC91. Cuando se coloca un aparato oclusal 
entre los dientes, proporciona un cambio en el estímulo sensitivo 
periférico, lo que suele resultar en un descenso en el bruxismo 
inducido por el SNC. El aparato no cura el bruxismo; sólo inhibe 
la tendencia bruxista mientras se lleva. Algunos estudios20,92,93 
muestran que, incluso después del uso a largo plazo del aparato, el 
bruxismo recidiva cuando el paciente interrumpe su uso. Además, 
cuando un individuo lleva un aparato por las noches, puede haber 
una recidiva del bruxismo al irse acomodando el paciente al es-
tímulo sensitivo alterado94.

6. Recuperación musculoesquelética natural. Como se analizó en el 
capítulo 12, los músculos que están siendo sometidos a un trabajo 
excesivo desarrollan dolor. Esto sucede especialmente cuando la 
actividad es mayor de lo normal (dolor muscular local diferido). 
Con el reposo, el curso natural de este trastorno muscular dolo-
roso es la recuperación. Si un paciente que experimenta un dolor 
muscular local secundario al uso no habitual del músculo acude 
inmediatamente a la clínica y se le prepara un aparato, es muy 
probable que los síntomas se resuelvan. Sin embargo, al clínico 
le resultaría muy difícil determinar si la reducción del dolor fue 
secundaria al efecto terapéutico del aparato o al curso natural de 
la recuperación asociada con el reposo.

7. Efecto placebo. Al igual que con cualquier tratamiento, puede 
producirse un efecto placebo95,96. Los odontólogos no suelen 
considerar los efectos placebo como resultados del tratamiento 
que tengan mucha influencia porque apenas se presentan en los 
procedimientos odontológicos. Esto se debe a que la mayoría de 
los procedimientos odontológicos son muy mecánicos. Por ejem-
plo, un efecto placebo nunca cerrará el margen de una corona. 
Sin embargo, cuando los tratamientos pretenden disminuir el 
dolor de los TTM, es frecuente encontrar efectos placebo. Los 
estudios realizados97,98 sugieren que aproximadamente el 40% 
de los pacientes que presentan determinados TTM responden 
favorablemente a tratamientos placebo. La reputación y confianza 
del médico en el tratamiento puede tener un gran impacto en el 
éxito. Una relación médico-paciente favorable, acompañada de 
una explicación del problema y una tranquilización en cuanto 
a que el aparato resultará eficaz, da lugar a menudo a una dis-
minución del estrés emocional del paciente, que puede ser un 
factor importante que explique dicho efecto placebo.
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8. Regresión a la media. Es un término estadístico que define la fluc-
tuación habitual de los síntomas producidos por los trastornos 
dolorosos crónicos99. Si se realiza un seguimiento de los síntomas 
de los TTM de un paciente, se observa que la intensidad del dolor 
suele variar de un día a otro. Algunos días están marcados por 
un dolor bastante intenso, mientras otros días el dolor es más 
tolerable. Si se pide al paciente que valore el dolor diario sobre una 
escala numérica (en la que el 0 corresponde a la ausencia de dolor y 
el 10 al peor dolor posible), el paciente puede dar una puntuación 
de 3 en un día normal. Esto representaría la puntuación media 
para el dolor en ese paciente. Sin embargo, algunos días el dolor 
puede llegar a una puntuación de 7 u 8, pero suele remitir con el 
tiempo hasta su nivel medio de 3. La mayoría de los pacientes 
acuden a consulta cuando el dolor es muy intenso, ya que éste 
suele ser el factor que les empuja a buscar tratamiento. Cuando el 
odontólogo prescribe un tratamiento (p. ej., un aparato oclusal) 
y los síntomas remiten hasta el nivel medio de 3, hay que cues-
tionarse si la reducción de los síntomas se ha debido realmente 
a los efectos del tratamiento o si los síntomas del paciente sim-
plemente han vuelto a su valor medio. Este factor puede confundir 
mucho al clínico y desorientarlo de cara a futuros tratamientos. 
En lo que se refiere al efecto real, hay que cuestionar la validez 
de los estudios a corto plazo no controlados en los que se asegura 
el éxito de diferentes tratamientos. ¿La reducción de los síntomas 
se debió al efecto terapéutico real o se trató de una regresión a la 
media? Para intentar contestar esta pregunta, es evidente que hay 
que llevar a cabo estudios ciegos adecuadamente controlados96.
Cuando los síntomas de un paciente se reducen con un tratamien-

to con un aparato oclusal, deben tenerse en cuenta cada uno de estos 
ocho factores como posibles responsables del éxito. Debe retrasarse el 
tratamiento permanente hasta que existan datos claros que descarten 
los demás factores. Por ejemplo, tomemos el caso de un paciente que 
refiere un dolor intenso asociado con una molestia de los músculos 
masticatorios. La exploración clínica pone de manifiesto una pérdida 
evidente de la dimensión vertical. Se prepara un aparato para res-
tablecer esta dimensión. Al cabo de 1 semana, el paciente afirma que 
los síntomas se han resuelto. Inicialmente parece que el aumento de 
la dimensión vertical era el responsable del alivio de los síntomas, 
pero no pueden descartarse los otros siete factores. Antes de realizar 
una modificación permanente de la dimensión vertical, hay que 
intentar confirmar el efecto de los cambios de la misma, o des-
cartar los demás factores. Debe reducirse gradualmente el grosor del 
aparato, al tiempo que se mantienen los mismos contactos oclusales  
y la misma posición condílea. La relevancia de esta disminución 
de la dimensión vertical se confirma si los síntomas reaparecen a 
medida que se reduce el grosor del aparato. Asimismo, si se pide al 
paciente que continúe llevando la férula en la dimensión vertical 
correcta durante 4-6 semanas, se reducirá a menudo el efecto placebo, 
puesto que éste es máximo durante el contacto inicial con el paciente. 
Si éste continúa sin presentar molestias, la probabilidad de un efecto  
placebo se reduce. Después de 4-6 semanas de utilización de una 
férula sin reaparición de los síntomas, debe indicarse al paciente que 
deje de llevarla durante unos días. La reaparición de los síntomas 
puede confirmar el diagnóstico de reducción de la dimensión vertical, 
pero no descarta otros factores, como el estado oclusal o la posición 
condílea. Si los síntomas no reaparecen, debe pensarse en otros 
factores (p. ej., consciencia cognitiva, efecto placebo, bruxismo 
asociado al estrés emocional, recuperación natural y regresión a la 
media). El estrés emocional es a menudo cíclico y autolimitado, y 
puede contribuir a intensificar el dolor muscular local.

Es importante señalar que cualquier cambio brusco de la di-
mensión vertical parece tener un efecto positivo en la reducción 
de muchos síntomas de los TTM (especialmente la mialgia). Sin 
embargo, este efecto puede ser sólo temporal86,100 y no indica que 
una modificación permanente de la dimensión vertical vaya a resolver 
los síntomas de manera continuada. Los estudios realizados101 no 
sugieren que la dimensión vertical contribuya de manera importante 
a producir los TTM. Así pues, hay que tener mucho cuidado al es-
tablecer el factor etiológico correcto antes de realizar algún cambio 
en la dimensión vertical.

A modo de resumen, aunque los aparatos oclusales pueden tener un 
cierto valor diagnóstico, las conclusiones sobre el mecanismo de su efi-
cacia no deben tomarse de forma apresurada. Antes de iniciar un plan 
de tratamiento permanente, deben existir datos claros que indiquen 
que éste será beneficioso para el paciente. Por ejemplo, un tratamiento 
oclusal prolongado no es normalmente el adecuado para una actividad 
parafuncional asociada con un alto nivel de estrés emocional.
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«DADA LA COMPLEJIDAD DE LOS TTM, RESULTA IMPOSIBLE ELABORAR 
UN “LIBRO DE RECETAS”, AUNQUE ESTO ES PRECISAMENTE LO QUE LE 

GUSTARÍA A TODO EL MUNDO. AQUÍ PRESENTAMOS UN INTENTO.» —JPO

Secuencia de tratamiento
EN LOS CINCO CAPÍTULOS ANTERIORES se ha descrito el tratamiento especí-
fico de cada uno de los principales trastornos temporomandibulares 
(TTM). La secuencia terapéutica es también una parte importante del 
tratamiento de estos problemas. El conocimiento de cuándo debe 
instaurarse un tratamiento específico dentro del tratamiento general 
de un trastorno puede ser esencial. A veces el éxito o el fracaso de 
un tratamiento pueden venir dados por la secuencia relativa que se 
utiliza para introducirlo. En un intento de potenciar los efectos del 
tratamiento y facilitar la conducta terapéutica en estos pacientes, en 
este capítulo se describe la secuencia adecuada del tratamiento para 
los principales TTM.

Cada una de las secuencias de tratamiento descritas se ha diseñado 
en forma de algoritmo con objeto de facilitar al clínico el tratamiento 
del trastorno. Se describen las opciones terapéuticas existentes ante 
el éxito y el fracaso del tratamiento anterior. Los tratamientos iden-
tificados se describen sólo brevemente. Debe consultarse el capítulo 
adecuado para cada trastorno con el fin de obtener una información 
más detallada respecto a un determinado tratamiento.

Es importante tener en cuenta que estos esquemas secuenciales se 
han diseñado para el tratamiento general de un trastorno y, aunque son 
apropiados para la mayoría de los pacientes, pueden no ser adecuados 
en todos los casos. También ha de reconocerse que se han diseñado 
para adaptarlos a un único diagnóstico. Cuando se establece más de 
un diagnóstico, el clínico debe seguir preferentemente el esquema 
secuencial. Sin embargo, esto puede resultar bastante complicado y 
difícil. En consecuencia, una buena regla es que, si se han establecido 
dos diagnósticos y existe un conflicto en los resultados del tratamiento, 
el diagnóstico primario debe predominar sobre el secundario.

Así, por ejemplo, un hallazgo frecuente es un trastorno de los 
músculos masticatorios y una alteración discal de forma simultánea. 
Como se describe en el capítulo 11, estos trastornos se dan a menudo 
de manera simultánea, puesto que uno puede ser causa del otro. En 
tales casos resulta útil determinar cuál es el primario para aplicar 
un tratamiento eficaz del mismo que pueda eliminar también el 
secundario, lo cual resulta a veces difícil. Es esencial una buena his-
toria clínica y una exploración física adecuada. En muchos pacientes 
el trastorno primario es el que está más relacionado con el síntoma 
principal. Esta suposición no siempre es cierta, pero cuando es difícil 
determinar el diagnóstico primario es un buen punto de partida.

Cuando un individuo presenta simultáneamente una alteración 
discal y un trastorno de los músculos masticatorios y no puede es-
tablecerse un diagnóstico primario, por lo general es aconsejable 
tratar el segundo como diagnóstico primario. Esto es razonable, ya 
que el dolor muscular es más habitual que el dolor intracapsular y su 
tratamiento es más conservador. Así pues, el tratamiento se orienta 
en un principio a los síntomas musculares. Si los síntomas no se 
reducen en un período de tiempo razonable, se orienta el tratamiento 
a la alteración discal.
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos
Otra regla general en el tratamiento de los pacientes es que deben 
utilizarse métodos reversibles y no invasivos para tratar el trastorno 
de manera inicial. Los resultados pueden ser útiles para determinar 
la necesidad, si la hay, de un tratamiento más agresivo o irreversible. 
Esta regla general se aplica siempre en el tratamiento de los TTM; de 
esta forma se evitará un tratamiento irreversible innecesario.

A veces el tratamiento no consigue eliminar los síntomas. En estos 
casos, hay que volver a examinar al paciente para confirmar el diagnós-
tico. Si se sigue ofreciendo el mismo tratamiento, sólo se conseguirá 
la cronicidad del problema y lo hará más difícil de tratar. No es in-
frecuente que un clínico diagnostique erróneamente el problema de un 
paciente. De hecho, como se mencionó previamente, el mal diagnós-
tico es la razón más habitual del fracaso del tratamiento. En presencia 
de un fracaso del tratamiento, han de reevaluarse siempre los signos 
y síntomas del paciente para evaluar la presencia de otro diagnóstico.

Puede haber situaciones en las que el diagnóstico sea exacto pero 
el tratamiento no logre modificar los factores etiológicos. Un ejemplo 
típico es la luxación anterior permanente del disco. Es frecuente que 
el aparato (férula) oclusal y el tratamiento de apoyo no consigan re-
ducir los síntomas. Cuando persiste un dolor intenso, la intervención 
quirúrgica puede ser la única alternativa. La decisión de realizar una 
corrección quirúrgica de un trastorno intracapsular debe tomarla el 
paciente y no el clínico. Por tanto, hay que informar bien al paciente 
para que pueda tomar la decisión que más le convenga. Para decidir 
si se debe someter a una intervención quirúrgica se debe basar en 
dos consideraciones. En primer lugar, debe conocer las implicaciones 
del éxito y del fracaso, de las ventajas y los inconvenientes, y de los 
riesgos y los resultados previsibles de la intervención quirúrgica. En 
segundo lugar, debe considerar el dolor que le causa el trastorno. 
Dado que el dolor es una experiencia muy individual, sólo el paciente 
puede saber el grado de sufrimiento que comporta. Cuando el su-
frimiento es sólo ocasional y leve, la intervención quirúrgica puede 
no estar indicada. Sin embargo, cuando el dolor altera la calidad 
de vida, la cirugía pasa a ser una consideración importante. Sólo el 
paciente puede decidir si conviene llevarla a cabo.

Existen 11 algoritmos diagnósticos en este capítulo diseñados 
para ayudar al terapeuta a escoger y programar el tratamiento más 
adecuado: cuatro para los trastornos de los músculos masticatorios, 
cuatro para las alteraciones discales y tres para los trastornos inflama-
torios. Una vez que se ha establecido el diagnóstico correcto, pueden 
utilizarse estos algoritmos. Se presenta a continuación la lista de 
diagnósticos y el algoritmo apropiado para cada uno de los trastornos:
I. Trastornos de los músculos masticatorios:

A. Cocontracción protectora (fig. 16-1).
B. Dolor muscular local (v. fig. 16-1).
C. Dolor miofascial (fig. 16-2).
D. Mioespasmo (fig. 16-3).
E. Mialgia crónica de mediación central (fig. 16-4).
399
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FIGURA 16-1 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de los músculos masticatorios (subclase: cocontracción protectora y dolor muscular local).
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FIGURA 16-2 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de los músculos masticatorios (subclase: dolor miofascial).
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FIGURA 16-3 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de los músculos masticatorios (subclase: mioespasmo).
II. Trastornos de la articulación temporomandibular:
A. Alteración del complejo cóndilo-disco:

1. Desplazamiento discal (fig. 16-5).
2. Luxación discal con reducción (v. fig. 16-5).
3. Luxación discal sin reducción (fig. 16-6).

B. Incompatibilidad estructural:
1. Alteración morfológica (fig. 16-7).
2. Adhesiones (v. fig. 16-7).
3. Subluxación (fig. 16-8).
4. Luxación espontánea (v. fig. 16-8).

C. Trastornos inflamatorios de la articulación TM:
1. Capsulitis y sinovitis (fig. 16-9).
2. Retrodiscitis (v. fig. 16-9).
3. Artritis:

a. Osteoartritis (fig. 16-10).
b. Poliartritis:

i. Artritis infecciosa (fig. 16-11).
ii. Artritis traumática (v. fig. 16-9).
Después de los algoritmos se presentan ocho hojas de información 
que pueden utilizarse para educar a los pacientes con respecto a la 
autoayuda. El clínico debe dedicar un tiempo a informar a cada 
paciente acerca del diagnóstico y el plan de tratamiento; sin embargo, 
con frecuencia los pacientes olvidan información importante que 
podría ayudar a su recuperación. Estas hojas de información pueden 
copiarse y darse a los pacientes para que las lleven a casa al abandonar 
la clínica. Esto refuerza muchos aspectos de su tratamiento y les 
permite colaborar en su tratamiento y recuperación.

Función sin dolor (fig. 16-12).
Técnica de inversión de hábitos (fig. 16-13).
Higiene de cabeza, cuello y hombros (fig. 16-14).
Dieta blanda (fig. 16-15).
Autorregulación física (fig. 16-16).
Cuidado del aparato oclusal (fig. 16-17).
Higiene del sueño (fig. 16-18).
Ejercicios de apertura bucal (fig. 16-19).
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FIGURA 16-4 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de los músculos masticatorios (subclase: mialgia crónica de mediación central).
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FIGURA 16-5 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de la ATM (subclase: alteración del complejo cóndilo-disco, desplazamiento discal y luxación discal con 
reducción). AE, aparato de estabilización; ARA, aparato de reposicionamiento anterior.



405Capítulo 16  n  Secuencia de tratamiento
©

 E
ls

ev
ie

r. 
Fo

to
co

pi
ar

 s
in

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

FIGURA 16-6 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de la ATM (subclase: alteración del complejo cóndilo-disco, luxación discal sin reducción).
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FIGURA 16-7 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de la ATM (subclase: incompatibilidad estructural; alteración morfológica y adhesiones).
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FIGURA 16-8 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de la ATM (subclase: incompatibilidad estructural; subluxación y luxación espontánea).
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FIGURA 16-9 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de la ATM (subclase: trastornos inflamatorios de la ATM; capsulitis y sinovitis, retrodiscitis, artritis traumática).
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FIGURA 16-10 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de la ATM (subclase: trastornos inflamatorios de la ATM; osteoartritis).
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FIGURA 16-11 Algoritmo diagnóstico para los trastornos de la ATM (subclase: trastornos inflamatorios de la ATM; artritis infecciosa).
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FIGURA 16-12 Sugerencia para hoja de consejos de educación del paciente que da instrucciones sobre una función mandibular sin dolor.



412 Parte III  n  Tratamiento de los trastornos funcionales del sistema masticatorio

FIGURA 16-13 Sugerencia para hoja de consejos de educación del paciente que da instrucciones sobre inversión de hábitos y relajación muscular.
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FIGURA 16-14 Sugerencia para hoja de consejos de educación del paciente que da instrucciones sobre la higiene de cabeza, cuello y hombros.
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FIGURA 16-15 Sugerencia para hoja de consejos de educación del paciente que da instrucciones sobre una dieta blanda.
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FIGURA 16-16 Sugerencia para hoja de consejos de educación del paciente que da instrucciones sobre la autorregulación física. (Cortesía de Peter M. Bertrand, D.D.S., 
M.S., y Charles R. Carlson, Ph.D.)

(Continúa)
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FIGURA 16-16 (cont.)
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FIGURA 16-17 Sugerencia para hoja de consejos de educación del paciente que da instrucciones sobre el cuidado de los aparatos oclusales.



418 Parte III  n  Tratamiento de los trastornos funcionales del sistema masticatorio

FIGURA 16-18 Sugerencia para hoja de consejos de educación del paciente que da instrucciones sobre una buena higiene del sueño. (Adaptado de Ramirez Basco M.  
The Bipolar Workbook: Tools for Controlling Your Mood Swings. Nueva York: Guilford Press; 2005:74-80.)
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FIGURA 16-19 Sugerencia para hoja de consejos de educación del paciente que da instrucciones sobre ejercicios de apertura bucal.
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IV
P A R T E

LA MODIFICACIÓN PERMANENTE DEL ESTADO OCLUSAL está indicada por dos razones. La primera  

y más frecuente es mejorar la relación funcional y estética entre los dientes maxilares y 

mandibulares. La mayoría de las técnicas dentales están orientadas, de una u otra forma, a este 

objetivo. Esto puede conseguirse mediante técnicas de prótesis que sustituyen las superficies 

funcionales dentarias. También puede lograrse con el movimiento de los dientes hacia una mejor 

relación oclusal o estética mediante ortodoncia o cirugía. Estas técnicas no tienen nada  

que ver con los trastornos temporomandibulares (TTM).

La segunda razón para modificar de forma permanente el estado oclusal tiene como objetivo 

terapéutico eliminar un TTM. En tal caso, es posible que al paciente no le falte ninguna pieza 

dentaria ni presente alteración de los dientes, pero las modificaciones están indicadas  

por una inestabilidad ortopédica. El tratamiento oclusal permanente sólo está indicado cuando 

existen datos claros que respaldan la sospecha de que el estado oclusal constituye un factor 

etiológico. No debe modificarse sistemáticamente la oclusión sin disponer de este tipo de datos.

Con ello no se pretende decir que la oclusión no sea importante. De hecho, es el fundamento 

básico de la odontología. Es preciso atenerse cuidadosamente a los conceptos oclusales cada vez 

que se aplica una intervención odontológica.

La parte IV de esta obra consta de cuatro capítulos en los que se presentan diversas 

consideraciones del tratamiento oclusal permanente. Deben establecerse con certeza 

las indicaciones del tratamiento oclusal antes de iniciar el tratamiento.

TRATAM I ENTO OCLUSAL
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«SI SE COMPRUEBA QUE LA OCLUSIÓN CONTRIBUYE SIGNIFICATIVAMENTE 

A UN TTM, LA ODONTOLOGÍA ES LA ÚNICA ESPECIALIDAD MÉDICA 
QUE PUEDE TENER UN EFECTO DURADERO. SI LA OCLUSIÓN NO GUARDA 

NINGUNA RELACIÓN CON EL TTM, ÚNICAMENTE DEBE MODIFICARSE 
POR RAZONES RESTAURADORAS O ESTÉTICAS.» —JPO

Consideraciones generales 
en el tratamiento oclusal
EL TRATAMIENTO OCLUSAL es cualquier acción terapéutica que modifica 
el estado oclusal de un paciente. Puede utilizarse para mejorar la 
función del sistema masticatorio a través de la influencia que tienen 
los patrones de contacto oclusal y mediante la modificación de la 
posición funcional de la mandíbula. Existen dos tipos: reversible e 
irreversible.

El tratamiento oclusal reversible modifica temporalmente el es-
tado oclusal y/o la posición articular, pero, cuando se suspende, el 
paciente vuelve a la situación preexistente. Un ejemplo de ello sería 
una férula (aparato) oclusal (fig. 17-1). Cuando se lleva la férula, 
ésta crea una modificación favorable de los contactos oclusales y la 
posición articular. Cuando se retira se restablece el estado oclusal 
original del paciente.

El tratamiento oclusal irreversible modifica de manera permanente 
el estado oclusal, con lo que resulta difícil, si no imposible, res-
tablecer luego el estado original. Un ejemplo sería un ajuste oclusal 
(tallado selectivo) de los dientes para dar una nueva forma a las 
superficies oclusales con el fin de establecer un mejor patrón de 
contacto en una posición articular más favorable. Dado que esta 
intervención comporta la eliminación del esmalte, es un tratamiento 
irreversible y, por tanto, permanente. Otras formas de tratamien-
to oclusal irreversible son las prótesis fijas y la ortodoncia (fig. 17-2).

En los capítulos anteriores se han comentado los tratamientos 
oclusales reversibles (férulas oclusales) como tratamiento para mu-
chos TTM. En los capítulos siguientes se abordarán los tipos irre-
versibles de tratamiento oclusal. Dado que el tratamiento oclusal 
irreversible es de carácter permanente, sólo debe aplicarse cuando 
se ha determinado que es beneficioso para el paciente. Existen dos 
indicaciones generales que sugieren la necesidad de un tratamiento 
oclusal irreversible: 1) tratamiento de los TTM y 2) tratamiento en 
combinación con otras medidas necesarias que modifiquen signifi-
cativamente el estado oclusal existente.

Tratamiento de los trastornos 
temporomandibulares
El tratamiento oclusal irreversible está indicado cuando existen 
pruebas suficientes de que el factor etiológico primario que causa 
un TTM es el estado oclusal existente o la inestabilidad ortopédica. 
En otras palabras, es probable que una mejora permanente del es-
tado oclusal elimine la alteración funcional del sistema masticatorio.

Antes se pensaba que la mayoría de los TTM se debían a malo-
clusiones. Con esta creencia, las alteraciones oclusales permanentes 
pasaron a ser una parte habitual del tratamiento de los TTM. En la 
actualidad se tiene un mejor conocimiento de la complejidad de los 
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TTM y se sabe que el estado oclusal es sólo uno de los cinco factores 
etiológicos importantes que pueden conducir a un TTM (cap. 7). En 
consecuencia, el tratamiento oclusal permanente sólo está indicado 
cuando existen pruebas claras que respaldan la conclusión de que 
el estado oclusal es un factor etiológico. No debe modificarse sis-
temáticamente la oclusión sin disponer de tales pruebas. Además, 
existen dos formas en las que el estado oclusal puede convertirse 
en un factor etiológico en los TTM: cuando se modifica de manera 
aguda (alteración de los estímulos sensitivos) y cuando afecta a la 
estabilidad ortopédica (cap. 7). También es muy importante que el 
clínico comprenda que el tratamiento oclusal de estas dos posibili-
dades es bastante diferente.

Actualmente se dispone de pruebas suficientes obtenidas a partir 
de los éxitos del tratamiento con aparatos oclusales. Sin embargo, 
el simple hecho de que el aparato oclusal alivie los síntomas no es 
una prueba suficiente para iniciar un tratamiento oclusal irreversible. 
Como se comentó en el capítulo 15, el aparato oclusal puede in-
fluir en los síntomas de varias maneras diferentes. Se debe intentar 
determinar cuál de sus características es responsable de la eliminación 
de los síntomas. Cuando no se tienen en cuenta los efectos múlti-
ples de un tratamiento con un aparato oclusal, es probable que una 
intervención irreversible, como el ajuste oclusal, no logre eliminar los 
síntomas del trastorno. Dado que el tratamiento oclusal irreversible 
es permanente, hay que procurar siempre confirmar la necesidad de 
estas intervenciones antes de llevarlas a cabo.

TRATAMIENTO COMBINADO 
CON OTROS TRATAMIENTOS DENTALES
El tratamiento oclusal irreversible está a menudo indicado sin que 
exista alteración funcional alguna del sistema masticatorio. Cuando 
un paciente presenta una alteración dentaria grave por rotura, caries 
o pérdida de piezas dentarias, es necesario restablecer la función 
masticatoria. El restablecimiento de la dentadura con intervenciones 
quirúrgicas o con prótesis fijas y/o removibles es una forma de tra-
tamiento oclusal irreversible. Incluso en ausencia de TTM manifies-
tos, debe restablecerse cuidadosamente el estado oclusal para que 
fomente y mantenga la salud del paciente (fig. 17-3).

Hay pocas dudas en cuanto a que la aplicación de un tratamiento 
oclusal en pacientes con una dentadura debilitada es un servicio 
importante que prestan los odontólogos. Sin embargo, este tipo 
de abordaje puede plantear algunas cuestiones muy interesantes e 
importantes respecto del tratamiento. Imaginemos el caso de una 
mujer de 24 años que acude a la consulta de odontología para una 
revisión habitual. No presenta signo alguno de alteración funcional 
del sistema masticatorio. Sin embargo, en la exploración se observa 
una maloclusión importante. La pregunta que ha de plantearse debe 
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos
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ser de tipo preventivo. ¿Debe aplicarse un tratamiento oclusal para 
mejorar el estado oclusal en un intento de prevenir futuros TTM? 
Muchos odontólogos prestigiosos sugerirían hacerlo así. Sin embargo, 
en este momento no hay pruebas científicas de que esta paciente 
vaya a presentar algún problema en el futuro si no se le aplica un 
tratamiento. Su función se encuentra dentro de su adaptabilidad 
fisiológica, a pesar de que la maloclusión parezca ser importante. Es 
imposible predecir si mantendrá o no este grado de adaptabilidad o 
si factores etiológicos como el estrés emocional, los traumatismos 
FIGURA 17-1 Las férulas de estabilización son una forma de tratamiento oclusal 
reversible.

FIGURA 17-2 La intervención de restauración extensa es una forma de trata
miento oclusal irreversible.

FIGURA 17-3 A, Paciente con un desgaste dental significativo y problemas oclusale
boca del paciente. (Cortesía del Dr. Wes Coffman, Lexington, KY.)
o la aparición de dolor interferirán en la situación y causarán pro-
blemas. Sin embargo, no se observa en ningún paciente evidencia 
alguna de que esto vaya a suceder y, si así ocurriese, es probable que 
el tratamiento fuera muy diferente del tratamiento oclusal.

Además, la maloclusión del paciente no representa un factor sig-
nificativo de riesgo de TTM. Es necesario analizar la relación entre la 
maloclusión y las posiciones articulares. Si la posición intercuspídea 
está en armonía con la posición musculoesqueléticamente estable 
de los cóndilos (cap. 5), no hay un factor significativo de riesgo de 
TTM (es decir, es una maloclusión estable). Esta anomalía se explica 
en el capítulo 7 y el clínico debe considerar esa posibilidad siempre 
que planifique el tratamiento de un TTM.

En estos momentos, con los datos disponibles, es imposible pre-
decir si un determinado paciente desarrollará un TTM. Así pues, es 
difícil justificar un tratamiento de prevención, especialmente cuando 
el tratamiento apropiado es caro y requiere tiempo. Sin embargo, si 
están indicados otros tratamientos por otros motivos (p. ej., estética, 
caries, piezas dentarias perdidas), el tratamiento oclusal debe llevarse 
a cabo junto con el resto de la terapia para que, una vez completado, 
se obtengan unas condiciones oclusales y ortopédicas óptimas.

Objetivos terapéuticos del tratamiento oclusal
La necesidad de proporcionar un tratamiento oclusal permanente 
para un TTM debería determinarse primero mediante un ensayo 
con una férula de estabilización. Si la férula oclusal no modifica 
significativamente los síntomas, no debe pensarse en un tratamiento 
oclusal permanente. Cuando el tratamiento con la férula oclusal dis-
minuye o elimina los síntomas del TTM, muchos clínicos se inclinan 
directamente por el tratamiento oclusal permanente. Esto puede ser 
un gran error. Siempre debe recordarse que los aparatos oclusales 
pueden alterar los síntomas de los TTM de maneras muy diferentes 
(cap. 15). Una vez resueltos los síntomas, el clínico debe determinar 
por qué el paciente respondió favorablemente. Como se mencionó 
anteriormente, existen ocho factores diferentes que pueden ser res-
ponsables del éxito, y muchos de ellos no tienen nada que ver con 
la oclusión. El clínico está obligado a demostrar la razón por la 
que han disminuido los síntomas antes de decidirse por cambios 
oclusales permanentes (cap. 15). No hay nada tan descorazonador 
para el paciente y el clínico que terminar un tratamiento dental caro 
y laborioso y ver que los síntomas reaparecen.

En los casos en los que se ha determinado que el estado oclusal 
es un factor significativo en el TTM, están indicados los cambios 
oclusales permanentes. Como sucede con la férula de estabilización, 
los objetivos terapéuticos para estos cambios deberían ser conseguir la 
s. B, Restauraciones cerámicas finales cementadas de manera permanente en la 
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FIGURA 17-4 El ajuste oclusal es una forma de tratamiento oclusal irreversible 
mediante el cual se modifica cuidadosamente la forma de los dientes para alcan
zar los objetivos terapéuticos oclusales.

FIGURA 17-5 Las técnicas de prostodoncia fija constituyen un tratamiento oclusal 
irreversible que puede estar indicado cuando el ajuste oclusal no permite alcanzar 
los objetivos terapéuticos.
estabilidad ortopédica de las estructuras masticatorias. Los objetivos 
terapéuticos son, pues, los mismos para los tratamientos reversibles 
e irreversibles (estabilidad ortopédica).

Cuando una férula de reposicionamiento anterior ha eliminado 
los síntomas, esto no sugiere de forma inmediata que deba com-
pletarse un tratamiento oclusal permanente en la posición terapéutica 
adelantada. Como se ha indicado en el capítulo 13, el principal 
propósito de la férula de reposicionamiento anterior es el de fomentar 
una adaptación de los tejidos retrodiscales. Una vez producida esta 
adaptación, el cóndilo debe volver a la posición musculoesque-
léticamente estable. En consecuencia, después de un tratamiento 
de reposicionamiento anterior y un tratamiento con una férula de 
estabilización satisfactorios, el cóndilo estará en la posición mus-
culoesqueléticamente estable. El objetivo del tratamiento oclusal 
permanente es conseguir una estabilidad ortopédica en esta posición.

OBJETIVOS TERAPÉUTICOS PARA LA POSICIÓN 
MUSCULOESQUELÉTICAMENTE ESTABLE
Los pacientes que presentan un trastorno de los músculos masticatorios 
son tratados generalmente con una férula de estabilización que pro-
porciona unas condiciones oclusales óptimas cuando los cóndilos se 
encuentran en su posición musculoesqueléticamente estable (cap. 5). 
En los pacientes que presentan un trastorno inflamatorio, y también 
en los que tienen una dentadura gravemente debilitada, es mejor un 
tratamiento basado en este criterio. En todas estas situaciones, los 
objetivos terapéuticos del tratamiento oclusal consisten en permitir 
que los cóndilos adopten sus posiciones musculoesqueléticamente es-
tables (es decir, relación céntrica) al tiempo que los dientes están en una 
posición de máxima intercuspidación (es decir, estabilidad ortopédica). 
Concretamente, los objetivos terapéuticos son los siguientes:
1. Los cóndilos están en reposo en su posición más superoanterior 

contra las pendientes posteriores de las eminencias articulares.
2. Los discos articulares están correctamente interpuestos entre los 

cóndilos y las fosas. En los casos en los que se ha tratado una 
alteración discal, el cóndilo puede estar articulándose con un 
tejido fibrótico adaptativo y el disco puede continuar desplazado 
o incluso luxado. Aunque esta situación puede no ser ideal, es 
adaptativa y debe considerarse funcional si no hay dolor.

3. Cuando se lleva la mandíbula al cierre en la posición musculoes-
queléticamente estable, los dientes posteriores contactan de manera 
uniforme y simultánea. Todos los contactos se producen entre las 
puntas de las cúspides céntricas y las superficies planas, dirigiendo 
las fuerzas oclusales en la dirección de los ejes largos de los dientes.

4. Cuando la mandíbula se desplaza excéntricamente, los dientes an-
teriores contactan y los posteriores se desocluyen.

5. En la posición preparatoria para comer, los contactos de los dientes 
posteriores son más prominentes que los de los dientes anteriores.
Dado que por lo general son eficaces para aliviar los síntomas de 

muchos TTM, estos objetivos terapéuticos son los utilizados con más 
frecuencia en el tratamiento oclusal. Además, proporcionan una posi-
ción mandibular estable y reproducible para restablecer la dentición. 
Como se sugiere en el capítulo 5, parece que cuando se trata a un 
paciente para alcanzar esta posición articular y este estado oclusal, la 
probabilidad de que prevalezca un estado de salud es elevada.

Planificación del tratamiento oclusal
Cuando se ha determinado que el tratamiento oclusal será benefi-
cioso para el paciente, es preciso identificar el método apropiado 
de tratamiento. Generalmente, la mejor elección es realizar el mínimo de 
alteraciones dentarias que permita alcanzar los objetivos terapéuticos. Con 
frecuencia, sólo son necesarias alteraciones menores para pasar de 
la oclusión existente a otra más favorable.
Cuando sólo son necesarias modificaciones menores, a menudo 
puede cambiarse simplemente la forma de las superficies oclusales 
de los dientes para obtener el patrón de contacto oclusal deseado. 
Este tipo de tratamiento se denomina tallado selectivo o ajuste oclusal 
(o también equilibrado oclusal) (fig. 17-4). Esto comporta la eliminación 
de parte de la estructura dentaria y está limitado, pues, al grosor del 
esmalte. Si se elimina por completo el esmalte, la dentina queda 
al descubierto y plantea un problema de sensibilidad y un posible 
problema de caries dental.

Cuanto más se aparta del ideal el alineamiento interdentario, más 
amplia debe ser la modificación del estado oclusal existente para satis-
facer los objetivos del tratamiento. Si las técnicas de ajuste oclusal 
no pueden aplicarse satisfactoriamente dentro de los límites del 
esmalte, puede estar indicada una restauración dentaria. Se utilizan 
coronas y prótesis fijas para modificar el estado oclusal con el fin de 
ajustarse a los objetivos terapéuticos deseados (fig. 17-5).

Cuando la alineación interdentaria entre las arcadas es todavía 
más deficiente, las coronas y las prótesis fijas pueden no ser capa-
ces de completar por sí solas los objetivos del tratamiento. Deben 
realizarse coronas posteriores de forma que las fuerzas oclusales 
vayan en la dirección de los ejes largos de las raíces. Esto no siem-
pre puede conseguirse cuando la mala alineación entre las arcadas 
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es considerable. Esto hace que a veces sean necesarias técnicas de 
ortodoncia para alcanzar los objetivos terapéuticos. Estas técnicas 
se utilizan para alinear los dientes en las arcadas dentarias con una 
relación oclusal más favorable (fig. 17-6). A veces la mala alineación 
dentaria entre las arcadas se debe a una mala alineación de las propias 
arcadas dentarias. En estos casos, una intervención quirúrgica para 
corregir la mala alineación ósea (fig. 17-7), junto con un tratamiento 
de ortodoncia, parece ser el método más eficaz para alcanzar los 
objetivos terapéuticos (es decir, cirugía ortognática).
FIGURA 17-6 Las técnicas de ortodoncia constituyen un tratamiento oclusal 
irreversible que puede estar indicado cuando la mala alineación de las arcadas 
dentarias es tan grande que la prostodoncia fija no es capaz de alcanzar satis
factoriamente los objetivos terapéuticos.

FIGURA 17-7 Maloclusiones graves en tres pacientes. A, Mordida abierta anterior grave
Los principales factores causantes de estos problemas son las relaciones esqueléticas
para corregir la situación. Será preciso considerar una intervención quirúrgica, combin
El tratamiento oclusal apropiado viene determinado a menudo 
por el grado de maloclusión. Las opciones terapéuticas van des-
de el ajuste oclusal hasta las coronas, las prótesis fijas, las prótesis 
removibles, la ortodoncia e incluso la corrección quirúrgica. Con 
frecuencia es conveniente combinar tratamientos para alcanzar los 
objetivos terapéuticos correctos. Así, por ejemplo, una vez com-
pletada la ortodoncia, una técnica de ajuste oclusal puede ser útil para 
perfeccionar el patrón de contacto exacto de los dientes. Todas estas 
opciones terapéuticas resaltan la necesidad de establecer un plan de 
tratamiento preciso. Deben hacerse dos consideraciones generales: 
1) en general el mejor tratamiento es el tratamiento más sencillo que 
permita alcanzar los objetivos terapéuticos y 2) el tratamiento no 
debe iniciarse nunca antes de poder visualizar los resultados finales.

En la mayoría de los casos habituales, el resultado final puede ver-
se con facilidad y, por tanto, puede avanzarse hacia ese objetivo. Sin 
embargo, cuando se planifican tratamientos más complejos, a veces 
es difícil visualizar exactamente cómo contribuirá cada paso o fase 
en la obtención de los resultados finales. En estos casos complejos 
es aconsejable buscar la información necesaria para poder predecir 
con exactitud los resultados finales del tratamiento antes de iniciarlo 
realmente. La mejor forma de hacerlo es con modelos diagnósticos 
montados en un articulador y aplicando el tratamiento sugerido  
en dichos modelos. Así, por ejemplo, un ajuste oclusal realizado en 
modelos diagnósticos puede ayudar a determinar las dificultades que 
aparecerán al aplicar este tratamiento en la boca. También puede 
revelar el grado de estructura dentaria que será necesario alterar 
(fig. 17-8). Esto puede ser útil para predecir no sólo el éxito de la 
intervención, sino también la necesidad de otras intervenciones  
. B, Mordida profunda intensa. C, Discrepancia importante en la anchura de la arcada. 
 del maxilar y la mandíbula. El tratamiento dentario por sí solo no será suficiente 
ada con un tratamiento dentario apropiado (p. ej., ortodoncia o prostodoncia fija).
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restauradoras después del ajuste oclusal. Con ello puede informarse 
al paciente previamente del número de coronas que serán necesarias 
(si lo son) después del ajuste oclusal.

Cuando se colocan prótesis fijas por la pérdida de piezas dentarias, 
puede predecirse el futuro estado oclusal mediante un encerado previo 
FIGURA 17-10 Encerado previo estético. A, Este paciente presenta un desgaste de
resultados estéticos y funcionales esperados. (Cortesía del Dr. Wes Coffman, Lexing

FIGURA 17-8 Antes de llevar a cabo un ajuste selectivo en el paciente, debe 
completarse primero el tratamiento en modelos diagnósticos montados cuida
dosamente. Esta información ayudará al clínico a determinar la extensión del 
tallado selectivo para cumplir los objetivos. Si ha de eliminarse una cantidad 
significativa de estructura dentaria, ha de informarse al paciente de la necesi
dad de procedimientos restauradores adicionales.

FIGURA 17-9 Se utiliza un encerado diagnóstico previo para predecir la forma y el d
la falta de un diente y la inclinación mesial del molar mandibular. B, Resultado espe
y la extracción del tercer molar.
de los modelos de estudio montados en un articulador (fig. 17-9). 
Esto mismo puede conseguirse cuando hay que modificar la estética 
(fig. 17-10). La fase de encerado previo ayuda a determinar el diseño y 
permite, además, que el paciente vea el resultado estético previsto. Las 
técnicas de ortodoncia pueden aplicarse también en el modelo cor-
tando los dientes y desplazándolos a la posición deseada (fig. 17-11). 
Cuando se utilizan modelos diagnósticos de esta forma, los resultados 
finales esperados se visualizan fácilmente y los posibles problemas 
para alcanzarlos se identifican con antelación. Nunca debe iniciarse un 
tratamiento oclusal en un paciente sin poder visualizar el resultado final, así 
como cada paso necesario para hacerlo posible.

REGLA DE LOS TERCIOS
La elección del tratamiento oclusal apropiado es una tarea importante 
y a veces difícil. En la mayoría de los casos debe elegirse entre el ajuste 
oclusal, las intervenciones de prostodoncia fija o con coronas y la 
ortodoncia. A menudo, el factor crítico que determina el tratamiento 
apropiado es la discrepancia de arcada bucolingual de los dientes 
posteriores maxilares y mandibulares. El grado de esta discrepancia 
establece el tratamiento que será apropiado.

La mejor forma de examinar esta relación es colocar primero los 
cóndilos en la posición musculoesqueléticamente estable (es decir, 
relación céntrica) con una técnica de manipulación manual bilateral. 
En esta posición se cierra suavemente la mandíbula mediante un mo-
vimiento de bisagra hasta que se produce el primer contacto dentario 
leve. En este momento se examinan las relaciones bucolinguales de 
los dientes maxilares y mandibulares. Si las cúspides céntricas están 
ntal importante y una oclusión defectuosa. B, Encerado previo que muestra los 
ton, KY.)

iseño del procedimiento de prostodoncia fija. A, Antes del tratamiento. Obsérvese 
rado de una prótesis parcial fija en conjunción con un enderezamiento del molar 
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FIGURA 17-11 Montaje de un modelo para la predicción del éxito de los procedimientos ortodóncicos. A y B, Antes del tratamiento. Existe un espaciado interdentario 
generalizado (A) y hay falta de guía anterior (B). C y D, Se muestran los resultados obtenidos después de la ortodoncia. Se han cortado los dientes de los modelos y 
se han desplazado en cera a sus posiciones ortodóncicas finales. El espaciado interdentario se ha resuelto y la guía anterior ha mejorado.
situadas cerca de las fosas centrales opuestas, sólo serán necesarias 
ligeras modificaciones del estado oclusal para alcanzar los objetivos 
del tratamiento. Cuanto mayor es la distancia a la que se encuentran 
las cúspides céntricas de las fosas opuestas, más prolongado será el 
tratamiento necesario para alcanzar estos objetivos.

La «regla de los tercios»1-3 se ha desarrollado para facilitar la 
determinación del tratamiento apropiado. Cada vertiente interna 
de las cúspides céntricas posteriores se divide en tres partes iguales. 
Si, cuando los cóndilos mandibulares se encuentran en la posición 
deseada, la punta de la cúspide céntrica de una arcada contacta con 
la vertiente interna de la cúspide céntrica antagonista en el tercio 
más próximo a la fosa central, generalmente puede realizarse el ajuste 
oclusal sin dañar los dientes (fig. 17-12, A).

Si la punta de la cúspide céntrica opuesta contacta en el tercio 
medio de la vertiente interna opuesta (fig. 17-12, B), habitualmente 
lo más apropiado para alcanzar los objetivos terapéuticos serán las 
intervenciones de prostodoncia fija y con coronas. En estos casos, es 
probable que el ajuste oclusal perfore el esmalte, haciendo necesaria 
una técnica de restauración.

Si la punta de la cúspide contacta con la vertiente interna opuesta 
en el tercio más próximo a la punta de la cúspide o incluso en la 
misma punta (fig. 17-12, C), el tratamiento más apropiado será la 
ortodoncia. En estos casos, las intervenciones de prostodoncia fija y 
con coronas crearán a menudo restauraciones que no podrán dirigir 
adecuadamente las fuerzas oclusales hacia los ejes largos de las raíces, 
por lo que se producirá una relación oclusal que puede ser inestable.

La regla de los tercios se aplica clínicamente secando los dientes, 
colocando los cóndilos en la posición deseada y haciendo que el 
paciente cierre la boca suavemente sobre un papel de articular en 
un movimiento de eje de bisagra. Se visualiza entonces el área de 
contacto y se determina su posición en la vertiente. Es igualmente 
importante visualizar la relación bucolingual de toda la arcada para 
determinar el tratamiento apropiado (fig. 17-13). En ocasiones, el 
contacto dentario no será típico de toda la arcada y, por tanto, no 
será el mejor determinante del tratamiento.

En muchos casos, la selección del tratamiento es evidente y puede 
hacerse con seguridad mediante la simple observación clínica de los 
dientes. Sin embargo, en otros casos, la decisión es más difícil; por 
ejemplo, cuando la mandíbula no es guiada con facilidad o cuando 
no se visualizan fácilmente los dientes. Si es difícil establecer el 
tratamiento apropiado, resulta útil el empleo de modelos diagnós-
ticos cuidadosamente montados en un articulador. En ausencia de 
tejidos blandos, músculos y saliva, puede hacerse un diagnóstico 
más preciso. Los modelos son útiles también (como se ha indicado 
antes) para ensayar el tratamiento y determinar su grado de éxito y 
su dificultad.

Factores que influyen en la planificación 
del tratamiento
Después de un análisis cuidadoso del estado oclusal se determina el 
tratamiento más apropiado. Si se ha decidido que un ajuste oclusal 
puede alcanzar satisfactoriamente los objetivos del tratamiento sin 
dañar los dientes, se completa esta intervención. Sin embargo, si se 
ha decidido que están indicadas intervenciones menos  conservadoras 
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FIGURA 17-12 Regla de los tercios. Las vertientes internas de las cúspides céntricas posteriores se dividen en tres tercios. Cuando los cóndilos se encuentran en la 
posición de tratamiento deseada (es decir, relación céntrica) y la punta de la cúspide céntrica opuesta contacta en el tercio más próximo a la fosa central (A), el ajuste 
oclusal selectivo es el tratamiento oclusal más apropiado. Cuando la punta de la cúspide céntrica opuesta contacta en el tercio medio (B), generalmente están indicados 
procedimientos con coronas u otras prótesis fijas. Cuando la punta de la cúspide céntrica opuesta contacta en el tercio medio más próximo a la punta de la cúspide 
céntrica opuesta (C), el tratamiento oclusal más apropiado es la ortodoncia.

FIGURA 17-13 Con los cóndilos en posición de RC, puede verse la relación buco
lingual de las dos arcadas. En este paciente, las cúspides bucales mandibulares 
casi contactan con las cúspides bucales maxilares. Utilizando la regla de los 
tercios, como mejor se corregiría esta situación sería con tratamiento ortodóncico 
(no con ajuste oclusal selectivo).
(p. ej., coronas u ortodoncia), habrá que tener en cuenta otros fac-
tores. Dado que estas técnicas exigen un tiempo considerable y son 
costosas, debe sopesarse el tratamiento sugerido en cuanto a sus 
posibles beneficios. Existen cinco factores que pueden influir en 
la elección del tratamiento: 1) síntomas, 2) estado de la dentadura, 
3) salud sistémica, 4) estética y 5) economía.

SÍNTOMAS
Los síntomas asociados a los TTM varían mucho de un paciente a 
otro. Algunos experimentan molestias leves de corta duración que 
recidivan tan sólo en ocasiones. Cuando se contempla la aplicación 
de técnicas de restauración u ortodoncia amplias, a menudo se trata 
de medidas demasiado extremas para los síntomas existentes. Sin 
embargo, cuando los síntomas son graves y se ha determinado que 
el tratamiento oclusal sería útil (p. ej., mediante un tratamiento con 
un aparato oclusal), están indicados estos tipos de tratamiento más 
amplios. En consecuencia, la gravedad de los síntomas puede ayudar 
a determinar la necesidad de un tratamiento oclusal permanente.
ESTADO DE LA DENTADURA
El estado de salud de la dentadura influye también en la elección del 
tratamiento. Cuando a un paciente le faltan o se le han roto varios 
dientes, generalmente están indicadas técnicas de restauración o de 
prótesis fija, no sólo para el TTM, sino también para una mejora 
general de la salud y la función del sistema masticatorio. En cambio, 
en los pacientes con unas arcadas dentarias sanas y prácticamente 
sin restauraciones, que presentan simplemente una mala alineación, 
es probable que el mejor tratamiento sea la ortodoncia y no la res-
tauración. En este sentido, el estado de la dentadura influye en la 
elección del tratamiento oclusal más apropiado para el paciente.

SALUD SISTÉMICA
Aunque la mayoría de los pacientes están sanos y toleran bien las 
intervenciones dentarias, en algunos casos no es así. Al desarrollar 
un plan de tratamiento oclusal es preciso tener en cuenta siempre la 
salud sistémica del paciente. El pronóstico de algunos tratamientos 
puede verse enormemente influido por la salud general del paciente. 
Así, por ejemplo, la resolución de un trastorno periodontal puede 
verse muy influida por un trastorno sistémico, como la diabetes o la 
leucemia. Incluso una sesión prolongada de tratamiento odontoló-
gico puede tener efectos nocivos en algunos pacientes con enferme-
dades crónicas. Estas consideraciones pueden influir en gran medida 
en la elección del tratamiento oclusal apropiado.

ESTÉTICA
Casi todos los centros odontológicos centran su atención en el es-
tablecimiento y mantenimiento de la función y la estética del sistema 
masticatorio. Al tratar un TTM, las consideraciones funcionales son, 
con diferencia, las más importantes. Sin embargo, las consideraciones 
estéticas continúan siendo probablemente una preocupación impor-
tante. Cuando se desarrolla un plan de tratamiento oclusal no deben 
pasarse por alto ni infravalorarse las consideraciones estéticas. Se debe 
preguntar al paciente sobre esta cuestión. A veces los tratamientos 
resultan inaceptables por estos motivos. Así, por ejemplo, es posible 
que un paciente no lleve un aparato oclusal porque le resulte estética-
mente molesto. En otros casos, las consideraciones estéticas pueden 
facilitar ciertos tratamientos. Un paciente con síntomas de un TTM 
leve o moderado puede ser un candidato excelente para técnicas de 
ortodoncia cuando se averigua que esta persona no está satisfecha con 
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su aspecto actual y desea mejorarlo. La ortodoncia puede proporcionar 
entonces simultáneamente una mejora de la función y la estética, por lo 
que se tratarán de manera más completa las necesidades del paciente.

ECONOMÍA
Al igual que en cualquier servicio, la capacidad económica del 
paciente para hacer frente al tratamiento puede influir significati-
vamente en el plan establecido. Aunque el coste no debería influir 
en la elección del tratamiento, de hecho es frecuente que sí lo haga. 
Hay pacientes en los que sería útil una restauración completa de 
la dentadura, quizás incluyendo implantes dentales, pero que no 
pueden permitirse ese tratamiento. Es preciso desarrollar alternativas. 
En algunos casos, las prótesis parciales removibles, las prótesis par-
ciales de superposición removibles o incluso las prótesis completas 
pueden proporcionar el estado oclusal deseable con un coste inferior 
al de la reconstrucción completa. Estas consideraciones económicas 
pueden ser valoradas por el paciente únicamente teniendo en cuenta 
la importancia asignada al aspecto, la salud y la comodidad, que no 
puede incorporarse a ninguna fórmula.

Priorización de los factores
Hay que considerar cada uno de los cinco factores antes de desarro-
llar un plan de tratamiento oclusal apropiado. Es importante tener 
en cuenta que la prioridad de los factores puede ser diferente para el 
paciente y para el clínico. Cuando los síntomas no son intensos, a me-
nudo la economía y la estética serán preocupaciones más importantes 
para el paciente. Sin embargo, al mismo tiempo, el odontólogo puede 
creer que el estado de la dentadura es más importante. En cualquier 
caso, las preocupaciones del paciente deben ser siempre las más 
importantes en el desarrollo de un plan de tratamiento satisfactorio.

En algunos casos, el tratamiento apropiado será evidente y puede 
iniciarse su aplicación. Sin embargo, en otros puede ser necesario 
analizar detalladamente cuál es el mejor tratamiento para el paciente. 
En esta situación, quizá sea apropiado un mantenimiento con una 
férula oclusal. La mayoría de los pacientes en los que se considera la 
posible conveniencia de un tratamiento oclusal irreversible han sido 
tratados ya con una férula oclusal que ha resultado eficaz para aliviar 
los síntomas del TTM. En el mantenimiento con férulas oclusales se 
recomienda al paciente que continúe utilizándola según sea necesario 
para aliviar o eliminar los síntomas. El mantenimiento con férulas 
es especialmente apropiado cuando los síntomas son episódicos o 
están relacionados con un aumento del grado de estrés emocional. 
Muchos pacientes pueden sentirse cómodos con su empleo durante 
momentos específicos, como durante el sueño.

Otros pacientes han comprobado que los períodos de estrés 
emocional elevado fomentan los síntomas, por lo que durante esos 
períodos llevan la férula oclusal. En los pacientes que no pueden per-
mitirse tratamientos amplios o en los que existen consideraciones de 
salud sistémica que impiden su aplicación, está indicado a menudo 
un mantenimiento con férulas oclusales. En tales casos, es importante 
que el paciente conozca la forma de utilizar, mantener y conservar 
la férula. También es muy importante que ésta proporcione topes 
oclusales para todos los dientes, de forma que su uso prolongado no 
permita la erupción de ningún diente.
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«EL ARTICULADOR: UNA HERRAMIENTA, NO LA SOLUCIÓN.» —JPO

Uso de articuladores 
en el tratamiento oclusal
UN ARTICULADOR DENTAL es un instrumento que reproduce ciertos movi-
mientos diagnósticos y bordeantes de la mandíbula. Existen muchos 
tipos de articuladores y cada uno de ellos está diseñado para servir a 
las necesidades que su inventor cree que son las más importantes para 
un uso concreto. Con la enorme gama de opciones y usos, a lo largo 
de los años se han desarrollado docenas de articuladores. Ciertamente, 
el instrumento constituye una ayuda útil para el tratamiento oclusal; 
sin embargo, debe considerarse siempre como una simple ayuda y no, 
bajo ningún concepto, como una forma de tratamiento. Pueden ayudar 
a reunir información y, cuando se utilizan adecuadamente, facilitarán 
algunos métodos de tratamiento. Sin embargo, no pueden aportar una 
información adecuada sin un manejo correcto por parte del operador. En 
otras palabras, sólo cuando el operador tiene un conocimiento amplio 
de las capacidades, ventajas, inconvenientes y usos del articulador, puede 
este instrumento aportar su máximo beneficio en el tratamiento oclusal.

Usos del articulador
El articulador dental puede ser útil en muchos aspectos de la odonto-
logía. Conjuntamente con modelos diagnósticos precisos y adecuada-
mente montados, puede utilizarse en el diagnóstico, la planificación 
del tratamiento y la acción terapéutica.

EN EL DIAGNÓSTICO
Al abordar los problemas oclusales hay que considerar dos aspectos: 
diagnóstico y tratamiento. Dado que el diagnóstico precede siempre 
y determina el plan de tratamiento, debe ser completo y exacto. El 
establecimiento de un plan de tratamiento basado en un diagnóstico 
inexacto conducirá ciertamente al fracaso terapéutico.

El establecimiento de un diagnóstico exacto puede ser difícil por 
las complejas interrelaciones entre las diversas estructuras del sistema 
masticatorio. Para llegar a un diagnóstico exacto es esencial recoger y 
analizar toda la información necesaria (cap. 9). En una exploración 
oclusal hay veces en las que puede ser necesario valorar con más 
detalle el estado oclusal. Esto es especialmente apropiado cuando 
existe una clara sospecha de que el estado oclusal puede contribuir a 
producir el trastorno de manera significativa, o cuando el estado de la 
dentadura sugiere claramente la necesidad de un tratamiento oclusal. 
En tales casos, se deben montar con gran cuidado modelos diagnós-
ticos en un articulador para facilitar la valoración de dicho estado. 
Se montan los modelos en la posición musculoesqueléticamente es-
table (es decir, relación céntrica o RC) para poder valorar el margen 
completo de movimientos bordeantes. Si se montan en la posición 
de intercuspidación y los pacientes tienen un deslizamiento de RC 
a PIC, no puede localizarse la posición más superoanterior de los 
cóndilos en el articulador, y en esta posición no puede valorarse 
adecuadamente el estado oclusal.

Los modelos diagnósticos montados ofrecen dos importantes 
ventajas en el tratamiento. En primer lugar, mejoran la visualización 
de las interrelaciones estáticas y funcionales de los dientes. Esto es 
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especialmente útil en la región del segundo molar, donde es frecuente 
que los tejidos blandos de la mejilla y la lengua impidan una buena 
visibilidad. También permiten un examen lingual de la oclusión del 
paciente, que no puede verse clínicamente (fig. 18-1). Esto resulta a 
menudo esencial para analizar las relaciones funcionales estáticas y 
dinámicas de los dientes. La segunda ventaja de los modelos diagnós-
ticos montados es la facilidad del movimiento mandibular. En el 
articulador pueden observarse los movimientos mandibulares de 
un paciente y los contactos oclusales resultantes sin la influencia del 
sistema neuromuscular. A menudo, cuando se examina clínicamente 
a un paciente, los reflejos protectores del sistema neuromuscular 
evitan los contactos lesivos. Esto hace que puedan pasar desaperci-
bidas interferencias que no son, por tanto, diagnosticadas. Cuando 
se colocan en oclusión los modelos diagnósticos montados, estos 
contactos se ponen claramente de manifiesto (fig. 18-2). Así pues, 
los modelos pueden facilitar una exploración oclusal más completa.

Sin embargo, como se ha resaltado en esta obra, la exploración 
oclusal por sí sola no es diagnóstica para un trastorno. Debe valorarse 
la trascendencia de las observaciones oclusales. De todos modos, los 
modelos diagnósticos adecuadamente montados pueden aportar una 
información útil para establecer un diagnóstico exacto.

EN LA PLANIFICACIÓN DEL TRATAMIENTO
El mejor método para llevar a cabo un tratamiento es desarrollar un 
plan que no sólo elimine los factores etiológicos que se hayan identi-
ficado, sino que lo haga además de una manera lógica y ordenada. A 
veces resulta difícil examinar clínicamente a un paciente y establecer 
los resultados que producirá un determinado tratamiento; sin em-
bargo, es esencial tener presentes los resultados finales y de cada uno 
de los pasos necesarios para alcanzar los objetivos antes de iniciar 
las maniobras terapéuticas. Cuando esto no es posible, los modelos 
diagnósticos adecuadamente montados pueden pasar a ser una parte 
importante del plan de tratamiento. Estos modelos se utilizan para 
garantizar que se obtendrá un tratamiento satisfactorio y pueden ser 
usados de diversas formas según el tratamiento en cuestión.

Ajuste oclusal
Con frecuencia es difícil examinar clínicamente a un paciente y 
determinar si puede aplicarse una técnica de ajuste oclusal sin dañar 
los dientes. Si un juicio rápido es incorrecto, es probable que el odon-
tólogo aplique un desgaste que atraviese el esmalte, con lo que deberá 
someter al paciente a una técnica de restauración no prevista. En los 
pacientes en los que los resultados de un ajuste oclusal son difíciles 
de predecir, se completa la intervención en modelos diagnósticos 
adecuadamente montados y se visualiza su resultado final. Cuando 
debe eliminarse una estructura dentaria amplia para cumplir los 
objetivos del tratamiento, se informa al paciente por adelantado del 
tratamiento adicional que será necesario (p. ej., coronas, ortodoncia) 
y de que el coste será superior. Este tipo de planificación refuerza la 
confianza del paciente en vez de crear dudas o decepciones.
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos
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FIGURA 18-2 Cuando se evaluaban estos modelos montados con exactitud en 
el articulador, se observaba la mala intercuspidación en las coronas posteriores 
del lado derecho del paciente. Esto no se visualizaba bien en la boca porque el 
sistema neuromuscular ocultaba esta posición.

FIGURA 18-3 A, A este paciente le faltaban varios dientes y tenía algunos inclinados, l
molar se corrigió ortodóncicamente y se completó un encerado funcional previo qu
restauración final.

FIGURA 18-1 Los modelos diagnósticos montados proporcionan una visualiza-
ción lingual del estado oclusal que no puede observarse clínicamente. (Cortesía 
de Rodrigo Fuentealba, DDS, Concepción, Chile.)
Encerado funcional (diagnóstico) previo
Es frecuente que las fracturas dentarias importantes o la pérdida de pie-
zas dentarias requieran técnicas de coronas o de prostodoncia fija para 
restablecer una función normal y una estabilidad oclusal. En algunos 
casos, resulta difícil visualizar exactamente cómo deben diseñarse las 
restauraciones para cumplir mejor los objetivos del tratamiento. Los 
modelos diagnósticos montados son útiles para determinar la posibi-
lidad real de alterar la relación funcional de los dientes, así como para 
mejorar la selección de un método para alcanzar los objetivos. Al igual 
que con el ajuste oclusal, se completa el tratamiento sugerido en los 
modelos. Se desarrolla un encerado funcional previo que satisfaga 
los objetivos terapéuticos (fig. 18-3). Mientras se prepara el modelo 
de cera, se desarrolla un diseño apropiado que sea adecuado para la 
situación específica. El encerado previo no sólo permitirá visualizar 
el tratamiento final esperado, sino que proporcionará también una 
perspectiva de los posibles problemas que puedan aparecer en la 
progresión hacia ese objetivo. Una vez completado, puede iniciarse 
el tratamiento con una mayor garantía de éxito.

Encerado estético (diagnóstico) previo
Resulta muy desalentador dedicar tiempo y dinero a la elaboración 
de una prótesis fija anterior y que luego el paciente no quede satis-
fecho con los resultados estéticos. Es preciso examinar cuidadosamente  
la situación preexistente con el fin de poder determinar los efectos en la  
estética final de una restauración. El espaciado interdentario inusual,  
la morfología de los tejidos o la oclusión modificarán con frecuencia el 
aspecto final de una corona o una prótesis fija. Si no puede visualizarse 
el resultado estético final debido a una situación preexistente inusual, 
se realiza un encerado previo con fines de valoración estética. Esto 
permite visualizar la mayor parte de los resultados estéticos que pueden 
alcanzarse y proporciona al odontólogo una idea de los resultados 
finales esperados cuando se haya completado el tratamiento (fig. 18-4).

Si durante la realización del encerado previo se pone de manifiesto 
que los resultados estéticos no son los deseados, pueden ser necesarios 
otros tipos de tratamiento conjuntamente con la prótesis fija. Estos 
tratamientos pueden consistir en implantes dentales, ortodoncia, perio-
doncia, endodoncia o prótesis parciales removibles. Una vez alcanzado 
un resultado estético, el odontólogo y el paciente pueden visualizar el 
aspecto esperado de la nueva restauración. Las expectativas del paciente 
son entonces realistas y esto reducirá al mínimo las posibles decepcio-
nes. El tratamiento puede iniciarse con mayores garantías de éxito.
o que hacía difícil predecir el resultado de una prótesis parcial fija. B, La posición 
e ayudara al clínico y al paciente a apreciar mejor los resultados posibles de la 
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Planificación ortodóncica
La mala alineación de las arcadas dentarias suele tratarse de ma-
nera más apropiada mediante ortodoncia. En los casos sencillos 
habituales, los resultados de la ortodoncia son fáciles de predecir. 
Sin embargo, a veces un determinado problema de alineación o de 
apiñamiento de los dientes plantea dificultades a la hora de visualizar 
los resultados finales. Cuando esto ocurre, los modelos diagnósticos 
montados pueden ser muy útiles. Los dientes se seccionan de los 
modelos y se reposicionan en cera de manera que el odontólogo 
y el paciente puedan visualizar los resultados finales esperados del 
tratamiento ortodóncico (fig. 18-5). Esto proporciona también al 
FIGURA 18-4 Encerado estético (diagnóstico) previo. A, Estado oclusal antes del tr
previo completado ayuda a visualizar los resultados estéticos esperados de las rest

FIGURA 18-5 Planificación ortodóncica estética (diagnóstica). A, Antes del tratamie
El paciente estaba interesado en mejorar la estética de esta situación. B, Con una p
al paciente un objetivo terapéutico ortodóncico razonable. El hecho de que el pacie

FIGURA 18-6 Planificación ortodóncica. A, Antes del tratamiento (vista lateral). B, Co
satisfactoriamente para obtener una relación oclusal favorable. Pueden encerarse en
puedan predecir mejor la restauración final.
odontólogo una visión acerca de los problemas inesperados que 
puedan presentarse durante el tratamiento ortodóncico.

Cuando se contempla una extracción, se sacan del modelo los 
dientes que van a extraerse. Los resultados de la ortodoncia con 
la extracción pueden compararse entonces con los resultados sin 
extracción. Se elige el tratamiento más apropiado visualizando los 
resultados finales de los distintos tratamientos. La valoración de 
los resultados de la ortodoncia proporciona, pues, una importante 
información para planificar el tratamiento. Es especialmente útil para 
desarrollar un plan de tratamiento para los movimientos dentarios 
individuales (fig. 18-6). Cuando está indicado un tratamiento de 
atamiento. Los dientes anteriores están desgastados y fracturados. B, El encerado 
auraciones anteriores. (Cortesía de Rodrigo Fuentealba, DDS, Concepción, Chile.)

nto. Los dientes anteriores abanicados tienen un espacio interdentario indeseable. 
lanificación ortodóncica diagnóstica de los dientes anteriores, es posible mostrar 
nte vea esos resultados puede ser útil para abrigar unas expectativas realistas.

n la extracción del tercer molar, el primer y el segundo molar pueden enderezarse 
 su sitio implantes o una prótesis parcial fija de manera que el paciente y el clínico 
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FIGURA 18-7 Articulador no ajustable.
ortodoncia complejo, este método es útil, pero no puede ser el único 
indicador. Es necesario un conocimiento profundo del crecimiento y 
el desarrollo, así como de la biomecánica del movimiento dentario, 
para establecer un plan de tratamiento satisfactorio.

Diseño de prótesis fijas
El diseño específico de prótesis fijas o removibles se basa generalmen-
te en consideraciones funcionales y estéticas de la boca. Los modelos 
diagnósticos montados son útiles para diseñar restauraciones que se 
acomoden mejor a estas consideraciones. Las exigencias oclusales que 
van de una única corona a una prótesis parcial removible pueden 
visualizarse y predecirse en un modelo diagnóstico montado.

Cuando un diente está debilitado por la caries o por una res-
tauración previa, debe elegirse un tratamiento que refuerce y preserve 
la corona clínica. Si el tratamiento de elección es un modelo de una 
sola unidad, los modelos diagnósticos adecuadamente montados son 
útiles para diseñar el tipo de restauración que proporcionará la forma 
y la función óptimas. El análisis oclusal funcional de los modelos 
puede mostrar áreas que requieran una resistencia adicional a las 
fuerzas oclusales, así como áreas en las que la estética puede ser la 
consideración principal. De esta forma, se diseña una restauración 
que satisfaga las necesidades funcionales y estéticas.

El mismo análisis oclusal de modelos diagnósticos se utiliza 
para diseñar una prótesis parcial removible que proporcione un es-
tado oclusal óptimo. Los modelos diagnósticos montados aportan 
información relativa al espacio disponible entre las arcadas dentarias 
para la base de la prótesis parcial removible, así como de los dientes 
que están mejor situados para el apoyo incisivo y oclusal. Incluso el 
pronóstico de las prótesis de recubrimiento puede mejorarse cuando 
se utilizan modelos montados para facilitar la elección de los dientes 
más adecuados con el fin de mantener la base de la dentadura o para 
colocar implantes dentales cuando esté indicado.

Usos adicionales del articulador y modelos diagnósticos 
montados
Los modelos diagnósticos montados resultan útiles para la informa-
ción del paciente. En general, los pacientes comprenden con mayor 
facilidad los problemas existentes en su boca si éstos se muestran en 
modelos diagnósticos. También pueden entender mejor un plan de 
tratamiento cuando se le muestra en sus propios modelos diagnósti-
cos. Este tipo de información del paciente fomenta el establecimiento 
de una buena relación de trabajo. La base de un tratamiento satis-
factorio empieza con un conocimiento detallado de los problemas 
y de los tratamientos apropiados por parte del paciente.

EN EL TRATAMIENTO
Probablemente el uso más común del articulador dental es en el 
tratamiento. El articulador no permite tratar a un paciente, pero 
puede ser una ayuda indispensable para desarrollar aparatos dentales 
que faciliten ese tratamiento. Puede proporcionar la información 
apropiada sobre el movimiento mandibular que es necesario para 
desarrollar un aparato o para restaurar la armonía oclusal. Aunque 
esta información podría obtenerse teóricamente trabajando directa-
mente en la boca, el articulador elimina muchos factores que con-
tribuyen a producir errores, como la lengua, las mejillas, la saliva y 
el sistema de control neuromuscular. En algunos casos es necesario 
utilizar materiales que no son apropiados para la cavidad oral. En 
estas situaciones, el articulador pasa a ser el único medio fiable para 
desarrollar un estado oclusal apropiado en el aparato dental. Forma 
parte de las técnicas de prostodoncia fija y con coronas. También 
es una parte necesaria en la construcción de las prótesis parciales y 
completas removibles. Muchos aparatos de ortodoncia requieren 
también el uso de un articulador.
Tipos generales de articuladores
Los articuladores dentales tienen múltiples tamaños y formas. Los 
diseños son tan específicos como los fines para los que se utilizan. 
Para describir y comprender los articuladores es útil clasificar los 
diversos tipos según su capacidad de ajuste y de reproducción de los 
movimientos condíleos específicos del paciente en tres grupos ge-
nerales: no ajustables, semiajustables y totalmente ajustables. En 
general, cuanto más ajustable es un articulador, más precisa puede 
ser la reproducción del movimiento condíleo.

En el apartado siguiente se describirá cada uno de estos tipos de 
articuladores, junto con los métodos generales necesarios para su uso. 
Se comentarán también las ventajas e inconvenientes de cada uno.

ARTICULADOR NO AJUSTABLE
Descripción
El articulador no ajustable (fig. 18-7) es el tipo más sencillo exis-
tente. No permite ajustes para adaptarlo con más exactitud a los 
movimientos condíleos específicos del paciente. Muchos de estos 
articuladores permiten movimientos excéntricos, pero sólo en valores 
medios. Es imposible la reproducción exacta de un movimiento 
excéntrico de un paciente determinado.

La única posición exacta y reproducible que puede alcanzarse 
en un articulador no ajustable es la posición de contacto oclusal es-
pecífica (p. ej., la posición intercuspídea o PIC). Cuando se montan 
los modelos en esta posición en el articulador no ajustable, pueden 
separarse y cerrarse de manera repetida. Ni siquiera los trayectos 
de apertura y de cierre de los dientes reproducen con exactitud los 
trayectos que siguen los dientes del paciente, puesto que la distancia 
de los cóndilos a las cúspides específicas no se transfiere con exactitud 
al articulador. La PIC sólo es reproducible cuando se montan los 
modelos en el articulador en esta posición. Todas las demás posi-
ciones o movimientos (p. ej., apertura, protrusión, laterotrusión) no 
reproducen fielmente lo que se observa en el paciente.

Métodos asociados necesarios para el articulador 
no ajustable
Dado que sólo se reproduce con exactitud la posición oclusal en la 
que se montan los dientes, se utilizan métodos de montaje arbitrarios 
para colocar y fijar los modelos. Generalmente, estos modelos se 
juntan con los dientes en intercuspidación máxima y se colocan 
de manera equidistante entre los componentes maxilar y mandi-
bular del articulador. A continuación se coloca la escayola entre el 
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FIGURA 18-8 Articulador semiajustable. (Whip-Mix 2000 series Model 2240. 
Whip-Mix Inc., Louisville, KY.)
modelo mandibular y el componente mandibular del articulador, 
juntándolos firmemente. El modelo maxilar se une de la misma 
forma al componente maxilar del articulador. Una vez endurecida la 
escayola, pueden separarse los modelos y el simple movimiento de 
bisagra del articulador volverá a situarlos en la posición mantenida 
durante el montaje.

NOTA. Los modelos deben montarse manteniendo el contacto de los dientes 
en la posición oclusal deseada. Si se utiliza un registro de cera que separe los 
dientes, se producirá una posición intercuspídea inexacta. Esto se debe a que el 
eje de bisagra real de la mandíbula del paciente no se reproduce con exactitud 
en el articulador no ajustable. (Para una explicación más completa, véase más 
adelante el apartado «Obtención de registros interoclusales de relación céntrica 
a una dimensión vertical aumentada».)

Ventajas e inconvenientes del articulador no ajustable
El uso de un articulador no ajustable tiene dos ventajas claras. La 
primera es el coste. Este articulador es relativamente barato, y el 
odontólogo puede adquirir fácilmente el número suficiente para 
cubrir las necesidades de su consulta. La segunda ventaja es que 
el tiempo dedicado al montaje de los modelos en el articulador es 
generalmente reducido. Dado que el método de montaje es arbitrario, 
no son necesarias técnicas para obtener información del paciente 
que faciliten el montaje de los modelos. En consecuencia, éstos se 
montan en un tiempo mínimo.

Aunque estas ventajas pueden ser útiles, los inconvenientes del 
articulador no ajustable superan a menudo a las ventajas. Dado que 
este articulador reproduce con exactitud tan sólo una posición de 
contacto, no puede prepararse adecuadamente una restauración para 
satisfacer las exigencias oclusales de los movimientos excéntricos 
del paciente. Con este grado de control tan bajo del estado oclusal 
en el articulador, el odontólogo debe estar dispuesto a dedicar el 
tiempo necesario al ajuste de las restauraciones intrabucalmente en 
los movimientos excéntricos apropiados. Esto puede ser laborioso. 
Además, si se contempla la realización de un tallado considerable, 
la forma anatómica y las relaciones oclusales resultantes pueden ser 
malas.

ARTICULADOR SEMIAJUSTABLE
Descripción
El articulador semiajustable (fig. 18-8) permite más versatilidad para 
reproducir el movimiento condíleo que el articulador no ajustable. 
Por lo general tiene tres tipos de ajustes que pueden permitir una 
reproducción exacta de los movimientos condíleos para un paciente 
determinado. En consecuencia, no sólo puede reproducirse con 
exactitud una posición de contacto oclusal, sino que, cuando los 
dientes se desplazan excéntricamente desde esta posición, el pa-
trón de contacto resultante reproduce con gran exactitud el que se 
observa en la boca del paciente. Gracias a ello puede obtenerse más 
información sobre los movimientos específicos del paciente, que se 
incluirá en el articulador para utilizarla al desarrollar restauraciones 
posteriores. Los ajustes más frecuentes en el articulador semiajustable 
son: 1) inclinación condílea, 2) movimiento de traslación lateral (o 
ángulo de Bennett) y 3) distancia intercondílea.

Inclinación condílea. El ángulo con el que el cóndilo desciende 
a lo largo de la eminencia articular en el plano sagital puede tener 
un efecto importante en la profundidad de las fosas y la altura de 
las cúspides de los dientes posteriores (cap. 6). Con un articulador 
semiajustable, esta angulación se modifica para reproducir el ángulo 
existente en un paciente determinado. En consecuencia, puede rea-
lizarse una restauración con una profundidad de las fosas y una 
altura de las cúspides adecuadas que estén en armonía con el estado 
oclusal del paciente.

Ángulo de Bennett. En un movimiento de laterotrusión, el 
ángulo con el que el cóndilo orbitante se desplaza hacia dentro 
(medido en el plano horizontal) puede tener un efecto importante 
en la anchura de la fosa central de los dientes posteriores (cap. 6). 
El ángulo que describe el movimiento hacia dentro del cóndilo se 
denomina ángulo de Bennett. Un ajuste apropiado del mismo puede ser 
útil para desarrollar restauraciones que se adapten con más exactitud 
al estado oclusal del paciente.

La mayoría de los articuladores semiajustables permiten un mo-
vimiento del ángulo de Bennett del cóndilo orbitante en línea recta 
desde la posición céntrica en la que se montan los modelos hasta la 
posición de laterotrusión máxima. Algunos proporcionan también 
un ajuste para los movimientos del ángulo de Bennett inmediatos 
y progresivos. Cuando existe un movimiento de traslación lateral 
inmediata importante, estos articuladores proporcionan una re-
producción más exacta del movimiento condíleo.

Distancia intercondílea. La distancia entre los centros de rota-
ción de los cóndilos puede influir en los trayectos de mediotrusión y 
laterotrusión de las cúspides céntricas posteriores sobre las superficies 
oclusales opuestas (en el plano horizontal) (cap. 6). El articulador 
semiajustable permite ajustes que hacen posible reproducir la dis-
tancia intercondílea en el articulador de manera muy semejante a la 
distancia intercondílea del paciente. Un ajuste adecuado facilitará 
el desarrollo de una restauración con una anatomía oclusal que se 
encuentre en estrecha armonía con los trayectos excéntricos de la 
cúspide céntrica en la boca del paciente.

Métodos asociados necesarios para el articulador 
semiajustable
Dado que el articulador puede ajustarse, debe obtenerse del paciente 
la información necesaria para poder efectuar los ajustes adecuados. 
Son necesarias tres técnicas para ajustar con exactitud el articulador 
semiajustable: 1) una transferencia de arco facial, 2) un registro 
interoclusal de RC y 3) registros interoclusales excéntricos.

Transferencia de arco facial. El uso primario de la transferencia 
de arco facial es montar el modelo maxilar con exactitud en el arti-
culador. Utiliza tres puntos de referencia distintos (dos posteriores y 
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FIGURA 18-9 El arco facial se utiliza para montar el modelo maxilar en el componente maxilar del articulador a una distancia de los centros de rotación de los cóndilos 
idéntica a la distancia en el paciente. A, Arco facial adecuadamente colocado. B, Los datos del arco facial se transfieren al articulador para el montaje del modelo 
maxilar. (Whip-Mix Inc., Louisville, KY.)
uno anterior) para colocar el modelo en el articulador. Las referencias 
posteriores son el eje de bisagra de cada cóndilo y la anterior es un 
punto arbitrario.

La mayoría de los articuladores semiajustables no permiten lo-
calizar el eje de bisagra exacto del paciente; se basan más bien en 
un punto predeterminado que se ha demostrado que se encuentra 
muy próximo al eje de bisagra en la mayoría de los pacientes. La 
utilización de este eje arbitrario como referencia posterior permite 
montar el modelo maxilar en el articulador a una distancia de los 
cóndilos que es muy similar a la existente en el paciente. El punto  
de referencia anterior es arbitrario y suele establecerlo el fabricante, de  
manera que el modelo maxilar se sitúa adecuadamente entre los 
componentes maxilar y mandibular del articulador. En algunos 
articuladores, la referencia anterior es el puente de la nariz; en otros 
se encuentra a una distancia determinada por encima de los bordes 
incisivos de los dientes anteriores maxilares.

Se mide la distancia intercondílea una vez localizados los determi-
nantes posteriores. Esto se hace midiendo la anchura de la cabeza del 
paciente entre los determinantes posteriores y restando una cantidad 
estándar que compensa la distancia lateral a cada centro de rotación 
de los cóndilos. A continuación se transfiere la medición mediante 
el arco facial al articulador, dejando la distancia intercondílea apro-
piada ajustada en el articulador. Una vez transferida la distancia 
intercondílea, se fija apropiadamente el arco facial en el articulador 
y puede montarse el modelo maxilar en el componente maxilar del 
mismo (fig. 18-9).

Registro interoclusal de relación céntrica. Para montar el 
modelo mandibular en el articulador, éste debe orientarse adecuada-
mente respecto al modelo maxilar. Esto se consigue determinando la 
posición mandibular deseada y manteniendo esta relación mientras 
se fija el modelo mandibular al articulador con escayola. La posición 
intercuspídea es con frecuencia una posición fácil de localizar, puesto 
que los dientes pasan generalmente con rapidez a la posición inter-
cuspídea máxima. Cuando la articulación manual de los modelos en 
la posición intercuspídea es difícil o inestable, se indica al paciente 
que cierre la boca por completo sobre una lámina de cera caliente. 
A continuación se coloca la lámina entre los modelos. Este tipo de 
registro interoclusal facilita el montaje del modelo en la posición 
intercuspídea.

Sin embargo, recuérdese que cuando los modelos se montan 
en la posición intercuspídea, la mayoría de los articuladores no 
permiten ningún otro movimiento posterior de los cóndilos. En los 
pacientes con un deslizamiento de RC a PIC, el montaje del modelo 
en intercuspidación máxima impide toda posibilidad de localizar la 
posición de RC en el articulador. En otras palabras, si se montan 
los modelos en PIC, el posible movimiento retrusivo a la PIC no 
puede observarse en el articulador. Dado que este movimiento puede 
desempeñar un papel importante en el tratamiento oclusal, a menudo 
es recomendable montar el modelo en la posición de RC. En esta 
posición condílea existe con frecuencia una relación oclusal ines-
table; en consecuencia, es preciso realizar un registro interoclusal 
que estabilice la relación entre las arcadas.

Existen muchas formas de capturar las relaciones apropiadas 
entre los modelos maxilar y mandibular. El registro debe tomarse 
en la posición de RC (la posición musculoesqueléticamente estable), 
de manera que todos los movimientos del articulador duplicarán 
los movimientos del paciente. Una forma de capturar esa posición 
es utilizando un tope en los dientes anteriores (fig. 18-10). Esta 
técnica permite al paciente ayudar a localizar la posición articular 
estable. Se coloca el tope anterior y se utiliza una técnica de mani-
pulación bilateral (cap. 9) para localizar la posición superoanterior 
de los cóndilos. En el momento en que el examinador considera 
que la posición es repetible, se puede pedir al paciente que cierre 
sobre los dientes posteriores. Si el tope anterior se ha fabricado 
adecuadamente, los dientes anteriores deberían contactar sobre una 
superficie plana, perpendicular al eje largo de los dientes inferiores 
y sin permitir que los dientes posteriores contacten. Al pedirle al 
paciente que cierre sin contactos posteriores, el músculo elevador 
colocará los cóndilos en su posición musculoesqueléticamente 
estable. Cuando se ha repetido el procedimiento varias veces, la 
posición se localiza una vez más y puede inyectarse material de 
impresión entre los dientes posteriores, y se registra esta relación. 
Una vez fraguado, este material de impresión puede emplearse para 
montar el modelo mandibular.

Una vez desarrollado un registro interoclusal estable con los 
cóndilos en RC, el registro puede transferirse al articulador y el 
modelo mandibular puede montarse en el componente mandibular 
del articulador. Una vez montado el modelo, se retira el registro in-
teroclusal, lo que permite que los dientes se cierren en el contacto de 
RC inicial. A continuación se observa el desplazamiento del modelo 
mandibular hacia la posición intercuspídea más estable, que revela 
un deslizamiento de RC a PIC. Cuando se montan los modelos de 
esta manera, puede observarse la amplitud del movimiento de RC a 
PIC y utilizarse para desarrollar restauraciones posteriores.
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FIGURA 18-10 Registro interoclusal para montar el modelo mandibular en el componente mandibular del articulador. A, Se coloca un tope anterior y se emplea una técnica 
de manipulación bilateral para localizar la posición superoanterior de los cóndilos. B, Una vez localizada la posición deseada, se puede inyectar material de impresión 
entre los dientes posteriores, con lo que se registra esta relación. C, Se retira el registro interoclusal y se utiliza para montar el modelo mandibular en el articulador.
NOTA. El registro interoclusal se obtiene a una dimensión vertical ligeramente 
superior a la del contacto dentario inicial en RC. Si se utiliza una dimensión vertical 
inferior, el registro será perforado por los dientes en oclusión, y el resultado 
serán unos contactos dentarios que pueden desplazar la posición mandibular. 
Por otra parte, si el registro interoclusal se obtiene a una dimensión vertical 
aumentada, pueden producirse inexactitudes cuando se retira el registro y se 
permite el contacto de los dientes. Estas inexactitudes se producen cuando no 
se ha reproducido la localización del eje de bisagra exacto. (Véase más adelante 
el apartado «Obtención de registros interoclusales de relación céntrica a una 
dimensión vertical aumentada».)

Registros interoclusales excéntricos. Los registros interoclusa-
les excéntricos se utilizan para ajustar el articulador de manera que 
siga el movimiento condíleo apropiado del paciente. Habitualmente 
se usa cera para la obtención de estos registros, pero hay muchos 
otros productos disponibles.

Cuando se emplea cera, se calienta una cantidad apropiada y se 
coloca sobre los dientes posteriores. El paciente separa ligeramente 
los dientes y luego realiza un movimiento bordeante de laterotrusión. 
Con la mandíbula en una posición de laterotrusión, los dientes se 
cierran sobre la cera ablandada (fig. 18-11). A continuación, se enfría 
la cera con aire y se retira. Este registro captura la posición exacta de 
los dientes durante el movimiento bordeante específico. También 
captura la posición exacta de los cóndilos durante el movimiento de 
laterotrusión. Cuando se devuelve a los moldes montados y se ajustan 
los dientes sobre ella, se visualiza el movimiento condíleo del pacien-
te con el mismo movimiento en el articulador. A continuación se 
modifican adecuadamente los ajustes de la inclinación condílea y el 
ángulo de Bennett para reproducir esta posición condílea específica. 
Mediante registros interoclusales en movimientos de laterotrusión 
derecha e izquierda y en movimientos bordeantes de protrusión, se 
ajusta el articulador para reproducir los movimientos excéntricos 
del paciente.

El clínico debe recordar que la guía condílea es el ajuste en el 
articulador que regula el ángulo con el que desciende el cóndilo 
desde la posición de RC durante un movimiento de protrusión o 
laterotrusión. La forma normal del cráneo es tal que este trayecto 
es generalmente curvo (fig. 18-12). Sin embargo, la mayoría de los 
articuladores semiajustables están limitados a la obtención de un 
trayecto recto. Cuando un paciente presenta un desplazamiento 
lateral inmediato o progresivo, es frecuente que el trayecto no siga 
una línea recta. Si se obtiene un registro interoclusal de laterotrusión 
cuando los dientes han superado la relación borde a borde de los 
caninos de trabajo, el cóndilo orbitante se desplazará hacia abajo y 
hacia delante a la posición C (v. fig. 18-12). Esto da lugar a un ángulo 
de Bennett relativamente pequeño (c). Sin embargo, si el registro 
interoclusal se obtiene a sólo 3-5 mm de la posición de RC, expresará 
con mayor exactitud el desplazamiento inmediato y progresivo del 
paciente (posición B). Esto dará lugar a un ángulo de Bennett más 
grande (b). Dado que al clínico le interesa cualquier movimiento 
que pueda facilitar un contacto dentario, es lógico que los primeros 
3-5 mm de movimiento tengan una importancia crítica. Si se utiliza 
el ángulo más pequeño para la elaboración de coronas posteriores, 
se desarrollarán unas fosas relativamente estrechas. Cuando estas 
coronas se coloquen en la boca y se muestre un desplazamiento 
lateral mayor, contactarán durante el movimiento de mediotrusión 
y el resultado será una interferencia oclusal indeseable. Para evitar 
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FIGURA 18-11 Registro interoclusal de laterotrusión. A, Se coloca cera entre los dientes y se desplaza la mandíbula en un movimiento de laterotrusión derecha. En 
esta posición se cierran los dientes mandibulares sobre el registro de cera. B, Se enfría el registro y se coloca en el modelo maxilar. El modelo mandibular se desplaza 
para ajustarlo en el registro. C, Cuando el registro de cera está colocado, puede apreciarse que el cóndilo izquierdo ha iniciado su trayecto de órbita hacia delante, 
hacia abajo y hacia dentro alrededor del cóndilo derecho de rotación. Esto se registra adecuadamente y se hacen los correspondientes ajustes en el articulador.
este error, el registro interoclusal lateral debe obtenerse a no más de 
5 mm de movimiento excéntrico.

Ventajas e inconvenientes del articulador semiajustable
La adaptabilidad del articulador semiajustable a los movimientos 
condíleos específicos del paciente le proporciona una ventaja sig-
nificativa respecto al instrumento no ajustable. Pueden realizarse 
restauraciones que se ajusten con mayor exactitud a las necesidades 
oclusales del paciente, con lo que se reduce al mínimo la necesidad 
de ajustes intrabucales. Generalmente, el articulador semiajustable 
es un instrumento excelente para el tratamiento dentario habitual.

Un inconveniente del articulador semiajustable, en comparación 
con el tipo no ajustable, es que inicialmente requiere más tiempo para 
transferir la información del paciente al articulador. Sin embargo, este 
tiempo es mínimo y por lo general es un esfuerzo bien empleado, 
puesto que puede ahorrar mucho tiempo en la fase de ajuste in-
trabucal. Otro inconveniente del articulador semiajustable es que es 
más caro que el no ajustable; sin embargo, de nuevo los beneficios 
superan con creces el aumento del coste.

ARTICULADOR TOTALMENTE AJUSTABLE
Descripción
El articulador totalmente ajustable (fig. 18-13) es el instrumento más 
sofisticado de odontología para reproducir el movimiento mandibu-
lar. Dados los numerosos ajustes de que dispone, este articulador es 
capaz de reproducir la mayor parte de los movimientos condíleos 
precisos que realice cualquier paciente. Habitualmente suelen utili-
zarse cuatro ajustes: 1) inclinación condílea, 2) ángulo de Bennett o 
desviación lateral inmediata, 3) movimiento del cóndilo de rotación 
y 4) distancia intercondílea.

Inclinación condílea. Al igual que en el articulador semiajus-
table, el ángulo con el que el cóndilo desciende en el articulador 
totalmente ajustable durante los movimientos de protrusión y latero-
trusión puede modificarse. Mientras que el articulador semiajustable 
puede proporcionar un movimiento condíleo sólo en un trayecto 
recto, el articulador totalmente ajustable es capaz de un ajuste del 
trayecto condíleo que reproduzca el ángulo y la curvatura del movi-
miento condíleo del paciente.

Ángulo de Bennett (movimiento de traslación lateral). El 
articulador totalmente ajustable tiene ajustes que permiten reproducir 
el ángulo de Bennett y el movimiento de traslación lateral inmedia-
ta del cóndilo orbitante del paciente. Como ya se ha comentado, 
muchos articuladores semiajustables no permiten reproducir este 
trayecto exacto, puesto que sólo se dispone de superficies planas para 
guiar el cóndilo. Cuando se reproducen las características exactas del 
movimiento condíleo orbitante, puede desarrollarse la ubicación 
correcta del surco y la anchura de las fosas con mayor precisión en 
una restauración posterior.

Movimiento condíleo de rotación. Durante un movimiento 
de laterotrusión, el cóndilo de rotación (es decir, cóndilo de traba-
jo) no gira simplemente alrededor de un punto fijo (cap. 6), sino  
que puede desplazarse un poco lateralmente. Este desplazamiento late-
ral puede tener también un componente superior, inferior, anterior o 
posterior, que puede influir en la profundidad de la fosa y la altura de 
la cúspide, así como en la cresta y la dirección del surco establecido 
en los dientes posteriores. El movimiento condíleo de rotación 
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FIGURA 18-12 El círculo A representa el cóndilo en la posición de RC (vista 
horizontal). La línea discontinua es el trayecto del cóndilo orbitante, que presenta 
un movimiento de traslación lateral progresivo importante. Si se obtiene un 
registro interoclusal de laterotrusión a 3-5 mm de la posición de RC (como se 
observa en la posición B), el ángulo de Bennett resultante será el ángulo b. Si se 
obtiene un segundo registro interoclusal de laterotrusión a 7-10 mm de la posición 
de RC (como se observa en la posición C, que está más allá de la relación borde 
a borde canina), el ángulo de Bennett resultante será el ángulo c. Dado que la 
posibilidad de contactos dentarios es mucho mayor cerca de la posición de RC, 
el registro interoclusal debe obtenerse en la posición B.

FIGURA 18-14 Dispositivo electrónico de trazado mandibular. (CADIAX-2, Whip-Mix 
Inc, Louisville, KY.)

FIGURA 18-13 Articulador totalmente ajustable. (Denar D5A, Whip-Mix Inc, 
Louisville, KY.)
afecta tanto al lado de trabajo como al de no trabajo, pero tiene su 
máximo efecto en el primero. Los articuladores semiajustables no 
permiten compensar este movimiento. Los articuladores totalmente 
ajustables pueden prepararse de manera que se reproduzca el trayecto 
del cóndilo de rotación del paciente en el articulador.

Distancia intercondílea. Al igual que en el articulador semiajus-
table, la distancia entre los centros de rotación de los cóndilos en el 
articulador totalmente ajustable puede modificarse para igualarla a la 
del paciente. En el articulador semiajustable existen a menudo tres 
configuraciones generales: pequeña, mediana y grande. Se utiliza la 
que se adapta mejor al paciente. Con el articulador totalmente ajus-
table puede elegirse entre una gama completa de distancias intercon-
díleas. En consecuencia, el ajuste intercondíleo se establece en la dis-
tancia exacta en milímetros determinada en el paciente. Esto permite 
una reproducción más exacta de esta distancia y reduce al mínimo, por 
tanto, los errores en el trayecto excéntrico de las cúspides céntricas.

Métodos asociados necesarios para el articulador totalmente 
ajustable
Son necesarias tres técnicas para utilizar eficazmente el articulador to-
talmente ajustable: 1) una localización exacta del eje de bisagra, 2) un 
registro pantográfico y 3) un registro interoclusal de RC. Antes, los dos 
primeros procedimientos se conseguían inscribiendo mecánicamente 
el movimiento exacto de las guías condíleas en una tabla de registro. 
Actualmente, las tablas mecánicas se han sustituido por dispositivos 
electrónicos que pueden registrar todos los movimientos precisos de 
la mandíbula en las tres direcciones del espacio y almacenar esta in-
formación de una manera que ayude al clínico a ajustar el articulador 
para seguir de forma precisa los movimientos del paciente (fig. 18-14).

Localización exacta del eje de bisagra. Con el articulador 
semiajustable se utiliza un eje de bisagra condíleo arbitrario o medio 
para la transferencia de arco facial. Sin embargo, la transferencia de 
información del paciente al articulador totalmente ajustable empieza 
localizando con exactitud el eje de bisagra terminal de los cóndilos. 
Esta técnica se realiza utilizando un dispositivo que se denomina 
localizador del eje de bisagra, que se fija a los dientes maxilares y man-
dibulares y se extiende extrabucalmente hacia atrás hasta las regiones 
condíleas (fig. 18-15). A medida que la mandíbula se retruye y se 
mueve como una bisagra con un movimiento de apertura y cierre, 
el dispositivo puede registrar la localización precisa del eje de bisa-
gra, que es el punto de referencia desde donde empiezan todos los 
movimientos mandibulares.

Registro pantográfico. El articulador totalmente ajustable 
permite reproducir con exactitud el movimiento mandibular. Para 
lograrlo, debe obtenerse información sobre los movimientos es-
pecíficos del paciente.

Los registros interoclusales excéntricos que se utilizan para  
el articulador semiajustable no son adecuados para este fin. Con el 
articulador totalmente ajustable, se emplea el dispositivo electrónico 
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FIGURA 18-15 A, Se coloca el dispositivo electrónico de trazado mandibular en la paciente. B, Pantógrafo. En esta foto se muestra el localizador del eje de bisagra 
terminal (Whip-Mix Inc, Louisville, KY).

FIGURA 18-16 A, La paciente está realizando un movimiento de protrusión mientras el dispositivo de trazado mandibular lo registra. B, Inscripción gráfica del 
movimiento de protrusión de los cóndilos derecho e izquierdo (Whip-Mix Inc, Louisville, KY).
de trazado mandibular para registrar todos los movimientos mandi-
bulares. Por tanto, se puede guiar al paciente en cada movimiento 
separadamente. El pantógrafo se utiliza para identificar con exactitud 
los movimientos condíleos del paciente.

Al paciente se le coloca en la posición de bisagra terminal y a 
continuación se le pide que protruya la mandíbula lo máximo que 
pueda hacia delante. El dispositivo electrónico de trazado mandibu-
lar registra exactamente este trayecto (fig. 18-16). A continuación se 
le pide que vuelva a la posición de bisagra terminal y después que 
mueva la mandíbula a la derecha, y se registra el movimiento excén-
trico lateral derecho (fig. 18-17). Una vez registrado este movimiento, 
se pide de nuevo al paciente que vuelva a la posición de bisagra 
terminal. Desde esta posición, se le pide que mueva la mandíbula a 
la izquierda, y se registra el movimiento excéntrico lateral izquierdo 
(fig. 18-18). Una vez conseguido esto, el paciente vuelve a la posición 
de bisagra terminal. Desde esta posición, se le pide que abra y cierre 
la boca y se registra este movimiento (fig. 18-19).

Cuando se han completado los cuatro movimientos, el disposi-
tivo electrónico de trazado mandibular ha registrado y almacenado 
estos datos como referencia. Estos datos pueden utilizarse, entonces, 
para ajustar el articulador totalmente ajustable.

Una vez completado el trazado, se retira el pantógrafo del pacien-
te. En la mayoría de los dispositivos de trazado mandibular, se utiliza 
la parte maxilar del dispositivo para transferir al modelo maxilar del 
articulador una relación exacta de los cóndilos. Una vez conseguido 
esto, el articulador se ajusta cuidadosamente para reproducir los 
datos registrados por el dispositivo electrónico. Cuando esto se ha 
conseguido adecuadamente, el articulador reproducirá con precisión 
los movimientos condíleos del paciente en los tres planos del espacio.

Registro interoclusal de relación céntrica. La localización del 
eje de bisagra y los trazados pantográficos proporcionan la informa-
ción necesaria para montar el modelo maxilar y ajustar el articulador 
a los movimientos condíleos específicos del paciente. Al igual que 
con el articulador semiajustable, es necesario un registro interoclusal 
para montar el modelo mandibular en el articulador totalmente ajus-
table en la relación adecuada con los dientes maxilares. Para poder 
observar toda la gama de movimientos mandibulares, se realiza el 
registro interoclusal en la posición de RC.

La técnica que el clínico utiliza para capturar la relación de las 
arcadas en la posición de RC puede variar dependiendo de sus pre-
ferencias. La misma técnica descrita anteriormente en este capítulo 
puede ser un método simple y fiable.

Obtención de registros interoclusales de relación céntrica a una 
dimensión vertical aumentada. Cuando se ha localizado el eje de 
bisagra exacto y se ha transferido al articulador, los trayectos de aper-
tura y cierre de los dientes en el movimiento de bisagra terminal son 
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FIGURA 18-18 A, La paciente está realizando un movimiento de lateralidad izquierda mientras el dispositivo de trazado mandibular lo registra. B, La inscripción gráfica 
de este movimiento muestra al cóndilo derecho moviéndose hacia abajo y hacia dentro a través del trayecto de no trabajo, mientras que el cóndilo izquierdo se 
mueve ligeramente durante el movimiento de rotación (trayecto de trabajo) (Whip-Mix Inc, Louisville, KY).

FIGURA 18-19 A, La paciente está realizando un movimiento de apertura mientras el dispositivo de trazado mandibular lo registra. B, La inscripción gráfica de este 
movimiento muestra a los cóndilos derecho e izquierdo moviéndose hacia abajo y hacia fuera de sus fosas, lo que revela el trayecto preciso que realizan ambos 
cóndilos (Whip-Mix Inc, Louisville, KY).

FIGURA 18-17 A, La paciente está realizando un movimiento de lateralidad derecha mientras el dispositivo de trazado mandibular lo registra. B, La inscripción gráfica 
de este movimiento muestra al cóndilo izquierdo moviéndose hacia abajo y hacia dentro a través del trayecto de no trabajo, mientras que el cóndilo derecho se 
mueve ligeramente durante el movimiento de rotación (trayecto de trabajo) (Whip-Mix Inc, Louisville, KY).
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FIGURA 18-20 A, Cuando el eje de bisagra del paciente (EBP) se transfiere de forma que coincida con el eje de bisagra del articulador (EBA), los arcos de cierre del 
paciente y del articulador son idénticos. En consecuencia, un registro interoclusal en cualquier grado de apertura (X, Y y Z) proporcionará un arco de cierre a la posición 
oclusal deseada (A). B, Cuando no se localiza el eje de bisagra exacto, hay una mayor probabilidad de que exista una diferencia entre el EBP y el EBA. Obsérvese que 
el EBA es inferior y anterior respecto al EBP. Cuando esto ocurre, los trayectos (arcos) de apertura y de cierre son diferentes. Si se obtiene un registro interoclusal con 
los dientes en la posición oclusal deseada (A), la diferencia de estos dos trayectos carece de trascendencia clínica, puesto que no hay contactos oclusales durante los  
movimientos de apertura y cierre. La característica importante es que ambos trayectos de cierre vuelven a llevar la mandíbula a la posición oclusal deseada. C, Como 
en B, el EBP y el EBA no son iguales. Sin embargo, cuando se toma un registro interoclusal a una dimensión vertical aumentada (X) y se utiliza para montar el modelo, 
los dientes mandibulares se encuentran a una distancia adecuada del EBP pero no del EBA. Cuando se retira el material de registro, los dientes se cierran en un 
trayec to de arco alrededor del EBA y no del EBP. Dado que este trayecto es distinto del existente en el paciente, la posición de contacto resultante será diferente (no A  
sino B). Así pues, cuando el EBP no se transfiere al articulador, el registro debe obtenerse en la posición oclusal deseada en la que se prepararán las restauraciones. 
La obtención del registro interoclusal en una dimensión vertical aumentada introducirá un error en la posición de contacto oclusal.
los mismos en la boca del paciente y en el articulador. Esto es cierto, 
puesto que las distancias de los centros de rotación de los cóndilos a 
una cúspide dada son exactamente las mismas en la boca del paciente 
y en el articulador. Cuando se da esta situación, el grosor del registro 
interoclusal no tiene ningún efecto en la exactitud del montaje.

Sin embargo, cuando se utiliza un eje de bisagra arbitrario o 
medio para montar el modelo maxilar (como en los articuladores no 
ajustables o semiajustables), existen grandes probabilidades de que las 
distancias entre los centros de rotación de los cóndilos y una cúspide 
dada no sean las mismas en la boca que en el articulador. Así pues, el 
trayecto de apertura y de cierre de las cúspides con el eje de bisagra 
no será exactamente el mismo. Si el modelo mandibular se monta en 
la PIC, esta discrepancia no tiene trascendencia clínica, puesto que la  
única diferencia está en el trayecto de apertura (en el que no hay 
consideraciones de contacto oclusal). En cambio, puede existir una 
discrepancia significativa si se utilizan el eje de bisagra arbitrario para 
montar el modelo maxilar y un registro interoclusal a una dimensión 
vertical aumentada para montar el modelo mandibular. Dado que los 
arcos de cierre del paciente y del articulador no son idénticos, cuando 
se retira el registro interoclusal el modelo se cerrará en un trayecto 
diferente, dando lugar a una posición de contacto oclusal distinta 
de la observada en la boca del paciente (fig. 18-20). Generalmente, 
cuanto más grueso es el registro interoclusal, mayor es la posibilidad 
de introducir inexactitudes en el montaje.

Como regla general, los registros interoclusales son más precisos 
cuando se obtienen con la dimensión vertical de la oclusión en la 
que se realizarán las restauraciones (con los dientes en contacto). 
Los registros obtenidos de esta forma son iguales cuando se utilizan 
localizaciones del eje de bisagra tanto arbitrarias como individuales. 
Sin embargo, si es necesario obtener un registro con una dimensión 
vertical aumentada (con los dientes separados), debe localizarse el 
eje de bisagra exacto y transferirse al articulador. Cuando se utiliza 
un articulador semiajustable, a menudo resulta imposible transferir 
la localización del eje de bisagra exacto al articulador. En consecuen-
cia, el error de montaje es inevitable. En estos casos, es importante 
 reducir al mínimo el grosor del material de registro, lo cual reducirá 
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al mínimo a su vez el grado de error. Estos errores deben compensarse 
cuando se llevan las restauraciones a la boca del paciente.

En algunos casos se desarrolla un plan de tratamiento que requiere 
un aumento de la dimensión vertical de oclusión del paciente en el 
articulador mediante las restauraciones apropiadas. En tales casos está 
indicada una localización exacta del eje de bisagra. Las restauraciones 
realizadas a una dimensión vertical aumentada en el modelo no 
se ajustarán con exactitud al paciente a menos que el trayecto de 
apertura y cierre sea el mismo en el paciente y en el articulador. Para 
ello es necesaria una localización exacta del eje de bisagra.

Ventajas e inconvenientes del articulador 
totalmente ajustable
La principal ventaja de este articulador es su capacidad de reproducir 
los movimientos mandibulares. Cuando se utiliza correctamente, 
pueden prepararse restauraciones que se ajustan con exactitud a 
las necesidades oclusales del paciente. En consecuencia, el ajuste 
intrabucal necesario es mínimo y se obtiene una relación interoclusal 
estable y anatómica.

Los principales inconvenientes del articulador totalmente ajus-
table son que por lo general es caro y que requiere una dedicación de 
tiempo considerable para transferir correctamente la información 
del paciente al articulador. Este tiempo y coste deben sopesarse con 
los beneficios que proporciona. Las técnicas de restauración simples 
no justifican el empleo de un articulador totalmente ajustable. Por 
lo general, es más fácil utilizar un instrumento semiajustable y com-
pensar sus limitaciones mediante el ajuste de las restauraciones en la 
boca del paciente. Sin embargo, cuando se planifica un tratamiento 
de restauración amplio, el gasto y la dedicación de tiempo iniciales 
se ven compensados a menudo con la obtención de restauraciones 
con un ajuste exacto.

Elección de un articulador
La elección de un articulador debe basarse en cuatro factores:  
1) identificación de determinadas características de la oclusión del 
paciente, 2) magnitud de las técnicas de restauración planificadas, 
3) conocimiento de las limitaciones del articulador y 4) habilidad 
del clínico.

CARACTERÍSTICAS DE LA OCLUSIÓN DEL PACIENTE
Como se describe en el capítulo 6, hay dos factores que determinan el 
movimiento mandibular: la guía dentaria anterior y la guía condílea 
posterior. Cuando un paciente tiene una guía anterior inmediata y 
adecuada, estos contactos dentarios dominan generalmente en el 
control del movimiento mandibular. La guía condílea posterior tiene 
por lo general poco o ningún efecto en los contactos dentarios excén-
tricos posteriores. Dado que una de las funciones más importantes de 
un articulador es proporcionar la influencia de los determinantes 
posteriores, puede utilizarse un articulador menos sofisticado en 
estos pacientes. Sin embargo, cuando un paciente presenta una 
mala guía anterior por la pérdida o la mala alineación de dientes 
anteriores, los factores predominantes del movimiento mandibular 
son los determinantes posteriores. Generalmente, en este caso está 
indicado un articulador más sofisticado.

MAGNITUD DE LAS TÉCNICAS DE RESTAURACIÓN
Una de las principales razones para utilizar un articulador es reducir 
al mínimo la necesidad de ajustes intrabucales de las restauraciones 
que se prevé realizar. En consecuencia, cuanto más sofisticado es el 
instrumento, mayor es la probabilidad de que puedan prepararse 
restauraciones con un ajuste mínimo. Sin embargo, el tiempo de 
trabajo que es necesario dedicar con el empleo de un articulador 
totalmente ajustable (sofisticado) hace que a menudo no resulte 
práctico para la elaboración de una sola corona. Generalmente, un 
plan de tratamiento más amplio requiere un articulador más sofis-
ticado. Cuando están indicadas intervenciones menores, a menudo 
es más fácil compensar los inconvenientes de los instrumentos más 
sencillos mediante un ajuste intrabucal de las restauraciones.

CONOCIMIENTO DE LAS LIMITACIONES 
DEL ARTICULADOR
Deben conocerse las ventajas e inconvenientes de cada articulador 
para poder elegir el instrumento apropiado. El odontólogo debe 
tener presente que antes de poder colocar permanentemente una 
restauración en la boca del paciente, ésta debe cumplir todos los 
criterios de oclusión funcional óptima. Algunos de los articuladores 
sencillos proporcionan tan sólo una pequeña parte de la información 
necesaria para alcanzar este objetivo. En consecuencia, una vez 
preparada la restauración, el odontólogo debe estar dispuesto a 
realizar los ajustes necesarios que le permitan satisfacer los criterios 
de oclusión funcional óptima (cap. 5) antes de colocarla perma-
nentemente en la boca del paciente. Los articuladores más simples 
presentan limitaciones que requieren más ajustes en la boca que los 
articuladores más sofisticados. El articulador totalmente ajustable 
puede reproducir con más exactitud los movimientos mandibulares, 
por lo que las coronas necesitarán menos ajuste intrabucalmente. El 
inconveniente es que necesitan más tiempo para ponerse a punto. 
Como se mencionó previamente, han de considerarse estos factores 
junto con la complejidad del plan de tratamiento.

De hecho, cada tipo de articulador tiene sus indicaciones:
1. Dado que el articulador no ajustable es el más sencillo, el odontólo-

go puede decantarse por él. En los pacientes con una guía anterior 
inmediata y adecuada, este tipo puede utilizarse eficazmente para 
la preparación de una sola corona. Sin embargo, esto obliga a de-
dicar un tiempo adicional de trabajo para los ajustes intrabucales 
necesarios que compensarán las limitaciones del instrumento.

2. Una elección más práctica para una corona simple es el articulador 
semiajustable. Este instrumento es capaz de reproducir con exactitud 
el movimiento mandibular y reduce, por tanto, el tiempo de ajuste 
intrabucal necesario en comparación con el articulador no ajustable. 
El instrumento semiajustable es especialmente útil para preparar 
una corona en el paciente que tiene una guía anterior mínima. 
Aunque inicialmente requiere algo más de tiempo para transferir 
la información del paciente al articulador, esto se ve compensado 
generalmente con la reducción del tiempo de ajuste intrabucal.

3. Aunque el articulador semiajustable es un buen instrumento para 
las técnicas de prótesis fijas habituales, una mayor complejidad del 
plan de tratamiento obliga a menudo a considerar el empleo de 
un articulador totalmente ajustable. Éste está indicado en las recons-
trucciones complejas y cuando se consideran modificaciones de 
la dimensión vertical de la oclusión.

HABILIDADES DEL CLÍNICO
Conviene señalar que un articulador sólo será tan preciso como 
el clínico que lo utiliza. Cuando no se tiene cuidado al obtener la 
información del paciente para ajustar el articulador, o cuando los 
modelos no se montan de manera adecuada, la utilidad de cual-
quier articulador se reduce notablemente. Cada articulador puede 
ser adecuado para un operador que domine las técnicas necesarias 
para utilizarlo con el máximo de sus capacidades. Sin embargo, 
deben tenerse muy en cuenta la habilidad y los conocimientos del 
clínico. En otras palabras, un articulador semiajustable en manos 
de un clínico conocedor del mismo puede resultar más útil para el 
tratamiento que un articulador totalmente ajustable en manos de 
un operador inexperto.
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«TALLADO SELECTIVO: UNA DE LAS TÉCNICAS MÁS DIFÍCILES 

Y EXIGENTES EN ODONTOLOGÍA.» —JPO

Tallado selectivo (ajuste oclusal)
EL AJUSTE OCLUSAL ES UNA TÉCNICA mediante la cual se modifican de 
manera precisa las superficies oclusales de los dientes para mejorar 
el patrón de contacto general. Se elimina selectivamente parte de 
la estructura dentaria hasta que el diente cuya forma se modifica 
contacte de manera que satisfaga los objetivos del tratamiento. Dado 
que esta técnica es irreversible y comporta la eliminación de es-
tructura dentaria, su utilidad es limitada. Así pues, deben existir unas 
indicaciones adecuadas antes de contemplar su utilización.

Indicaciones
Una técnica de ajuste oclusal puede utilizarse para: 1) facilitar el tra-
tamiento de determinados trastornos temporomandibulares (TTM) 
y 2) complementar el tratamiento asociado con modificaciones 
oclusales importantes.

FACILITAR EL TRATAMIENTO DE DETERMINADOS 
TRASTORNOS TEMPOROMANDIBULARES
El ajuste oclusal está indicado cuando existen pruebas suficientes 
de que una modificación permanente del estado oclusal reducirá o 
eliminará los síntomas asociados con un TTM concreto. Estas prue-
bas no pueden basarse en la gravedad de la maloclusión. Como se 
ha comentado en el capítulo 7, la gravedad de la maloclusión puede 
tener escasa influencia en los síntomas que experimentan los pacien-
tes debido a la amplia variación existente en la tolerancia fisiológica 
de los mismos y también a que puede ocurrir que la maloclusión 
no se traduzca en una inestabilidad ortopédica (es decir, que sea 
una maloclusión estable). Las pruebas de la necesidad de modificar 
de forma permanente las condiciones oclusales se obtienen a partir 
del tratamiento oclusal reversible (p. ej., el tratamiento con aparatos 
oclusales). El ajuste oclusal está indicado cuando 1) el aparato oclusal 
ha suprimido los síntomas del TTM y 2) se confirma que el contacto 
oclusal o la posición mandibular son las características del aparato 
que influyen en los síntomas. Cuando se dan estas condiciones es 
muy probable que el trastorno se resuelva si se introducen en la den-
tición las condiciones oclusales creadas por el aparato. Entonces, y 
sólo entonces, existiría confianza sobre la indicación y la posibilidad 
de éxito del tallado selectivo.

COMPLEMENTAR EL TRATAMIENTO ASOCIADO 
CON MODIFICACIONES OCLUSALES IMPORTANTES
La razón más frecuente para considerar la posibilidad del ajuste oclu-
sal es como parte de un plan de tratamiento que induzca un cambio 
importante en las condiciones oclusales existentes. Este tratamiento 
no tiene por qué asociarse a un TTM, sino que puede tratarse sim-
plemente de una restauración o reorganización del estado oclusal. 
Cuando se planifican modificaciones oclusales importantes, deben 
establecerse unos objetivos terapéuticos que proporcionen un estado 
oclusal óptimo una vez completado el tratamiento. Si se necesitan 
intervenciones amplias con coronas y prostodoncia fija, está indicado 
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos
un ajuste oclusal antes de iniciar el tratamiento con el fin de es-
tablecer una posición mandibular funcional estable en la que se 
puedan preparar las restauraciones.

En resumen, el ajuste oclusal se utiliza para mejorar el estado 
oclusal cuando existen indicios suficientes de que esta modificación 
ayudará a tratar un TTM o cuando es necesario complementar un tra-
tamiento oclusal importante. En la actualidad no hay prueba alguna 
de que el ajuste oclusal profiláctico sea beneficioso para el paciente.

Predicción de los resultados del ajuste oclusal
Incluso aunque esté indicada una modificación del estado oclusal, el 
ajuste oclusal puede no ser el tratamiento de elección. El ajuste oclusal 
sólo es apropiado cuando las alteraciones de las superficies dentarias 
son mínimas y todas las correcciones pueden hacerse dentro de la 
estructura del esmalte. Cuando la mala alineación de los dientes es 
lo bastante importante como para que la obtención de los objetivos 
terapéuticos obligue a atravesar el esmalte, el ajuste oclusal debe 
acompañarse de las técnicas de restauración adecuadas. La exposición 
de la dentina plantea problemas (p. ej., aumento de la sensibilidad, 
propensión a caries y desgaste) y no debe dejarse, pues, sin tratamien-
to. Es extraordinariamente importante poder predecir con exactitud 
el resultado del ajuste oclusal antes de iniciar el tratamiento. Tanto el 
clínico como el paciente deben conocer y aceptar por adelantado los 
resultados del ajuste oclusal. La aceptación del paciente y la buena 
relación con el mismo no se refuerzan cuando, una vez completada 
la intervención, son necesarias coronas adicionales para restaurar las 
piezas dentarias y se añade esta técnica al plan de tratamiento.

El éxito en la obtención de los objetivos terapéuticos utilizando 
solamente la técnica de ajuste oclusal viene determinado por el grado 
de mala alineación de los dientes. Dado que es necesario trabajar 
dentro de los límites del esmalte, sólo pueden hacerse correcciones 
mínimas. La «regla de los tercios» (cap. 17) es útil para predecir 
el éxito del ajuste oclusal. Se basa en la discrepancia de la arcada 
bucolingual cuando los cóndilos se encuentran en la posición mus-
culoesqueléticamente estable (fig. 19-1).

Debe considerarse también la discrepancia anteroposterior. 
La mejor forma de examinarla es visualizar el deslizamiento de 
la relación céntrica a la posición intercuspídea (RC-PIC), que se 
observa mediante la colocación de la mandíbula en la posición mus-
culoesqueléticamente estable (es decir, RC) y llevando los dientes 
a un contacto leve con un movimiento en eje de bisagra. Una vez 
examinada la discrepancia bucolingual de los dientes posteriores 
(es decir, la regla de los tercios), el paciente aplica una fuerza en 
los dientes. Se observará un desplazamiento anteroposterior de la 
mandíbula de la RC a la PIC. Cuanto más corto es el deslizamiento, 
más probabilidades hay de que pueda realizarse un ajuste oclusal en 
los límites del esmalte. Normalmente, un deslizamiento anterior de 
menos de 2 mm puede eliminarse satisfactoriamente con una técnica 
de ajuste oclusal.
443
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FIGURA 19-2 Dirección anteroposterior del deslizamiento. A, Cuando las cúspides
PIC es predominantemente vertical. B, Cuando las cúspides son relativamente plan
más horizontal es el componente, mayor es la dificultad para realizar un ajuste oclu

FIGURA 19-1 Regla de los tercios en el ajuste oclusal. Al utilizar la regla de los 
tercios, se divide el plano inclinado interno de las cúspides céntricas en tres 
partes iguales. Con los cóndilos en la posición de tratamiento deseada (es decir, 
relación céntrica), se cierra la mandíbula hasta el contacto dentario. Si el contacto 
inicial de la cúspide céntrica inferior se realiza en el tercio más próximo a la fosa 
central del diente antagonista (como se muestra aquí), puede realizarse con éxito 
un ajuste oclusal. Cuanto más próxima es la situación de este contacto al tercio 
medio, más probabilidades hay de que el ajuste oclusal deje al descubierto la 
dentina y sean necesarias técnicas de restauración.
La dirección del deslizamiento en el plano sagital puede influir 
también en el éxito o fracaso del ajuste oclusal. Deben examinarse los 
componentes horizontales y verticales del deslizamiento. En general, 
cuando el deslizamiento tiene un gran componente horizontal, es más 
difícil eliminarlo dentro de los límites del esmalte (fig. 19-2). Si es casi 
paralelo al arco de cierre (es decir, gran componente vertical), la elimina-
ción suele ser más fácil. Así pues, tanto la distancia como la dirección del 
deslizamiento son útiles para predecir los resultados del ajuste oclusal.

Una vez examinado el deslizamiento en RC, se valora la posición 
de los dientes anteriores. Estos dientes son importantes, puesto que 
se utilizarán para desocluir los dientes posteriores durante los movi-
mientos excéntricos. Con los cóndilos en la posición de tratamiento 
(es decir, en RC), se vuelve a cerrar la mandíbula hasta que se produce  
el primer contacto dentario leve. Se intenta imaginar la relación 
de los dientes anteriores maxilares y mandibulares como si el ar-
co de cierre continuara hasta que se alcanza la dimensión vertical de 
oclusión del paciente. Esto corresponde a la posición de los dientes 
anteriores una vez eliminados los contactos de RC prematuros. Se 
intenta predecir el tipo y la idoneidad de la futura guía anterior.

Es relativamente fácil predecir los resultados del tratamiento en un 
paciente con unos dientes bien alineados y con un deslizamiento de 
la RC muy corto. También es fácil determinar que un paciente con un 
deslizamiento horizontal de 6 mm y una mala alineación dentaria no es 
un buen candidato para llevar a cabo esta técnica sola. El problema de 
predicción del resultado del ajuste oclusal se plantea en el paciente que 
 son relativamente altas (es decir, agudas), la dirección del deslizamiento de RC a 
as, el deslizamiento de RC a PIC tiene un mayor componente horizontal. Cuanto 
sal dentro de los límites del esmalte.
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se encuentra entre estos dos extremos. Así pues, cuando resulta difícil  
determinar el resultado del ajuste oclusal, se montan cuidadosamente 
modelos diagnósticos en un articulador para poder efectuar nuevos 
análisis. La alineación dentaria y el deslizamiento de la RC se valoran 
con más facilidad en los modelos diagnósticos montados. Cuando 
continúan existiendo dudas, se realiza con gran cuidado el ajuste 
oclusal en los modelos diagnósticos para visualizar los resultados 
finales. En los dientes alterados en gran medida debe planificarse 
colocar coronas. Una vez visualizados los resultados del ajuste oclu-
sal, pueden compararse los posibles beneficios de la intervención 
con los tratamientos adicionales que serán necesarios para restaurar 
la dentadura. Estas consideraciones deben hacerse antes de sugerir 
al paciente un tratamiento de ajuste oclusal.

Consideraciones importantes en el ajuste 
oclusal
Una vez determinado que existen indicaciones adecuadas para un 
ajuste oclusal y tras haber previsto apropiadamente los resultados 
del tratamiento, puede iniciarse la intervención. Sin embargo, es 
aconsejable no pasar en seguida al tratamiento sin explicar antes la 
intervención al paciente. En algunos casos, el éxito o el fracaso del 
tratamiento dependerá de la aceptación y colaboración del paciente. 
Se le debe explicar que hay áreas muy pequeñas de los dientes que 
interfieren en el funcionamiento correcto de la mandíbula y que el 
objetivo es eliminarlas para poder restablecer la función normal. El 
paciente debe saber que, aunque esta intervención pueda requerir 
cierto tiempo, los cambios son muy leves y a menudo difíciles de 
visualizar en el espejo. Deben comentarse las posibles preguntas rela-
tivas a la intervención y debe darse una explicación antes de iniciarla. 
Los resultados del tratamiento deben describirse detalladamente, en 
especial si se necesitan técnicas de restauración.

Desde un punto de vista técnico, el ajuste oclusal puede ser una 
técnica difícil y laboriosa. No debe iniciarse de manera irreflexiva 
o sin un conocimiento completo de los objetivos terapéuticos. Un 
ajuste oclusal bien realizado facilitará la función del sistema mas-
ticatorio. En cambio, un ajuste oclusal mal realizado puede crear 
de hecho problemas en la función masticatoria y acentuar incluso 
interferencias oclusales que hayan pasado desapercibidas por la acción  
del sistema neuromuscular (creando lo que se ha denominado un cono-
cimiento oclusal positivo). Esto puede dar lugar a problemas funcionales. 
Un ajuste oclusal bien aplicado no da lugar a un conocimiento oclusal 
positivo. Esta situación aparece, en cambio, generalmente en pacientes 
con un alto grado de estrés emocional u otros problemas emocionales 
como los trastornos de comportamiento obsesivo-compulsivos. Como 
mejor se evitan estos problemas es, en primer lugar, asegurándose de 
que existen indicaciones adecuadas para el ajuste oclusal (el estrés 
emocional no es un factor importante) y, en segundo lugar, realizando 
la intervención de manera cuidadosa y precisa.

La eficacia de un ajuste oclusal puede verse muy influida por la 
habilidad del operador en el tratamiento del paciente. Dado que 
la intervención exige precisión, es esencial un control cuidadoso de la 
posición mandibular y de los contactos dentarios. Debe limitarse 
adecuadamente la actividad muscular del paciente durante la inter-
vención para alcanzar los objetivos terapéuticos. Así pues, las condi-
ciones existentes durante la intervención deben fomentar la relajación  
del paciente. El ajuste oclusal se realiza en un ambiente silencioso 
y tranquilo. El paciente se coloca reclinado en el sillón y es abor-
dado de manera suave, amable y comprensiva. Se le anima cuando 
consigue relajarse y facilitar la tarea del operador. Cuando conviene 
guiar la mandíbula a una posición deseada, el movimiento se realiza 
lentamente y de manera controlada con el fin de no desencadenar 
una actividad muscular de protección. El éxito de una intervención 
de ajuste oclusal depende de todas estas consideraciones.

Objetivos terapéuticos del ajuste oclusal
Aunque el ajuste oclusal comporta una modificación de la forma de 
los dientes, la posición mandibular en la que éstos se alteran tiene 
también una importancia crítica. El ajuste oclusal debe empezar 
con la localización de la posición musculoesqueléticamente estable 
(es decir, RC) de los cóndilos. Esto se hace utilizando la técnica de 
manipulación bimanual descrita en el capítulo 9. En el paciente con 
un TTM puede haberse utilizado un aparato oclusal para ayudar a de-
terminar la posición articular estable. Si por cualquier motivo existen 
dudas sobre la posición condílea, no debe iniciarse el ajuste oclusal 
hasta que se haya alcanzado una posición estable reproducible.

Los objetivos del tratamiento oclusal con ajuste oclusal son los 
siguientes:
1. Con los cóndilos en la posición musculoesqueléticamente estable 

(es decir, en RC) y los discos articulares adecuadamente interpues-
tos, todos los dientes posteriores posibles deben presentar un 
contacto uniforme y simultáneo entre las puntas de las cúspides 
céntricas y las superficies planas opuestas.

2. Cuando se desplaza la mandíbula lateralmente, los contactos 
de laterotrusión de los dientes anteriores desocluyen los dientes 
posteriores.

3. Cuando se protruye la mandíbula, los contactos de los dientes 
anteriores desocluyen los dientes posteriores.

4. En la posición preparatoria para comer, los dientes posteriores 
contactan con mayor fuerza que los anteriores.
Pueden utilizarse varios métodos para alcanzar estos objetivos. El 

que se describe aquí consiste en desarrollar, primero, una posición 
de contacto de RC aceptable y, segundo, una guía de laterotrusión 
y protrusión aceptable.

DESARROLLO DE UNA POSICIÓN DE CONTACTO 
DE RELACIÓN CÉNTRICA ACEPTABLE
El objetivo de este paso es crear unos contactos dentarios deseables 
cuando los cóndilos se encuentran en su posición musculoesquelé-
ticamente estable (es decir, en RC). En muchos pacientes existe un 
estado oclusal inestable en la RC que crea un deslizamiento a una 
PIC más estable. Un objetivo importante del ajuste oclusal es desa-
rrollar una posición de contacto de intercuspidación estable cuando 
los cóndilos se encuentran en la posición de RC.

Otra forma de describir este objetivo es como eliminación del des-
lizamiento en relación céntrica. Un deslizamiento de la mandíbula se 
debe a la inestabilidad de los contactos entre las vertientes dentarias 
opuestas. Cuando la punta de la cúspide contacta con una superficie 
plana en relación céntrica y se aplica una fuerza a través de los mús-
culos elevadores, no se produce desviación alguna. Así pues, el objetivo 
para alcanzar contactos aceptables en la PIC es modificar la forma 
de todas las vertientes, convirtiéndolas en puntos de cúspides o en 
superficies planas. Los contactos entre puntas de cúspides y superficies 
planas son también deseables, puesto que dirigen eficazmente las fuer-
zas oclusales en la dirección de los ejes largos de los dientes (cap. 5).

El deslizamiento de la RC puede clasificarse como anterosuperior, 
anterosuperior y derecho o anterosuperior e izquierdo. Cada uno 
de ellos es producido por unas vertientes opuestas concretas. Un 
conocimiento básico de las mismas hace que el establecimiento de 
una posición de RC aceptable sea mucho más sencillo.

Deslizamiento anterosuperior
El deslizamiento de la RC a la intercuspidación máxima puede seguir 
un trayecto recto hacia delante y hacia arriba en el plano sagital. Se 
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debe a un contacto entre las vertientes mesiales de las cúspides maxi-
lares y las vertientes distales de las cúspides mandibulares (fig. 19-3).

Deslizamiento anterosuperior y derecho
El deslizamiento de la RC puede ser anterosuperior con un compo-
nente lateral hacia la derecha (es decir, desplazamiento hacia la dere-
cha). Cuando existe un componente lateral, se debe a las vertientes 
internas y externas de los dientes posteriores.

Cuando los contactos antagonistas del lado derecho de las arcadas 
producen un deslizamiento lateral derecho, esto se debe al choque de 
las vertientes internas de las cúspides palatinas maxilares con las ver-
tientes internas de las cúspides bucales mandibulares. Dado que éstas 
son también las localizaciones de los contactos de mediotrusión, a 
veces se denominan interferencias mediotrusivas de RC (fig. 19-4, A).

Cuando un deslizamiento lateral derecho se produce por contactos 
dentarios en el lado izquierdo de la arcada, puede haber dos super-
ficies de contacto responsables del mismo: las vertientes internas de 
FIGURA 19-3 Deslizamiento anterosuperior. Las vertientes que causan este tipo 
de deslizamiento mandibular de la posición de RC a la PIC son las vertientes 
mesiales de los dientes maxilares que se oponen a las vertientes distales de los 
dientes mandibulares.

FIGURA 19-4 Deslizamiento anterosuperior y derecho. Las vertientes que crean una de
lados de las arcadas. A, Las vertientes del lado derecho que causan un desplazamiento
maxilares con las internas de las cúspides bucales mandibulares (es decir, interferencias
de la mandíbula hacia la derecha son o bien las vertientes internas de las cúspides buca
las vertientes externas de las cúspides palatinas maxilares con las vertientes internas d
las cúspides bucales maxilares en contacto con las vertientes externas  
de las cúspides bucales mandibulares o las vertientes externas de 
las cúspides palatinas maxilares en contacto con las vertientes internas 
de las cúspides linguales mandibulares. Dado que tales vertientes 
son también las áreas de los contactos de laterotrusión, a veces se 
denominan interferencias laterotrusivas de RC (fig. 19-4, B).

Deslizamiento anterosuperior e izquierdo
El deslizamiento de la RC puede ser anterosuperior con un compo-
nente lateral izquierdo. Cuando existe una desviación lateral izquierda, 
las vertientes antagonistas que la crean son las mismas que crean la 
desviación lateral derecha, pero en los dientes del otro lado (fig. 19-5).

El conocimiento de la localización exacta de las vertientes de 
contacto puede facilitar en gran medida la técnica de ajuste oclusal. 
Naturalmente, estos tipos de localizaciones de vertientes sólo son 
exactos si existe una alineación bucolingual normal. Cuando los 
dientes posteriores se encuentran en mordida cruzada, la localización 
de las vertientes de contacto varía.

Una vez que se comprenden los principios antes comentados, el 
clínico puede proceder al ajuste oclusal.

Obtención de la posición de contacto de relación céntrica
El paciente se coloca reclinado en el sillón. Se localiza la posición mus-
culoesqueléticamente estable (es decir, RC) bimanualmente. Se juntan 
suavemente los dientes y el paciente identifica el diente en el que nota 
el primer contacto. Se abre entonces la boca y se secan meticulosa-
mente los dientes con una jeringa de aire o con algodón. Se coloca 
un papel de articular, sostenido con unas pinzas, en el lado en el que 
se ha identificado el primer contacto. Se vuelve a guiar la mandíbula 
a la RC y se establece el contacto dentario, golpeando levemente en 
el papel. Se localizan las áreas de contacto para los dientes maxilares 
y mandibulares. Uno de estos contactos, o los dos, se encontrarán en 
una vertiente, o bien los planos inclinados mesial y distal (fig. 19-6) 
o bien los planos inclinados bucal y lingual (fig. 19-7). Para eliminar 
el deslizamiento en RC debe modificarse la forma de estas vertientes 
para que constituyan puntas de cúspides o superficies planas.
sviación a la derecha de la mandíbula de la RC a la PIC pueden encontrarse en los dos 
 de la mandíbula hacia la derecha son las vertientes internas de las cúspides palatinas 
 mediotrusivas de RC). B, Las vertientes del lado izquierdo que causan una desviación 
les maxilares con las vertientes externas de las cúspides bucales mandibulares o bien 
e las cúspides linguales mandibulares (es decir, interferencias laterotrusivas de RC).
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El empleo de una piedra de abrasión verde pequeña en una pieza 
de mano de alta velocidad es un método aceptable para modificar la 
forma de las superficies dentarias. Sin embargo, es aconsejable que 
los estudiantes la utilicen inicialmente en una pieza de mano de 
baja velocidad para evitar la eliminación de un exceso de estructura 
dentaria de manera demasiado rápida. Cuando se adquiere confianza 
y experiencia en la técnica, puede utilizarse una pieza de mano de alta 
velocidad. Se obtendrán buenos resultados en un tiempo razonable, 
con una menor vibración entre diente y hueso, y esto resultará en 
general más cómodo para el paciente.

Cuando se encuentra un contacto en una vertiente próxima a una 
punta de cúspide céntrica, se elimina. Una vez eliminada esta zona, es 
más probable que la próxima vez que se junten los dientes posteriores 
el área de contacto se desplace acercándose a la punta de la cúspide 
FIGURA 19-5 Deslizamiento anterosuperior e izquierdo. De forma similar al desliz
la izquierda de la RC a la PIC pueden encontrarse en los dos lados de las arcadas de
pero en el lado contrario de las arcadas dentarias. A, Las interferencias mediotrusiva
B, Las interferencias laterotrusivas de relación céntrica en el lado derecho desvían la

FIGURA 19-6 Secuencia del ajuste oclusal en la relación céntrica. A, En la RC, un
mandibular. B, Se localiza el contacto más próximo a la punta de la cúspide en el die
establezca el contacto. C, Durante el siguiente cierre, esta punta de cúspide mandibu
de esta vertiente convirtiéndola en una superficie plana (ajustar ahuecando). E, En el
maxilar; se han alcanzado, entonces, los objetivos del tratamiento para este par de

FIGURA 19-7 Secuencia del ajuste oclusal en la RC (vista mesial). A, En la RC, una
mandibular. B, Se localiza el área de contacto más próxima a la punta en la cúspide c
de la cúspide. C, Durante el siguiente cierre, esta punta mandibular contacta con la
vertiente convirtiéndola en una superficie plana (es decir, ajustar ahuecando). E, E
plana maxilar; se han alcanzado, entonces, los objetivos del tratamiento para este p
(figs. 19-6, B, 19-7, B, y 19-8). Cuando se localiza un área de contacto 
en una vertiente cerca del área de la fosa central, se modifica la forma 
de la misma para convertirla en una superficie plana. Esto suele deno-
minarse ajustar ahuecando, puesto que se amplía ligeramente el área de 
la fosa (figs. 19-6, D, 19-7, D, y 19-9). El clínico debe recordar que la 
relación bucolingual de los dientes maxilares y mandibulares no puede 
alterarse, puesto que viene determinada por las anchuras interarcada 
cuando los cóndilos se encuentran en RC. Así pues, la única forma en 
la que una punta de cúspide puede contactar con una superficie plana 
es ensanchando el área de la fosa y creando una nueva zona plana.

Una vez ajustadas estas áreas de las vertientes, se vuelven a secar los 
dientes y se marcan y se valoran de nuevo. Si continúan existiendo en 
las vertientes, se reajustan de manera similar hasta que sólo la punta 
de la cúspide contacte con una superficie plana. Una vez conseguido esto, 
amiento derecho, las vertientes que crean una desviación de la mandíbula hacia 
ntarias. Estas áreas son similares a las que causan la desviación hacia la derecha, 
s de relación céntrica en el lado izquierdo desvían la mandíbula hacia la izquierda. 
 mandíbula hacia la izquierda.

a vertiente mesial del diente maxilar contacta con una vertiente distal del diente 
nte mandibular. Se elimina esta vertiente, dejando que sólo la punta de la cúspide 
lar contacta con la vertiente mesial de una cúspide maxilar. D, Se modifica la forma 
 siguiente cierre, la punta de la cúspide mandibular contacta con la superficie plana 
 contactos.

 vertiente interna del diente maxilar contacta con una vertiente interna del diente 
éntrica mandibular. Se elimina esta vertiente, dejando sólo el contacto de la punta 
 vertiente interna de la cúspide céntrica maxilar. D, Se modifica la forma de esta 

n el siguiente cierre, la punta de la cúspide mandibular contacta con la superficie 
ar de contactos.
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la relación de contacto entre ambas áreas es estable. Sin embargo, estos 
dos contactos no son los únicos necesarios para alcanzar una posición 
de RC estable. Al realizar ajustes, otros dientes entrarán también en 
contacto y deben ajustarse utilizando la misma secuencia y técnica.

Los contactos de vertientes opuestas en la RC se producen en una 
dimensión vertical de la oclusión aumentada. Al eliminar las vertien-
tes, la posición de contacto empieza a aproximarse a la dimensión 
vertical de oclusión original del paciente, que es mantenida por la 
PIC. Cuando se produce el cierre, habrá más dientes que entrarán 
en contacto. Se valora cada par de contactos y se ajustan en forma 
FIGURA 19-8 A, En la RC se produce un contacto en la vertiente interna y la pun
contacto de manera que en el siguiente cierre sólo contacte la punta de la cúspide

FIGURA 19-9 A, En la RC se produce un contacto en la vertiente interna cerca de l
del área de contacto y se convierte en una superficie plana mediante la eliminació
contacto, el ajuste permite que la cúspide del molar mandibular empiece a contact
de punta de cúspide y superficie plana. El clínico debe recordar que 
deben eliminarse todos los contactos en vertientes.

Al conseguirse los contactos en RC, se establecen unas superficies de 
contacto firmes entre puntas de cúspide y superficies planas, pero a me-
nudo a una dimensión vertical superior a la de la PIC. En consecuencia, 
es probable que estos nuevos contactos no permitan el contacto de otros 
dientes posteriores (fig. 19-10). En estos casos se reducen ligeramente 
estos contactos con el fin de permitir la oclusión de los dientes restantes.

Aunque los contactos entre puntas de cúspides y superficies planas 
sean deseables, estas áreas deben reducirse para permitir un contacto 
ta de la cúspide del segundo premolar maxilar (flecha). B, Se modifica el área de 
.

a fosa central de este primer molar maxilar (flecha negra). B, Se modifica la forma 
n de la vertiente (proceso denominado ajustar ahuecando). Cuando se altera este 
ar en el reborde marginal del segundo premolar (flecha roja).
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completo de los demás dientes. Por lo general, para la función y la es-
tabilidad es importante mantener unas puntas de cúspides prominen-
tes. Así pues, el área de contacto que conviene reducir es la superficie 
plana. Sin embargo, hay otras consideraciones. Al reducir el área 
de la fosa, la cúspide céntrica se sitúa a mayor profundidad. Cuanto  
más profunda es la situación de una punta de cúspide en una fo-
sa, más probable es que contacte con una vertiente opuesta durante 
los movimientos excéntricos. Dado que la eliminación de los contac-
tos dentarios posteriores es uno de los objetivos del ajuste oclusal, es 
más eficiente abordar la situación en este momento. De este modo, la 
decisión de reducir la punta de la cúspide o la superficie plana se toma 
visualizando aquélla al ejecutar los diversos movimientos excéntricos.

Cuando una punta de cúspide no contacta con una superficie 
dentaria opuesta durante los movimientos excéntricos, se reduce 
la superficie plana opuesta (fig. 19-11) y, cuando contacta con la 
superficie dentaria opuesta, se reduce dicha punta (fig. 19-12). Esta 
FIGURA 19-10 Contactos deseables de la punta de la cúspide y la superficie plana 
en los premolares mandibulares. Sin embargo, una cúspide palatina maxilar 
no contacta con el reborde marginal mesial del segundo premolar mandibular 
(flecha). Deben ajustarse los contactos existentes para permitir que la cúspide 
palatina maxilar de la arcada opuesta contacte con este reborde marginal.

FIGURA 19-11 A, La cúspide bucal mandibular hace contacto prematuramente, lo q
un movimiento de laterotrusión. C, No existe contacto durante un movimiento de m
E, Esto permite el contacto de la punta de la cúspide palatina maxilar.
reducción no sólo ayuda a establecer los contactos de RC en los 
demás dientes posteriores, sino que también reduce la probabilidad 
de contactos dentarios posteriores excéntricos indeseables cuando 
se desarrolla la guía anterior. Al modificar una punta de cúspide 
o una superficie plana debe mantenerse la misma forma para que 
se restablezca el contacto deseado cuando la dimensión vertical se 
aproxime a los valores originales del paciente.

Se marcan los contactos de RC y se ajustan hasta que todas las cús-
pides céntricas posteriores existentes contacten de manera uniforme 
y simultánea en superficies planas. La situación ideal es que existan 
cuatro contactos de RC en cada molar y dos en cada premolar. Dado 
que el ajuste oclusal se basa tan sólo en la eliminación de parte de la es-
tructura dentaria y no puede controlar todas las superficies o posiciones 
dentarias, los resultados obtenidos son a veces inferiores a los ideales. 
Un objetivo mínimo que debe alcanzarse es que cada diente antagonista 
tenga al menos un contacto en RC. De no conseguirse, puede produ-
cirse un desplazamiento de los dientes sin antagonista y el resultado 
puede ser el restablecimiento de unos contactos dentarios indeseables.

Los dientes anteriores que contactan de manera intensa du-
rante el ajuste de los contactos posteriores en RC son rebajados. 
Generalmente es aceptable reducir estos contactos por igual en los 
dientes anteriores maxilares y mandibulares hasta que se restablece 
la hegemonía en los contactos de los dientes posteriores. Cuando 
se ajustan los dientes anteriores, es de vital importancia visualizar 
los futuros contactos de guía que se desarrollarán. Si se determina 
que mediante un mayor tallado en un diente maxilar o mandibular 
puede mejorarse la guía, debe hacerse.

Se ha establecido una posición de RC aceptable cuando se pro-
ducen contactos iguales y simultáneos entre puntas de cúspides y 
superficies planas en todos los dientes posteriores. Cuando la man-
díbula se guía hacia la RC y se aplica una fuerza, no se produce des-
lizamiento ni desviación alguna. (No hay vertientes para crear un 
deslizamiento.) Cuando el paciente cierra la boca y golpea en la RC, 
nota de manera uniforme todos los dientes posteriores. Si un diente 
contacta con mayor fuerza, se le aplica una reducción cuidadosa hasta 
que el contacto es igual que en los demás dientes posteriores. Cuando 
se ha conseguido esto, se ha conseguido la estabilidad ortopédica.

DESARROLLO DE UNA GUÍA DE LATEROTRUSIÓN 
Y PROTRUSIÓN ACEPTABLE
El objetivo de este paso del ajuste oclusal es establecer un com-
plemento firme y funcional de los contactos dentarios que servirá 
para guiar la mandíbula en los diversos movimientos excéntricos.

Como se ha comentado en el capítulo 5, los dientes posteriores 
no son generalmente candidatos adecuados para aceptar las fuerzas 
ue impide el contacto de la cúspide lingual maxilar. B, No existe contacto durante 
ediotrusión. D, Se reduce el área de la fosa opuesta a la cúspide bucal mandibular. 
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FIGURA 19-12 A, La cúspide bucal mandibular hace contacto prematuramente, lo que impide el contacto de la cúspide palatina maxilar. Pueden producirse también 
contactos durante un movimiento de laterotrusión (B) y durante un movimiento de mediotrusión (C). D, Se acorta la cúspide bucal mandibular. E, Esto permite  
el contacto de la punta de la cúspide palatina maxilar.

FIGURA 19-13 A, Durante un movimiento de lateralidad izquierda, los contactos de los caninos proporcionan la guía canina. B, Cuando el canino mandibular sobrepasa 
al canino maxilar, los dientes anteriores deberían contactar. Esto es lo que se conoce como posición sobrecruzada.
del movimiento mandibular excéntrico. Los dientes anteriores, y  
especialmente los caninos, son mucho mejores. Así pues, en condi-
ciones óptimas, los caninos deben contactar durante los movimientos 
de laterotrusión y deben desocluir todos los dientes posteriores 
(bilateralmente). Cuando los caninos se encuentran adecuadamente 
alineados se alcanza este objetivo. Sin embargo, a menudo su posi-
ción no es apropiada para contactar de manera inmediata durante un 
movimiento de laterotrusión. Dado que el ajuste oclusal se basa tan 
sólo en la eliminación de estructura dentaria, esta falta de contacto 
no puede ser corregida. En tales casos, los dientes más apropiados 
para aceptar las fuerzas laterales deben contactar y guiar la mandí-
bula hasta que los caninos puedan entrar en contacto y facilitar el 
movimiento.

Los contactos de laterotrusión son mejor aceptados por los diver-
sos dientes posteriores más próximos a la parte anterior de la boca 
(p. ej., los premolares). En otras palabras, cuando los caninos no 
están colocados de manera que puedan proporcionar una guía de 
laterotrusión inmediata, se establece una guía de función de grupo. 
En este caso, la mandíbula se guía lateralmente por los premolares 
e incluso por las cúspides mesiobucales de los primeros molares. En 
cuanto se produce un movimiento suficiente para poner en contacto 
los caninos, se utilizan éstos para facilitar el movimiento.

Es importante recordar que este movimiento de laterotrusión 
no es estático, sino dinámico. Deben controlarse adecuadamen-
te los contactos dentarios durante todo el movimiento hasta que 
los caninos pasen uno sobre otro, permitiendo el contacto de los 
incisivos anteriores (lo que se conoce como posición sobrecruzada) 
(fig. 19-13). Durante este movimiento dinámico, todos los dientes 
que proporcionan la guía en la función de grupo deben contactar 
de manera uniforme y suave. Si se observa que el primer premolar 
es responsable de toda la guía durante una parte concreta del movi-
miento, este diente puede experimentar fuerzas traumáticas, que por 
lo general dan lugar a una movilidad del mismo (fig. 19-14). Con el 
ajuste oclusal se conseguirá que este diente contacte igual que los 
demás dientes durante el movimiento de laterotrusión.
1. Los contactos de laterotrusión aceptables se producen entre las 

cúspides bucales y no entre las linguales. Los contactos de latero-
trusión lingual, así como los de mediotrusión, se eliminan siempre, 
puesto que producen una inestabilidad oclusal excéntrica.

2. Al igual que los movimientos laterales, los movimientos de protrusión 
son mejor guiados por los dientes anteriores que por los posteriores. 
Durante un movimiento de protrusión recta, los incisivos mandibu-
lares pasan bajo las superficies linguales de los incisivos maxilares, 
desocluyendo los dientes posteriores. Durante cualquier movimiento 
de lateroprotrusión, los incisivos laterales pueden intervenir también 
en la guía. Cuando el movimiento pasa a ser más lateral, los caninos 
empiezan a colaborar en la guía.

Técnica
Una vez establecidos los contactos de RC, éstos no deben alterarse 
nunca. Todos los ajustes para los contactos excéntricos se realizan 
alrededor de los contactos de RC sin alterarlos.
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FIGURA 19-14 A, En la PIC, el canino parece estar en una posición favorable para proporcionar la guía anterior. B, Durante el movimiento hacia el lado de trabajo, 
parece que son los primeros premolares los que realmente proporcionan la guía. Los premolares no toleran esta intensidad de la guía de trabajo y esto puede dar 
lugar a una movilidad traumática. Durante el ajuste oclusal, han de reducirse estos contactos para permitir al canino proporcionar la guía.

FIGURA 19-15 A, Guía canina. Los caninos entran en contacto; se desocluyen así los dientes posteriores durante un movimiento de laterotrusión. B, Guía de función 
de grupo. Muchos dientes posteriores participan en la guía de la mandíbula durante un movimiento de laterotrusión.
El paciente cierra la boca en RC y se visualiza la relación de los 
dientes anteriores. Se determina entonces si es posible una guía 
canina inmediata o si es necesaria una guía de función de grupo 
(fig. 19-15).

Cuando está indicada una función de grupo, deben seleccionarse 
los dientes que pueden facilitar la guía. El paciente mueve la man-
díbula en diversos desplazamientos laterales y de protrusión para 
poner de manifiesto los contactos más deseables. En algunos casos, 
los contactos mediotrusivos importantes desocluirán los dientes 
anteriores y dificultarán la visualización de la mejor forma de guía 
(fig. 19-16). Cuando esto ocurre, es aconsejable eliminar los contactos 
mediotrusivos antes de determinar la mejor forma de guía.

Una vez determinados los contactos de guía deseables, se perfec-
cionan y se eliminan los demás contactos excéntricos. Para asegurar 
que no se alteran los contactos de RC ya establecidos, se utilizan 
dos papeles de articular diferentes. Se secan los dientes y se coloca 
entre ellos un papel de articular azul. El paciente cierra la boca y 
aprieta sobre los dientes posteriores. A continuación, partiendo de 
la posición de RC, se realiza un desplazamiento a la derecha y se 
vuelve a la RC, y luego un desplazamiento a la izquierda y se vuelve 
otra vez a la RC. Por último, se efectúa un movimiento de protrusión 
recta y se vuelve a la posición céntrica. El paciente abre entonces la 
boca y se retira el papel azul y se sustituye por uno rojo. El paciente 
cierra de nuevo la boca y aprieta en los contactos de RC. Se retira el 
papel rojo y se observan los contactos. Ahora, todos los contactos 
excéntricos están marcados en azul y los contactos de RC, en rojo. Se 
ajustan los contactos excéntricos azules para que cumplan la función 
de guía determinada sin modificar ninguno de los contactos de RC 
rojos. Es característico observar un punto rojo con unas estrías azules 
que se extienden a partir de él (fig. 19-17). Este tipo de marca pone de 
manifiesto que la punta de la cúspide céntrica roja contacta con una 
vertiente dentaria antagonista durante un determinado movimiento 
excéntrico.

Al realizar un ajuste oclusal resulta extraordinariamente útil cono-
cer en detalle las diversas localizaciones de los contactos excéntricos. 
Esto permitirá una identificación inmediata de los contactos que son 
deseables y de los que deben eliminarse.

Durante un movimiento lateral pueden producirse contactos 
de laterotrusión entre las vertientes internas de las cúspides bucales 
maxilares y las vertientes externas de las cúspides bucales mandibu-
lares. También pueden producirse entre las vertientes externas de 
las cúspides palatinas maxilares y las vertientes internas de las cús-
pides linguales mandibulares. Puede haber contactos mediotrusivos 
entre las vertientes internas de las cúspides palatinas maxilares y las 
vertientes internas de las cúspides bucales mandibulares. Cuando 
se visualizan las superficies oclusales de los dientes posteriores, hay 
ciertas áreas de los dientes en las que pueden observarse las diversas 
zonas de contacto (fig. 19-18). Un conocimiento detallado de estas 
áreas puede simplificar la técnica de ajuste oclusal.

Durante un movimiento de protrusión pueden producirse 
contactos posteriores entre las vertientes distales de las cúspides 
palatinas maxilares y las vertientes mesiales de las cúspides bucales 
mandibulares. Cuando se añaden estos posibles lugares de contacto 
a la superficie oclusal de los dientes posteriores, pueden visualizarse 
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FIGURA 19-16 Durante un movimiento de laterotrusión derecha se produce un 
contacto de mediotrusión importante en los terceros molares izquierdos. Eso 
desocluye el lado derecho. Se trata de una oclusión inestable ortopédicamente; 
si se carga, puede ser un factor de riesgo asociado con determinados TTM.

FIGURA 19-17 Se utiliza un papel de articular azul para los contactos excén-
tricos y un papel rojo para los contactos de relación céntrica (RC). En este 
caso, existen contactos de laterotrusión (LT) y mediotrusión (MT) junto a los 
contactos de RC.

FIGURA 19-18 Cuando los dientes se ocluyen en una relación bucolingual nor-
mal, se producen contactos excéntricos en áreas muy predecibles de los dientes. 
A, Movimiento lateral derecho. B, Posibles áreas de contacto en los primeros 
molares maxilares y mandibulares. LT, laterotrusivo; MT, mediotrusivo.
todas las posibles áreas de contacto excéntrico en estos dientes 
(fig. 19-19).

Método para la guía canina. Cuando el acoplamiento de los 
dientes anteriores proporciona una guía canina, se eliminan todas las 
marcas azules en los dientes posteriores sin alterar los contactos de RC 
establecidos (marcados en rojo). Una vez completada esta acción, se 
vuelven a secar los dientes y se repite la técnica de marcado de color 
azul para los contactos excéntricos y de color rojo para los céntricos. 
A menudo son necesarios varios ajustes para alcanzar los resultados 
deseados. Al completar esta intervención, los dientes posteriores mues-
tran sólo contactos de RC rojos en las puntas de las cúspides y las 
superficies planas. Los caninos presentan los contactos de laterotrusión 
azules y los incisivos (posiblemente con los caninos), los contactos de 
protrusión azules (fig. 19-20).

Método para la guía de función de grupo. Cuando el aco-
plamiento de los dientes anteriores es tal que hace necesaria una 
función de grupo para una mejor guía, no se eliminan todos los 
contactos azules de los dientes posteriores. Dado que son necesa-
rios determinados dientes posteriores para facilitar la guía, hay que 
procurar no eliminar estos contactos. Los contactos deseables son 
los de laterotrusión en las cúspides bucales de los premolares y la 
cúspide mesiobucal del primer molar. Una vez completada la técnica 
de ajuste oclusal, el estado oclusal muestra tan sólo los contactos de 
RC rojos en los dientes posteriores (excepto los contactos de latero-
trusión azules en las cúspides bucales que son necesarios para facilitar 
la guía). Los caninos presentan los contactos de laterotrusión azules 
cuando el movimiento llega a ser lo suficientemente grande como 
para desocluir estos dientes. Los incisivos muestran los contactos de 
protrusión en azul (fig. 19-21).

NOTA. Como se ha comentado en el capítulo 2, el sistema neuromuscular que 
controla el movimiento mandibular tiene una importante acción protectora. Los 
contactos dentarios que crean interferencias en la función normal son evitados 
por mecanismos reflejos de protección. Esta protección existe durante la función 
normal, pero por lo general no durante la actividad parafuncional subconsciente. 
En otras palabras, los contactos que es probable que estén presentes durante las 
actividades parafuncionales se evitan durante la exploración dentaria. Es preciso 
identificarlos y eliminarlos durante el ajuste oclusal para que no se den en la 
actividad parafuncional. La mejor forma de identificarlos es ayudar al paciente 
en los movimientos de laterotrusión1.
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FIGURA 19-19 Posibles áreas de contacto dentario posterior durante un movi-
miento de protrusión (P). B, Todas las posibles áreas de contacto excéntrico en los 
primeros molares maxilares y mandibulares. LT, laterotrusivo; MT, mediotrusivo.

FIGURA 19-20 Resultados deseados de una intervención de ajuste oclusal. 
En este caso se obtuvo una guía canina.
Como se indica en la figura 19-22, se aplica una fuerza en el borde 
inferior y el ángulo de la mandíbula en una dirección superomedial 
mientras el paciente realiza un movimiento de mediotrusión. Esto 
facilita que el cóndilo realice un movimiento bordeante que puede 
no producirse durante la función normal, pero que puede ocurrir 
durante la actividad parafuncional. Se identifican y se eliminan 
todos los contactos dentarios que puedan producirse durante este 
movimiento asistido en el ajuste oclusal.

EVALUACIÓN DE LA POSICIÓN PREPARATORIA 
PARA COMER
La técnica de ajuste oclusal no está completa hasta que no se ha 
valorado la posición preparatoria para comer. Dado que la mayoría 
de estas intervenciones se llevan a cabo en una posición reclinada, 
en la exposición anterior no se han tenido en cuenta los cambios 
posturales de la posición mandibular. Debe realizarse una valoración 
de los cambios posturales de la mandíbula antes de dar de alta al 
paciente.

En la posición erguida, con la cabeza inclinada hacia delante 
aproximadamente 30 grados (es decir, situando el plano de Frankfort 
en una relación de 30 grados respecto de la horizontal), el paciente 
cierra la boca sobre los dientes posteriores. Es importante determinar 
si se ha producido un cambio postural en la posición de la mandíbula 
que provoque contactos dentarios anteriores más intensos que los 
posteriores. Si es así, se reducen ligeramente los contactos dentarios 
anteriores hasta que los dientes posteriores contactan con más fuerza. 
El clínico debe tener cuidado en pedir al paciente que confirme que 
la información recibida es válida. Cuando se le pregunta simplemente 
si los dientes anteriores contactan con más fuerza, el paciente puede 
realizar una ligera protrusión sobre la guía y verificar el contacto; 
en esta posición, los contactos dentarios anteriores se notarán más 
intensos y, por tanto, el paciente dará una respuesta afirmativa (ya 
que no habrá comprendido bien el sentido de la pregunta). Si el 
clínico no sigue investigando la respuesta del paciente, puede su-
primirse innecesariamente una parte de la guía establecida.

La mejor forma de preguntar a un paciente en la posición prepa-
ratoria para comer es indicarle que cierre la boca y apriete los dientes 
posteriores. Mientras se realiza esta maniobra, se le pregunta si pre-
domina el contacto de los dientes posteriores, el de los anteriores o 
ambos contactan por igual. Si existe un contacto predominante de 
los dientes posteriores, se ha producido un cambio postural mínimo 
y el ajuste oclusal se considera completo. Sin embargo, si los dientes 
anteriores contactan con mayor intensidad o los anteriores y los pos-
teriores contactan con igual fuerza, es necesario un ajuste final en la 
posición preparatoria para comer. En esta posición erguida se secan 
los dientes anteriores y se coloca entre ellos un papel de articular 
rojo. El paciente vuelve a cerrar la boca sobre los dientes posteriores. 
Se reducen ligeramente todos los posibles contactos de RC rojos de 
los dientes anteriores hasta que el paciente indica que el contacto 
predominante es el de los dientes posteriores. Normalmente, uno o 
dos ajustes son suficientes para incorporar este cambio postural de la 
mandíbula. Cuando se nota que los dientes posteriores predominan, 
se considera completo el ajuste oclusal.
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FIGURA 19-21 A, Resultados deseados de una intervención de ajuste oclusal. En este caso se obtuvo una guía de función de grupo. B y C, Dientes maxilares y man-
dibulares después de completada una intervención de ajuste oclusal. Aquí se ha desarrollado una guía de función de grupo. Se han establecido los contactos de RC 
en puntas de cúspides y superficies planas. Se observan contactos de laterotrusión (LT) en los caninos y los premolares. No hay contactos mediotrusivos.
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Instrucciones para el paciente
Después de una intervención de ajuste oclusal, el paciente puede 
notar los músculos fatigados. Esto es un hecho normal, especialmente 
cuando la intervención ha sido larga. Se le puede informar de que 
quizá note una cierta aspereza en algunos dientes al frotarlos, pero 
que se pulirá y desaparecerá en unos días.

No es necesario que los pacientes se esfuercen en mantener 
determinadas posiciones mandibulares o contactos dentarios para 
aumentar la eficacia de la intervención. Los que hacen un esfuerzo 
FIGURA 19-23 El ajuste oclusal parcial puede crear unas relaciones dentarias indesea
C, Se elimina el contacto mediotrusivo sin tener en cuenta la PIC ni la cúspide buc
mandibular en la PIC. E, Puede producirse un desplazamiento del diente que resta
plazamiento, se restablece un contacto mediotrusivo indeseable.

FIGURA 19-22 Movimiento mandibular asistido. Se aplica una fuerza en el ángulo 
de la mandíbula en una dirección mediosuperior para facilitar la identificación de 
los contactos mediotrusivos.
consciente por explorar la situación oclusal es probable que detecten 
contactos no identificados durante la intervención y se preocupen 
por ello. El efecto general de esta actividad suele ser una hiperacti-
vidad muscular. A menudo, la mejor recomendación es indicar al 
paciente que relaje los músculos y evite el contacto dentario.

Ajuste oclusal parcial
En ocasiones, los pacientes parecen requerir tan sólo un ajuste oclu-
sal parcial. Tomemos, por ejemplo, el caso en el que un contacto 
mediotrusivo muy prominente limita el movimiento mandibular 
durante la función. La reacción inicial podría ser la de eliminarlo 
sin modificar ninguna otra característica de la oclusión. Aunque esto 
podría proporcionar una mayor libertad de movimiento mandibular, 
es necesario adoptar algunas precauciones antes de aplicar un ajuste 
oclusal parcial de este tipo.

Si se elimina un contacto mediotrusivo sin tener en cuenta la es-
tabilidad de un diente en la PIC, es posible que se elimine la parti-
cipación de este diente en la oclusión y que pueda desplazarse de 
tal forma que se restablezca el contacto o tal vez se introduzca una 
nueva relación de intercuspidación que impida obtener un beneficio 
permanente del ajuste a pesar de haber eliminado una cantidad 
suficiente de esmalte (fig. 19-23). En ocasiones, los dientes que han 
sido apartados de la oclusión no presentan una nueva erupción, 
y esto introduce el problema de la pérdida de la PIC. Cuando se 
pierden contactos oclusales, se pierde también la percepción aguda 
de la posición mandibular por parte de los ligamentos periodontales. 
Esto hace que a menudo el paciente busque constantemente una 
posición oclusal estable, con lo que aparece una hiperactividad 
muscular (es decir, cocontracción protectora). La forma más eficaz 
de tratar el trastorno es restableciendo la participación de los dientes 
bles. A, Relación de intercuspidación estable. B, Existe un contacto mediotrusivo.  
al mandibular. D, Ahora se ha perdido el contacto céntrico en la cúspide bucal 
blezca el contacto de la cúspide. F, Al mismo tiempo que se produce este des-
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en el contacto oclusal mediante técnicas de restauración. En estos 
pacientes es esencial establecer una PIC muy precisa y estable.

El ajuste oclusal parcial no está indicado cuando se ha identifi-
cado una inestabilidad ortopédica como principal factor etiológico 
del TTM. En este caso, el ajuste oclusal parcial se basa sólo en la 
adivinación del operador a la hora de determinar qué interferencias 
es preciso eliminar. El ajuste oclusal completo es el único método 
para reducir la inestabilidad ortopédica.

Sin embargo, en algunos casos el ajuste oclusal parcial puede ser 
útil. Cuando un paciente refiere síntomas asociados con una res-
tauración reciente (es decir, cambios agudos en el estado oclusal), 
debe examinarse cuidadosamente dicha restauración. Si existen 
contactos indeseables, se eliminan para adaptarla al estado oclusal 
existente. Cuando un único diente presenta una movilidad o una 
pulpitis, a veces debe ajustarse su oclusión para reducir las fuerzas 
ejercidas sobre él. Debe entenderse que la eliminación completa de la 
participación del diente en el contacto oclusal es sólo un tratamiento 
temporal. Cuando el diente presenta una nueva erupción hacia  
la oclusión, el contacto excéntrico sobre él puede restablecer la 
situación preexistente. Generalmente es mejor aligerar el diente en 
la PIC eliminando todos los contactos excéntricos. Esto mantendrá el 
diente en una relación funcional estable y reducirá las probabilidades 
de una recidiva de los síntomas.

Cuando existe una movilidad y una pulpitis, se considera que el 
ajuste oclusal parcial es tan sólo un tratamiento de apoyo. Rara vez 
afecta a los factores etiológicos que causan los problemas. Cuando 
un diente presenta una hipersensibilidad o una movilidad sin in-
dicios de enfermedad periodontal, debe sospecharse una actividad 
parafuncional. El ajuste oclusal parcial puede ayudar a reducir los 
síntomas asociados con ese diente, pero rara vez influirá en la acti-
vidad parafuncional. En estos casos debe considerarse también un 
tratamiento para reducir la actividad parafuncional.
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«LA RESTAURACIÓN DE LOS DIENTES ES UN COMPONENTE FUNDAMENTAL 

DE LA PRÁCTICA DE LA ODONTOLOGÍA.» —JPO

Consideraciones de restauración 
en el tratamiento oclusal
EN LA PRÁCTICA GENERAL DE LA ODONTOLOGÍA,� la mayor parte de los pro-
cedimientos son en alguna forma de restauración. El motivo para 
aplicar este tratamiento es la reposición o reconstrucción de es-
tructuras dentarias que faltan. Lamentablemente, a menudo no se 
tiene demasiado en cuenta la influencia de estos procedimientos en 
el estado oclusal de los dientes. La mayoría de las técnicas de res-
tauración no pueden realizarse sin influir en cierto grado en el estado 
oclusal existente. El posible efecto de las técnicas de restauración en 
la oclusión es evidente cuando se considera una reconstrucción den-
tal completa. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que incluso una 
amalgama oclusal puede tener un efecto importante en la oclusión 
cuando se talla en exceso o de manera insuficiente.

A veces se produce una serie de pequeños cambios aparentemente 
insignificantes de manera lenta a lo largo de un período de tiempo 
largo, lo que da lugar a una destrucción gradual del estado oclusal. 
Es frecuente que esto pase desapercibido al paciente hasta que se 
producen interferencias oclusales importantes. Por el contrario, los 
cambios bruscos en la oclusión suelen ser apreciados rápidamente 
por el paciente y se resuelven, por tanto, antes de que tengan con-
secuencias difíciles de tratar.

Es importante tener en cuenta que todas las técnicas de restau-
ración son, en cierto grado, una forma de tratamiento oclusal. Sin 
embargo, esta afirmación no siempre es cierta, puesto que algunas res-
tauraciones no sustituyen superficies oclusales (p. ej., una obturación 
de una cavidad bucal en un primer molar mandibular o una corona 
en un paciente con una mordida abierta anterior). De todos modos, 
la inmensa mayoría de las restauraciones sí afectan a superficies oclu-
sales. Dado que las técnicas de restauración pueden afectar al estado 
oclusal, cuando se establece que está indicado un tratamiento oclusal 
para resolver un trastorno temporomandibular (TTM), a menudo se 
utilizan técnicas de restauración para conseguir los cambios oclusales 
necesarios para satisfacer los objetivos terapéuticos. Dado que las téc-
nicas de restauración utilizan tanto la adición como la sustracción en 
las superficies dentarias, puede conseguirse un grado de modificación 
oclusal mayor que el que proporciona el ajuste oclusal solo.

Las técnicas de restauración y el tratamiento oclusal deben consi-
derarse generalmente de manera inseparable. Cuando están indicados 
procedimientos de restauración fundamentalmente para eliminar 
las caries dentales y reconstruir los dientes, hay que tener cuidado 
de volver a establecer una oclusión funcional sólida. Cuando la 
indicación fundamental es la del tratamiento oclusal, hay que tener 
el mismo cuidado en reconstruir los dientes con un buen resultado 
estético y en una forma compatible con los tejidos adyacentes.

En este capítulo, las técnicas de restauración se dividen en dos 
tipos: operatorias y de prostodoncia fija. Las técnicas operatorias son 
aquéllas en las que las restauraciones finales se elaboran intrabucal-
mente (p. ej., una amalgama, una resina compuesta). Las técnicas 
de prostodoncia fija son las que comportan la elaboración extrabucal 
con un ajuste final y cementación en la boca (p. ej., inlays, onlays, 
coronas completas, prótesis parciales fijas). Aunque en este capítulo 
© 2013. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos
no se dedicará mucha atención a la prótesis parcial removible, en 
ella se aplican las mismas consideraciones oclusales.

Consideraciones operatorias  
en el tratamiento oclusal
Lamentablemente, cuando en la literatura se abordan las técnicas 
operatorias, generalmente se dedica poca atención a las consideracio-
nes oclusales. Sin embargo, el éxito o el fracaso de la intervención no 
sólo depende de los márgenes y los contornos de las restauraciones, 
sino también de la relación oclusal.

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO
Para estabilizar un diente y lograr unas características oclusales óp-
timas, deben alcanzarse determinados objetivos terapéuticos. Éstos 
pueden dividirse en: 1) contactos dentarios y 2) posición mandibular.

Objetivos terapéuticos para los contactos dentarios
Contactos posteriores. Después de una intervención operatoria, 

la nueva restauración debe proporcionar estabilidad tanto a los dientes 
opuestos como a los adyacentes, de forma que no se produzcan des-
plazamientos ni erupciones. Cuando se cierra la mandíbula, la nueva 
restauración debe proporcionar una oclusión uniforme, simultánea y 
armoniosa con los contactos dentarios posteriores existentes. Debe 
dirigir las fuerzas por los ejes largos de los dientes. En muchos casos, 
antes de la restauración, la estabilidad y la carga axial la proporcionan 
vertientes recíprocas cuando una cúspide se ajusta a una fosa opuesta. 
Tallar la amalgama de forma que se restablezca un contacto con pla-
nos inclinados recíprocos resulta con frecuencia difícil. Si se intenta 
hacer y no se consigue una relación recíproca completa (es decir, falta 
de un plano inclinado), puede producirse una inestabilidad. Por tanto, 
a menudo es mejor establecer la estabilidad y la carga axial necesarias 
tallando la restauración para un tipo de relación de contacto basado 
en una punta de cúspide opuesta a una superficie plana. Esto satisfará 
los objetivos del tratamiento.

Contactos anteriores. La mayoría de las intervenciones opera-
torias completadas en los dientes anteriores son restauraciones con 
resina compuesta y deben restablecer la forma y la función normales 
de los dientes. Una exigencia oclusal de los dientes anteriores (como 
se indica en el cap. 5) es proporcionar una guía a la mandíbula 
durante los movimientos excéntricos. Así pues, los dientes anteriores 
deben contactar con menos fuerza que los posteriores en la posición 
de cierre. Durante un movimiento excéntrico, los dientes anteriores 
disponibles deben guiar la mandíbula y desocluir los dientes pos-
teriores. En la posición preparatoria para comer, los dientes anteriores 
no deben contactar con tanta intensidad como los posteriores.

Objetivos terapéuticos para la posición mandibular
Cuando se realizan procedimientos operatorios, la posición man-
dibular en la que se efectúan las restauraciones depende en gran 
457
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FIGURA 20-1 A,� En la PIC existe una relación oclusal estable. B,� Ausencia de contacto durante un movimiento de mediotrusión. C,� Se ha completado la preparación 
para una restauración con amalgama en el molar maxilar. D,� La nueva restauración posterior está demasiado rebajada, por lo que se pierde el contacto con la cúspide 
bucal mandibular. E,� Al cabo de un tiempo, el diente mandibular se desplaza a una posición oclusal más estable, que restablece el contacto entre la cúspide bucal 
mandibular y la restauración. F,� Aunque la PIC es ahora estable, se ha producido un contacto de mediotrusión.
parte de la presencia de posibles alteraciones funcionales del sistema 
masticatorio. Al efectuarse estos procedimientos en un paciente sin 
alteraciones funcionales, por lo general las restauraciones se efectúan 
en la posición de intercuspidación (PIC) máxima. Si un paciente 
presenta una alteración funcional del sistema masticatorio, es mejor 
resolverla antes de iniciar el procedimiento operatorio. Si al resolver 
el trastorno se determina que el estado oclusal es un factor etiológico 
importante, debe completarse con una intervención de ajuste oclu-
sal (cuando se determine que es factible) antes de aplicar posibles 
procedimientos operatorios. Así, pueden realizarse las restauraciones 
en la relación oclusal sólida establecida mediante el ajuste oclusal.

OBTENCIÓN DE LOS OBJETIVOS TERAPÉUTICOS
La probabilidad de obtener los objetivos terapéuticos para los dientes 
anteriores y posteriores se facilita enormemente con una exploración 
detallada del estado oclusal antes del procedimiento operatorio. Esto 
se hace visualizando modelos diagnósticos o haciendo que el pacien-
te cierre la boca sobre un papel de articular y marcando los contactos 
oclusales. Conocer la localización de los contactos existentes puede 
facilitar el restablecimiento de los mismos en la restauración.

Contactos posteriores
El restablecimiento de unos contactos dentarios posteriores estables 
en una restauración con amalgama puede ser una tarea difícil. Uno 
aprende rápidamente que, si se deja una restauración con amalgama 
demasiado alta, a menudo se produce una fractura de la misma y es 
necesario sustituirla. En consecuencia, existe una gran tendencia a 
sobrerrebajar ligeramente la amalgama para protegerla de la fractura. 
Aunque los resultados inmediatos puedan ser satisfactorios, ya que 
el paciente no puede detectar alteración de la oclusión, la situación 
establecida suele ser inestable y se puede producir un desplazamiento 
o una erupción de los dientes hasta que pueden establecerse nuevos 
contactos oclusales. Este desplazamiento puede dar lugar a unas re-
laciones dentarias indeseables y/o a contactos excéntricos (fig. 20-1).
Así pues, el tallado de las restauraciones con amalgama debe 
hacerse en oclusión y no fuera de ella. Inicialmente se indica al pa-
ciente que cierre suavemente la boca sobre un papel de articular y 
se elimina el exceso de amalgama. El clínico debe recordar que la 
observación del contacto oclusal antes de la intervención operatoria 
puede proporcionar una información útil con respecto a la locali-
zación y extensión del tallado que es preciso completar. El área de 
amalgama en fase de fraguado que se opone a una punta de cúspide 
céntrica se talla en forma de superficie plana. Según su localización, 
el área plana se producirá en un borde marginal o una fosa cen-
tral. Resulta útil examinar los contactos en la estructura dentaria 
natural. Cuando éstos se producen, el tallado de la restauración está 
casi acabado. Una vez determinado que la restauración contacta de 
manera uniforme y simultánea (en puntas de cúspides y superficies 
planas) con los dientes opuestos, se valoran los contactos excéntricos. 
Es útil usar un papel de articular de color diferente para identificar 
por separado los contactos excéntricos de los contactos de cierre 
(como en el procedimiento de ajuste oclusal, descrito en el cap. 19). 
En la mayoría de los casos, las restauraciones con amalgama no 
proporcionan superficies de guía para el movimiento mandibular, 
por lo que se eliminan completamente los contactos excéntricos. Se 
observan estos mismos principios en la colocación de restauraciones 
de resina compuesta.

NOTA. Si la posición de cierre mandibular deseada es la PIC, a menudo es posible 
un movimiento posterior a esta posición. Este movimiento debe valorarse para 
que la nueva restauración no contribuya a producir interferencias oclusales en el 
movimiento posterior o de retrusión. Si se observa que los contactos dentarios 
iniciales, cuando se cierra la mandíbula en la relación céntrica (RC), se producen 
en la nueva restauración, se reduce esta superficie de manera que no se altere 
el patrón de contacto de RC original. En ausencia de alteraciones funcionales, 
se considera que este patrón de contacto es fisiológicamente aceptable y, por 
tanto, no se intenta su modificación.
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FIGURA 20-2 Los contactos dentarios anteriores intensos pueden detectarse 
colocando el dedo sobre la superficie labial de los dientes anteriores mientras el 
paciente cierra la boca y aprieta los dientes posteriores repetidas veces.
Contactos anteriores
La guía inicial utilizada para establecer las restauraciones anteriores 
es la morfología dentaria. Cuando se ha dado forma a la restauración 
con resina compuesta y se ha terminado el contorno dentario ori-
ginal, se valora el estado oclusal. Se reducen los contactos intensos 
en la posición de cierre mandibular deseada. Con frecuencia, estos 
contactos pueden detectarse colocando los dedos en las superficies 
labiales de los dientes mientras el paciente cierra la boca apretando 
los dientes posteriores (fig. 20-2). Los contactos intensos tienden a 
desplazar los dientes labialmente o a causar una vibración intensa 
(denominada frémito). Se marcan estos contactos y se ajustan hasta 
que los dedos no pueden detectar ningún desplazamiento inusual 
de los dientes restaurados.

Cuando se han ajustado los contactos en el cierre mandibular, 
se observan los movimientos mandibulares excéntricos. Si la res-
tauración interviene en un trayecto excéntrico, debe proporcionar 
un movimiento suave y sin limitaciones. Debe alisarse cualquier 
irregularidad de esta superficie para facilitar este movimiento. Se 
sustituye cualquier restauración que haya resultado excesivamente 
tallada o pulida y pueda dejar algún punto de enganche o un defecto 
en sus márgenes. Se valora no sólo en los movimientos de latero-
trusión y protrusión recta, sino también en diversos desplazamientos 
de lateroprotrusión.

Cuando la restauración se ajusta adecuadamente a los movimien-
tos excéntricos, se incorpora al paciente en el sillón y se valora la 
posición preparatoria para comer. Se reducen los contactos intensos 
en los dientes anteriores hasta que los dientes posteriores pasan a 
ser más prominentes.

Consideraciones de prostodoncia fija  
en el tratamiento oclusal
La prostodoncia fija proporciona muchas ventajas en el tratamiento 
oclusal con respecto a los procedimientos operatorios. Aunque es-
tos procedimientos comportan una sustitución de las superficies 
dentarias, el estado oclusal suele establecerse mediante una elimina-
ción cuidadosa de material de la restauración. En este sentido, están 
sujetos a las mismas limitaciones que el ajuste oclusal. Sin embargo, 
la prostodoncia fija tiene la ventaja de poder aumentar o reducir las 
superficies dentarias hasta alcanzar la restauración deseada exacta. 
Dado que esto se realiza la mayoría de las veces extrabucalmente, se 
evitan los errores derivados de las malas condiciones de trabajo in-
trabucales (p. ej., visibilidad, acceso, saliva). Con el empleo apropiado  
de articuladores (cap. 18) pueden prepararse restauraciones que satis-
fagan exactamente los objetivos terapéuticos. Una vez completados 
estos pasos, los ajustes finales se hacen en la boca.

OBJETIVOS TERAPÉUTICOS
Al igual que en los procedimientos operatorios, los objetivos terapéu-
ticos de la prostodoncia fija pueden dividirse en contactos dentarios 
y posición mandibular.

Objetivos terapéuticos para los contactos dentarios
Contactos posteriores. Los dientes posteriores deben contactar 

de una forma que proporcione estabilidad y dirija las fuerzas por los 
ejes largos de los dientes. Dado que puede establecerse una forma 
precisa, esta carga axial debe conseguirse utilizando contactos de 
vertientes recíprocas alrededor de las cúspides céntricas (tripodización) 
o desarrollando un contacto de punta de cúspide con superficie 
plana opuesta (fig. 20-3). Ambos métodos alcanzarán los objetivos 
terapéuticos.

Contactos anteriores. Los dientes anteriores deben contactar 
ligeramente durante el cierre y proporcionar al mismo tiempo con-
tactos prominentes durante los movimientos excéntricos. Como las 
técnicas de prostodoncia fija permiten un mayor control de la forma 
de los dientes, puede verificarse con mayor cuidado el patrón de guía. 
Al igual que con otros procedimientos, la posición preparatoria para 
comer no debe crear contactos anteriores intensos.

Objetivos terapéuticos para la posición mandibular
La posición mandibular en la que se elaboran las restauraciones 
de prostodoncia fija viene dada por dos factores: 1) la presencia de 
posibles alteraciones funcionales del sistema masticatorio y 2) la 
amplitud de los procedimientos indicados.

Alteraciones funcionales. Debe realizarse una exploración 
detallada del paciente antes de cualquier intervención con prótesis 
fija. Si se observa alguna alteración funcional, ésta debe tratarse y 
resolverse antes de iniciar la intervención. Si se determina, mediante 
un tratamiento oclusal reversible (y mediante las demás considera-
ciones comentadas en el capítulo 15), que el estado oclusal existente 
es un factor etiológico contribuyente, se completa un ajuste oclusal 
de manera que se establezca un estado oclusal estable en la posición 
mandibular deseada (es decir, RC). Una vez establecida esta rela- 
 ción oclusal, se preparan las restauraciones fijas para estabilizar el esta-  
do oclusal y la posición mandibular.

Amplitud del tratamiento. En los pacientes sin signos de altera-
ción funcional del sistema masticatorio, la amplitud del tratamiento 
de prostodoncia fija indicado determina la posición mandibular 
que se va a utilizar para restablecer la oclusión. En los pacientes sin 
alteraciones funcionales se observa básicamente que el estado oclusal 
está dentro de su tolerancia fisiológica.

Cuando están indicados pequeños procedimientos restauradores 
de prótesis fija (p. ej., una sola corona), es conveniente establecer  
la restauración en armonía con el estado oclusal existente (fig. 20-4).  
En consecuencia, la corona se elabora en la PIC y se coloca en 
armonía con la guía excéntrica existente. Es difícil justificar una 
alteración del estado oclusal completo para pasar a un estado con-
siderado más favorable cuando el paciente no presenta dificultades 
funcionales.

Sin embargo, cuando un paciente necesita procedimientos de 
prótesis fija amplios, debe utilizarse la posición mandibular óptima 
(es decir, RC) independientemente de cuál sea su aparente tolerancia 
para la PIC (fig. 20-5). Hay dos consideraciones que hacen que esto 
sea apropiado. En primer lugar, la PIC la determinan por com-
pleto los contactos dentarios. Durante la fase de preparación de la 
intervención se eliminan estos contactos y esto hace que se pierda 
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la PIC original. Puede desarrollarse una nueva PIC; sin embargo, 
no hay ninguna garantía de que esta posición sea igualmente bien 
tolerada por el paciente. Cuando se pierde la PIC, el tratamiento 
más aceptable consiste en utilizar la posición musculoesquelética-
mente estable del cóndilo como referencia para desarrollar un estado 
oclusal estable. En segundo lugar, esta posición tiene la ventaja de la 
reproducibilidad, que puede facilitar el establecimiento de un estado 
oclusal muy preciso.

Hasta el momento de escritura de este texto, la utilidad de la 
prevención de los TTM no se ha documentado (cap. 17). Dado que 
hay muchos factores que pueden contribuir a producir alteraciones 
funcionales del sistema masticatorio, resulta extraordinariamente 
difícil, si no imposible, predecir la futura aparición de un TTM. Sin 
embargo, cuando se planifica una alteración oclusal amplia y se va 
a perder la posición de contacto oclusal original, parece lógico que 
FIGURA 20-3 A,� Patrón típico de contactos oclusales cuando se utiliza la tripodizac
contacto recíprocas. C,� Patrón típico de contactos oclusales cuando se utilizan relac
tiene un contacto que se opone a una superficie plana.
deba utilizarse la posición mandibular más estable para reconstruir 
el estado oclusal. Si es posible la prevención, esta posición parece 
la más ventajosa.

Aunque lo único que esté indicado sea una sola restauración, debe 
valorarse la salud general de la boca para determinar la posición man-
dibular en la que se elaborará la corona. Cuando puede predecirse 
que con el paso del tiempo el paciente necesitará intervenciones de 
restauración fija más amplias, es aconsejable iniciar la primera res-
tauración en la posición de RC. Esto proporcionará una posición 
articular estable y permitirá la reproducibilidad, que hace posible 
elaborar cada restauración posterior en la misma posición mandibu-
lar. Cuando no se usa la RC como referencia, es difícil coordinar los 
objetivos terapéuticos de cada intervención durante un período de 
varios años. Los resultados reflejan con frecuencia una restauración 
amplia con unas características oclusales no controladas.
ión. B,� Cada cúspide céntrica que contacta con una fosa opuesta tiene tres áreas de 
iones de punta de cúspide con superficie plana. D,� Cada punta de cúspide céntrica 
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FIGURA 20-5 A la exploración se pone de manifiesto la necesidad de un trata-
miento restaurador importante. El procedimiento restaurador ha de desarrollarse 
en una posición articular óptima (es decir, RC).

FIGURA 20-4 A la exploración se observan muy pocas necesidades restaurado-
ras en este paciente. Se planifica colocar al paciente un implante que reemplace 
el póntico cementado provisionalmente que sustituye al incisivo lateral superior 
derecho. El implante y la corona permanente se prepararán en la PIC.

TABLA 20-1  Resumen general de la planificación y secuencia de tratamie

Estado del sistema masticatorio Necesidad de alteraciones oclusales menore

Alteración funcional Paciente de tipo A
Resolución de la alteración
Estabilización del plano oclusal con ajuste ocl
Elaboración de la corona para la estabilización
Elaboración de la corona para el plano oclusa
precaución de no introducir ningún contacto 
prematuro)

Ausencia de alteración funcional Paciente de tipo C
Elaboración de la corona para el plano oclusa
precaución de no introducir ningún contacto 
prematuro)
Este apartado puede resumirse clasificando a todos los pacientes 
que necesitan prótesis fijas en cuatro grupos (tabla 20-1). Se presenta 
el plan general y la secuencia de tratamiento para cada uno de ellos. 
Dado que una simple ilustración no permite clasificar con exactitud 
a todos, sólo se presentan ejemplos extremos. En pacientes con unas 
necesidades no tan definidas (p. ej., un paciente que necesita una 
prótesis parcial fija de tres unidades y tiene unos antecedentes de 6 
años de clics asintomáticos en la ATM derecha) es necesario un aná-
lisis y una valoración cuidadosa de la planificación del tratamiento.

OBTENCIÓN DE LOS OBJETIVOS TERAPÉUTICOS
En la planificación y establecimiento de la secuencia de los tratamien-
tos de prostodoncia fija es apropiado establecer primero los contactos 
dentarios anteriores. Una vez desarrollados los dientes anteriores de 
manera que proporcionen una guía aceptable para el movimiento 
mandibular excéntrico, pueden desarrollarse los dientes posteriores 
en armonía con esta guía.

Contactos anteriores
Debe realizarse una exploración cuidadosa de las relaciones funciona-
les de los dientes anteriores antes de iniciar cualquier procedimiento 
de prostodoncia fija anterior. Debe determinarse la idoneidad de la 
guía anterior durante los movimientos mandibulares excéntricos (es 
decir, la capacidad de los dientes anteriores de desocluir los posterio-
res). La secuencia de restauración de los dientes anteriores depende 
de si la guía anterior existente es adecuada o inadecuada.

Guía anterior adecuada. En muchos casos, la morfología y la 
función de los dientes anteriores proporcionan una guía anterior 
adecuada aunque existan indicaciones para su restauración. Durante 
la fase de preparación se reducen los dientes y se obliteran las carac-
terísticas de la guía existente. Una vez perdidas estas características, 
las nuevas restauraciones sólo pueden elaborarse arbitrariamente. Sin 
embargo, un establecimiento arbitrario de la guía produce a menudo 
unas condiciones que no son tan bien toleradas por el paciente. Si 
el ángulo de la guía anterior en la restauración es menos inclinado, 
es posible que los dientes posteriores no se desocluyan durante el 
movimiento excéntrico completo. Si el ángulo de la restauración es 
demasiado inclinado, puede aparecer un patrón mandibular limi-
tado que comprometa la función muscular. Para evitar estas com-
plicaciones deben preservarse las características exactas de la guía 
anterior y elaborarse las nuevas restauraciones basándose en ellas. 
Las características de la guía anterior pueden registrarse y preservarse 
en un articulador mediante una tabla de guía.

Tabla de guía anterior. La tabla de guía anterior puede desarro-
llarse fácilmente en la mayoría de los articuladores semiajustables. 
nto

ESTADO DE LA DENTADURA

s (p. ej.,� una corona)
Necesidad de alteraciones oclusales mayores 
(p. ej.,� restauración bucal completa)

usal (si es posible)
 del plano oclusal

l existente (con la 
céntrico o excéntrico 

Paciente de tipo B
Resolución de la alteración
Estabilización del plano oclusal con ajuste oclusal 
(si es posible)
Elaboración de coronas para la estabilización  
del plano oclusal

l existente (con la 
céntrico o excéntrico 

Paciente de tipo D
Estabilización del plano oclusal con ajuste oclusal
Elaboración de coronas para la estabilización del 
plano oclusal
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Se transfieren a esta tabla las características de la guía anterior del 
paciente antes de la restauración y se preservan mientras se preparan 
los dientes. Una vez elaboradas las nuevas restauraciones, pueden 
reproducirse en ellas las características de la guía original. Con ello 
se desarrollan unas restauraciones anteriores que proporcionan una 
guía idéntica a la de los dientes anteriores originales.

La elaboración de una tabla de guía anterior empieza con modelos 
diagnósticos cuidadosamente montados en un articulador semiajus-
table. El pin incisivo se separa aproximadamente 1 mm de la tabla y 
se coloca una pequeña cantidad de resina acrílica autopolimerizable 
en la tabla anterior. Se ocluye el modelo mandibular con el maxilar 
y esto hace que el pin incisivo penetre en la resina acrílica (fig. 20-6). 
A partir de esta posición de oclusión, se desplaza lentamente el 
modelo mandibular mediante diversos movimientos excéntricos. El 
pin incisivo se desplaza también en estos movimientos y se modela 
la resina para las características específicas de los desplazamientos a 
medida que el pin se mueve por el trayecto dictado por el patrón de 
contacto de los dientes anteriores.

Una vez realizados todos los movimientos se deja endurecer la 
resina. Si se ha efectuado con exactitud, el pin incisivo contactará 
con la resina en todos los movimientos cuando los dientes anteriores 
maxilares y mandibulares estén en contacto. Si el pin o los dientes 
no contactan en todos los desplazamientos, es probable que la resina 
se haya distorsionado ligeramente. En este caso deben hacerse co-
rrecciones. Si la inexactitud se debe a que los dientes no contactan, 
a menudo puede ajustarse la resina para permitir un movimiento 
adecuado. Si la inexactitud se debe a que el pin no contacta con la 
resina, puede ser necesario volver a cubrir la tabla de guía incisiva 
con nueva resina.

Una vez determinado que la tabla de guía anterior con los mo-
delos diagnósticos es exacta, se preparan los dientes anteriores para 
las restauraciones. Se montan cuidadosamente en el articulador los 
modelos de trabajo con los troqueles de los dientes preparados. 
Mientras el componente mandibular se desplaza en los diversos mo-
vimientos excéntricos, el pin incisivo contacta con la resina elaborada 
y se pone de relieve la guía original. Las nuevas restauraciones se 
elaboran de manera que contacten con los dientes opuestos durante 
los movimientos excéntricos guiados por el pin incisivo. De esta 
manera se ha reproducido la guía anterior original.

Guía anterior inadecuada. A veces, a causa de la pérdida, la 
mala alineación o la fractura de dientes anteriores, la guía anterior 
existente es inadecuada. En estos pacientes, los dientes anteriores 
deben modificarse para que proporcionen una guía más aceptable. La 
elaboración de una tabla de guía anterior en los modelos originales 
no es útil, puesto que esto sólo reproduce la guía inadecuada exis-
tente. Deben prepararse los dientes anteriores para las nuevas res-
tauraciones y elaborarse restauraciones provisionales o temporales.

Las restauraciones provisionales se elaboran para proporcionar 
una guía anterior adecuada y un buen resultado estético. En algunos 
casos puede ser aconsejable también reposicionar los dientes median-
te ortodoncia. Dado que estas restauraciones provisionales alteran la 
guía anterior, debe observarse a los pacientes durante varias semanas 
(o incluso meses) para determinar su aceptación del cambio. Este 
período de ensayo determinará no sólo la aceptabilidad de la nueva 
guía, sino también el nuevo resultado estético. Si los cambios no 
resultan satisfactorios, se modifican las restauraciones provisionales 
hasta que se obtienen una guía y una estética aceptables. Cuando se 
comprueba que la guía es aceptable, se prepara un modelo diagnós-
tico de los dientes, se monta cuidadosamente en el articulador y 
se elabora una tabla de guía anterior para los contornos de las res-
tauraciones provisionales. Una vez establecido que la tabla es exacta, 
se monta el modelo de trabajo con los troqueles individualizados 
y se desarrolla la forma dentaria apropiada en las restauraciones 
definitivas, reproduciendo la información preservada en la tabla de 
guía anterior.

Otro método con el que puede establecerse una guía anterior ade-
cuada es el encerado diagnóstico previo. En este método, se montan 
modelos diagnósticos en un articulador y se elaboran modelos en 
cera de los dientes anteriores para proporcionar la guía anterior y la 
estética deseables. Se utiliza entonces un modelo diagnóstico de los 
mismos para elaborar las restauraciones anteriores provisionales. Si 
éstas resultan adecuadas para el paciente, se prepara la tabla de guía 
anterior siguiendo el modelo diagnóstico modificado. Si no son 
adecuadas, se modifican intrabucalmente hasta que lo sean. Una 
vez determinado que las restauraciones son adecuadas, se monta un 
modelo diagnóstico de las restauraciones provisionales en el articu-
lador y se elabora la tabla de guía anterior siguiendo este modelo.

NOTA. No todas las guías inadecuadas pueden corregirse mediante técnicas 
de prótesis fijas. Cuando la mala alineación dentaria y la discrepancia entre las 
arcadas son importantes, puede ser preciso considerar otros métodos, como 
la ortodoncia o la cirugía ortognática. Esto es especialmente cierto cuando no 
hay otras indicaciones para la restauración dentaria (fig. 20-7). El análisis com-
pleto de los modelos antes del tratamiento es útil para determinar un plan de 
tratamiento apropiado.

Contactos posteriores
Cuando se ha alcanzado una guía anterior adecuada, pueden res-
taurarse los dientes posteriores para proporcionar una oclusión es-
table en la posición de RC. Cuando existe una guía adecuada, los 
dientes posteriores deben contactar sólo en la posición cerrada y no 
durante los movimientos excéntricos. Los contactos posteriores de-
ben proporcionar estabilidad y orientar al mismo tiempo las fuerzas 
oclusales en la dirección de los ejes largos de los dientes.

Como se ha indicado anteriormente, esto puede conseguirse desa-
rrollando un patrón de contacto de tripodización para las cúspides 
céntricas o mediante un contacto de punta de cúspide con superficie 
plana. Cada técnica tiene ventajas e inconvenientes.
1. Tripodización. La tripodización utiliza vertientes dentarias opuestas 

para establecer una relación de intercuspidación estable. Cada 
cúspide céntrica se elabora de manera que tenga tres contactos 
distribuidos por igual alrededor de la punta. Estos contactos se 
reparten por igual la fuerza de la oclusión, creando una posición 
estable para la cúspide. En algunas técnicas, una cúspide contacta 
con un espacio interdentario entre dos bordes marginales opues-
tos, dando lugar a dos contactos recíprocos (es decir, bipodiza-
ción). El resultado final es con frecuencia el establecimiento de 
10 a 12 contactos por cada restauración molar (v. fig. 20-3, A). 
Teóricamente, esta técnica está bien fundamentada; sin embargo, 
en la práctica tiene muchos inconvenientes. A menudo es difícil 
desarrollar y mantener todos los contactos recíprocos durante 
la fase de elaboración y aplicación. Si, durante la elaboración, 
a la corona final le faltan uno o varios contactos, se pierde la 
reciprocidad y puede ponerse en peligro la estabilidad del dien-
te. La tripodización es también difícil de conseguir cuando se 
elabora una restauración para que ocluya con una restauración 
de amalgama relativamente plana. En otras palabras, esta técnica 
es más apropiada cuando existe la posibilidad de desarrollar 
restauraciones opuestas. Es difícil, en cambio, cuando la guía 
no se establece de manera inmediata durante los movimientos 
excéntricos o cuando hay un movimiento de traslación lateral 
inmediato. En ambos casos, los dientes posteriores pueden des-
plazarse lateralmente antes de ser desocluidos por los dientes 
anteriores. Es muy difícil eliminar los contactos posteriores en el 
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FIGURA 20-6 Elaboración de una tabla de guía anterior. A,� Se coloca una pequeña cantidad de resina de acrílico autopolimerizable en la tabla incisiva de un articulador 
semiajustable. Cuando se cierran los modelos, el pin incisivo penetra en la resina acrílica. El modelo mandibular se desplaza por toda la amplitud del movimiento 
de trabajo derecho. B,� Vista aumentada del pin incisivo moviéndose a través del acrílico que está fraguando en un movimiento de trabajo derecho. C,� Se desplaza 
a continuación el modelo mandibular en un movimiento de trabajo izquierdo y finalmente a través de un movimiento protrusivo. D,� Estos movimientos se realizan 
mientras fragua la resina. E,� Una vez endurecida la resina, el pin incisivo contactará con la tabla de la guía anterior y replica la guía anterior original del paciente. 
(Procedimiento cortesía de Stephen Selwitz, DMD, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.)



464 Parte IV  n  Tratamiento oclusal

FIGURA 20-7 A,� En la PIC, este paciente parece tener una oclusión relativamente normal. B,� Sin embargo, cuando la mandíbula se mueve a la derecha, se observa 
que los dientes anteriores no se encuentran en una posición adecuada para proporcionar una buena guía. La mejor forma de mejorar la guía sería mediante un 
tratamiento ortodóncico.

FIGURA 20-8 Se elabora un troquel removible para la fabricación de una corona 
de oro colado. (Procedimiento cortesía de Stephen Selwitz, DMD, Universidad de 
Kentucky, Lexington, KY.)

FIGURA 20-9 Recubrimiento de cera sobre toda la preparación.
movimiento de laterotrusión cuando las cúspides contactan ya 
con las vertientes adyacentes en la PIC.

2. Contacto de punta de cúspide con superficie plana. Un segundo método 
aceptable para desarrollar contactos dentarios posteriores es la utili-
zación de puntas de cúspide con superficies planas (v. fig. 20-3, B). 
Esto permite orientar las fuerzas oclusales en la dirección de 
los ejes largos de los dientes. Incluso si durante la elaboración 
de una restauración se pierde un contacto, los demás contactos 
proporcionarán la estabilidad necesaria orientando las fuerzas en 
la dirección de los ejes largos. Los contactos de punta de cúspide 
con superficie plana pueden realizarse satisfactoriamente con 
amalgamas y, cuando existe un movimiento de traslación lateral 
inmediato, puede ampliarse fácilmente la fosa para eliminar los 
posibles contactos excéntricos.
A modo de resumen, ambas técnicas producen una relación de 

contacto oclusal estable. La tripodización es mejor cuando la guía 
anterior es inmediata y pueden controlarse las superficies opuestas. 
En otras palabras, la tripodización está indicada en las reconstruccio-
nes más amplias de las arcadas dentarias. No obstante, es una técnica 
que puede ser difícil de realizar. Se obtiene éxito con más facilidad 
con una técnica de punta de cúspide con superficie plana, que puede 
utilizarse independientemente del grado de restauración necesario. 
Por tanto, ésta es una técnica más práctica y de mayor aplicabilidad.

En ocasiones, una relación de cúspide-fosa conducirá por sí sola 
a una u otra de estas técnicas. Es posible utilizar ambas técnicas en 
la misma restauración cuando existen las condiciones apropiadas. 
En el apartado siguiente se describirá detalladamente la técnica 
para establecer contactos de punta de cúspide con superficie plana 
proporcionando al mismo tiempo una buena forma dentaria.

Técnica de encerado. En esta técnica de cera añadida1 se crea un 
patrón preparando y mezclando componentes dentales específicos. 
Puede utilizarse para restauraciones únicas y también para recons-
trucciones posteriores completas.

Para simplificar la explicación, se presentará la elaboración de un 
patrón en cera del molar mandibular derecho.
1. Se empieza con modelos diagnósticos exactos montados en RC 

en un articulador semiajustable. Se elabora un troquel removible 
para la preparación del primer molar mandibular derecho y se 
corta adecuadamente (fig. 20-8).

2. Se aplica un medio de separación al troquel de forma que 
pueda retirarse fácilmente el patrón final en cera. Utilizando 
instrumentos de trabajo para encerar, una fuente de calor y cera 
de incrustación, se forma un recubrimiento de cera que cubrirá 
toda la preparación (fig. 20-9).
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FIGURA 20-11 El reborde marginal distal se prepara a la misma altura que el 
reborde marginal mesial del segundo molar (flecha).

FIGURA 20-10 Antes de comenzar el procedimiento de encerado han de iden-
tificarse todos los contactos futuros.

FIGURA 20-12 Una vez desarrollado el reborde marginal distal, se hacen ocluir 
sin presión los modelos. La flecha revela la indentación hecha por la cúspide 
distolingual del primer molar maxilar.

FIGURA 20-13 Puede verse cómo la cúspide distolingual del primer molar 
maxilar contacta con el reborde marginal distal del patrón de cera (flecha).
3. Se examina la superficie oclusal del primer molar maxilar derecho, 
que ha de estar ocluyendo con el diente que se va a encerar. Han 
de visualizarse las relaciones punta de cúspide-fosa. La figura 20-
10 muestra la cúspide mesiobucal del diente que se va a encerar, 
que ha de contactar en el reborde marginal mesial del primer 
molar maxilar (rojo). La cúspide bucal distal del molar mandibu-
lar contactará en la fosa central del molar maxilar. Dependiendo 
de la forma de esta fosa, puede desarrollarse un contacto en 
superficie plana o una tripodización; ambos proporcionarán una 
carga adecuada sobre el diente. En esta ilustración se ha desa-
rrollado una tripodización (rojo) para demostrar cómo pueden 
utilizarse, en un mismo diente, tanto la tripodización como una 
superficie plana para los contactos de las cúspides de los dientes. 
La cúspide mesiolingual del molar maxilar contactará en la fosa 
central del molar mandibular (azul), mientras que las cúspides 
distolinguales contactarán en el reborde marginal distal del molar 
mandibular (azul). Para preparar esta corona es esencial conocer 
la localización de estas cúspides y estas superficies ocluyentes.
4. El reborde marginal distal se prepara en cera. Su altura viene de-
terminada por la altura del reborde marginal adyacente (fig. 20-11).  
Cuando se hace ocluir sin presión a los modelos, existe una 
indentación del reborde marginal creada por la cúspide dis-
tolingual (fig. 20-12) del primer molar maxilar. Debería desarro-
llarse la forma del reborde marginal para permitir el contacto 
de la punta de la cúspide con una superficie plana (fig. 20-13).

5. El siguiente paso es establecer el contacto de la cúspide mesiobu-
cal del molar mandibular. Si se cierran los modelos, puede verse 
la localización del reborde marginal mesial del molar maxilar. 
Debería prepararse un cono de cera en contacto con esta área. Con 
fines ilustrativos, la cúspide se prepara en cera azul (figs. 20-14 
y 20-15).

6. Una vez desarrollada la cúspide mesiobucal, puede llevarse a 
cabo el mismo procedimiento para la cúspide distobucal. No 
obstante, la cúspide bucal distal se desarrollará en la fosa con 
una configuración de tripodización. La altura de la cúspide se 
lleva hasta la profundidad de la fosa (fig. 20-16) y después se 
examina desde la vista bucal (fig. 20-17).

7. Una vez determinada la altura de las cúspides, pueden desa-
rrollarse los rebordes cuspídeos mesial y distal, así como los 
rebordes cuspídeos bucales hasta su forma ideal (fig. 20-18). La 
altura de control y la morfología bucal deberían reproducir los 
dientes adyacentes en la arcada (fig. 20-19).
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FIGURA 20-14 La cúspide mesiobucal se prepara en contacto con el reborde 
marginal mesial del primer molar maxilar (flecha).

FIGURA 20-15 Vista bucal de la cúspide mesiobucal (flecha).

FIGURA 20-16 A continuación, se prepara la cúspide distobucal para que contac-
te en la fosa central del primer molar maxilar (flecha). El contacto se estabilizará 
por tripodización.

FIGURA 20-17 Vista bucal de la cúspide distobucal (flecha).

FIGURA 20-18 Se añaden los rebordes cuspídeos mesial y distal, así como los 
rebordes cuspídeos bucales.

FIGURA 20-19 La forma bucal de la corona se termina siguiendo la colocación 
de la altura de control (AC) del tercio inferior del diente. El contorno debe formar 
un conjunto armonioso con el contorno bucal de los otros dientes posteriores.
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FIGURA 20-20 Las cúspides linguales se preparan alineadas con la línea ocluso-
lingual (LOL) (cap. 3). Ésta se dibuja en rojo en los dientes adyacentes.

FIGURA 20-21 Vista lingual de las cúspides linguales.

FIGURA 20-22 Vista bucal de las cúspides linguales.

FIGURA 20-23 Se añaden los rebordes cuspídeos mesial y distal, así como los 
rebordes cuspídeos linguales.

FIGURA 20-24 En esta foto se muestra la anatomía básica de la cúspide y del 
reborde marginal sin los surcos oclusales.
8. El siguiente paso es el desarrollo de las cúspides linguales. Puesto 
que se trata de cúspides no funcionales, se colocan dependiendo 
de la forma de la arcada. Puede dibujarse la línea oclusolingual 
(cap. 3) con un lápiz rojo a lo largo de todas las cúspides lin-
guales adyacentes (fig. 20-20). Esto proporciona una guía para la 
colocación de las cúspides. Una vez preparadas las cúspides en 
cera azul, hay que examinarlas desde la vista lingual ocluyendo 
los modelos (fig. 20-21). La altura de la cúspide lingual debería 
seguir las curvas naturales de Spee y Wilson (cap. 3).

9. Vista bucal de las cúspides linguales bien colocadas (fig. 20-22). 
A continuación se colocan los rebordes cuspídeos mesial, distal 
y lingual; el diente está ya terminado (fig. 20-23).

0. La fase final de desarrollo del patrón de cera es definir los surcos 
oclusales y volver a confirmar todos los contactos oclusales. La 
figura 20-24 muestra la anatomía básica sin los surcos oclusales. 
A pesar de haber establecido los contactos oclusales durante el 
desarrollo del patrón de cera, han de revisarse de nuevo para 
asegurarse de no haberlos eliminado. Un método sencillo pa-
ra determinar la presencia de contactos dentales es utilizando 
una fina capa de polvo secante. Una vez colocado el polvo sobre 
el diente, se ocluye sin presión con el modelo antagonista. Los 
contactos se revelarán como zonas en las que ha desaparecido 
el polvo (fig. 20-25). Una vez evaluados los contactos oclusales 
en relación céntrica, los modelos se llevan a las trayectorias 
excéntricas de trabajo y no trabajo para asegurarse de que no 
se produce ningún contacto excéntrico en el patrón de cera. Si 
aparecen contactos excéntricos, hay que eliminarlos. La figu-
ra 20-26 representa el patrón de cera final.
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FIGURA 20-25 Un método sencillo para determinar la presencia de contactos 
dentales consiste en utilizar una fina capa de polvo secante. Una vez colocado 
el polvo sobre el diente, se ocluye sin presión con el modelo antagonista. 
Los contactos se revelarán como zonas en las que ha desaparecido el polvo. 
CTF, contactos de tripodización en la fosa central; DL, contacto de la cúspide 
distolingual; ML, contacto de la cúspide mesiolingual; RMM, contacto con el 
reborde marginal mesial.

FIGURA 20-26 Patrón de cera final cuando se utilizan ceras de diferentes colores. 
Se utilizó cera de color marfil para desarrollar los rebordes de las cúspides 
funcionales internas.
Una vez elaborada correctamente la parte oclusal del patrón 
de cera, se valora la forma anatómica de todo el patrón. Una vez 
perfeccionados los contornos dentarios adecuados y los márgenes, 
se retira el patrón para revestirlo, se cuela y se prepara para la boca 
del paciente. La finalidad de la restauración no es que ajuste en el 
articulador, sino en la boca del paciente. El odontólogo debe estar 
preparado, pues, para realizar los ajustes necesarios en la boca con 
el fin de resolver las limitaciones del articulador y cualquier otro 
posible error que pueda haberse introducido.

Cuando se coloca en la boca, se valoran primero los contactos 
proximales y los márgenes. Una vez satisfechos estos requisitos, se 
valora la cara oclusal de la restauración. El paciente cierra la boca en 
la posición de contacto deseada y se observan los posibles contactos 
oclusales en los dientes adyacentes. Esto ayuda a identificar el grado 
de ajuste necesario para que la nueva restauración esté en armonía 
con los demás dientes. Si se observa un espacio entre los dientes 
adyacentes en oclusión, es probable que esté indicada una abrasión 
amplia. Se coloca un papel de marcado rojo entre los dientes secos 
y se identifican y se reducen las posibles áreas de contacto intenso 
marcadas en rojo. Hay que procurar mantener la forma deseada del 
contacto (tanto superficie plana como punta de cúspide) durante el 
ajuste. El ajuste de la restauración en la PIC es completo si un patrón 
de plancha (cinta de celofán de 0,0127 mm) queda fijado entre los 
dientes adyacentes cuando el paciente cierra la boca. El paciente pue-
de proporcionar una información muy útil en cuanto al contacto de 
la restauración, especialmente cuando no es necesaria anestesia en la 
fase de ajuste. Una vez ajustada adecuadamente la restauración en 
la posición de cierre deseada, se valoran los movimientos excéntricos.

Si la restauración se ha realizado en la PIC máxima, se coloca 
la mandíbula en RC y se valora el deslizamiento de RC a PIC. La 
nueva restauración no debe alterar en forma alguna el deslizamiento 
preexistente. Si se han creado contactos de RC en la restauración, se 
eliminan. Cuando la restauración se ha elaborado en la posición de 
RC, estos ajustes están ya incorporados en la elaboración del patrón 
de cera y sólo deben ser ligeros retoques intrabucales.
A continuación se valoran los movimientos excéntricos de latero-
trusión y protrusión. Al igual que en las técnicas de ajuste oclusal, 
es útil usar papeles de articular de dos colores diferentes en el ajuste 
de los movimientos excéntricos. Se coloca un papel de articular 
azul entre los dientes secos. El paciente cierra la boca en la PIC y 
luego desplaza la mandíbula en laterotrusión izquierda y derecha, 
así como en protrusión recta. (Es útil facilitar el movimiento de la 
mandíbula con una fuerza extrabucal en el lado de mediotrusión, de 
manera que el sistema reflejo de protección no evite los contactos 
de mediotrusión.) A continuación se coloca un papel de articular 
rojo y el paciente vuelve a cerrar la boca en PIC. Cuando existe 
una guía anterior adecuada, se eliminan todas las marcas azules. 
Si es necesario proporcionar una guía de laterotrusión con ciertos 
dientes posteriores, se identifican los contactos de guía deseados y 
se eliminan las demás marcas azules.

Nota final. Vale la pena resaltar de nuevo que no todos los TTM 
pueden resolverse mediante técnicas de restauración. En primer lugar, 
debe determinarse que el estado oclusal es un factor contribuyente 
importante o debe establecerse que son necesarias modificaciones 
oclusales para restablecer la función. Una vez demostrada la nece-
sidad del tratamiento, debe decidirse, mediante una planificación 
apropiada del mismo, que las técnicas de restauración pueden al-
canzar con éxito los objetivos terapéuticos. Si existen dudas acerca 
de la posibilidad práctica de aplicación de técnicas de restauración, 
están indicados el análisis de modelos diagnósticos y las técnicas en 
cera para estimar las posibilidades de éxito del tratamiento. Cuando 
finalmente se decide que la alineación de los dientes impide realizar 
intervenciones de restauración satisfactorias, puede ser necesario 
contemplar la ortodoncia o la cirugía ortognática. De la misma 
forma, a medida que aumenta el número de dientes que faltan, 
puede hacerse necesario considerar el empleo de prótesis removibles 
parciales o completas o implantes dentales como opciones para 
alcanzar los objetivos terapéuticos.
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ansiolíticos, 271

resumen, 271t
anticonvulsivos, uso (resumen), 272t
farmacológicos, uso, 268

Ajuste oclusal, 430
cambios oclusales, relación, 443
consideraciones, 445
contactos excéntricos, conocimiento 

(importancia), 451
desplazamiento anterosuperior, 445

a la derecha, 446
a la izquierda, 446

dificultad, 445
discrepancia anteroposterior,  

consideración, 443
eficacia, 445
guía lateral, 449-453
guía protrusiva, 449-453
indicaciones, 443
instrucciones al paciente, 455
modelos diagnósticos, uso, 426f
objetivos 

del tratamiento, 445-455
oclusales del tratamiento, 445

parcial, 455-456
impacto, 455f
indicación, ausencia, 456
utilidad, 456
rechos
procedimiento, 443
resultados, 453f-454f

regla de los tercios, 443
representación, 444f

resultado, predicción, 443-445
secuencia, relación céntrica, 447f

vista mesial, 447f
tratamiento oclusal reversible,  

comparación, 424f
Alineamiento de los dientes 

interarcada, 50-61
intraarcada, 47-48

Alodinia, 41
dolor referido, contraste, 41

Alteración(es) 
discales 

presencia, 399
relaciones dentarias anteriores de clase II 

división 2, impacto, 319f
trastorno, disfunción, 332f

funcionales, 459
identificación del paciente, 170
influencia, 104-107

interna, 138
representación, factores sistémicos, 131
tisular, 366

Altura de las cúspides 
curva de Spee, impacto, 90-91
determinante, 93
guía anterior, efecto, 88-90
guía condílea, impacto, 88
morfología oclusal, determinantes  

verticales, 98t
movimiento de traslación lateral 

cantidad, impacto, 93
dirección, impacto, 93
mandibular, impacto, 91-94
momento, impacto, 94

plano de oclusión, impacto, 90
Ameloblastoma, radiografía panorámica, 372f
Analgésicos, 269

combinación de analgésicos, uso, 269
efectividad, 269
uso, resumen, 269t

Análisis de la vibración, 217
Anatomía 

de los rebordes cuspídeos, surcos oclusales 
(ausencia), 467f

funcional, 2-15
Anestésico local 

inyecciones 
indicaciones, 298-299
valor, 225

miotoxicidad, 225
uso diagnóstico, 225

Angle, Edward, 73
Los números de página seguidos de «c» indican cuadros, de «f» figuras y de «t» tablas.
469
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Ángulo de Bennett, 434
articulación totalmente ajustable, 437-442
movimiento de traslación lateral, 437

Anquilosis, 252, 362-364
características 

asintomáticas, 362
clínicas, 252, 362

etiología, 252, 362
fibrosa, apertura limitada, 363f
historia clínica, 252, 362
ósea, 363f

imagen de tomografía  
computarizada, 252f

terapia de apoyo, 362
tratamiento definitivo, 362

Ansiedad 
niveles, revelación, 262
trastorno, 263

Antidepresivos, 271-272
uso, resumen, 272t

Aparato blando, 391-394
descripción, 391
indicaciones, 392-394
objetivos del tratamiento, 391
protección para actividades  

deportivas, 395f
recomendación, 392-394

Aparato de mordida posterior, uso, 393f
Aparato de reposicionamiento anterior, 318, 

384-389
acrílico autopolimerizable, adición, 389f
ajustes, 384, 388-389
aspecto clínico, 390f
criterios finales, 387-388
descripción, 384
diseño, limitación, 389
dispositivo interoclusal, 384
eficacia, 318-320

estudios a largo plazo, 321
evaluación, 387
fabricación, 384

inicio, 387f
impacto, 386f
instrucciones, 388-389
marcas de contacto, 388f
maxilar, fabricación, 384
objetivo, 387f

del tratamiento, 384
impacto, 385-386

oclusión, ajuste, 386-387
posición anterior, localización, 384-386
uso, 318

continuo, impacto, 322
tiempo (período), 322

Aparato oclusal 
ajuste, 375

paciente en posición reclinada, 383f
conciencia del comportamiento funcional/

parafuncional, 395
cooperación del paciente, 375
cuidado, hoja de consejos de educación  

del paciente, 417f
dispositivo removible, 375
eficacia, 305
fabricación, 375

métodos, 376
fotografía, 306f
recomendación, 294
selección, 375
terapia 
característica, 375
consideraciones, 375

tipos, 375-394
Aparato pivotante, 391

descripción, 391
férula pivotante mandibular unilateral, 

fotografía clínica, 394f
indicaciones, 391
mandibular, fotografía clínica, 394f
objetivos del tratamiento, 391
posterior, 393f
recomendación, 391

Aparatos de protección bucal blandos, 144
Apertura de la boca 

ejercicios, hoja de consejos de educación  
del paciente, 419f

máximo, 185f
medición, 185f
resistencia aplicada con el dedo, ejercicios  

de apertura contra una resistencia, 365f
restricción, 184

dispositivos intraorales, uso, 334f
Apertura mandibular 

limitación, 340
longitud de la apófisis coronoides, 

impacto, 366f
margen, mínimo, 243
restricción, contractura miofibrótica 

(impacto), 253f
trayecto, deflexión, 232

Apófisis coronoides 
alargamiento 

imagen de TC preoperatoria, 367f
TC de haz-cono, 253f

larga, radiografía, 366f
reducción quirúrgica, 367f

Apretamiento, 110
actividades parafuncionales, 110
aparato blando, uso (recomendación),  

392-394
diurno, 306

bruxismo relacionado con el sueño, 
contraste, 306

consideraciones del manejo, 306
presentación, 266

Arcada(s) 
alineación, 48f
anchura, 50
dentales 

curvatura, 95
relaciones oclusales, 54f
dientes, localización anterior, 97f

dentarias izquierdas, línea de la fosa  
central (F-C), 53f

discrepancia, 425f
estabilidad, observación, 200f
exploración, vista lateral, 47
inferior, vista intraoral, 372f
integridad, 199

observación, 200f
longitud, 50
mandibular 

comparación de tamaño, 2
derecha, línea linguo-oclusal (L-O), 52f
izquierda, línea buco-oclusal (B-O), 52f

maxilar 
comparación de tamaños, 2
impresión de alginato, uso, 376
Arco(s) 
cigomáticos 

fractura, 366
músculos maseteros, palpación, 180f

facial, uso, 435f
Área palatina anterior, exceso de material 

acrílico, 386
Armamentario, 225
Articulación(es) 

apertura, aspecto lateral, 187f
artritis, 155
artrodial, 4-5
aspecto lateral, cierre de la boca, 187f
bloqueo, 340
carga, 232-233

manipulación bilateral, técnica, 233f
cierre, aspecto lateral, 187f
clic, 340

eliminación, fracaso, 384-385
disfunción, aparato de reposicionamiento 

anterior eficacia, 321
distracción, 276f

impacto, 332f
movimiento de la mandíbula, 327f

dolor 
eliminación, fracaso, 384-385
proceso antiinflamatorio, relación, 272

estructuras, microtraumatismo, 147
funciones 

evaluación, 215
interpretación, 213-215

ginglimoartrodial, 5
ginglimoide, 4-5
laxitud, 154
movilización, 276-277

impacto, 332f
posición 

estabilidad ortopédica óptima, 73-77
intercuspídea, discrepancia, 199

restricciones, 187
hallazgos radiográficos, 214

sinovial, 6
superficies articulares 

aspecto, 207
cambio, trastornos intracapsulares 

(impacto), 199
tejido blando, imagen radiográfica, 209-213
temporomandibulares (ATM), 2, 4-9

algoritmo diagnóstico, 323f
anestesia, 229
anquilosis ósea, imagen de tomografía 

computarizada, 252f
articulación compuesta, 15
articulación sinovial, 6
biomecánica, 15-18
cirugía, evitación, 328-329
comparación, 210f
componentes anatómicos, 8f
derecha, cambios (vista panorámica), 341f
disco luxado anteriormente, sección 

histológica sagital, 322f
disfunción, 186-187
dolor, 103f, 185-187

queja, 223-224, 258
efecto excitatorio central, 41
estructuras óseas, 7f
evaluación, 185-186
exploración/formulario de resultados  

del tratamiento, 188f
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formación, 5
función, participación de los ligamentos 

(ausencia), 18
gammagrafía ósea, 206
grupo de bruxistas con TTM, 111
guía, 86
imagen, 202-216

de resonancia magnética, 205-206
de tomografía lateral, 206f
usos, resumen, 216

inervación, 9
interpretación radiográfica, 206-215
izquierda (ATM izquierda) 

anquilosis fibrosa, apertura limitada, 
363f

colocación, 205f
lado de trabajo o de rotación,  

morfología, 69
luxación espontánea, 334f
mioartropatía, 102
palpación, 187f
posición de bloqueo abierto, imagen, 248
posiciones estables, búsqueda, 74
proyección 

transfaríngea, 203-204
transmaxilar anteroposterior, 204

radiografía 
interpretación, 209f
limitaciones, 207-208

sensibilidad, 185
superficies articulares, mantenimiento, 18
técnicas radiográficas, 202-205
tomografía, 204-205

computarizada, 205
proyección, 207f

lateral, 251f
trastornos, 102

funcionales, 137-156
progresión, 137-155

inflamatorios, 336-349
traumatismo agudo, tratamiento 

(consideraciones), 349-354
vascularización, 9
vista 

anterior, 10f
panorámica, 202-203
sagital, 75f
transcraneal lateral, 203

traslación, 154f
trastornos 

inflamatorios, 249f
hallazgos clínicos, 229

Articulador 
componente mandibular, 436f
dental, 430

evaluación de los modelos  
montados, 431f

habilidades del clínico, 442
intervenciones de restauración,  

extensión, 442
selección, 442
sistema, limitaciones, 442
tipos, 433-442
usos, 430-433

de la planificación del tratamiento, 
430-433

del tratamiento, 433
diagnóstico, 430

evaluación del modelo montado, 431f
habilidad del clínico, 442
limitaciones del sistema, 442
no ajustable, 433-434

descripción, 433
fotografía, 433f
procedimientos, 433-434
simplicidad, 442
ventajas/desventajas, 434

selección, 442
semiajustable, 434-437

ajustes, 434
ángulo de Bennett, 434
componente maxilar, arco facial  

(uso), 435f
descripción, 434
distancia intercondílea, 434
eje de bisagra, localización, 435
fotografía, 434f
inclinación condílea, 434
procedimientos, 434-436
registro interoclusal 

de relación céntrica, 435-436
excéntricos, 436

tabla incisiva, resina acrílica 
autopolimerizable (colocación), 463f

transferencia de arco facial, 434-435
uso, 442
ventajas/desventajas, 437

tipos, 433-442
totalmente ajustable, 437-442

ajustes, 437
complejidad, 442
descripción, 437-438
distancia intercondílea, 438
fotografía, 438f
inclinación condílea, 437
inconvenientes, 442
localización del eje de bisagra, 438
movimiento del cóndilo de rotación, 

437-438
posición de bisagra terminal, 439
procedimientos, 438-442
registro interoclusal de relación céntrica, 

439-442
registro pantográfico, 438-439
ventajas, 442

usos, 430-433
diagnóstico, 430
en el plan de tratamiento, 430-433

Artralgia, 137
Artritis, 155, 249-250, 339-348

cambios, presentación, 344
infecciosa, 250, 347

terapia de apoyo, 347
tratamiento definitivo, 347

psoriásica, 250, 348
terapia de apoyo, 348
trastorno inflamatorio, 348
tratamiento definitivo, 348

reumatoide, 252f, 324, 345
articulaciones, asociación, 250
etiología, 328
juvenil, impacto, 347f
oclusión, 345
pérdida ósea articular, 347f
terapia de apoyo, 345
trastorno sistémico crónico, 345
tratamiento definitivo, 345

término, uso, 339-340
traumática, 250, 347
tratamiento 

de apoyo, 347
definitivo, 347

traumatismo importante, 347
Artrocentesis, inyección de esteroides, 328
Artrotomía, cirugía articular abierta (uso), 328
Aspirina (con metocarbamol), 271
Audición a grandes rasgos, evaluación, 176f
Aumento de la dimensión vertical, 395
Autorregulación física (ARF), 279-280

abordaje, componentes, 280
autotratamiento, información y educación 

del paciente, 294
hoja de consejos de educación del paciente, 

415f-416f
importancia, 280
tratamiento, valor, 280

Axones, 21

B

Bell, Welden, 136-137
Benzodiazepinas, 271

resumen, 271t
Biorretroalimentación 

electrodos, conexión, 266
entrenamiento, 266f
negativa, uso, 266
uso, 265-266

Bisagra terminal 
cierre, presentación, 65
posición del paciente, 439

Bloqueo(s) 
analgésico 

diagnóstico, 225-229
indicaciones, 225
reglas, 225

anestésico diagnóstico, 233
cerrado, 146f

continuación, 144
del nervio auriculotemporal, 229

zona de inyección, limpieza, 230f
dentales, 226-229

Boca 
acrílico autopolimerizable, colocación, 381f
edéntula, reconstrucción de TC 

tridimensional, 207f
movimiento, ejercicios de resistencia  

laterales, 365f
restauraciones cerámicas, 423f

Bolo 
llegada, 35
paso, 35

Borde 
anterior (BA), localización del disco, 321f
posterior (BP), localización del disco, 321f

Bordeante de apertura lateral 
derecho, 69

movimientos, 71
izquierdo, 70

movimientos, 70
plano frontal, 70f

Bordeante superior lateral derecho, 69
movimientos, 71

plano frontal, 70f
Bordes incisales 

contacto, 65f
impresión, 381f
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Bruxismo 
actividades parafuncionales, 110, 305
aparato blando, uso (recomendación),  

392-394
crónico, hiperplasia del músculo masetero 

(relación), 372f
dientes, desgaste, 158f
niños, 113-115
nocturno, 111

contraste, 268
presencia, 190-191
presentación, 266
relacionado con el sueño, 305

apretamiento diurno, contraste, 306
control, dificultad, 305
fuente, 395
manejo consideraciones, 305

C

Cabeza 
componentes esqueléticos, 2-3
gammagrafía ósea, 209f
higiene, hoja de consejos de educación  

del paciente, 413f
movimiento, 15f
músculos 

equilibrio, 25f
dinámico, 27

posición, movimiento de cierre final, 67f
lateral, mantenimiento, 24-25

problemas de dolor, dolor heterotópico, 40
rotación, mantenimiento, 24-25

CADIAX-2 (dispositivo electrónico de registro 
mandibular), 438f

Calibre de laminillas, 198f
uso, 195

Calor húmedo, aplicación, 303f
Cambios 

oclusales, ajuste oclusal (asociación), 443
óseos, actividad, 344
osteoartríticos 

presentación, 344f
de la muestra, 250f

tomografías, 212f
Campo visual (nervio óptico), comprobación, 

175f
Canino(s) 

aplanamiento, 193f
contacto, movimiento lateral izquierdo 

(impacto), 450f
faceta de desgaste, 193f
localización posterior/distal, 2
mandibulares 

canino maxilar, relación, 450f
guía, 382

maxilar derecho, impacto, 200f
movimiento laterotrusivo, 158f
prominencia acrílica, 382f
relación borde a borde, 201f
tubos ortodóncicos, cementado, 334f

Capsulitis, 155, 248-249, 336-338
características clínicas, 249, 336
etiología, 248-249, 336
historia clínica, 249, 336
terapia de apoyo, 336-338
tratamiento definitivo, 336

Cara externa funcional (CEF), 51
área de la vertiente externa, 52f
Carcinoma de células escamosas  
(tumor neoplásico), parte posterior  
de la lengua, 371f

Carga 
axial, 80f
sobrecarga (balance), 340

Caries, impacto, 83f
Cartílago articular, composición, 7-9
Cavidad oral, posición de los dientes, 46
Cavidad sinovial inferior, sistema articular 

(relación), 15-16
Cefalalgia autonómica trigeminal, 159
Cefalea(s), 159-160

de tipo tensional, 159-160
factores etiológicos, 160

dolor, 103f
presentación, 159

estructuras intracraneales, trastornos, 159
etiología, 159
manejo, 389
neurovascular (migraña), 159-160
primarias, tipos, 159-160
reducción, dispositivos oclusales (uso),  

389-390
Celecoxib (inhibidor de COX-2), 270
Cemento 

aumento, 190f
dirección de las fibras, 79f

Centros superiores, influencia, 30
Cera(s) 

de diferentes colores, uso, 468f
cofia, 464f
patrón final, ceras coloreadas (uso), 468f

Cerebro, 22-24
tálamo, localización, 23

Choque coronoideo, 253, 366
alargamiento de la apófisis, 366
características asintomáticas, 366
características clínicas, 253, 366
etiología, 253, 366
historia clínica, 253, 366
terapia de apoyo, 366
tratamiento definitivo, 366

apófisis coronoides, reducción quirúrgica, 
367f

Ciclo de la masticación mandibular,  
estudios, 75

Ciclobenzaprina, 271
Cierre mandibular, contactos (ajuste), 459
Cinta de Mylar 

uso, 202f
utilidad, 202

Cirugía articular abierta, uso, 328
Clase II 

dientes anteriores, relación (impacto), 319f
división 1, mordida profunda, 57f-58f
división 2, 57f-58f

Clase III, borde con borde, 57f-58f
Clic(s) 

articulares, reevaluación, 320
de apertura, presentación, 140
recíproco 

caracterización, 140
posiciones, 142f

Cocontracción protectora (distensión muscular), 
131, 235-236, 291-292

características clínicas, 236, 291
continuación, 236
disfunción estructural, 236
etiología, 131, 235, 291
historia clínica, 235-236, 291
iniciación, contacto oclusal intenso 

(impacto), 293f
manifestación clínica, 131
presentación, 130
síntomas, 236f
terapia de apoyo, 292
tratamiento definitivo, 291-292

Colágeno 
red, red de proteoglucanos (interacción), 9f
ruptura, 340

Colapso de mordida posterior, 199-200
Columna cervical 

distracción, impacto, 277
lesiones, síntomas de TTM (asociación), 147

Combinación de analgésicos, 269
uso, 269

Complejo cóndilo-disco (CCD) 
alteraciones, 136-148, 242-244, 317-329, 402

etiología, 242
características clínicas, 242-243
desplazamiento discal, 242-243
funcionamiento, 16
historia clínica, 242
inserción ligamentosa (IL), 143f
posición superoanterior, 195
retracción, lámina retrodiscal superior 

(impacto), 138
Complejo del núcleo trigeminal 

troncoencefálico, componente, 22
Complejo trigeminal, 22
Componentes esqueléticos, 2-4

fotografía, 4f
Comportamiento 

adquirido, 136
cronológico, 172

Conciencia oclusal excesiva, 263
Condición física sedentaria, 242
Cóndilo 

anquilosis, 362
fibrosa, 215

articulación 
disco desplazado anteriormente, 322f
total, 147f

artritis reumatoide juvenil, impacto, 347f
asentamiento, 195
aspecto, tomografías, 214f
bloqueo cerrado, continuación, 144
de rotación 

deslizamiento, movimiento de traslación 
lateral, 93

dientes, distancia, 96f
movimiento de traslación anterolateral, 

efecto, 98f
movimiento de traslación posterolateral, 

efecto, 98f
poder de desplazamiento, 94f

deformación, 251f
derecho, hiperplasia unilateral, 369f
desplazamiento 

estructuras masticatorias, carga (impacto), 
319f

inferior (luxación), 62
mandíbula, fuerza posterior, 76f

diferencias, tomografías, 213f
disco, combinación, 330f
estructuras óseas, evaluación, 202
factores hormonales, 154
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fosa, relación, 14f
hipoplasia bilateral, 370f
izquierdo 

hiperplasia 
radiografía panorámica, 368f-369f
unilateral, 368f-369f

neoplasia, 371f
reabsorción condílea idiopática, 

radiografía, 346f
soporte articular óseo, pérdida, 199f

mandibular 
sección histológica, 9f
superficies articulares, capas o zonas, 7

mantenimiento, músculos elevadores 
(impacto), 118f

morfología, 154
movimiento, 3-4

apertura de la boca, 17f
de la mandíbula hacia delante, impacto, 

76f
de rotación, 64f
funcional, 19f

orbitante, distancia entre la pared medial  
y el polo medial, 93f

patrón 
de crecimiento izquierdo, 370f
hacia delante, 370f

pérdida de hueso subarticular, osteoartritis 
(impacto), 342f

polo medial (PM)/polo lateral (PL), 
visualización, 205f

polos laterales 
localización, 231f
proyección tomográfica AP, 210f
sensación, 185

posición 
de traslación hacia delante completa, 247
óptima, localización, 76-77
posterior/retruida, 75
superior, 75
superoanterior, 75f

reposo, 424
proyección 

tomográfica lateral, 211f
transcraneal, 211f

punto fijo, movimiento de rotación, 63f
relación céntrica (RC), desplazamiento 

superoanterior, 65f
movimiento bordeante de contacto 

superior, 66f
representación, 438f

situación, 4
superficie articular 

aplanamiento, 211f
erosión, 210f
margen posterior, 5-6

superficie subarticular 
cambios, 208-209
superior, 204f

vista 
anterior, 5f-6f, 8f
frontal, 138f
lateral, 7f
posterior, 6f
posterosuperior, espolón óseo  

(presencia), 246f
visualización, 204f

Cóndilo-disco 
adhesión, 149f
alteración, 142
oclusiones, asociación, 147
trastorno, relaciones, 258

defecto estructural, 151f
desarreglos discales 

consideraciones quirúrgicas, 328-329
factores, 154
ortodoncia, relación, 148

desplazamiento 
anterior, 140

funcional, 147f
posición articular de cierre en reposo, 

320f
funcional, 140f

disco con luxación funcional, 144f
lateral, RM, 143f
medial, RM, 143f
problema, 150
variaciones, 143f

lesión, 328
luxación 

anterior, 321f
espontánea, presentación clínica, 153f
funcional, 142

movimiento de la mandíbula, 143
reducción 

ausencia, 143
combinación, 143, 145f

posterior, 247f
macrotraumatismo, 144-146
morfología, alteración, 138
movimiento 

de traslación, 155
hacia delante, 138

posición 
de cierre articular, 140f
mantenimiento, 138
medial, 138

recaptura permanente (ausencia), aparato 
de reposicionamiento anterior (uso), 
321-322

reducción, 325
fracaso, 326

relación, posición de reposo articular  
en el cierre, 152f

traumatismo directo, 144-146
Condrocitos, 7-9
Conducto auditivo externo (visualización), 

otoscopio (uso), 177f
Consideraciones de prostodoncia fija,  

459-468
Contacto(s) 

identificación, procedimiento de encerado, 
465f

presentación, 59f
tipos, 33

Contacto de laterotrusión linguolingual, 59-60
Contacto inicial de relación céntrica 

identificación, 196-198
registro, 197

Contacto oclusal 
bucolingual, relación, 52
elevado, impacto, 120
intenso, impacto, 293f
mesiodistal, relación, 52-53

Contactos anteriores, objetivos del tratamiento, 
457, 459

consecución, 459, 461-462
guía, 461-462
Contactos céntricos 
acrílico, exceso, 381f
marcado, 383f
posición, consecución, 446-449

Contactos de guía, determinación, 451
Contactos de no trabajos, 60, 201
Contactos de retrusión posteriores, 

presentación, 60f
Contactos dentales 

durante el día, control por parte  
del paciente, 294

funcionales, 83
óptimos, 77-83

consideraciones posturales, 83
nocturnos, control del paciente, 294

Contactos en relación céntrica (RC), 195-198
ajuste, 380
desarrollo, 448
posición, desarrollo, 445-449
presentación, 448f

Contactos entre planos inclinados recíprocos 
(tripodización), 80f

Contactos excéntricos 
localizaciones, conocimiento (importancia), 451
marcado, 383f
posibles, 61f
presentación, 452f

Contactos laterotrusivos, 81-82, 200-201
aceptación, 450
mandíbula, movimiento lateral, 201f
presentación, 451

Contactos mediotrusivos, 201-202
destructividad, 81-82
eliminación, 455-456
evaluación, 201
evitación, 82
identificación, 202, 202f
localización, cinta de Mylar (uso), 202f
no ayudados importantes, apariencia, 201

Contactos oclusales 
bilaterales 

continuación, 78f
estabilidad mandibular, 78f

en el lado derecho, presencia, 78f
excéntricos, 200-202
hiperactividad muscular, relación, 120-121
marcado, 296f
patrones 

efecto, 120
tripodización, uso, 460f
variaciones, 53

resumen, 60-61
tipos, 52

Contactos posteriores 
en relación céntrica (RC), desarrollo, 449
objetivos del tratamiento, 457, 459

consecución, 458-459, 462-468
punta de cúspide con superficie plana, 

contacto, 464
tripodización, 462-464

Contactos protrusivos, 200
dientes anteriores, protrusión, 201f
posteriores, presentación, 58-59

movimiento protrusivo, impacto, 451-452
vertientes mesiales/distales, 59f

Contracción 
excéntrica, 25
isométrica, 25
isotónica, 25
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Contractura 
miofibrótica, 252, 365-366

características clínicas, 253, 365
etiología, 252, 365
historia clínica, 252, 365
limitación de la apertura mandibular, 253f
terapia de apoyo, 366
tratamiento definitivo, 365-366

miostática, 252, 364-365
características clínicas, 252, 364
distensión pasiva, 364
ejercicios de apertura contra una 

resistencia, 364-365
etiología, 252, 364
factor etiológico, 364
grado, proporción, 322
historia clínica, 252, 364
terapia de apoyo, 365
tratamiento definitivo, 364-365

Corona(s) 
de oro colado (fabricación), troquel 

removible (preparación), 464f
forma bucal (terminación), 466f
mandibulares, sobremordida de los dientes 

anterosuperiores, 56f
única (selección), articulador semiajustable 

(uso), 442
Corpúsculos de Pacini, 27
Corteza cerebral, 24

funciones, 24
Corteza sensitiva, áreas funcionales, 38f
Corticoides, antiinflamatorios, 270
Cráneo 

fuerza, aplicación, 74f
paso de los rayos X, 203
superficie, vista inferior, 6f
vista lateral, 4f

Crecimiento mandibular izquierdo, mordida 
cruzada (oclusión posterior derecha), 
368f-369f

Crepitación (ruido articular múltiple, como  
de gravilla), 155

Crisis de gran mal (control), fármacos 
anticonvulsivos (uso), 272

Crisis de pequeño mal (control), fármacos 
anticonvulsivos (uso), 272

Cuello 
estructuras, trayecto ascendente del trapecio 

(palpación), 182f
gammagrafía ósea, 209f
higiene, hoja de consejos de educación  

del paciente, 413f
movimiento, 15f
problemas de dolor, dolor heterotópico, 40
región occipital, inserciones musculares 

(palpación), 181f
Cuerpo 

celular de las neuronas, 21
componentes esqueléticos  

(unión/movimiento), 11-12
Cuestionario escrito, 171
Curva de Spee, 47

curvatura, grado (impacto), 90
fotografía, 49f
impacto, 90-91
orientación, 92f
radio, alargamiento, 91f

Curva de Wilson, 47
fotografía, 49f
Cúspide distobucal 
construcción, 466f
vista bucal, 466f

Cúspide distolingual, observación, 465f
Cúspide mesiobucal 

cúspide bucal, 466f
construcción, 466f

Cúspides bucales mandibulares 
contacto, 449f

prematuro, 449f-450f
impresión, 381f
oclusión, 51f

Cúspides bucales maxilares, vertientes internas 
(aparición del contacto), 59f

Cúspides céntricas (cúspides de soporte), 51
oclusión, 55f
posteriores 

desarrollo, 88
vertientes internas, división, 428f

trayectos laterotrusivo/mediotrusivo, 95
zona externa funcional, 52f

Cúspides de desgarro, 51
Cúspides de guía (cúspides no céntricas), 51-52
Cúspides de soporte (cúspides céntricas), 51
Cúspides linguales 

construcción, 467f
contacto laterotrusivo, identificación,  

200-201
vista bucal, 467f
vista lingual, 467f

Cúspides no céntricas (cúspides de guía), 51
Cúspides palatinas maxilares 

impedimento del contacto, 449f-450f
oclusión, 51f

Cúspides posteriores, más bajas, 94f

D

Daño tisular, 42f
Defectos con forma de cuña,  

abfracciones, 195f
Deflexión, 186f
Deglución, 30, 34-36

fases, 36f
frecuencia, 35
fuerzas aplicadas, dirección, 112
infantil (deglución visceral), 34

persistencia excesiva, 34
primera fase, 35-36
segunda fase, 35
somática, 34
tercera fase, 35
visceral (deglución infantil), 34

Dendritas, 21
Dentadura 

alineación/oclusión, 46
condición, 428
estructuras de soporte, 2
proyección anterior/vista lateral, 3f
reconstrucción fija completa, 262f
restauración total, 73
trastornos funcionales, 156-159

Depresión 
fibromialgia, comorbilidad, 305
frecuencia, 136
psicológica, frecuencia, 136

Depresor lingual unilateral, mordida, 233
Derivados del ácido propiónico, 269

vida media, 270
Descanso físico, 111
Desgaste 

dental importante, 158f
funcional, presentación, 190

Deslizamiento 
anterosuperior 

derecho, 446
desviación derecha, creación, 446f

en RC, 445
inclinaciones, impacto, 446f
izquierdo, 446

desviación izquierda, creación, 447f
lateral derecho, producción, 446

Desplazamiento 
discal, 242-243

desplazamiento anterior, 338f
desarrollo, 324
reducción, inclusión, 317-325

características clínicas, 318
etiología, 317
historia clínica, 317-318
terapia de apoyo, 325
tratamiento, 318-324

en sentido mesial, 46
lateroinferoposterior, 93
laterosuperoanterior, 93

Desviación, 232f
Diagnóstico 

articulador, uso, 430
diferencial, establecimiento, 229-233
exactitud, establecimiento, 430

Dientes 
alineación, 48f
alineamiento 

interarcada de los dientes, 50-61
intraarcada de los dientes, 47-48

cambios radiográficos, fuerzas oclusales 
(impacto), 189

cóndilo de rotación, distancia, 96f
contactos, 33

actividad parafuncional, 111
fuerzas, 111

verticales, 79
funcionales, 2
objetivos del tratamiento, 457, 459
presencia, determinación, 468f

cúspide, trayecto, 95f
desgaste, 158-159, 190-191

canino, movimiento laterotrusivo, 158f
diferencias, 159
etiología, 158-159
facetas, 159
fotografía, 423f
importancia, 158f
patrón, 193f

dirección lateral izquierda, 202f
dolor, percepción del examinador, 190
estructuras de soporte periodontal, 3f
fuerza 

aplicación, 34
dirección, 80

cantidad, 80f
funciones, anatomía oclusal, 86
movilidad, 103f, 156-157, 188-189

comprobación, 189f
descripción, 157
estructuras de soporte periodontal,  

pérdida, 157f
factores, 157
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fuerzas oclusales, impacto, 156-157
grado, 189

movimiento, plano de referencia (impacto), 91f
oclusión, 452f
odontalgia 

dolor, 157
eliminación, 190

patrón de contacto oclusal, exploración, 193
plano mediosagital, distancia, 96f
posición 

factores/fuerzas, 46-47
impacto, 37f
neutra, 47f

provocación local, 190
región cervical, abfracciones, 195f
relación, 50, 65f

bucolingual, 452f
creación, ajuste oclusal parcial (uso), 455f

separación, 118f, 301
soporte óseo (reducción), enfermedad 

periodontal crónica (impacto), 155
supererupción, 392f
superficies proximales, fuerzas, 46
vertientes 

anterior, 343f
externas, 48
internas, 48

zona 
externa, 48
interna, 48

Dientes anteriores 
anteriores maxilares 

bordes incisales, 90
comparación de anchuras, 2
contactos oclusales, 83f
inclinación labial, 56
lugares de contactos excéntricos, 61f
posición labial, 56
relación borde con borde, 65
sobremordida, 56f
superficies palatinas, dientes anteriores 

mandibulares (contacto), 65f
bordes incisales, distancia (medición), 185f
contacto, 393f

desarrollo de un contacto en RC  
posterior, 449

detección, 459f
espacio interdentario, 432f
exploración, 81
función, 56, 82
inclinación labial, 56
mandibulares 

bordes incisales, contacto, 65f
relación de borde con borde, 65

oclusión, 200
traumática, comprobación, 188-189

opuestos, contacto, 65
relación(es) 

ausencia, 56
borde con borde, 201f
interarcada, 56f
oclusales, 56-58
variaciones, 57f-58f

tope, colocación, 197f
vertiente mesial, 49f

Dientes ausentes 
impacto, 83f
prótesis parcial fija, uso (predicción), 431f
reposición, 426
Dientes inclinados, prótesis parcial fija 
(predicción), 431f

Dientes mandibulares 
angulación, 49f
ángulo, aumento, 97f
bordes incisales, contacto, 65f
comparación de anchuras, 2
cúspides bucales, oclusión, 54f
dientes maxilares, relación interarcada, 54f
oclusión, 50
separación/cierre, 31
vertiente distal, 60f
vertiente mesial, dientes maxilares vertiente 

distal, 59f
Dientes maxilares 

angulación, 49f
ángulo, aumento, 97f
aparato de estabilización, dientes, 377-378
bordes incisales, contacto, 65f
colocación del aparato, 378f
contactos, vertiente interna, 447f
dientes mandibulares, relación  

interarcada, 54f
fosas centrales 

dientes mandibulares, cúspides bucales 
(oclusión), 54f

oclusión, 51f
oclusión, 50
posición, 3f

facial, 46
separación/cierre, 31
vertiente 

de guía, 59f
distal, dientes mandibulares vertiente 

mesial, 59f
mesial, 60f

Dientes opuestos, 79f
trayecto que sigue la cúspide, 95f

Dientes permanentes, distribución, 2
Dientes posteriores 

áreas de contacto proximal, 53f
cierre del paciente, 197f
contacto 

movimiento protrusivo, impacto, 453f
restablecimiento, 458

disoclusión, 129-130
contacto entre los caninos, impacto, 451f
guía canina, impacto, 381-382

factores de control, relación, 86
función, 82
inclinación 

bucal, 49f
lingual, 49f

localización distal, 92f
mandibulares 

cúspides 
bucales, oclusión, 51
linguales, 51

derechos, movimiento lateral  
izquierdo, 60

movimiento, 92f
maxilares 

cúspides 
bucales, 51
impacto, 90
palatinas 

abrasión química, 191
oclusión, 51

posición labial, 56
movimiento laterotrusivo, 82f
plano de mordida posterior, contacto oclusal, 

392f
relación 

bucolingual, visualización, 52
oclusal, 53-55

superficies 
oclusales, 87
movimiento hacia delante (continuación), 

66f
vertiente mesial, 49f
vista lateral, 3f

Dieta blanda, hoja de consejos de educación  
del paciente, 414f

Dimensión vertical de oclusión, 51
Dirección de la cresta 

cóndilo de rotación, efecto  
de la distancia, 95

efecto de la distancia intercondílea, 96-97
efecto del movimiento de traslación lateral  

de la mandíbula, 96
plano mediosagital, efecto de la distancia, 95
y surcos, morfología oclusal (determinantes 

horizontales), 99t
Dirección de los surcos 

cóndilo de rotación, efecto de la distancia, 95
efecto de la distancia intercondílea, 96-97
efecto del movimiento de traslación lateral 

mandibular, 96
plano mediosagital, efecto de la distancia, 95

Disco articular 
borde posterior, 17-18
composición, 5
espacio, anchura (variación), 17
fuerza de retracción posterior,  

impacto, 17-18
inserción, 10

del ligamento capsular, 6
posterior, 5-6

interposición, 424
menisco, relación, 16
morfología/presión interarticular, 

combinación, 18
músculo pterigoideo lateral superior, 

inserción, 18
vista 

anterior, 8f
lateral, 7f

Disco desplazado, presencia, 206
Disco fijo crónico, caracterización, 246
Disco luxado anteriormente 

articulación del cóndilo, 391f
borde posterior, adelgazamiento, 318f
lámina retrodiscal inferior, alargamiento, 318f
muestra, 245f
reducción 

ausencia, 244f
inclusión, 243f

sección sagital histológica, 322f
Disco totalmente luxado, muestra de autopsia, 

321f
Discrepancia anteroposterior (AP), 

consideración, 443
Discriminación del tacto leve (comparación), 

bastoncillos de algodón (uso), 176f
Disestesia oclusal, 263
Disfunción, 137

estructural, 236, 296
trastorno funcional, 129-130
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D

D

D
D

D
D

D
D

D

D

D

D
D

ispositivo de estabilización o relajación 
muscular, 296f, 376-384

ajuste, 377-378, 382-384
borde lingual, extensión, 377
contorno, recortado, 377
criterios finales, 383
descripción, 376
fabricación, 376-377

técnica, simplificación, 376-384
indicaciones, 376
instrucciones, 383-384
objetivos del tratamiento, 376
parte anterior, acrílico autopolimerizable 

(adición), 378f
región anterior, colocación del tope, 378
salivación, aumento, 384
tratamiento oclusal reversible, comparación, 

423f
vista oclusal, 381f
ispositivo electrónico de registro mandibular 
CADIAX-2, 438f
colocación, 439f
ispositivo maxilar, estabilidad, 376
ispositivo oclusal 
de resina, retirada, 377
maxilar, 376f

de arco completo, 261f
ispositivos de registro mandibular, 216
istancia intercondílea, 434
articulador totalmente ajustable, 438
aumento, 98f
impacto, 96-97

consideración, 96-97
istancia interincisiva máxima, 183-185
istensión muscular (cocontracción protectora), 

131, 235-236, 291-292
asistida, 277-278

importancia, 278
características clínicas, 236
disfunción estructural, 236
etiología, 131, 235
historia clínica, 235-236
manifestación clínica, 131
presentación, 130
síntomas, 236f
terapia de apoyo, 292
istensión pasiva, 364
ejercicio, 365f
istonía(s) 
focales, inyecciones de toxina botulínica 

(uso), 307
oromandibulares, 306-311

características clínicas, 306
consideraciones del tratamiento, 306
de boca abierta, 306f
focal, tratamiento, 307
mecanismo central cerebro/tronco  

del encéfalo, impacto, 306
población, 306

término, uso, 306
istracción condílea, aparato pivotante 

posterior (impacto), 393f
ivisión del haz espinal, 22
olor, 137
actividad(es) 

funcionales, efecto, 173
muscular, relación a largo plazo, 114f
parafuncionales, valoración, 173

anestesia local, 223f-224f
aparición, 172
aumento, provocación local (impacto), 

223f-224f
calidad, 172

del sueño, impacto, 174
evaluación, 172

características, 172-173
central, 40
comportamiento, 172-173
consultas y tratamientos precedentes, 174
crónico 

consideración, 134
impacto, 35

definición de la International Association  
for the Study of Pain, 39

determinación, depresor lingual (uso), 233f
duración, 173
estimulación superficial, impacto, 173
estrés 

emocional, 173-174
relación a largo plazo, 114f

evolución, 173
factores que acentúan o mitigan, 173-174
farmacoterapia, 173
gatillo, 173
heterotópicos, tipos, 40
intensidad, 173
localización, 172, 173

preguntas al paciente, 172f
mínimo, 237
modalidades físicas, efecto, 173
modulación, 38-40

concepto, 39-40
factores físicos, 38

Multidimensional Pain Inventory (MPI), 174
patrón de radiación, 172f
patrón referido, determinación, 179
pleitos/discapacidad, 174
presencia, 171

indicaciones al paciente, 185f
producción, tejidos retrodiscales (impacto), 

391f
provocación local, 40
sensación, experiencia, 41
síntomas, 171-174

concomitantes, 173
producción, 41

tipos, 40
trastornos 

diagnóstico, 222-225
funcionales, 129
origen, determinación, 225-226

Dolor intracapsular, diferenciación, 233
Dolor mandibular, informe del paciente, 372f
Dolor masticatorio, identificación, 170
Dolor miofascial (mialgia por punto gatillo), 

130, 238-240, 297-300
aumento, 239
características clínicas, 239-240, 298
descripción, 133-135, 238-239
disfunción estructural, 239
estrés emocional, aumento, 239
etiología, 239, 298
historia clínica, 239, 298
manejo, distensión muscular asistida  

(uso), 278
manifestación clínica, 133
muscular local, protracción, 239
origen, 239
postura, impacto, 300
presencia, 274
presentación, 238
profundo constante, 239
puntos gatillo, presencia, 239-240
Research Diagnostic Criteria (RDC), 

establecimiento, 133-135
terapia 

de apoyo, 299-300
farmacológica, 300

tratamiento, 298
definitivo, 298-299

Dolor miógeno, presencia, 304
Dolor muscular, 103f

cíclico, 43
crónico 

comportamiento adquirido, 136
consideraciones, 135-137
depresión, 136
factores perpetuantes 

locales, 135-136
sistémicos, 136

ganancia secundaria, 136
efectos del sistema nervioso central, 132, 237
gravedad, 129
local (mialgia no inflamatoria), 130, 236-237, 

292-296
características clínicas, 237, 293
estrés emocional, aumento, 237
etiología, 236-237, 292
historia clínica, 237, 292-293
lesión tisular local, 237
respuesta, 296
terapia de apoyo, 294-296
tratamiento definitivo, 293-294
traumatismo, 237

origen, 183
palpación, 181f
primario, 233
reducción, dispositivo oclusal (uso), 306f

Dolor neurovascular, 159
trastorno temporomandibular, contraste, 

159-160
Dolor orofacial 

agentes ansiolíticos/benzodiazepinas, uso 
(resumen), 271t

agentes anticonvulsivos, uso (resumen), 272t
antidepresivos, uso (resumen), 272t
campo, desarrollo, 102-103
consideraciones, 36-43
crónico 

abordaje terapéutico, 280
impacto, 36
manejo, abordaje terapéutico, 280
trauma emocional, 263

historia clínica, elementos (inclusión), 171c
reducción, autorregulación física (uso), 280

Dolor periauricular, informe del paciente, 371f
Dolor primario, 40
Dolor profundo 

efecto, 41
fuente aguda, 294f
producción, 40

Dolor proyectado, 40
Dolor remitido, 40

alodinia, contraste, 41
dependencia, 240
hiperalgesia secundaria, contraste, 41
patrón, 181
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reglas clínicas, 40
sensación, 134

Dolor sinusal, 109

E

Economía, 429
Efecto excitatorio central, 40-43

creación, 133
dolor miofascial, asociación, 134
explicación, 40
manifestaciones clínicas, 43
neuronas del sistema autónomo,  

afectación, 43
Efecto placebo (consideraciones del tratamiento 

oclusal), 395
Efectos en el sistema autónomo (producción), 

estímulo de dolor profundo (impacto), 134
Eje de bisagra 

arbitrario, uso, 441
del articulador (EBA), transferencia, 441f
del paciente (EBP), transferencia, 441f
localización, articulador 

semiajustable, 438
totalmente ajustable, 438

medio, uso, 441
movimiento, presentación, 63
transferencia, 441f

Eje hipotálamo-hipofisario-suprarrenal (HHS), 
30

activación, 108
fibromialgia, relación, 303

Ejercicio(s) 
contra una resistencia, 278

isométricos, 278
relajación refleja, uso, 278f
uso, 365

de apertura contra una resistencia, 364-365
boca, apertura, 365f
consecución, 365

de distensión 
inyecciones, combinación, 298-299
uso, 277f

de resistencia laterales, 365f
evitación, 301
isométricos (ejercicios de resistencia), 278
mandibulares isométricos, utilidad, 304f
musculares pasivos, 277f

uso, 365
Elásticos ortodóncicos intraarcada, uso, 334f
Electromiografía, 216
Eminencia 

ángulo, 88
cresta, 150

Eminencia articular (EA), 7f
inclinación, 154

diferencias, 212f
mandíbula, movimiento hacia delante 

(impacto), 76f
pendientes posteriores, 424

Encerado 
diagnóstico previo 

dientes anteriores, espacio interdentario, 
432f

estético previo, 426f
dientes anteriores, espacio interdentario, 

432f
funcional (encerado diagnóstico previo), 431
situación oclusal antes del tratamiento, 432f
situación oclusal antes del tratamiento, 432f
uso, 426f, 462

Endorfinas, liberación, 39
Enfermedad 

articular degenerativa, 155
periodontal crónica, impacto, 155

Entrenamiento postural, 278-279
Espacio 

alveolar, 3
articular 

inferior, adherencias/adhesiones, 246
radiográfico, 207

anchura, impacto, 214f
proyección transcraneal, 214f

superior 
adherencia, 246f
inyección intracapsular (intraarticular), 

229
discal, aumento, 232
interproximal 

bucal, 53f
cúspides céntricas (oclusión), 55f
lingual, 53f

periodontal, ensanchamiento, 189
tunelización de hueso en «embudo», 

revelación, 189f
Espalda, dolor crónico, 36
Espolón óseo, presencia, 246f
Espondilitis anquilosante, 348

terapia de apoyo, 348
tratamiento definitivo, 348

Estabilidad 
oclusal, exploración, 199
ortopédica, 148

factores oclusales (efectos), 117-119
Estado oclusal 

alteración (consideración del tratamiento 
oclusal), 395

discal, asociación, 148
permanente, 322

cambio, 344
canino maxilar derecho, impacto, 200f
exploración, 187
óptimo, derivación, 77
trastornos temporomandibulares, cambios 

agudos (efectos), 119-122
visualización lingual, modelos diagnósticos 

montados (uso), 431f
Estados emocionales, 262-263

resumen, 263-264
Estética, 428
Estimulación nerviosa eléctrica  

transcutánea (TENS), 39, 273, 275
unidad portátil, 276f

Estímulo 
de dolor profundo, 41-43, 235-237

consideraciones del tratamiento definitivo, 
267-268

constante, 235
eliminación, 294
etiología del TTM, 109

gammaeferente, facilitación, 26
nociceptivo (alteración/modulación), SNC 

(impacto), 39
nocivo 

impacto, 39
modulación, 38

propioceptivo, alteración, 235
sensitivo, alteración, 235
Estiramiento pasivo del músculo, 277
utilidad, 277

Estrés 
actividad muscular, relación a largo plazo, 114f
descripción, 108
dolor, relación a largo plazo, 114f
emocional 

aumento, 30, 113, 235
consideraciones terapéuticas definitivas, 

262-267
continuado, 135
control, 264-265
descripción, 108
dolor, 173-174
educación, 264
entrenamiento de percepción  

cognitiva, 264
etiología del TTM, 108
niveles 

aumento, 108
reducción, 265

presencia, 108
tratamiento, evitación, 258-259

evidencia, 114f
presencia, impacto, 108
reducción, 266

Estructura(s) 
de soporte periodontal, 3f

pérdida, 157f
dentales, protección, 113
faciales, traumatismo, 108
límbicas, 23-24
masticatorias, carga, 319f
maxilar, corte, 377f
neurológicas, 21-24
óseas 

interpretación, 208-209
observaciones, 209

Eventos de bruxismo, 111
duración, 111
estadios, 111
etiología, 113
intensidad, 111
investigación, 111
posición al dormir, 111
síntomas masticatorios, 111

Excéntrico, término (uso), 58
Excursión laterotrusiva, margen completo, 

325-326
Exploración 

cervical, 177
dental, 187-202
oclusal, 193-202
ocular, 177

Exteroceptores, 21

F

Facetas de desgaste, cierre del paciente, 193f
Factores de control 

anteriores (FCA) 
comparación, 89f
correlación, 97
equivalencia, 89f
guía anterior, 86
movimiento, impacto, 87
relación, 97

conocimiento, 86-88
equivalencia, ausencia, 88f
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posteriores (FCP) 
comparación, 89f
correlación, 97
equivalencia, 89f
relación, 97

Factores hormonales, 154
Factores iniciadores, 108
Factores oclusales 

consideraciones acerca del tratamiento 
definitivo, 261-262

trastornos temporomandibulares, relación, 
115-117

Factores perpetuantes, 108
locales, 135-136
sistémicos, 136

Factores predisponentes, 108
Factores sistémicos 

impacto, 131
representación de alteraciones, 131

Faringe, bolo (llegada), 35
Fármacos 

anticonvulsivos, 272
antiinflamatorios 

corticoides, 270
no esteroideos (AINE), 269

clasificación, 270
inhibidores de COX-2, 270

resumen, 270t
uso, 269-270

inyectables, 272-273
tópicos, 273

Fase de aplastamiento, 31
Fase de trituración, 31
Férula 

blanda o resiliente, 391-394
descripción, 391
indicaciones, 392-394
objetivos del tratamiento, 391
protección para actividades deportivas, 

395f
de relajación muscular mandibular, 385f

fabricación, ventaja, 384
vista oclusal, 385f

pivotante 
mandibular unilateral, fotografía  

clínica, 394f
posterior, 393f

Fibras 
aferentes, entrada, 27
intrafusales 

elongación, 26
inervación eferente, 26
iontoforesis, 275
tratamiento, 275f

musculares 
extrafusales, inervación, 26
lentas (fibras musculares de tipo I), 12
rápidas, mezcla, 12

nerviosas aferentes primarias, información, 
28-29

rápidas (fibras de tipo II), 12
fibras lentas, mezcla, 12

Fibromialgia (fibrositis), 241-242, 303-305
actividad física, descarte, 305
características clínicas, 242, 304
condición física sedentaria, 242
debilidad/fatiga, 242
depresión, comorbilidad, 305

Factores de control (cont.)
 dolor, aumento, 242
etiología, 241-242, 303
forma física, ausencia, 304
historia clínica, 242, 303
terapia de apoyo, 305
trastorno de dolor musculoesquelético global 

y crónico, 303
tratamiento definitivo, 304-305

Fibromialgia (trastornos musculares sistémicos 
crónicos), 131, 136

dolor, duloxetina/milnaciprán (uso), 271
Fibrosis 

capsular, 362-364
terapia de apoyo, 364
tratamiento definitivo, 364

tisular, resultado, 366
Fisioterapeuta, selección, 279
Fisura escamotimpánica (FET), 7f
Flujo sanguíneo 

actividad isotónica (lo que permite), 113
capilar, constricción, 109

Fonoforesis, 275
Forma 

desviación, 244
características clínicas, 244
etiología, 244
historia clínica, 244

física, ausencia, 304
Formación reticular, 22-23
Fosa 

articular, 7f
cóndilo, relación, 14f
desgaste funcional, presentación, 190
diferencias, tomografías, 213f
factores hormonales, 154
laxitud articular, 154
mandibular (FM), 7f

pared medial, morfología, 91-93
vista posterior, 75

morfología, 154
pared medial, 143f
profundidad, morfología oclusal 

(determinantes verticales), 98t
superficies 

articulares, capas/zonas, 7
subarticulares, 208-209

vista 
anterior, 8f
lateral, 7f

Frémito, 459
Frío, aplicación, 303f
Fuente intracapsular, impacto, 232
Fuerza(s) 

de distracción, aplicación, 326
de mordida máxima, aumento, 34
de retracción posterior, impacto, 17-18
musculares 

impacto, 46
magnitud/dirección/frecuencia, 46

oclusales 
cambios radiográficos, 189

que van en direcciones distintas del eje, 
eliminación, 79

verticales, contacto dental (impacto), 79
Función de los músculos masticatorios, 110
Función mandibular sin dolor, hoja de consejos 

de educación del paciente, 411f
Función neuromuscular, 27-30
Fusión de los huesos maxilares, 3
G

Gammagrafía ósea, 206
Ganancia secundaria, 136
Ganglios, 21
Generador de patrones central (GPC), 30
Gingivitis (placa), reacción inflamatoria, 157
Glosario de términos prostodóncicos (descripción 

de la posición musculoesqueléticamente 
estable), 75

Guía anterior, 56
alteración, 90f
características, superficies (responsabilidad), 59f
establecimiento, encerado diagnóstico previo 

(uso), 462
función, 88
impacto, 88-90
inadecuación, 462
ineficacia, 200f
papel, 56
tabla, 461-462
variable, consideración, 86

Guía canina 
bilateral, 81
consecución, 453f
contacto, dientes posteriores (disoclusión), 

451f
impacto, 381-382
movimiento laterotrusivo, 81f
procedimiento, 452

Guía condílea (factores de control  
posterior), 86

ajuste, 436
ángulo, generación, 86
efecto, 88

Guía de función de grupo 
movimiento laterotrusivo, 81f
procedimiento, 452-453

Guía excéntrica, ajuste, 380-383
Guía lateral 

desarrollo, 449-453
técnica, 450-453

Guía laterotrusiva, 382f
Guía protrusiva, 382f

desarrollo, 449-453
técnica, 450-453

H

Hábitos orales, actividades parafuncionales, 110
Habla, 30, 35

espiración, prolongación, 35
ruidos articulación (instrucción), 35

Hialuronato sódico, solución inyectable, 273
Higiene de hombros, hoja de consejos de 

educación del paciente, 413f
Hiperactividad muscular, 110, 262

activación, mecanismo, 268
contactos oclusales, relación, 120-121
disminución, biorretroalimentación negativa 

(uso), 266
sospecha, 340

Hiperalgesia 
primaria, presentación, 41
secundaria, 41

dolor remitido, contraste, 41
impacto, 41
respuesta clínica, 224-225

Hipercementosis, 189
cemento, aumento, 190f
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Hipermovilidad (subluxación), 246
características clínicas, 246
etiología, 246
historia clínica, 246

Hiperplasia unilateral 
cóndilo derecho, 369f
cóndilo izquierdo, 368f-369f

Hipersensibilidad, zona localizada, 133
Hiperuricemia, 250, 348

terapia de apoyo, 348
tratamiento definitivo, 348

Hipomovilidad mandibular 
causa, 362-364
crónica, 253, 362-366

Hipoplasia bilateral lateral, cóndilo, 370f
Hipotálamo, 23

impulsos del sistema límbico, 23-24
Hoja de consejos de educación del paciente 

autorregulación física, 415f-416f
dieta blanda, 414f
ejercicios de apertura de la boca, 419f
férula oclusal, cuidado, 417f
función mandibular sin dolor, 411f
higiene 

de cabeza, 413f
de cuello, 413f
de hombros, 413f
del sueño, 418f

inversión de hábitos, 412f
relajación muscular, 412f

Homúnculo, representación gráfica, 38f
Hueso hioides, elevación, 15
Hueso temporal, 4

hueso esquelético, 4f
Husos musculares, 26-27

actividad, anulación, 26
áreas de tipo de cadena y bolsa nuclear, 28
componentes, 26f
fibras intrafusales, 26
función, 26

I

Imagen 
de tomografía computarizada, 207f
tridimensional reconstruida, imagen de haz 

cono, 208f
Impresión de alginato, uso, 376
Impulso nervioso periférico, representación 

gráfica, 22f
Incisivo(s) 

central mandibular 
área de contacto mesial, 47
borde incisal, medición, 184
cara mesial, tunelización de hueso  

en «embudo», 189f
centrales maxilares, línea media, 186f
inferiores, contacto (tope anterior), 380f
localización en la parte anterior, 2
mandibular, movimiento, 31-33
maxilares, inclinación lingual, 56
movimiento, posición intercuspídea, 32f

Inclinación condílea 
ángulo de Bennett (movimiento de traslación 

lateral), 437
articulador 

semiajustable, 434
totalmente ajustable, 437

Incompatibilidad estructural, 402
Indoles, 270
Inervación recíproca, 29
Inestabilidad ortopédica 

existencia, 119, 319f
grado, apreciación, 119
mandibular, impacto, 147

Inflamación del ligamento estilomandibular, 
252, 349

terapia de apoyo, 349
tratamiento definitivo, 349

Inflamación neurogénica, 240
Inhibición antagonista, presentación, 28-29
Inhibidores 

de COX-2, 270
de la recaptación de serotonina-norepinefrina 

(IRSN), 271
selectivos de la recaptación de serotonina 

(ISRS), 271
Injecciones 

completadas, 226
distensión, combinación, 298-299
evitación, 301
indicación, 225
inyecciones musculares, 225-226
punta de la aguja, inserción, 226
tipos, 225-229

Inserción ligamentosa (IL), 143f
Inserciones musculares, palpación, 181f
Interferencia 

mandibular, 231-232
oclusal, 121

International Association for the Study of Pain, 
definición de dolor, 39

International Headache Society, tipos  
de cefaleas, 159

Interneuronas 
aferentes 

afectación, 41
estimulación, hiperalgesia secundaria 

(impacto), 41
presencia, 21-22

Interpretación radiográfica, 206-215
características limitantes, 207-208

Intervención de restauración extensa, 
tratamiento oclusal irreversible 
(comparación), 423f

Inversión de hábitos, hoja de consejos  
de educación del paciente, 412f

Inyección(es) 
de toxina botulínica 

ejemplo, 308f
informes de casos, 308c-311c
tasa de respuesta, 307
técnica, 308f
uso, 307

en los puntos gatillo, 300f
intracapsular de la ATM, 231f
para bloqueo nervioso, 226-229

K

Ketorolaco trometamina, medicación 
antiinflamatoria oral, 270

L

Labios 
papel, 50
posición, impacto, 37f
vestibuloversión, 46
Lámina 
de resina (adaptación), adaptador de presión 

(uso), 377f
retrodiscal inferior (LRI), 5-6

alargamiento, 318f
vista lateral/diagrama, 8f

retrodiscal superior (LRS), 5-6
retracción del disco, 138
vista lateral/diagrama, 8f

Láser 
frío, 275
uso, 273

Laterotrusivo, término (uso), 59-60
Lengua 

depresor lingual, morder, 184f, 233f
determinación del dolor, 233f

fuerzas, 46
linguoversión, 46
mordida abierta anterior, asociación, 48f
papel, 50
posición, impacto, 37f

Lesión(es) 
amenaza percibida, 38
carácter agudo, 322
mandibulares, 144
no cariosas, abfracciones, 195f
tisular local, 237

Lidocaína al 2%, uso, 272
Ligamento(s), 9-11

accesorios, 11f
capsular, 10

anterior (LCA) 
grado máximo, 150
vista lateral/diagrama, 8f

disco articular, inserción, 6
parte lateral, refuerzo, 10
vista lateral, 10f

colateral(es) (ligamentos discales), 11
elongación, 138
inserción en el disco articular, 11
lateral, elongación, 318f

discales (ligamentos colaterales), 11
elongación, 138
vascularización, 11

distensión, incapacidad, 18
esfenomandibular, 11
estilomandibular, 11
función articular, 9
importancia, 9
periodontal (LPD), 2

fibra, dirección oblicua, 79f
fuerza oclusal, direcciones, 79

temporomandibular (LTM), 10-11
porción horizontal interna, 91-93

limitación del movimiento, 11
porción oblicua 

externa, impacto, 11f
resistencia, 10-11

tensión, 11
vista lateral, 10f

Línea buco-oclusal (B-O) 
arcada mandibular izquierda, 52f
establecimiento, 52

Línea de la fosa central (F-C) 
arcadas dentarias izquierdas, 53f
establecimiento, 52

Línea linguo-oclusal (L-O) 
arcada maxilar derecha, 52f
observación, 52
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Lipping (osteofito condíleo), 211f
Líquido sinovial, lubricación, 6
Longitud de la apófisis coronoides, impacto, 

366f
Lubricación 

de lágrima, 6-7
límite, 6

Luxación discal 
aguda, reducción, 326
anterior, 338f

reducción (ausencia), 326f
desarrollo, 328
desplazamiento funcional, 243f
permanente, 326-328
posterior, 332f
reducción 

ausencia, 243-244, 325-329
características clínicas, 243-244, 325
descripción, 243-244
etiología, 325
historia clínica, 243, 325
técnica de manipulación manual,  

325-328
terapia de apoyo, 328-329
tratamiento definitivo, 325-328

inclusión, 243, 317-325
características clínicas, 243, 318
etiología, 317
historia clínica, 243, 317-318
terapia de apoyo, 325
tratamiento, 318-324

Luxación espontánea, 151, 333
articulación temporomandibular (ATM), 334f
aspecto clínico, 249f
bloqueo abierto, 246-248

características clínicas, 248
etiología, 246-248
historia clínica, 248

características clínicas, 333
disco, luxación anterior, 152f, 248f
disco, luxación posterior, 152f, 248f
etiología, 333
historia clínica, 333
imagen radiográfica, 152f
informe, 248
presentación, 151, 247-248

clínica, 153f
reducción, 335f
terapia de apoyo, 336
tratamiento definitivo, 333-336

Luxación funcional del disco, reducción 
(ausencia), 143

M

Macrotraumatismo, 144-146
directo, 144-146
factor etiológico, 322
lesión, resultado (contraste), 267
presentación, 144
tipos, 144

Maloclusión 
aguda, 129-130, 198-199

alteración de la oclusión, 232
cambio, 199f
mordida, cambio, 232f
pérdida ósea en el cóndilo, impacto, 251f
soporte articular óseo, pérdida (gravedad), 

199f
agudeza, cambio en la oclusión, 232f
dental, 119
estable, 119
gravedad, 187, 425f

Mandíbula, 3-4
actividad funcional, 66
ángulo, 196f

fuerza hacia arriba, 197f
aparato de reposicionamiento anterior,  

vista anterior, 390f
apertura 

ejercicio de distensión pasiva, 365f
máxima, 64-65
movimiento, 31

cierre 
posición musculoesqueléticamente estable, 

424
tope anterior (uso), 379f

complejidad, 80-81
componente esquelético, 4f
crecimiento 

anterior, 370f
ausencia, 370f
hacia delante, 370f

deflexión, origen intracapsular (impacto), 232
depresión, 15f
deslizamiento 

componentes horizontales/verticales 
(observación), 197-198

derecho, 368f-369f
desplazamiento superoanterior, 65f
dispositivo 

de trazado 
movimiento lateral derecho e izquierdo, 

440f
registro del movimiento 

de apertura, 440f
protrusivo, 439f

electrónico de registro mandibular 
(CADIAX-2), 438f

elevación, 12f-13f
fuerza, aplicación, 74f

estabilización, 34
fractura, 364
fuerza posterior, impacto, 76f
fuerzas aplicadas, dirección, 112
función sin dolor, hoja de consejos  

de educación del paciente, 411f
guía, 195

hacia relación céntrica, 196f
ligamentos, 11f
línea media, trayecto, 184
movimiento(s) 

bordeantes excéntricos superiores, 200
complejidad, 47
de cierre, 31
de rotación, 64f
de traslación, 64f
en el plano horizontal, 87
en el plano vertical, 87
excéntrico, 424
hacia delante, 65f

impacto, 76f
horizontal, 65f

FCP/FCA, impacto, 87f
lateral, 33, 59-60

caninos, relación de borde con borde, 
201f

exploración, 186f
restringidos, 184
resultante, 88f
vertical, FCP/FCA (impacto), 87f

parte superior, componentes, 3
plano de referencia horizontal (PRH), 87f
porción posterior, guía de la ATM, 86
posición 

bordeante lateral derecha, 68
hacia delante, aparato de 

reposicionamiento anterior (impacto), 
386f

musculoesqueléticamente estable, 75
postural (PP), 83

localización, 66f
protrusión, 14f, 88
rotación, 63-64
sistema de palanca, comparación, 80
sujetando, 77
superficie, vista inferior, 6f
suspensión, cabestrillo muscular (uso), 73
uso 

disminución, 344
restricción, 301

vista lateral, 4f
Mandibular aparato pivotante, fotografía 

clínica, 394f
Manipulación funcional, 181-183, 233

actividades, 183
lista, 184t

desarrollo, 182
hallazgos, confusión, 183
uso, 179

Masaje 
tratamiento, utilidad, 276f
uso, 298

Masticación, 31-34
definición, 30
dientes, contactos, 33
efecto relajante, 30
fuerzas, 34

aplicadas, dirección, 112
movimiento 

bucolingual, 46
vertical, 46
vista frontal, 34f

músculos, 11-15
características anatómicas, 16t

presentación bilateral, 33
tejidos blandos, papel, 34

Matriz intercelular, 7-9
Maxilar, 3

componente esquelético, 4f
Mecanismos 

de liberación del estrés, 108
externos de liberación del estrés, 108

Media, regresión (consideraciones del 
tratamiento oclusal), 396

Medicación antiinflamatoria, uso, 301-302
Médula espinal 

estímulo nocivo, 39
impulso nervioso periférico, representación 

gráfica, 22f
Mefenesina, 270-271
Mejillas 

mordedura, 292f
papel, 50
vestibuloversión, 46

Membrana timpánica (visualización), otoscopio 
(uso), 177f
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Menisco, disco articular (relación), 16
Mentón 

deglución, 372f
fuerza hacia abajo, 197f
presión posterior, 335f

Mepivacaína al 3%, uso, 272
Metabolismo anaerobio, 12
Mialgia de contracción tónica (mioespasmo), 

130, 132, 237-238, 296-297
características clínicas, 238
dolor muscular local, 238
estímulo de dolor profundo, 237
etiología, 132, 237
historia clínica, 237
reconocimiento, 132
tensión muscular, 238
trastornos 

musculares locales, 237
sistémicos, 237

tratamiento de apoyo, 297
Mialgia de mediación central, 130, 131,  

240-241, 300-303
calor húmedo/hielo, aplicación, 303f
características clínicas, 241, 300-301
causa, 136
contractura muscular, 241
disfunción estructural, 241
dolor, aumento, 241
dolor muscular 

impacto, 300
local, 241

etiología, 241, 300
historia clínica, 241, 300
tensión muscular, sensación, 241
terapia de apoyo, 303
trastornos musculares, origen en el SNC, 301f
tratamiento definitivo, 301-303

Mialgia no inflamatoria (dolor muscular local), 
130-132, 236-237, 292-296

características clínicas, 237, 293
etiología, 236-237
historia clínica, 237
terapia de apoyo, 294-296
tratamiento definitivo, 293-294

Mialgia por puntos gatillo (dolor miofascial), 
130, 238-240, 297-300

terapia de apoyo, 299-300
tratamiento definitivo, 298-299

Microtraumatismo, 146-148
indirecto, 147
inestabilidad ortopédica mandibular, 

impacto, 147
resultado, 147-148

Miembros, dolor crónico, 36
Migraña (cefalea neurovascular), 159-160

factores iniciadores, 159
Mioartropatía, ATM, 102
Mioespasmo (mialgia de contracción tónica), 

130, 237-238, 296-297
agudo, dolor (resultado), 297f
características clínicas, 238, 296
disfunción estructural, 238
dolor, aumento, 238
dolor muscular local, 238
etiología, 132, 237, 296
historia clínica, 237, 296
impulso de dolor profundo, 237
reconocimiento, 132
tensión muscular, 238
terapia de apoyo, 297
trastornos musculares locales, 237
trastornos sistémicos, 237
tratamiento definitivo, 296-297

Miositis crónica (mialgia de mediación central), 
131, 136, 300-303

terapia de apoyo, 303
tratamiento definitivo, 301-303

Miotoxicidad, anestésicos locales, 225
Modalidades de tratamiento físico, 273-275
Modalidades físicas, impacto, 173
Modelo mandibular 

modelo maxilar, relación, 435
montaje, registro interoclusal (uso), 436f
movimiento, 463f

Modelo maxilar 
arco facial, uso, 435f
modelo mandibular, relación, 435

Modelo montado, 216
evaluación, 431f

Modelos diagnósticos montados 
Modelos diagnósticos, exactitud, 462

usos, 433
ventajas, 430
visualización lingual, 431f

Molar(es) 
localización posterior, 2
posterior derecho, contacto mediotrusivo, 

202f
Mordida abierta 

anterior, 58
desarrollo, radiografía panorámica, 343f
gravedad, 425f
lengua, asociación, 48f

posterior 
desarrollo, 324
presentación, 324

Mordida cruzada posterior, 50, 51f
Mordida profunda (sobremordida  

profunda), 56
Morfología oclusal 

determinantes horizontales, 94-97
dirección de las crestas y los surcos, 99t

determinantes verticales, 88-94
alturas de las cúspides y profundidad  

de las fosas, 98t
Movilidad, 156-157

clínica, cantidad, 157
Movimiento bordeante 

de apertura anterior, 64-65
determinación, 63

de cierre anterior, plano sagital, 65f
lateral izquierdo, 67-68

plano horizontal, 68f
protrusión, plano horizontal, 68f

Movimiento de apertura, registro con el 
dispositivo de trazado mandibular, 440f

Movimiento de bisagra, 62
Movimiento de rotación, 62

eje frontal (eje vertical), 63f
eje horizontal, 63f
eje sagital, 63f
punto fijo, 63f
puro, presentación, 62
segunda etapa, 64f

Movimiento de traslación lateral, 62
ascendente, 95f
atributos, 93
aumento, 94f
ausencia, 93f
cantidad, 93

aumento, 97f
de la mandíbula, impacto, 91-94
dirección, 93

determinación, 94f
impacto, 93
inmediato, 95f
momento, 94

ilustración, 95f
presentación, 94
progresivo, 95f

Movimiento del cóndilo de rotación, 
articulador totalmente ajustable, 437-438

Movimiento excéntrico 
laterotrusivo, evaluación, 468
protrusivo, evaluación, 468

Movimiento lateral 
derecho, registro con un dispositivo 

electrónico de trazado mandibular, 440f
izquierdo, 60

guía canina, 450f
registro con un dispositivo electrónico  

de trazado mandibular, 440f
Movimiento lateroinferior, 93
Movimiento laterotrusivo 

derecho 
contacto mediotrusivo, impacto, 452f

dinamismo, 450
izquierdo, 59f

Movimiento mandibular, 62
alteraciones, 216
asistencia, 202f
asistido, 455f
componentes verticales/horizontales, 87
contactos oclusales, 58-61
creación, FCA/FCP (uso), 91f
determinación, 88-90
excursión laterotrusiva derecha/izquierda, 81
factor de control anterior (FCA), 88
factor de control posterior (FCP), 88
laterotrusión, 59-60
movimiento 

bordeantes en un solo plano, 62-71
de traslación, 62
funcionales y movimientos límite  

en el plano sagital, 63-67
mandibular asistido, 455f
rotacional, 62

patrón, variaciones anatómicas (impacto), 88
plano de referencia horizontal, ángulo, 92f
precisión, 30
presentación, 62
protrusión, 58-59
registro, trazado del arco gótico (uso), 67
retrusivo, 60
tipos, 62

Movimiento protrusivo 
guía anterior, 82f
realización del paciente, 439f

Movimiento tridimensional, 71
Movimientos bordeantes 

de apertura posterior, 63-64
determinación, 63

de contacto superior, 65-66
en el plano horizontal y movimientos 

funcionales, 67-69
en un solo plano, 62-71
excéntricos superiores, 200
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frontales verticales y movimientos 
funcionales, 69-71

horizontales, margen funcional, 69f
laterales derechos continuados, protrusión, 69

plano horizontal, 69f
laterales izquierdos continuados, 67-68

plano horizontal, 68f
mandibulares 

plano frontal, 70f
plano horizontal, 68f

apertura, grados (variación), 69f
superiores laterales izquierdos, 70

plano frontal, 70f
vista frontal, 34f

Movimientos excéntricos, zonas de contacto, 61f
Movimientos funcionales, 66-67

efectos posturales, 67
Movimientos laterales 

contactos laterotrusivos, presentación, 451
generación, 69

Movimientos posteriores ipsilaterales, contacto 
(pérdida), 199f

Multidimensional Pain Inventory (MPI), 174
Múltiples ruidos articulares ásperos (crepitación), 155
Músculo digástrico, 14-15

anterior, incisivos mandibulares (relación), 
191f-192f

contracción, 15
derecho, contracción, 15
descenso de la mandíbula, 15f
izquierdo, contracción, 15

Músculo esplenio de la cabeza 
inyección, 228f
palpación, 180

inserción en el cráneo, 182f
Músculo esternocleidomastoideo, 180

inyección, 228f
palpación, 181f
puntos gatillo, 135f

Músculo masetero, 12, 24-25, 180
dientes posteriores, relación, 191f-192f
fuerza direccional, 74f
hiperplasia, 372f
ilustración, 12f
inyección, 228f
palpación, 180f

bilateral, 180
patrones de contacto oclusal, impacto, 120

Músculo occipitofrontal, vientre occipital 
(punto gatillo), 133f

Músculo pterigoideo 
lateral 

evaluación, 179
inferior 

derecho, espasmo, 238f
izquierdo, contracción, 67-68

palpación, 182
medial, 13f

contracción, 182-183
estiramiento, 183
evaluación, 179
fuerza direccional, 74f
manipulación funcional, 182-183
palpación, 182

Músculo semiespinoso de la cabeza,  
puntos gatillo, 240f

Músculo sintomático, calor húmedo 
(aplicación), 274f

Movimientos bordeantes (cont.)
 Músculo temporal, 12, 179-180
contracción, 12
evaluación, palpación del tendón, 180
fuerza direccional, 74f
inyección, 228f
patrón de contacto oclusal, impacto, 120
porciones, 13f
regiones anterior/media/posterior, palpación, 

179f
tendón, palpación, 180f

Músculo trapecio 
daño tisular, 42f
impacto, 180-181
lesión, 42f
palpación, 182f
puntos gatillo 

localización, 134f
zona de inyección, 228f

Músculos, 24-27
acondicionamiento, 277-279
actividad 

regulación, 30
síntomas masticatorios, relación, 112-113

cefalea 
de contracción, 159
tensional, 159

contracción, 28
excéntrica, 25
isométrica, 25
isotónica, 30-36
mantenimiento, descarga gammaeferente 

(asistencia), 26
tipo, 112-113

contractura, 252, 364-366
debilidad, 237

sensación, 236
engrama, patrón aprendido, 30
espasmos, 198-199
exploración, 177-185

componentes, 179
formulario de resultados, 188f
resultados, 179
utilidad, 179

fibras 
caracterización, 12
inervación, 24

fijación, cocontracción protectora 
(presentación), 130

formulario de resultados del  
tratamiento, 188f

función, 25
centros superiores, influencia, 30
interrupción, 131

huso, retroalimentación, 364
inervación recíproca, 29
inyecciones, 225-226

técnica, 226
manipulación funcional, 181-183

imposibilidad, 183
lista, 183t
uso, 179

neuronas motoras, conexión, 24f
palpación, 178-181

dedo medio, superficie palmar (uso), 178
pares, formación de grupos, 12
receptores sensitivos, 26-27
relajación 

controlada, 25
entrenamiento del paciente, 265
hoja de consejos de educación  
del paciente, 412f

relajantes, 270-271
resumen, 271t
uso, 296

respuesta, impacto, 121
sensibilidad, 237

palpación, 181f
síntomas, interferencias oclusales (impacto), 

121-122
tensión, 238
tono, 27-28

disminución, 30
trastornos 

funcionales, 129-130
hallazgos clínicos, 229
origen en el SNC, 301f

traumatismo, tipos, 237
Músculos antagonistas, control, 29
Músculos cervicales posteriores, 180-181
Músculos cervicoespinales, efecto excitatorio 

central, 41
Músculos del cuello 

equilibrio, 25f
dinámico, 27

Músculos distónicos, identificación, 307
Músculos elevadores 

actividad, impacto, 78f
contracción, 67
espasmo/dolor, presentación, 185
impacto, 118f
primarios, fuerza direccional, 74f

Músculos esqueléticos 
anestesia, 225
componentes de las fibras, 12
tipos de fibras, 26

Músculos extraoculares, comprobación, 175f
Músculos hipertróficos no estéticos, toxina 

botulínica (uso), 308f
Músculos hipotróficos (aumento de la fuerza), 

ejercicios mandibulares isométricos (uso), 
304f

Músculos infrahioideos, 24-25
impacto, 15

Músculos maseteros superficiales, palpación, 
180f

Músculos masticatorios 
dolor 

modelo clínico, 130-136
uso, 133-135

modelo, 130f, 235f, 292f
parafuncionales, 110
primera respuesta, 131
tipos, 110

Músculos occipitales posteriores, inyección, 228f
Músculos pterigoideos laterales 

inferiores (PLI), 13
acortamiento funcional, 129-130
actividad, 14
contracción, 182
distensión, 182
espasmos unilaterales, cambio, 199f
función, 14f
manipulación funcional, 182

fotografía, 183f
origen, 13
toxina botulínica, técnica de inyección, 

308f
vista lateral/diagrama, 8f
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superiores (PLS), 13-14
contracción, 182
dirección anteromedial, 139f
distensión, 182
función, 14f
importancia funcional, 18
influencia, 140
inserción, 18, 154
origen, 13-14
manipulación funcional, 182

depresor lingual, mordida, 183f
vista lateral/esquema, 8f

Músculos suprahioideos, impacto, 15

N

Nebulización y distensión, técnica de 
eliminación de los puntos gatillo, 298

vapor enfriante, aplicación, 300f
Necesidades restauradoras, exploración,  

461f
Nervio(s) 

accesorio 
espinal (nervio motor), función, 176f
exploración, 176

acústico, exploración, 176
aferentes, tipos, 26
craneales 

accesorio, exploración, 176
acústico, exploración, 176
exploración, 175-177
facial, exploración, 176
glosofaríngeo, exploración, 176
hipogloso, exploración, 176-177
motor ocular 

común, exploración, 175
externo, exploración, 175

olfatorio, exploración, 175
óptico, exploración, 175
patético, exploración, 175
trigémino, exploración, 175-176
vago, exploración, 176

esternocleidomastoideo, prueba, 176f
facial, exploración, 176
glosofaríngeo, exploración, 176
hipogloso, exploración, 176-177
infraorbitario 

bloqueo, 229
inyección, 231f

motor 
accesorio espinal, función, 176f
ocular 

común, exploración, 175
externo, exploración, 175

olfativo, exploración, 175
óptico 

campo visual, comprobación, 175f
exploración, 175

patético, exploración, 175
trigémino 

exploración, 175-176
función motora, comprobación, 176f
ramas maxilares derecha e izquierda, 

discriminación del tacto leve, 176f
representación gráfica, 23f

vago, exploración, 176
Neurona(s), 21

aferente 
conductancia, 21
del trigémino, cuerpos celulares 
(localización), 22

primaria, penetración en el tronco  
del encéfalo, 23f

de primer orden (neuronas primarias), 21
internunciales (interneuronas), 21
motoras, 21

músculos, conexión, 24f
primarias (neuronas de primer orden), 21
sensitivas 

de segundo orden, 21
de tercer orden, 21

Niños, bruxismo, 113-115
Nocicepción, 39

proceso, 269
Nociceptive Trigeminal Inhibition Tension 

Suppression System (NTI TSS), 389
Nociceptores, 21, 27

tejidos periarticulares, 137
Núcleo del haz espinal, 22

O

Obtención de la historia clínica, importancia, 171
Ocluir, definición del diccionario de medicina 

Dorland, 73
Oclusión 

ajuste, 386-387
balanceada, 73
cambio, derivación, 422
características, 442
del paciente, características, 442
desarrollo, 379-380
dimensión vertical, 51, 199-200
efecto, 261
estudio, historia clínica, 73
factor etiológico, 116f
funcional óptima 

criterios, 73-83
resumen, 83

individual dinámica, concepto  
(emergencia), 73

molar 
de clase I, relaciones interarcada, 55f
de clase II, relaciones interarcada, 55f
de clase III, relaciones interarcada, 55f

mutuamente protegida, 82-83
oclusión 

equilibrada, 73
funcional óptima, criterios, 73-83
individual dinámica, concepto  

(aparición), 73
plano, 49f

establecimiento, 47
posterior izquierda, relación bucolingual, 

368f-369f
trastorno temporomandibular 

relación, 107, 122
funcional dinámica, 117-122

traumática primaria, 157
Oídos 

dolor, 103f
exploración, 177

Órganos tendinosos de Golgi, 27
estimulación, 364
presentación, 27

Origen del dolor 
aumento, 223f-224f
confusión, 183
identificación, 226-229
localización, 222
sospecha, 224

Ortodoncia, 148
predicción, 432-433

pretratamiento, vista lateral, 432f
procedimientos, modelo para la predicción, 

427f
Osteoartritis, 155, 249-250, 340-345

características clínicas, 250, 340
dolor, 250
etiología, 249-250, 340
evidencia radiográfica, 251f
férula pivotante, uso, 391
historia clínica, 250, 340
impacto, 342f
manejo, 342
secundaria, 340
síntomas, 344
terapia de apoyo, 340-344

iniciación, 340-342
tratamiento definitivo, 340
vista panorámica, 341f

Osteoartrosis, 249-250
características clínicas, 250
etiología, 249-250
historia clínica, 250
proceso adaptativo, 344
punto final, 344

Osteofito condíleo (lipping ), 211f
vista panorámica/tomográfica, 212f

Osteosclerosis, 189
densidad en la raíz, 190f

Otoscopio, uso, 177f

P

Pacientes neuróticos oclusales, 263
Papel azul, colocación, 200
Papel de articular, uso, 193
Parámetros oclusales, impacto, 117
Pared medial 

mayor, 94f
morfología, 91-93
polo medial, distancia, 93f
proximidad, 93f

Parte posterior de la lengua, tumor neoplásico 
(carcinoma de células escamosas), 371f

Pelo, dolor, 134
Percepción cognitiva (consideraciones del 

tratamiento oclusal), 395
Pérdida de hueso 

articular, artritis reumatoide (impacto), 347f
en el cóndilo, maloclusión aguda, 251f
subarticular, osteoartritis (impacto), 342f

Pericoronitis, 236f
Piedra de abrasión verde, uso, 446-447
Piedra labial, exceso, 376-377
Placa (gingivitis), reacción inflamatoria, 157
Plano de mordida posterior, 390-391

contacto oclusal, 392f
descripción, 390
indicaciones, 390-391
objetivos del tratamiento, 390

Plano de oclusión, 49f
aplanamiento, 92f
impacto, 90
movimiento (POA/POB), comparación, 90
radio, impacto, 91f
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Plano de referencia horizontal (PRH), 87f
guía condílea/anterior, 88
impacto, 91f
radio, perpendicularidad, 92f

Plano mediosagital, dientes (distancia), 96f
Plano o placa de mordida anterior, 389-390

contactos oclusales, 391f
descripción, 389
impacto, 392f
indicaciones, 389-390
objetivos del tratamiento, 389
terapia, monitorización, 389

Plano sagital 
movimiento bordeante, 63-67

acción masticatoria, 66f
ilustración, 64f

movimientos funcionales, 63-67
ilustración, 64f

Polo lateral (PL) 
osteofito condíleo ( lipping), 211f
visualización, 5f

Polo medial (PM) 
pared medial, distancia, 93f
prominencia, 5f
protuberancia ósea, 150f

Polvo secante, uso, 468f
Posición articular 

de cierre, 138
en reposo, 243f-244f

disco, desplazamiento anterior, 320f
músculo pterigoideo lateral superior, 

tracción, 139f
estable ortopédicamente óptima, 73-77

Posición de apertura, máxima, 204f
Posición de Dawson, 75
Posición de la mandíbula, 112

comunicación con el paciente, 379
extensión del tratamiento, 459-461
ideal, 77
localización, 77
objetivos del tratamiento, 457-461
trastornos funcionales, 459

Posición de refuerzo muscular, 77
Posición de reposo clínico, 66
Posición de traslación hacia delante 

completa, 325
máxima, 325

Posición del cóndilo 
alteración (consideración del tratamiento 

oclusal), 395
interpretación, 209-213

Posición intercuspídea (PIC), 198-200, 433
apariencia del canino, 451f
calidad, evaluación, 199
consecución, 65
de la articulación, discrepancia, 211f
deslizamiento de RC a PIC, 435, 443
importancia, 121
integridad, valoración, 199
mandíbula, movimiento a la derecha, 464f
máxima, 51-52, 78

observación, 186f
estabilidad, 199

relación oclusal, estabilidad (existencia), 458f
Posición musculoesqueléticamente estable 

(ME), 75, 193-195
descripción (Glosario de términos 

prostodóncicos), 75
descubrimiento, 195
localización, 198f, 378-379
objetivos del tratamiento, 424
relación céntrica (RC), comparación, 76

Posición postural, 66
Posición preparatoria para comer, 67, 424

evaluación, 453-455
procedimiento de cuestionario del paciente, 453

Posicionador de la cabeza, uso, 203
Posiciones del clic simple, 141f
Premolar(es) 

localización posterior, 2
mandibulares, contactos de la punta  

de la cúspide y la superficie plana, 449f
maxilar 

tabla oclusal, 50f
vertiente 

externa, 50f
interna, 50f

Presión 
interarticular, 17

morfología del disco, combinación, 18
uso, 298

Primer molar 
mandibular, 51f

cúspide distobucal, 55
cúspide mesiobucal 

alineamiento, 54
oclusión, 53-54

maxilar 
cúspide distolingual 

observación, 465f
oclusión, 54

cúspide mesiobucal 
alineamiento, 53
localización, 53, 55

fosa central, vertiente interna  
(contacto en RC), 448f

fuerzas oclusales, 158f
primer molar mandibular, relación, 54f

trayecto, 33
Problemas oclusales, fotografía, 423f
Procedimiento de encerado, identificación de 

los contactos, 465f
Procedimiento restaurador 

extensión, 442
tratamiento oclusal reversible, comparación, 

423f
Procedimientos prostodóncicos fijos 

predicción de forma y diseño, encerado 
diagnóstico previo (uso), 426f

tratamiento oclusal irreversible, comparación, 
424f

Prominencia acrílica, 382f
Propioceptores, 21
Proteoglucanos 

red, red de colágeno (interacción), 9f
ruptura, 340

Prótesis 
fijas, diseño, 433
parcial fija, resultado (predicción), 431f

Proyección 
infracraneal (proyección transfaríngea), 203f
lateral pura, dificultad, 203f
transcraneal, 204f

colocación del paciente, 204f
transfaríngea, 203-204

infracraneal, 203f
posición del paciente, 205f

transmaxilar anteroposterior (AP), 204
Pterigoideo 
lateral, 12-14
medial, 12

Pulpitis, 157, 189-190
etiología, 157

Puntas de las cúspides 
áreas de la fosa central (F-C), contactos, 52
contactos, 427

ausencia, 449
carga axial, 80f

rebordes marginales, contacto oclusal, 52
superficies planas, contacto, 79f
vertiente interna, contacto en RC 

(presentación), 448f
Puntos dolorosos 

descripción, 242f
presencia, 242
puntos gatillo, contraste, 304

Puntos gatillo, 133
activos, 181
atrapamiento, 227f
características clínicas, 134
efectos excitatorios centrales, 240
eliminación 

técnica de inyección, 298
técnica de nebulización y estiramiento, 298

impacto, 133
importancia clínica, 181
inyecciones, 227f

sitio, 228f
latentes, 181
localización, 134f, 226

patrón de dolor remitido, determinación, 
179

marcado, 133f
masaje/manipulación, 298
músculo semiespinoso de la cabeza, 240f
puntos dolorosos, contraste, 304
región, circunscripción, 239
resolución, ausencia, 134
tipos, 181

Pupila, constricción, 175f

Q

Quinto nervio craneal, núcleo motor, 22

R

Radio, dientes posteriores (localización distal), 
92f

Radiografía 
panorámica, 203f

proyección, 203f
uso, 202

transcraneales funcionales, utilidad, 214
transmaxilar anteroposterior (AP), 205f
utilidad, 209

Raíz del incisivo lateral mandibular izquierdo, 
mitad apical (densidad), 190f

Rama ascendente 
extensión, 5f
formación, 3
vista oclusal, 5f

Rama de la mandíbula, hiperplasia (radiografía 
panorámica), 368f-369f

Rasgos de personalidad, 262
resumen, 263-264

Rayos X, a través de la cabeza, 203
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Reabsorción condílea idiopática 
aislamiento, 344f
radiografía, 346f

Reborde(s) 
cuspídeos 

adición, 466f-467f
mesiales, adición, 466f-467f

marginal 
anatomía, surcos oclusales (ausencia), 467f
áreas convexas, 52
distal, desarrollo, 465f

modelos, oclusión, 465f
puntas de las cúspides, contacto oclusal, 52

Receptores sensoriales, 21-22
función, 27
localización en los tejidos periféricos, 21
órganos o estructuras neurológicas, 

localización, 21
Reconstrucción fija completa, 262f
Recuperación musculoesquelética  

natural (consideración del tratamiento 
oclusal), 395

Reflejo 
de distensión (reflejo miotáctico), 27-28

neurológico, impacto, 364-365
de lucha y huida, activación, 109
flexor (reflejo nociceptor), 29
miotáctico (reflejo de distensión), 27-28

activación, 28f
demostración, 27
influencia, 28
presentación, 27-28

nociceptor (reflejo flexor), 29
polisináptico, 29
protectores, influencias, 113

Reflujo 
gástrico, sufrimiento, 194f
gastroesofágico, 191

Registro 
interoclusal 

desarrollo, 435
exactitud, 441-442
excéntrico, 436

pantográfico, articulador totalmente 
ajustable, 438-439

Regla de los tercios, 426-427
cúspides céntricas posteriores, vertientes 

internas, 428f
desarrollo, 427
uso, 443

Regulación superior del sistema nervioso 
autónomo, reducción, 304-305

Relación(es) 
borde con borde, 56-58
bucolingual, 51f
céntrica (RC) 

concepto, popularidad, 74
contacto inicial, localización, 198f
contactos de vertientes opuestas, 447-448
deslizamiento 

de RC a PIC, 435, 443
dirección anteroposterior, 444f
exploración, 444

localización, 195
posición 

localización, 195-196
musculoesqueléticamente estable (ME), 

comparación, 76
presentación, 63
registro interoclusal, 435-436
articulador totalmente ajustable, 439-442
dimensión vertical, aumento, 439-442

secuencia del ajuste oclusal, 447f
término 

confusión, 74
uso, 73-74

cóndilo-disco-fosa, influencia secundaria, 69
cúspide-fosa, 464
de clase molar de Angle, 53

clase I, 53
clase II, 53-54
clase III, 55

de los dientes de una arcada con los de  
la otra, vista lateral, 53

oclusal, estabilidad (existencia), 458f
Relajación 

controlada, 25
del paciente, entrenamiento, 265
refleja, 364-365

uso, 278f
Relajantes de la musculatura esquelética central, 

disponibilidad, 271
Remodelado 

progresivo, 209
regresivo, 209

Research Diagnostic Criteria (RDC), 259
establecimiento, 133-135

Resina acrílica 
curado, 378
exceso, 380

recubrimiento, 377f
Resonancia magnética (RM), 205-206

cierre de la boca, 208f
desventajas, 206

Respuesta motora, presentación, 28-29
Restauraciones 

cerámicas, 423f
de amalgamas, tallado oclusal, 458
de composite anteriores, guía del desarrollo, 

459
provisionales, desarrollo, 462

Restricción(es) 
extracapsulares, 184-185

evidencia radiográfica, 213
presentación, 184-185

intracapsulares, 185
creación, 214
patrón, diferencia, 185

mandibular, 229-231
evaluación, 231

Retrodiscitis, 155, 249, 338-339
características clínicas, 249, 338
deglución, 338f
etiología, 249, 338
historia clínica, 249, 338
terapia de apoyo, 339
tratamiento definitivo, 338-339
traumatismo 

extrínseco 
terapia de apoyo, 339
tratamiento definitivo, 338

intrínseco 
terapia de apoyo, 339
tratamiento definitivo, 339

Revisión por sistemas, 174
Rotación 

definición del diccionario de medicina 
Dorland, 62
eje 
frontal (eje vertical), 62
horizontal, 62
sagital, 62

Ruidos 
articulación, 35
articulares, 186-187

asintomáticos, estudios epidemiológicos, 
317

carácter, registro, 186
informes, 320
percepción, 186
presencia/ausencia, 186-187

creación, 37f
formación, 35

S

Salivación, aumento, 384
Salud sistémica, 428
Segundo ligamento accesorio, 11
Segundo molar mandibular (oclusión), plano  

de mordida anterior (impacto), 392f
Segundo premolar maxilar, vertiente interna/

punta de la cúspide (contacto en RC), 448f
Sensación de tope blando, 184
Signo 

hallazgo clínico objetivo, 129
subclínico, 104

Sinapsis, 21
Síndrome 

de Costen, 102
de dolor-disfunción, 102

miofascial (DDM), 102, 133-135, 238-239
temporomandibular, 102

de Eagle, 213f
Sinovitis, 155, 248-249, 336-338

características clínicas, 249, 336
etiología, 248-249, 336
historia clínica, 249, 336
terapia de apoyo, 336-338
tratamiento definitivo, 336

Síntomas intracapsulares, reducción, 318-320
Sinusitis crónica, uso de un aparato blando 

(recomendación), 394
Sistema de estimulación cutánea no dolorosa, 39

ejemplo de TENS, 39
Sistema de modulación psicológica, 40
Sistema fusimotor, impacto, 28
Sistema gammaeferente, 26-27

activación, 30
Sistema inhibitorio descendente 

ayuda, 39
supresión, 135

Sistema límbico, impulsos, 23-24
Sistema masticatorio 

actividades, 119-120
musculares, relación, 112-113

complejidad, 2, 21, 73
componentes esqueléticos, 4f
composición tisular, 193
funciones, 30-36, 108

guía anterior, papel, 56
impacto, 30
interrupción, 261
protección, reflejo miotáctico (uso), 29
reflejo miotáctico, demostración, 27
responsabilidad, 2
sobrecarga, 103f
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terminología, 102
trastornos funcionales 

prevalencia, 104-107
tratamiento (informes de casos), 370c-373c

Sistema nervioso central (SNC) 
efectos, 132
impulso periférico, cambio (consideraciones 

del tratamiento oclusal), 395
información de los tejidos,  

transmisión, 21-22
localización de los cuerpos celulares de las 

neuronas, 21
trastornos, 113

Sistema neuromuscular, 21
anatomía/función, 21-30

Sistema reflejo neurológico, uso, 364-365
Sobrecarga, carga (equilibrio), 340
Soluciones inyectables (hialuronato sódico), 273
Sonografía, 216-217
Soporte articular óseo, pérdida (gravedad), 199f
Soporte condíleo, pérdida (demostración), 347f
Soporte oclusal posterior, pérdida, 83f
«Subidón» del corredor, 39
Subluxación, 150, 332-333

características clínicas, 332
causa, 150
etiología, 332
hipermovilidad, 246

características clínicas, 246
etiología, 246
historia clínica, 246
presentación, 246

historia clínica, 333
terapia de apoyo, 333
tratamiento definitivo, 333

Subnúcleo 
caudal, 22
interpolar, 22
oral, 22

Sueño, 110-112
bruxismo, 305
calidad, 174
ciclo, fases, 111
con movimiento rápido de los  

ojos (REM), 111
tiempo, disminución, 271

fases, 111
higiene, hoja de consejos de educación  

del paciente, 418f
manejo, consideración, 302
posición, 111
proceso, apreciación, 111
sin movimientos oculares  

rápidos (no REM), 111
proporción, 111

tipos, importancia, 111
trastornos, 136

identificación, 304
Sufrimiento, término (uso), 39
Superficie(s) 

adheridas, separación, 148
articulares 

adherencia, 148
adherencias/adhesiones, 330-332

características clínicas, 330-331
historia clínica, 330
terapia de apoyo, 332
tratamiento definitivo, 331-332

Sistema masticatorio (cont.)
 ausencia, 207
erosión, 210f
etiología, 330
forma, desviación, 329-330

características clínicas, 330
etiología, 329
historia clínica, 330
terapia de apoyo, 330
tratamiento definitivo, 330

histología, 7-9
incompatibilidad estructural, 136-137,  

148-151, 244-248, 329-336
etiología, 244
forma, desviación, 244

sobrecarga, 250
dentarias de desgaste, oposición, 194f
subarticular 

cambios, 208-209
superior, 204f

subclínicas, superposición, 207
Sutura palatina mediana 

huesos maxilares, fusión, 3
resultado, 5f

Symptom Check List 90 (SCL-90), 174

T

Tabla de la guía anterior, 461-462
exactitud, 462
fabricación, 462

resina de acrílico autopolimerizable, 
colocación, 463f

Tabla oclusal, 48
Tálamo, 23

localización, 23
Técnica(s) 

de cera añadida, 464
de encerado, 464-468
de manipulación 

bilateral, 233f
uso, 435

mandibular bilateral, uso, 76
manual, 325-328

de reducción discal manual, 327f
de relajación, eficacia, 265
de tratamiento físico manual, 296
radiográficas, uso, 203f

Tejido blando 
movilización, 276
protección, 50

Tejido óseo, crecimiento hiperplásico 
(traumatismo), 367f

examen sistémico, radiografías (utilidad), 209
Tejido palatino, material acrílico que lo cubre 

(exceso), 377f
Tejido retrodiscal (TR), 5-6

adaptación, 324
degradación, 249f
cóndilo 

articulación completa, 147f
articulación, disco luxado anteriormente, 

322f
disco luxado anteriormente, articulación del 

cóndilo, 391f
evitación, 231f
protección, 11
síntomas de dolor, resolución, 324
traumatismo, 338f

Tejidos duros, exploración, 349
Tejidos periarticulares, nociceptores, 137
Tendinitis del temporal, 252, 349

características clínicas, 252
etiología, 252
historia clínica, 252
terapia de apoyo, 349
tratamiento definitivo, 349

Tendón, palpación, 180
Teoría 

de la hipoxia-reperfusión, 147
del control de puerta, 39

Terapia 
de apoyo, 261, 268-279
de relajación, 265-266

procedimientos de relajación, 265f
tipos, 265

farmacológica, TTM, 268-273
Terceros molares 

extracción, 43
planificación ortodóncica, 432f

izquierdos, contacto mediotrusivo, 452f
Terminaciones anuloespirales, 26
Terminaciones en ramo de flores, 26
Termografía, 217, 273
Tomografía, 204-205

anteroposterior (AP), 206f
desventajas, 205

de haz-cono, 205
cambios osteoartríticos, 212f
computarizada (TC), 205
unidad, paciente sentada, 206f

Tope 
anterior 

aplanamiento, 379f
colocación, 435
incisivos inferiores, contacto, 380f
provisión, 195
vertiente distal, provisión, 379f
vertiente mesial, 379f

colocación, 197f
comprobación, 185f
duro, 184
prueba, 184

Torus mandibulares, desarrollo, 157
Transferencia de arco facial, 434-435
Trapecio superior, vapor enfriante (uso), 300f
Traslación, presentación, 62
Trastorno de estrés postraumático (TEPT), 

trastorno de ansiedad, 263
Trastorno oclusomandibular, 102
Trastorno temporomandibular crónico 

agentes anticonvulsivos, uso, 272t
manejo, abordaje terapéutico, 280

Trastornos articulares 
inflamatorios, 136-137, 154-155, 248-252
intracapsulares, tratamiento, 317

Trastornos capsulares de la ATM, manejo, 317
Trastornos craneocervicales, exploración 

con fines de detección selectiva, 177
dirección de la cabeza y el cuello, 178f

Trastornos craneomandibulares, 102
Trastornos de la articulación 

temporomandibular (ATM), 242-252
algoritmo diagnóstico 

alteraciones del complejo cóndilo-disco, 
329f, 404f-405f

artritis infecciosa, trastornos inflamatorios, 
348f, 410f

artritis traumática, 408f
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capsulitis/sinovitis, trastornos 
inflamatorios, 339f, 408f

incompatibilidad estructural, 331f, 406f
osteoartritis, trastornos inflamatorios, 346f, 

409f
retrodiscitis, 408f
subluxación/luxación espontánea, 

incompatibilidad estructural, 337f, 407f
informes de casos, 349c-354c

Trastornos de los músculos masticatorios, 
234-242

algoritmo diagnóstico 
cocontracción protectora/dolor muscular 

local, 295f, 400f
dolor miofascial, 299f, 401f
mialgia crónica de mediación central, 302f, 

403f
mioespasmo, 297f, 399

consideración, 130
diferenciación clínica, 234-235
presencia, 399
presentación, 131
relación, 258f
sufrimiento, 258
trastornos intracapsulares, relación, 263

Trastornos del crecimiento, 253, 367-373
características clínicas, 253
etiología, 253
historia clínica, 253
óseo, tratamiento definitivo, 367

Trastornos funcionales de las ATM, 102
Trastornos inflamatorios, 252

estructuras asociadas, 349
Trastornos intracapsulares, 148, 183

apertura de la boca, posibilidad, 277
de las ATM, manejo, 317
impacto, 199

Trastornos masticatorios 
manejo, 222
tratamiento, 40

Trastornos miálgicos 
descripción, 134
progresión, 135
regionales, 238-241
sistémicos, 241-242

crónicos (fibromialgia), 131, 136
Trastornos motores generados centralmente, 

305-311
Trastornos musculares 

agudos, trastornos musculares crónicos 
(contraste), 238

congénitos, 368-373
características clínicas, 369
etiología, 368
historia clínica, 368
terapia de apoyo, 370-373
tratamiento definitivo, 369-370

crónicos, trastornos musculares agudos 
(contraste), 238

sistémicos del desarrollo, 368-373
características clínicas, 369
etiología, 368
historia clínica, 368
terapia de apoyo, 370-373
tratamiento definitivo, 369-370

Trastornos óseos 
congénitos, 367-368

características clínicas, 367
etiología, 367
historia clínica, 367
terapia de apoyo, 367-368
tratamiento definitivo, 367

del desarrollo, 367-368
características clínicas, 367
etiología, 367
historia clínica, 367
terapia de apoyo, 367-368
tratamiento definitivo, 367

Trastornos temporomandibulares (TTM) 
acondicionamiento muscular, 277-279
adaptabilidad del paciente, 115

reducción, 116f
agentes ansiolíticos, 271

uso, resumen, 271t
analgésico, 269

uso, resumen, 269t
análisis multifactorial, 117
antidepresivos, 271-272

uso, resumen, 272t
aparición, factores (relación), 108f
autorregulación física (ARF), 279-280
benzodiazepinas, uso (resumen), 271t
campo, desarrollo, 102-103
categorías diagnósticas, 259
clasificación, 233-253

desarrollo de Bell, 234
consideraciones etiológicas, 107-122
cuestionario escrito, 171
desarrollo, factores, 119
diagnóstico 

exactitud, 258
sistema de clasificación, 234c

distracción articular, 276f
dolor 

aparición, 172
calidad, 172
características, 172-173
comportamiento, 172-173
localización, 172
manejo, anestésicos locales (uso), 272
neuromuscular, contraste, 159-160
presencia, 171-174
profundo, impacto, 267

estado emocional, relación, 263
estimulación nerviosa eléctrica  

transcutánea (TENS), 275
estudios epidemiológicos, 103-107
etiología, 261

actividad parafuncional, 109-115
apreciación, 115
estímulo de dolor profundo, impacto, 109
estrés emocional, 108
traumatismo, 109

exploración, 185-217
clínica, 174-185
de los nervios craneales, 175-177
objetivo, 170

factores 
etiológicos, 108-115
iniciadores, 108
oclusales, relación, 115-117
perpetuantes, 108
predisponentes, 108

fármacos 
anticonvulsivos, 272
antiinflamatorios, 269-270

no esteroideos (AINE), 269
resumen, 270t
inyectables, 272-273
tópicos, 273

fisioterapia, 273-279
modalidades, 273-275
selección, 279

función normal, 107-108
historia clínica, 102-103

anamnesis, 174
finalidad, 170
y exploración con fines de detección 

selectiva, 170-171
exploración, combinación, 171

interrelaciones, 258
investigación científica, 102
iontoforesis, 275
láser frío, 275
manejo 

agentes farmacológicos, uso, 268
problema, 117f
tratamiento con una férula oclusal, 375

movilización 
articular, 276-277
de tejidos blandos, 276

Multidimensional Pain Inventory (MPI),  
174

nervio 
olfativo, exploración, 175
óptico, exploración, 175
trigémino, exploración, 175-176

oclusión, 108-109
cambios agudos, efectos, 119-122
factor etiológico, 116f
relación, 107, 122

funcional dinámica, 117-122
prevalencia, 103-104

apreciación, 104
prevención, documentación (ausencia), 460
progresión, resumen, 155
pruebas diagnósticas, 202-217
queja, 171-174
relajantes musculares, 270-271

resumen, 271t
revisión por sistemas, 174
signos, 104t, 159-160

aumento, 104
frecuencia, 170
oclusión, relación, 105t-107t

síntomas, 103, 104t, 159-160, 428
control, 113
creación, 110
frecuencia, 170
lesiones de la columna cervical,  

asociación, 147
oclusión, relación, 105t-107t
otológicos, 160

superficies articulares, mantenimiento, 150
Symptom Check List 90 SCL-90), 174
técnicas manuales, 275-279
terapia 

de apoyo, 268-279
farmacológica, 268-273

término, sugerencia, 102
tratamiento, 258-279, 422-423

con ultrasonidos, 274-275
conservador (tratamiento reversible), 

estudios a largo plazo, 260t
de estimulación electrogalvánica (EEG), 

275
de ortodoncia, relación, 148
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definitivo, 261-268
dental, combinación, 422-423
fracasos, 234
inicio, 267f
métodos, popularidad, 259
no conservador (tratamiento irreversible), 

estudios a largo plazo, 260t
por frío, 273-274

provisión, 274
traumatismo, impacto, 261
valoración psicológica, 174

Tratamiento 
economía, 429
estética, 428
factores, priorización, 429
planificación 

articulador, uso, 430-433
factores, 427-429
resumen, 461t

secuencia, 399
resumen, 461t

selección, 427
síntomas, 428
uso del articulador dental, 433

Tratamiento con aparatos 
consideraciones acerca del tratamiento, 

395-396
tratamiento permanente, iniciación, 395

Tratamiento con ultrasonidos, 274-275
alivio de los síntomas, 275f
uso, 298

Tratamiento conservador (tratamiento 
reversible), estudios a largo plazo, 260t

Tratamiento de estimulación electrogalvánica, 
275

uso, 298
Tratamiento de los pacientes, métodos 

reversibles y no invasivos (uso), 399
Tratamiento de reposicionamiento anterior, 

eficacia, 324
Tratamiento definitivo, 261

actividad parafuncional, 268
estímulo de dolor profundo, 267-268
estrés emocional, 262-267
traumatismo, 267

Tratamiento del dolor 
uso, 225, 272

razones, 298
Tratamiento del estrés emocional 

consideraciones, 266-267
evitación voluntaria, 264-265
terapia de relajación, 265-266
tipos, 264-267
uso restrictivo, 264

Tratamiento no conservador (tratamiento 
irreversible), estudios a largo  
plazo, 260t

Trastornos temporomandibulares (TTM) (cont.)
 Tratamiento oclusal, 422
consideraciones 

de prostodoncia fija, 459-468
operatorias, 457-459

contactos posteriores, uso, 458-459
determinación, 425
irreversible, 261-262, 422

ajuste oclusal, comparación, 424f
dentadura, reconstrucción fija completa, 

262f
intervención de restauración extensa, 

comparación, 423f
técnicas de ortodoncia, comparación, 425f
técnicas de prostodoncia fija,  

comparación, 424f
objetivos del tratamiento, 423-424, 457-458

consecución, 458-459, 461-468
permanente, consideración, 395
planificación del tratamiento, 424-427

resumen, 461t
resultados, observación, 425-426
reversible, 261, 422

dispositivo oclusal maxilar de arco 
completo, 261f

férulas de estabilización, comparación, 
423f

secuencia de tratamiento, resumen, 461t
visualización de los resultados, 426

Tratamiento ortodóncico 
trastorno temporomandibular (TTM), 

relación, 148
tratamiento oclusal irreversible, comparación, 

425f
Tratamiento por frío, 273-274

bolsa de hielo, aplicación, 274f
nebulizador de fluorometano, aplicación, 274f
nebulizador de vapor, uso, 274
provisión, 274

Tratamiento restaurador, exploración, 461f
Tratamientos dentales, tratamientos de los TTM 

(combinación), 422-423
Trauma emocional, 263
Traumatismo 

consideraciones del tratamiento  
definitivo, 267

de boca abierta, 144
de boca cerrada, 144
directo, 144-146

iatrogénicos, 144-146
etiología de los TTM, 109
indirecto, 147
tipos, 237

Trayecto 
de apertura 

alteraciones, 186f
relación de la línea media, 232f

deflexión, 232f
de la cúspide, 95f
de los incisivos (creación de deflexión), 
restricciones extracapsulares (impacto), 
184-185

laterotrusivo, 96f
ángulo, anchura, 96f

mediotrusivo, 96f
ángulo, anchura, 96f

Trazador de arco gótico, 67
uso, 68f

Triángulo de Bonwill, uso, 47
Tripodización, 79, 462-464

planos inclinados recíprocos, 80f
uso, 460f

Tronco del encéfalo, 22-24
áreas funcionales, 22
centros superiores, influencia, 30
complejo trigeminal, 22

Tubos de ortodoncia, cementado, 334f
Tumor neoplásico (carcinoma de células 

escamosas), parte posterior de la lengua, 371f
Tunelización de hueso en «embudo», incisivo 

central mandibular (cara mesial), 189f

U

Unidad motora, 24
unión en un haz, 24-25

Unión neuromuscular, conexión entre  
la neurona motora y el músculo, 24f

V

Valoración psicológica, 174
Vapor enfriante, aplicación, 300f
Vaso dappen, resina acrílica autopolimerizable 

(mezcla), 377
Vertiente(s), 48

áreas, ajuste, 447
cuspídeas, vía, 33
distal, 50f
externas (dientes), 48
internas (dientes), 48

contacto en RC, presentación, 448f
mesial, 50f

Vértigo (mareos), 160
Vista transcraneal lateral, 203
Volumen tridimensional del movimiento, 71

modelo tridimensional, 71f

Z

Zona 
de cartílago calcificado, 7
externa (dientes), 48
fibrocartilaginosa, 7
intermedia (ZI), localización del disco, 321f
interna (dientes), 48
proliferativa, 7
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