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INTRODUCCION

Teniendo en cuenta que las enfermedades de los mGsculos es-
triados de la cara y la cavidad bucal se producen con una
frecuencia suficiente, como para que sean de interé&s consi-
derable para el odontdlogo, y viendo la poca importancia que
todo el personal dedicado directa o indirectamente a la sa-
lud oral, le ha dado al sistema muscular y a todas las im-
plicaciones que puede tener este en el éxito o fracaso de
cualquier tratamiento odontoldgico; es mi deseo, por medio
de este trabajo resaltar la importancia de este sistema,pa-
ra el funcionamiento correcto del sistema estomatogndtico y

asi mismo de todo el organismo.

para esto he acumulado datos de importancia, para luego re-
ferirme al tema especifico que voy a tratar "Terapia muscu-

lar".

Primero que todo voy a hacer un breve estudio anatémico, fi-
sioldégico, patoldgico y fisiopatoldgico; para luego pasar a
analizar el aspecto terapéutico del sistema muscular, hacien-
do especial énfasis en los msculos de la masticacidn, en

las causas tanto fisioldgicas como iatrogénicas de las dife-

rentes alteraciones muscularec y las terapias existentes



para restablecer el buen funcionamiento de este sistema, res-

tableciendo asi la salud oral.

OBJETIVOS

OBJETIVOS GENERALES

Conocer las diferentes alteraciones musculares y sus trata -

mientos correspondientes.

Ver las implicaciones orales que tiene el mal funcionamiento

del sistema muscular.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Adquirir conocimientos acerca de un tema de suma importancia

para los especialistas en salud oral.

Presentar un panorama mds amplio acerca de las terapias mus-
culares existentes, para logrer la relajacibn, previa a un

tratamiento rehabilitador.

Lograr una mejor capacitacidn en las &reas anatbmica, fisio-
l6gica, patoldégica, terapdutica; para asi poder tratar a

nuestrcs pacientes de forma integral.

Ubicarnos en una posicidn donde pocdamcs responder por la sa-
lud de un paciente, al que en alguncs casos podemos haber
lesionado, accidentalmente en un momento, durante alglin ti-

po de tratamiento.



Recalcar la importancia del sistema muscular, y la incidencia

que puede tener &ste sobre la salud general del paciente.

Lograr una mayor informacidn sobre las técnicas de relajacibn
muscular, las cuales en un determinado momento pueden ser de-

terminantes de el éxito o fracaso de nuestros tratamientos.

Disminuir la frecuencia de los fracasos de tratamientos odon-
tolbégicos, mediante la utilizacidn de té&cnicas adecuadas de

terapia oclusal.



CAPITULO I

ANATOMIA

1.1. MUSCULOS FACIALES Y MASTICADORES:

Los misculos masticadores son aquellos que producen apertura
y cierre de los maxilares; mediante su contraccidn. Estos
mGsculos son: Masetero, II-Temporal, III-Pterigoideo exter-

no y IV-Pterigoideo interno.

1.2, MUSCULO MASETERO:

Se encuentra contra la cara externa de la rama ascendente del

maxilar inferior, se extiende de &ste al arco cigomitico.

1.2.1. Inserciones superiores: Se encuentran en dos planos:

a) Superficial y b) Profundo.

Superficial: Se inserta en el borde inferior del arco cigo-
mético en su 2/3 anteriores y en el hueso malar, por uniones
fibromusculares. Estas fibras se dirijen de arriba hacia
abajo y de adelante hacia atrds para terminar en el &ngulo
del maxilar y en la parte inferior de la cara externa de la

rama ascendente.



Profundo: Por dentro del anterior, al que sobrepasa atrés y

arriba. Inserta en el borde inferior y en la cara externa

del arco cigomdtico.

1.2.2. 1Insercidén inferior: Cara externa del &ngulo del maxi-

lar inferior y cara externa de la rama ascendente.

1.2.3. 1Inervacién: Dada por el nervio maseterino, rama del
nervio temporo-maseterino originada del nervio maxilar infe-

rior, rama del trigémino.

1.2.4. Vascularizacidn: Arterias superficiales de la arte-
ria facial, arteria transversa de la cara o profundas prove-
nientes de la maxilar interna por la arteria tempo-maseteri-

na.

1.3. MUSCULO TEMPORAL:

Tiene la forma de abanico, extendido en la fosa temporal y
concentrado abajo en la apb6fisis coronoides del maxilar infe-

rior.

1.3.1. 1Inserciones: Superior: En la fosa temporal y linea
temporal inferior y cara interna del arco cigomético, en los
2/3 superiores de la aponeurosis temporal que lo cubre. En

este misculo hay fasciculos anteriores (verticales), medios



(oblicuos) y posteriores (horizontales).

Inferior: Cara interna y borde anterior de la apb6fisis coro-

noides del maxilar inferior.

1.3.2. Inervacidn: Proveniente del trigemino, por interme-
dio del maxilar inferior que le suministra 3 nervios: a) Tem-
poral profundo anterior, b) Temporal profundo medio, c¢) Tem-

poral profundo posterior.

1.3.3. Vascularizacibn: Proveniente de las arterias tempora-
les profundas, ramas de la maxilar interna. Ramas de la tem-

poral superficial, irrigan 1la aponeurosis temporal.

1.4. MUSCULO PTERIGOIDEO EXTERNO:

Se encuentra afuera y arriba del pterigoideo interno; se ex-
tiende la base del cré&neo al cuello del céndilo del maxilar,

de adelante a atrés y de adentro hacia afuera.

1.4.1. 1Inserciones:
a. Antero-interna: Hay dos fasciculos; superior o esfenoi-
dal (a la mayor del esfenoides), inferior o pterigoideo

(cara externa del ala externa de la ap6fisis pterigoides).

b. Postero-externa: Se inserta en el cuello del cdndilo,

parte anterior de la cédpsula y menisco articular.



1.4.2. 1Inervacidn: Nervio bucal, rama del temporo-bucal,

rama del nervio maxilar inferior.

1.4.3. Vascularizacibn: Arteria interpterigoidea; se origi-

ba de la maxilar interna.

1.5. MUSCULO PTERIGOIDEC INTERNO:

Estd situado dentro de la rama ascendente del maxilar infe -
rior y tendido de la ap6fisis pterigoides a la mandibula,tam-

bién se le llama masetero interno.

1.5.1. Inserciones:

- Supero-interna: Fosa pterigoidea.

- Infero-externas: Cara interna del &ngulo del maxilar infe-
rior y en la rama ascendente, parte inferior, las fibras mis

bajas van por el borde del maxilar.

1.5.2. 1Inervacidn: Nervio pterigoideo interno, rama del ner-

vio maxilar inferior.

1.5.3. Vascularizacidn: Arteria pterigoidea interna, rama

de la palatina ascendente.



l1.6. FUNCION DE LOS MUSCULOS MASTICADORES:

l.6.1. Elevadores: Masetero, Pterigoideo interno y parte

anterior del temporal.

1.6.2. Depresores: Pterigoideo externo, parte anterior del
digéstrico, y los suprahiodeos (miloioideo, geniohioideo) ;
colaborando también los infrahioideos para estabilizar el hue-

so hioides.

1.6.3. Protrusores: Pterigoideo externo y pterigoideo in-

terno.

1.6.4. Retrusores: Porciones media y posterior del tempo-
ral, y parte posterior del dig&strico; colaborando los supra-
hioideos y los infrahioideos en la fijacidn del hueso hioi-

des.

1.6.5. Lateralidad: Porciones media y posterior del tempo-
ral de un lado sim@iltaneamente con contracciones de los

pterigoideos interno y externo del otro lado.

Para cerrar la boca el masetero actfia como motor primario,
ayudado por la accidn del temporal y del pterigoideo interno,
que son los sinérgicos, estos misculos estdn opuestos por la

accidén de los motores primarios; y las fibras posteriores



del temporal, por su capacidad de mantener retruida la mandf-
bula, actfian como un misculo de fijacidn y d&n firmeza a la

ATM.

Normalmente todos estos mﬁsculos actfian simult&neamente como
un perfecto equipec, controlados fundamentalmente por el cere-
belo; ya directamente o ya creando arcos reflejos fisioldgi-
cos. Pero en un proceso tan complejo algo puede fallar y des-
truir totalmente esta hermosa sincronizacién; y eso no es di-
ficil, bastando a veces una simple interferencia cuspidea, ba-

jo tensidén psiquica, para crear un verdadero caos funcional.



CAPITULO 1II

FISIOLOGIA

2.1. UNIDAD MOTORA

La unidad bé&sica de los mfisculos es la fibra muscular. La

unidad b&sica del mecanismo neuro-muscular es la unidad moto-
ra; integrada por una o mds fibras musculares, junto con una
neurona que trae el estimulo funcional desde el sistema ner-
vioso central. Un misculo estd formado por centenares o mi-

les de fibras musculares, con vasos y tejidos de sostén.

El nlimero de fibras musculares que integran una unidad moto-
ra depende de la funcidén de el misculo; entre mds especiali-
zada la actividad de éste, menos fibras corresponden a cada
neurona. Por ejemplo un msculo de la espalda tiene mds de
1.000 fibras por cada neurona motora dando asi mds precisidn
y firmeza a la accidn. Los msculos de la masticacidn son

de mediana precisidn, por ejemplo el masetero tiene 600 fibras
por cada neurona motora. Cada unidad motora puede actuar in-
dependientemente de las demds, del mismo mfisculo; esto expli-
ca el por qué pequenos grupos de fibras pueden actuar dentro
de un mfisculo, mientras otros haces adyacentes estén en repo-

SO.
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2.2. UMBRAL DE EXCITACION

Al producirse un estimulo que alcance el umbral de excitacidn
de una unidad motora, producird@ la contaccidn total de sus
fibras y si no llega al umbral de excitacidn no habr& ningflin

grado de contraccién "Ley del todo o nada".

Cuando un misculo actfia mds intensamente, por ejemplo: el ma-
setero cierra la boca bruscamente; no quiere decir que una fi-
bra se ha contraido mds que otra, sino que se han contraido

simultidneamente un mayor nfimero de unidades motoras. Las fi-
bras de un mfisculo pueden contraerse alternadamente permitien-
do una funcidn sostenida indefinidamente sin fatiga, por ejem-

plo la posicidn fisiolbdgica de reposo mandibular.

2.3. TIPOS DE CONTRACCION

2.3.1. 1Isotdnica: En el momento de la contraccidn, un solo
extremo de insercién estd fijo, el mlisculo se acorta, sin au-
mentar la tensidn de sus fibras (a igual tensidn); esta se

produce en todos los movimientos mandibulares.

2.3.2. Isométrica: Ambos extremos del mlsculo esté@n fijos
en el momento de la contraccidn (tensidn grandemente aumenta-
da); misculo estdtico y tenso; el suministro de oxigeno y gli-
cégeno y la eliminacifi de toxinas son lentos. Esta contrac-
cidn se produce por ejemplo en el apretamiento dentario del

bruxismo.



12

2.3.3. Tono muscular: El tono es un estado de resistencia
pasiva al estiramiento de las fibras; debido al flujo conti-
nuo de estimulos que llegan alternadamente a las unidades mo-
toras, para evitar la fatiga de un grupo de fibras, por ejem-

plo, el tono evita que la mandibula cuelgue.

2.3.4. Longitud muscular: Los mlisculos esqueléticos tienen
una longitud fisiolb6gica de reposo; establecidad por el esta-
do de tono minimo. Los mlisculos se acortan durante la fun-
cidn; pero vuelven a su longitud de reposo, si hay un obstacu-
lo (por ejemplo una interferencia cuspidea); y el mlsculo no
llega de nuevo a su longitud de reposo, se produciréd hiperto-
nicidad, lesiva para las estructuras del sistema estomatogna-

tico.

2.3.5. Espasticidad: Es el estado de exageracidn del tono
muscular (hipertonicidad), también se conoce con el nombre de
espasticidad y se dice que hay espasmo muscular. Esto ocurre
por la llegada de una superproduccidén de impulsos motores y
y los mlisculos se encuentran en contraccibdn constante, gene-

ralmente esto es inconsciente.

2.3.6. Flacidez: Cuando la estimulacién motora se disminuye,
los msculos entran en un estado de hipotonia, tambi&én llama-
do flacidez. Este no es un estado de anormalidad del tejido

muscular, sino una patologia en la inervacién de ese mfisculo.
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2.3.7. Contractura: Si el misculo se fatiga, por una esti-
mulacidn prolongada, puede permanecer en un estado de contrac-
cidn parcial, pero constante, afin cuando no haya estimulacién
Esto es debido a una acumulacién de deshechos del metabolis-

mo muscular, por falla en la eliminacidn.

2.3.8. Atrofia: Disminucién en el tamafio de un msculo,pe-
ro no en el ntmero de fibras, puede ser por desuso prolonga-

do del misculo.

2.3.9. Hipetrofia: Aumento en el tamano de las fibras indi-
viduales, por sobreestimulacién y aumento del trabajo en ese

msculo.

2.3.10. Arcos reflejos: Cuando repite un circuito neuro -
muscular (estimulacidn-integracidn en el cerebro y reaccidn
motora especifica); se establece a nivel de la mé&dula o del
tallo encefdlico una sinapsia entre las neuronas sensoriales
aferentes y los motoras eferentes y la funcidn se realiza sin
que halla integracidn en la corteza; de forma inconciente,

automdtica, asi es como nace el arco reflejo.

Hay arcos reflejos condicionados o adquiridos; son aquellos
en los que el cerebro tuvo que actuar o intervenir las prime-
ras veces para que luego se repita sistem&dticamente, por ejem-

plo masticar, caminar.
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También hay arcos reflejos incondicionados o inhatos (congé-
nitos), en estos no ha habido previa intervencidn del cerebro,

por ejemplo deglusidn, respiracidn, etc.

En estos arcos reflejos no intervienen la voluntad ni la con-
ciencia ya que la estimulacidn no llega al cerebro. Para man-
tener un reflejo condicionado es necesario, se debe reforzar

y entrenar.

2.4. ARCOS REFLEJOS DE IMPORTANCIA PARA EL SISTEMA ESTOMATOG -

NATTICO

2.4.1. Reflejo de estiramiento (miotdtico): Actua para evitar el esti-
ramiento pasivo de un mfisculo, se presenta mds sensitivo en los misculos
que se oponen a la fuerza de gravedad, por ejemplo masetero,
temporal y pterigoideo interno que evitan que la mandibula
cuelge; en estos mlisculos existen propioceptores que son esti-
mulados cuando el misculo estd mds estirado que lo normal, de-
bido a la gravedad. Entonces se produce un estimulo que es
conducido.por una neurona aferente a la médula o al tallo en-
cefdlico donde hay una sinapsia y pasa a un nervio motor que
lo conduce a la fibra muscular que fue estirada y asi se pro-
duce la contraccidn necesaria para oponerse a la fuerza de
gravedad. Asi siempre va a existir un equilibrio perfecto en-
tre la fuerza de gravedad y la contraccibn muscular refleja;

la contraccién es automdtica por accidn de este reflejo.
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2-Reflejo flexor (nociceptivo): La funcidn de este reflejo
es protectora, a diferencia del reflejo de estiramiento en
este el estimulo llega por las neuronas aferentes al tallo
encefdlico, sufre alli una o varias interconexiones, produ-
ciéndose polisinapsias con varias neuronas eferentes que
exitaran varios misculos. Se aleja la parte afectada de el
agente causal, los receptores del dolor, son los activadores
primarios para la iniciacidn de este reflejo, por ejemplo se
muerde una piedra, hay dolor, se produce una apertura inme -

diata (para alejar las partes afectadas del agente causal).

2.4.2. Coordinacidn de reflejos: Ya que el reflejo flexor y
el de estiramiento son antagdnicos, la activacidn de uno inhi-
be el otro; si esto no ocurre, el flexor es el dominante,por
ejemplo si la boca estd cerrada (reflejo de estiramiento),se
produce dolor porque un objeto duro hace contacto con los

dientes, se abre la boca (reflejo flexor).

2.4.3. Inervacidn reciproca: Cuando un mlsculo es activado,
son relajados o inhibidos los misculos de accidn antagbnica.
Al haber un estimulo en un mfisculo primario o activo a los
mGsculos antagbnicos debe llegar simultdneamente un estimulo
inhibidor o relajante. Esta inervacidn es importante en mu-
chas de las funciones del sistema estomatogndtico, por ejem-
plo si falla la inervacidn reciproca al bostezar el cbndilo
va adelante y debajo de la eminencia articular del temporal,

al cerrar la boca, el cbndilo vuelve dentro de la cavidad
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glenoidea. Si al contraerse los elevadores de la mandibula
el mlsculo pterigoideo externo que lleva el cédndilo adelante
no se relaja, el cbéndilo quedard trabado frente a la eminen-
cia articular e impide el cierre bucal; la mandibula estari
luxada. Esta accibén muscular es de gran importancia para el

tratamiento, como veremos posteriormente.

2.4.3.1. Arco reflejo aprendido o compensador: Al haber un
agente causal que produzca la desencadenacién de un reflejo

y ademés dolor conciente (exitacidn cerebral) la respuesta
motora tratard de defender las estructuras afectadas; asfi por
ejemplo una interferencia oclusal causa una apertura incon -
ciente y un dolor conciente, asi la respuesta motora seri
llevar a la mandibula a una posicidén donde no se repita el
traumatismo, y la mandibula serd llevada a una posicidn anor-
mal una y otra vez. Se crea un arco reflejo aprendido que

se hace habitual e inconciente y se modifica el patrdn neuro-
muscular de masticacibén, van a alterarse las posiciones y mo-
vimientos de la mandibula los cdndilos, la rama, y cuerpo de
mandibula, los m@isculos, tendones y ligamentos adheridos a
estas partes. Los misculos al tratar de recuperar su longi-
tud normal de reposo no lo logran debido a la nueva posicidn
de la mandibula; por lo que se va a producir una contraccidn
sostenida, involuntaria no muy intensa, pero que va a produ-
cir una hiperactividad. Surgen nuevos patrones de movimien-
tos, arcos reflejos que tendr&n caracter defensivo y compen-

sador o patoldgico y patogénico esto va a depender de la
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intensidad, frecuencia y constancia con que estos arcos re -

flejos sean realizados.

Como resultado de esta hiperactividad se produce una compen-
sacidén del sistema estomatogndtico; ya sea condensacidn de
las estructuras de soporte, hipercementosis radicular, des-
gastes cuspideos, adaptacién neuro-muscular, cambios morfold-

gicos o funcionales de la Articulacién Temporo-mandibular ,etc.

La oclusidn dentaria alterada obliga a la creacidn de nuevos
patrones neuro-musculares, pero el sistema estomatogndtico

funcionard normalmente en forma compensada, sin patologia.

2.5. CIRCULO VICIOSO PATOGENICO

Cuando un arco reflejo modificado por la presencia de alguna
desarmonia oclusal se repite insistentemente como resultado
de una tensidn psiquica o emocional Yy por impulso provenien-
tes del sistema fusimotor (sistema gama) , se hace diffcil o
imposible al sistema estomatogndtico desarrollar su potencia

de adaptacién funcional.

La hiperactividad muscular es aumentada en alto grado por la

tendencia de los impulsos eferentes motores. (Ver fig.3-3)

Las condiciones de los misculos son desfavorables por varias

razones:
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- La tensidn psiquica aumenta la actividad muscular general

del individuo.

- Lo hace con mayor intensidad en los misculos de la mastica-

cibn.

- Cuando hay desarmonias oclusales algunos mfisculos de la mas-
ticacidn ya esté@n hiperactivados, por las posiciones y movi-

mientos anormales.

- La hipertonicidad producida por la tensidn psiquica se ma-
nifiesta apretando o frotando los dientes, casi sin movi-
miento, con poca irrigacidn sanguinea y gran acumulo de to-
xinas; se produce una exudacidn fibrindgea; resultando una
inflamacidn (miositis). Las toxinas no son eliminadas r&pi-

- damente por la mala circulacibén, ya que todas las fibras es-
tdn tensas y sin movimiento, apretando los vasos. Toxinas

e inflamacidén producen un estimulo doloroso que va al sis-
tema nervioso central y la respuesta es una contraccidn mus-
cular y se cierra un circulo vicioso patogénico que se per-

petua a nivel inconciente.

La actividad intensa descontrolada y constante de los miscu-
los puede producir secuelas patoldgicas en estructuras y
funciones del sistema estomatogndtico, por ejemplo en las
superficies oclusales, ante estructuras periodontales fuer-
tes, se producirid una abrasidn patolégica, en cambio si las
estructuras periodontales son débiles se producird un trau-
ma periodontal, y si tanto dientes ocomo periodonto son fuer-

tes, se producird artritis traumdtica de la Articulacidn
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Temporo-mandibular.

Las células musculares pueden ser excitadas quimica, eléctri-
ca y mecdnicamente, produciendo un potencial de accidn que

se trasmite a lo largo de la membrana celular. Estas c&lu-
las contienen proteéinas contréctiles vy poseen un mecanismo

contrdctil, que es activado por el potencial de accidn.

Los msculos se dividen en tres tipos: esquelético, cardia-
co y liso. E1 misculo esquelético comprende la gran masa de
la musculatura somitica, tiene estrias transversales bién de-
sarrolladas, requiere de un estimulo nervioso, para su con-
traccidn, no posee conexiones anatdmicas y funcionales entre
las fibras individuales y estd regulado por la voluntad. E1
cardiaco se contrae ritmicamente sin inervacidn externa por
la presencia de células marcapasos que descargan expontinea-
mente . El liso a diferencia de los otros carece de estrias

transversales.

2.6. MORFOLOGIA DEL MUSCULO ESQUELETICO

2.6.1. Organizacidén: Estd constituido por fibras muscula-
res individuales (ladrillos) del sistema muscular. La mayo-
ria de los misculos esquel&ticos comienzan y terminan en ten-
dones, las fibras estdn dispuestas paralelamente entre los
extremos tendinosos; por lo que la fuerza de contraccidn es

aditiva. Cada fibra muscular es una sola cdlula multinwleada
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larga y de forma cilindrica. Las fibras musculares estan he-
chas de fibrillas y estas se dividen en filamentos individua-
les, estos filamentos estdn constituidos por proteinas .con-
tractiles "Miosina (peso molecular probablemente cercano a
500 mil)", "Actina (peso molecular alrededor de 45.mil1)",
"Tropomiosina (peso molecular cercano a 70 mil)" y "Troponi-
na". La troponina esti formada por tres subunidades, tropo-
nina I, troponina T y troponina C. Las tres subunidades tie-

nen.pesos moleculares que van de 18 mil a 35 mil.

2.6.2.Estriaciones: Las estrfas transversales son causadas
por las diferencias en los indices de refraccidn de las dis-
tintas partes de la fibra muscular; estas zonas son identifi-
cadas por letras, (fig.3-2). La banda clara I esti dividida
por una linea oscura Z, y la banda oscura A contiene la ban-
da H mds clara en el centro. Una linea transversa M se obser-
va en medio de la banda H y esta linea mis las &reas claras
angostas, a cada lado de ella a veces son llamadas las zonas
pseudo H. El &rea entre dos lineas % adyacentes se denomina
sarcbmera. Los filamentos gruesos, los cuales tienen un dig-
metro aproximadamente doble del di&metro de los filamentos
delgados, esté&n hechos de miosina: los filamentos delgados
estdn constituidos por actina tropomiosina y troponina. Los
gruesos est8n alineados para formar las bandas A y los finos
de actina forman las bandas I menos densas. Las bandas mis
claras H, en el centro de las bandas A, son las regiones don-

de los filamentos de actina no se sobreponen a los filamentos
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de miosina, cuando el mfisculo est& relajado. Las lineas 2
atraviezan a las fibrillas y ahi se conectan los filamentos

de actina. (Ver Fig.3-1).

Al observar por microscopia electrdnica se observa que las
moléculas individuales de miosina tienen cabezas agrandadas

y se forman enlaces cruzados entre las cabezas de las molécu-
las de miosina y las moléculas de actina. Las molé&culas de
miosina estdn dispuestas simétricamente a cada lado del cen-
tro de la sarcbmera y esto es lo que crea las &reas claras

de la zona pseudo H. La linea M se debe a un ‘abultamiento
central de cada uno de los filamentos gruesos. En estos pun-
tos hay conexiones cruzadas delgadas que sostienen a los fi-
lamentos de miosina en el arreglo apropiado. En cada segmen-

to grueso hay varios cientos de moléculas de miosina.

Los filamentos de actina est&n constituidos por dos cadenas

de unidades globulares que forman una larga doble hélice. Las
moléculas de tropomiosina son filamentos largos situados en

el surco que se encuentra entre las dos cadenas de actina.
Cada filamento delgado contiene 300 a 400 mol&culas de acti-
na y 40 a 60 moléculas de tropomiosina. Las moléculas de tro-
ponina son pequeflas unidades de globulares localizadas a in-
tervalos a lo largo de las moléculas de tropomiosina. La tro-
ponina T une a los otros componentes de la troponina con la
tropomiosina; la troponina I inhibe la accién reciproca de

la miosina y la actina, y la troponina C contiene los sitios
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2+ Ce . ;
que 1nicia la contraccién.

de combinacibén para el ca
2.6.3. Sistema sarcotubular: Las fibrillas musculares estén
rodeadas por estructuras compuestas de membrana, las cuales
aparecen como vesiculas y tfibulos en la fotomicrografia elec-
trdénica. Estas estructuras forman el sistema sarcotubular,
constituido por un sistema T y un reticulo sarcoplésmico. El
sistema T de tfibulos transversos que es continuo con la membra-
na, de la fibra muscular toma una rejilla perforada por las
fibras musculares. La funcidn del sistema T es la transmi-
sidén répida del potencial de accidn desde la membrana celular

a todas las fibrillas contenidas en el msculo. E1 reticulo
sarcopldsmico estd relacionado con los movimientos de ca2T ¥

del metabolismo muscular.

2.6.4. Base molecular de la contraccibén: EI1 proceso por el
que se acortan los elementos contrictiles en el mfisculo impli-
ca el deslizamiento de los filamentos de actina sobre los de
miosina. El ancho de las bandas A es constante,mientras que
las lineas Z se juntan, cuando el misculo se acorta, los fi-
lamentos de actina se aproximan entre si desde los extremos
opuestos de la sarcdmera; cuando el acortamiento es marcado,

estos filamentos aparentemente se trasladan (Ver fig.3-5).

El deslizamiento durante la contraccidn muscular es produci-
do por la ruptura y regeneracidén de los enlaces cruzados en-—

tre la actina y la miosina. Las cabezas de las molédculas de



23

miosina se enlazan a la actina, formando un dngulo, producen
movimiento de la miosina sobre la actina por pivoteo y luego
se desconectan y se reconectan en el siguiente sitio de enla-
ce, repitiéndose el proceso de una manera seriada. Cada ci-
clo individual de enlace, pivoteo y desprendimiento acorta el
misculo en 1%. La fuente inmediata de energia para la con -
traccidn muscular es el ATP. En el msculo la hidrélosis
del APT a ADP es catalizada por la proteina contractil miosi-
ha; y esta actividad de ATP se encuentra en las cabezas de
las moléculas de miosina, donde estdn en contacto con la ac-

tina.

El proceso por el cual ladespolarizacidn de la fibra muscular
inicia la contraccién se llama (acoplamiento de la escitacidn
contraccidén). El potencial de accién es trasmitido a todas
las fibrillas que se encuentran en la fibra a través del sis-
tema T. Este dispara la liberacidn de iones Ca, desde las
cisternas terminales, sacos laterales del reticulo sarcoplas-
mico, prdximos al sistema T. E1 Ca2+ inicia la contraccién.
E1l Ca2+ inicia la contraccién al unirse con la troponina C.

En el misculo en reposo, la troponina I esta fuertemente uni-
da a la actina y la tropomiosina cubre los sitios donde las
cabezas de miosina se unen con la actina. Por lo tanto, el
complejo troponina-tropomiosina constituye una proteina rela-
jante que inhibe la accién reciproca entre la actina y la mio-
sina. Cuando el Ca2+ liberado por el potencial de accidn se

une con la troponina C, la unidn de la troponina I con la
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actina, probablemente se debilita y esto permite que la tro-
pomiosina se mueva lateralmente. Este movimiento descubre
sitios de combinacidén para las cabezas de miosina de manera
que se desdoble el ATP, ocurriendo la contraccidén. Por cada
molécula de troponina que se une a un idn de Ca, se destapan
7 sitios de enlace de la miosina.

2+, el reticulo sarcoplés-

2+

Poco después de la liberacién de Ca

2+

mico comienza a reacumular Ca . El Ca es bombeado al in-

terior del reticulo y se difunde desde alli a las cisternas,
donde es almacenado. Una vez gque la concentracidn de cat
fuera del reticulo ha descendido suficientemente, la accién
quimica reciproca entre la actina y la miosina cesa y el mfiscu -
lo se relaja. Si el transporte activo de ca??t es inhibido
la relajacidn no ocurre, aunque ya no hay mis potenciales de
accidn; la contraccidn sostenida resultante se llama contrac -
tura. El ATP provee la energia para el transporte activo de

ca?* al interior del reticulo endoplédsmicc. Tanto la con-

traccién como la relajacibn requiren de ATP.

2.6.5. Pasos de la contraccidn:

1. Descarga de la motoneurona

2. Liberacidn del transmisor (Acetil-colina), en la terminal.
3. Generacidn del potencial de placa.

4. Generacidn del potencial de accidn en las fibras musculares.
5. Propagacidn de la despolarizacidn a lo largo de los tfibu-

los T.
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6. Liberacidn de Ca2+ de los sacos laterales del reticulo
sarcoplédsmico y difusién hacia los filamentos gruesos y

delgados.

7. Combinacién del Ca2t con la troponina C, descubriendo los

sitios de unidén de la miosina sobre la actina.

8. Formacién de enlaces cruzados entre la actina y la mio-
sina y deslizamiento de los filamentos delgados sobre los

gruesos, produciendo acortamiento.

2.6.6. Pasos de la relajacibn, :

1. E1 Ca?+ es bombeado y secuestrado en el reticulo sarco-
plésmico.

2. Liberacién del Ca?t de la troponina.

3. Cese de la accibn reciproca entre la actina y la miosina.



CAPITULO III

FISIOPATOLOGIA
3.1. GENESIS DEL ESPASMO MUSCULAR

Sabemos que es necesaria 1la presencia de ATP, tanto para la
contraccidn de actina Y miosina como para la relajacibn de
las proteinas contrictiles. Una contraccidn muscular prolon-
gada o sostenida provoca el rompimiento del retficulo sarco-
plasmico, lo que provocari la liberacidn de iones Ca2+ que
estaban almacenados en su interior. Este exceso de Ca2+ li-
bre suprime el proceso inhibidor de las proteinas reguladoras
sobre las proteinas contréctiles, provocando la formacién del
complejo actina-miosina y el acortamiento muscular por exce -
so de Ca2+, por esto se explica la presencia de fibras tensas,
alin en ausencia de potenciales de accién. EI1 mbsculo acorta-
do, aumenta las demandas metabdlicas, adicionales, que van a

provocar una disminucidn de ATP, que explica la fatiga muscu-

lar.

Se intensifica entonces la unién actina-miosina, por dos com-
plejos : 1) liberacidn del Ca2+ libre a partir del retfculo
sarcopldsmico. 2) La unidn actina-miosina por deplecidn de

ATP, impide la disociacidn de las proteinas contréictiles,
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al asociarse la actina y la miosina hay interrupcidn mecini-
ca, del flujo sanguineo en la zona de desarrollo bioquimico
(vasoconstriccidn) ; por consiguiente hay disminucidn del oxi-
geno, se propaga la disminucién del PH y se acumulan produc-
tos nocivos espasmbgenos llamados "Amina bibgenas", estos
activan las fibras musculares nociceptivas, grupos III v IV,
que producen dolor. Este dolor Yy la reaccidn central ulterior
exagerada (accién refleja), crean mayor acumulacién de aminas
bibdgenas y vasoconstriccidn mas intensa, lo cual puede expli=
car 'la reaccién local de tirantez dolorosa Yy los signos de
contractura o sacudida de los puntos miofasciales desencade-
nantes. La intensificacién de el origen central de la vaso-
constriccidn provoca 1la inactivacién final de 1la bomba de
calcio, la fibra muscular no puede absorver el calcio libre

hacia el reticulo sarcoplismico.

Se puede entonces dar una etiologia causal en tres etapas:

1)  Inactivacién de la bomba calcio.

2) Deplecidn de ATP.

3) Aumento del calcio libre a partir del reticulo sarcoplé&s-

mico.

Creando asi lo que se puede llamar "ciclo vicioso bioquimico
deteriorante". Este ciclo resulta de la produccidn de sus-
tancias espasmbgenas (aminas bidgenas), mientras disminuye
la eficacia de las células para producir compuestos de fosfa-
to de gran energia (ATP), que podria facilitar la relajacidn

muscular.
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Cuando los mlisculos son dolorosos, pataldgicamente acortados
Yy existe una incapacidad del organismo para adaptarse, enton-
ces es cuando ocurre la enfermedad. En la regidbn de la ar -
ticulacidén temporo-mandibular esta patologia muscular origi-
na trastornos posturales. Luego estos trastorno posturales o
de defensa (homeosté&ticos), obligan al paciente a tener la
mandibula en posiciones anormales; para asi disminuir el do-
lor. Esto va a ocasionar la aparicidn de las malcclusiones,
trastornos crdnicos de los movimientos mandibulares y posi-

bles trastornos, relacionados con el disco (interno) .



CAPITULO IV

PATOLOGIA

4.1. ENFERMEDADES DE LOS MUSCULOS:

Muchas de las enfermedades primarias de los miisculos estria-
dos, con sus manifestaciones faciales y bucales son solamen-
te una pequena manifestacidn de una lesidn muscular generali-
zada. Las enfermedades secundarias de los misculos son més
frecuentes. Hasta las fltimas décadas era muy poca la im -
portancia dada a las enfermedades del sistema muscular. Pe-
ro podemos ver que la ortodoncia, prétesis, periodoncia, en-
tre otras, estdn vinculadas con las enfermedades musculares.
En los fltimos afios ha habido un un gran progreso en la apli-
cacibén de nuevas técnicas al estudio de la fisiologia y pa-
tologia muscular. Una de estas técnicas es la electromio -
grafia, que tiene amplia aplicacidn a los problemas odoritols-

gicos.

La clasificacibén de las enfermedades musculares propuesta

por Lilienthal basada en la etiologia, es como sigue:

4.2. MIOPATIAS PRIMARIAS

Limitadas al msculo o predominantes en El.
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- Distrofias

- Miotonias (distr&ficas, congénitas, adquiridas)

- Hipotonias

- Miastenias

- Miositis (incluidas dermatomiositis y miositis osificante)
- Defectos met&bolicos (glucoliticos, mioglobinuria)

- Varias (amioplasias, contracturas, degeneraciones)

4.2.1. Distrofias: Es una enfermedad primaria, progresiva-
mente degenerativa del mfisculo estriado. Hay trastorno a ni-
vel de la fibra muscular, ya que las terminaciones nerviosas
son normales. En esta categoria hay varias enfermedades,cu-
yas caracteristicas son: 1) Distribucibén simétrica de la

atrofia muscular. 2) Retencidén de excitabilidad far&dica en
proporcidn al poder remanente de contraccidn. s5) Sensibili-
dad y preservacidn intacta de los retlejos cutaneos. 4) Po-
sibilidad de frecuencia heredo-familiar. 5) Etiologia des-

conocida.

4.2.2. Miotonias: La miotonia es una falla de la relajacién
muscular, después del cese de la contraccibén voluntaria. Se
produce en tres formas: Distréfica, congénita y adquirida.
La paramiotonia es una miotonia no progresiva, heredada co-
mo caracter dominante autosbmico, que no se relaciona con el

agotamiento muscular.
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4.2.3. Hipotonias: La hipotonia es una reduccibdn o ausen-

cia completa de tono en los msculos.

4.2.4. Miastenias: La miastenia es una debilidad y fatiga
anormal de los mGsculos después de la actividad. Hay un

trastorno basico de la excitabilidad y contractibilidad.

4.2.5. Miositis: La miositis es una inflamacidn del tejido
muscular, totalmente inespecifica, puesto gque una gran canti-
dad de infecciones bacterianas, virales, micdticas o parasi-
tarias, asi comociertas agresiones fisicas y quimicas, ori-

ginan la afeccidn.

4.3. MIOPA1TTIAS SECUNDARLAS, QU REPRESENIAN REACCIONES

MUSCULARES A ENFERMEDADES PRIMARIAMENTE EXTRAMUSCULARES

4,3.1. Atrofia (traumdtica, neuropdtica, secundaria a pro-
cesos infecciosos y tbxicos metabdlicos, vasculares y nutri-

cionales).

Desnervacidn

Desuso y fijacidn

Envejecimiento y caquexia

Disminucidn del tamano de las fibras musculares individua-

- les que una vez fueron normales.

4.3.2. Hipertrofia.

Del desarrollo.
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- Funcional

Hipertrofia: Es el aumento de tamafio de las fibras muscula-
res individuales. La seudohipertrofia, es diferente, ya que
el aumento general de el tamafio del misculo es por el aumen-
to del tejido conectivo intersticial. Algunas casusas de hi-

pertrofia son:

Defectos del desarrollo

Trastornos funcionales

Inflamaciones e infecciones

Alteraciones metabdlicas

- Neoplasias.

4.3.3. Endocrina

4.3.4. Medio interno

Quimico

Vascular

4.3.5. Infeccidn

Especifica (trichinella, toxoplasma, virus coxsackie)

Astenia post-infecciosa



CAPITULO V

ANALISIS DE LA OCLUSION

Una persona que posea una discrepancia en la relacién Osea
maxilo-mandibular, originada en su articulacidn dental, esta-
rd funcionando en una posicidn adquirida o mejor dentalmente
guiada a una oclusibn dentaria en donde se logra la mayor in-
terdigitacidén de sus arcadas dentarias. Esta posicidn no es
la mas fisioldgica dentro del sistema estomagnatico, puesto
que es necesaria una accién muscular constante y extra para
lograr su existencia, la musculatura del sistema se encuentra

sobretrabajada.

Se ha demostrado que la tensidn emocional también afecta la
musculatura del cuerpo humano, produciendo un estado de con-
traccibn constante, si a lo anterior le agregamos el sobre-

trabajo ya mencionado, se va a producir una parafuncién.

En el sistema estomatogndtico los dos componentes mas suscep-

tibles a ser modificados extrinsecamente son:

El sistema nervioso central y la articulacidn dentaria (oclu-
sién). El resultado de los cambios en estos integrantes pue-

de evidenciarse en:
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- Relaciones &6seas maxilo-mandibulares incorrectas.

- Relaciones oclusales acondicionadas u orientadoras de las
relaciones anteriores.

- Cambios acomodativos anormales en la ATM.

- En las posiciones y excursiones mandibulares.

- En la fisiologia muscular.

- Pueden haber cambios en otras estructurés, que se pueden
evidenciar en (facetas de desgaste, sensibilidad, muerte
pulpar, fracturas, migraciones, movilidad, ensanchamiento
del ligamento periodontal, borrosidad o pérdida de la 1&-
mina dura, fracturas radiculares o reabsorcidn de las mis-
mas) , conformando gasi el hoy llamado sindrome craneo-mandi-

bular.

Es asi como casi todos los pacientes relatan luego de lograr
Su neuro-relajacidn un bienestar fisico y afin emocional, mu-
chas veces sin haber realizado ninguna terapia desde el pun-

to de vista psicolbgico.



CAPITULO VI

TERAPIA MUSCULAR

Los diversos procedimientos terapefiticos dirijidos a la nor-
malizacidén del mecanismo neuro-muscular, pueden ser agrupados
de la siguiente manera: Terapia psicoldgica, farmacoldgica,

fisioterdpica y oclusal.

6.1. TERAPIA PSICOLOGICA

6.1.1. Educacidn: Al explicarles a los pacientes el proble-
ma que tienen como por ejemplo que apretan o frotan sus dien-
tes, cooperan eficazmente en la disminucidn y control de los

estimulos diurnos.

6.1.2. Autosugestibn: Haciendo repetir al paciente constan-
temente durante el dia "no debo apretar mis dientes", esta

orden se graba en el subconciente y en unos pacientes se pro-
duce una reduccidn de los estimulos tanto diurnos como noctur-

nos.

6.1.3. Hipnosis: Este médtodo presenta riesgos, requiere
de un conocimiento en esta rama de la medicina. Si un pa -

ciente en intensa crisis emocional queda impedido por hipno-
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sis a utilizar la via de escape que es el bruxismo, es posi-
ble que precipite una reaccidn psiconeurdtica violenta cuyos

alcances no se pueden preveer.

6.1.4. Psicoterapia: No cabe duda de que la psicoterapia
adecuada puede reducir la tensibén psiquica y reducir por lo
menos temporalmente las manifestaciones de bruxismo. Pero
también debe ser efectuada por un especialista de esta rama
de la medicina, muchas veces el envio de un paciente al psi-

coterapéuta puede agravar a &l su estado psiquico.

Esta terapia s6lo se usa en pacientes que sufren intensa ten-

sibén emocional, pero estos son escasos.

La tensidn emocional llega a ser un factor predisponente de-
finido e importante, pero no la causa directa del problema,
ya que la tensidn emocional eleva el tono muscular y reduce

la resistencia del paciente a todo estimulo nocivo.

"La psicoterapia sin la eliminacidén de los factores orgini-
cos causales; consiste en que el paciente aprende a convivir

con la lesidén".

7. TERAPIA FARMACOLOGICA

Algunos de los fédrmacos que son utilizados para obtener una

relajacibn muscular son:
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7.1. INYECCION DE CORTISONA

Esta tiene un efecto anti-inflamatorio sobre el mlsculo,brin-
dando asi alivio del dolor temporo-mandibular. Pero al rea-
lizar este tratamiento, se estarian tratando los sintomas y

no la causa.

Una manera méds rdpida y pronosticable de eliminar el dolor
articular, es eliminando la interferencia oclusal, que esté

llevando al misculo al espasmo.

El uso de inyecciones de cortisona o cualquier otro tratamien-
tosintomédtico estd@ contraindicado, ya que permite que los fac-
tores causales prosigan su efecto deteriorante, en los dien-
tes y sus estructuras de soporte. No hay motivo para tratar
los sintomas, si es méds f&cil y seguro tratar la causa del

problema.

7.1.1. Tranquilizantes: Los relajantes musculares producen
relajacidén de todos los mlisculos estriados, pero disminuyen
los reflejos motores, dando asi mayor facilidad operatoria,

son de dos tipos.
-'Despolarizante: Succinil colina (quelicin) Decametolio

(plaxedil)

Mecanismo de accibén: Estos bloqueadores llegan al receptor

colinérgico y rapidamente lo despolariza, produciendo una
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contraccibén e impidiendo que se repolarise de nuevo, al no
hacerlo se produce par&lisis fl&cida del mGisculo correspon-

diente.

- No despolarizante: Tuocurarina (tucurin), Galamina (syn-

curin).

Mecanismo de accidn: También actfian a nivel de placa motora
y en los mismos receptores colinérgicos nicotihicos, pero lo
hacen como la atropina actfia sobre los receptores muscarini-
cos; los bloquean y no permiten que sean estimulados por la
acetil colina.Estos dos medicamente se administran por via

parenteral, endovenosa.

7.2. RELAJADORES

Los relajantes musculares que combaten estados de espastici-

dad con eficacia clinica son:

7.2.1. Metocarbamol (robaxin), (robaxisal; asociado con aspi-
rina).
Mecanismo de accién: Deprime los reflejos medulares polisi-

népticos y deprime los impulsos descendentes que controlan

el tono muscular, provenientes del sistema reticular activa-

dor.
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7.2.2. Clordoxasona: (paraflex): Sus propiedades farmacold-
gicas son semejantes a las del metocarbamol, pero tiene efec-

tos hepato-téxicos marcados.

7.2.3. Dantroleno (dantrium)

Mecanismo de accién: Es capaz de entrabar los mecanismos de
excitacibén-contraccidn que se producen en la contraccidn mus-
cular "acoplamiento electro-mecinico". Se han reportado efec-
tos hapatotdxicos y los pacientes pueden presentar diarrea y

cierto grado de sedacidn.

7.2.4. Baclofen (lioresal).

Mecanismo de accibn: Actfia a nivel de los trasmisores inhibi-
torios (GABA), también parece que deprime los reflejos poli-
sindpticos medulares. Se ha utilizado en la espasticidad

consecutiva a la esclerosis mGltiple.

A pesar de los buenos efectos que puedan producir estas medi-
caciones, resultan innecesarias, si es posible eliminar los
factores causales. No hay ninguna razdn para tratar a un pa-
ciente con tranquilizantes para eliminar el dolor temporo-
mandibular, y en cuanto a los relajantes musculares es muy
dudoso. que tengan un efecto que valga la pena sobre el espas-

mo muscular, asociado con este dolor.

La Gnica excepcibn para poder usar medicamentos es cuando hay
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recurrencia de los sintomas. En pacientes con tensién muscu-
lar generalizada extrema e inestabilidad oclusal, no es préac-
tico mantener la oclusidn ajustada con la precisién suficien-
te como para impedir que los sintomas se repitan a intervalos
frecuentes. En estos pacientes se puede usar valium, para

ayudar a elevar el umbral de excitabilidad a los estimulos

oclusales (siempre que el paciente no tenga hipersensibilidad

a la droga).

8. FISIOTERAPIA

Se emplean diversos procedimientos:

8.1. EL CALOR

Seco o hfimedo, onda corta, masajes, ultrasonido o la aplica-
cidn de rayos infrarojos (l&mpara infraphil), son eficaces

al activar la circulacifi sanguinea, eliminar las toxinas y
acelerar los procesos reparadores en la intimidad de los te-
jidos afectados. Se recomienda el método més simple, la
aplicacidén diaria de rayos infrarojos (3 veces al dia), du-
rante 20 minutos cada vez, a una distancia de 30 cm. centran-

do en la zona y protegiendc cuello, oidos y ojos.

Algunos autores recomiendan la aplicacidn en spray de cloru-
ro de etilo sobre las &reas dolorosas directamente en la piel,

aunque se ha probado sin muchos resultados.
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8.2. EJERCICIOS MUSCULARES

Se puede utilizar con dos objetivos,lograr la relajacidn de
los misculos espdsticos o entrenar los mlisculos con el fin
de recuperar la elasticidad y potencia disminuidos por des-
uso. Por el principio de inervacidn reciproca el mismo ejer-

cicio sirve para relajar un misculo y entrenar otros.

Cuando tenemos los pterigoideos con miositis, consecuencia

de contraccidn sostenida por tiempo prolongado, lo indicado
es lograr su relajacidn. Si traccionamos fuertemente la man-
dibula hacia abajo, se produce por reaccién refleja la con -
traccién de los elevadores, y por inervacidn reciproca la
relajacidén de los depresores (pterigoideos externos). Para
evitar que la contraccidn de los elevadores sea isométrica,
y el ejercicio sirva para entrenar esos mlsculos, permitimos
que la mandibula pueda realizar un corto y ritmico movimien-

to de cierre y nueva apertura.

Si la miositis se presenta en los elevadores, hacemos abrir
la mandibula contra una resistencia (codo en la mesa y puno
debajo del mentdn). La contraccibén forzada de los depreso-
res (pterigoideos externos, produce por inervacién recipro-
ca la relajacidn de los elevadores. También aqui se debe
permitir un pequeno movimiento de abre y cierre, que ofrez-
ca una actividad isoténica (no isomé&trica). a los depresores,

favorable para su biologia funcional.
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Hay situaciones en que por diversas condicones de disfuncidn
mandibular, los mfisculos de un lado han dejado de ser usados
por cierto tiempo; y hay necesidad de recuperar su elastici-
dad y potencia fisioldgica, y su coordinacibén con los demds
grupos musculares en la funcidn masticatoria. Cuando quere-
mos entrenar los misculos que llevan la mandibula a la iz -
quierda por ejemplo, ponemos el pufio adelante y a la izquier-
da del mentdn, y hacemos el movimiento lateral contra esa

resistencia, (lo mismo para el lado derecho).

El ejercicio muscular en la fase protrusiva es muy eficaz,
para lograr la relajacibén de los mfisculos retrusores (como
el vientre posterior del digéstrico), tan frecuentemente es-

pdstico y con miosftis.

Las posibilidades terapefiticas de estos ejercicios muscula-
res son realmente notables, en los casos que los pacientes

prestan la debida colaboracidn.

Todos estos ejercicios se deben hacer con un previo andlisis

funcional de la oclusidn.

9. TERAPIA OCLUSAL

En el tratamiento del bruxismo y de sus secuelas patoldgi -

cas en el sistema estomatogn&tico, las placas y las férulas

oclusales ocupan un lugar preponderante en el plan terapéu-
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tico. Estos elementos no constituyen unos simples recursos
de accidn mecidnica, sino factores eficaces, importantes y mu-
chas veces imprescindibles, para mejorar las condiciones neu-

rofisioldgicas existentes.

No sélo modifican la forma de la oclusidn, sino que a travgs
de ella, permiten modificar todo el patrdn neuro-funcional

de la neuro-musculatura estomatognitica, rompiendo el circu-
lo vicioso patogénico de la disfuncidén y abriendo las puer-
tas para el diagnéstico y/o tratamiento etioldgico definiti-

VO.

9.1. PLACAS RELAJANTES

Se usan en casos agudos de alteraciones del sistema neuro-
muscular. Liberan a los msculos elevadores al dejar libres
y separadas las caras oclusales de premolares y molares, con-

tactando finicamente en los dientes anteriores.

Esta libertad de contactos posteriores y el arco reflejo que
posee todo individuo desde el nacimiento, en los dientes an-
teriores y que hace que un contacto en esa zonha lleve a

abrir la boca, es el mecanismo que permite recuperar la to-
nicidad normal y poder entonces localizar las interferencias

oclusales.

Posee una pestafia de acrilico que va hasta vestibular, que
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evita la lesidn del paradencio en palatino porque frente al
impacto masticatorio la placa no se desplaza: 1la traba el

acrilico que cubre incisal y vestibular.

Un inconveniente de estas placas es que permite la extrusidn
de los dientes posteriores. Por este motivo esti&n contrain-
dicadas para las mordidas borde a borde, mordidas abiertas

y en los prognatismos mandibulares. Deben usarse bajo con-
trol y durante pocos dias. Como placas relajantes se puede
usar toda aparatologia ortopédica que cumpla con los anterio-

res fundamentos.

9.2. PLACAS MASTICANTES

Estas también son empleadas para el tratamiento de alteracio-
nes neuro-musculares. Constan de elementos comunes a otros
aparatos de uso en ortopedia, y al mismo tiempo se identifi-

can con las férulas por la superficie masticante.

Esta es una porcidn de acrilico que se interpone entre las

superficies oclusales en espesores minimos.

Debe haber una superficie masticante que se encuentre en con-
tacto con los antagonistas; esta se puede hacer de manera que
solo las clispides antagonistas hagan contacto con la placa,

permitiendo movimiento m&s libre del maxilar inferior. O se:

reproducen las impresiones de fosas y cflispides antagonistas.
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Estas placas se emplean en casos de desarmonias oclusales
provocadas por mordida cruzada, para corregir latero-desvia-

cidn mandibular y/o hipermovilidad.

9.3. FERULAS ESTABILIZADORAS

Estas férulas son de las mas usadas, junto con las placas
masticantes. Se aplican preferentemente en casos de mordi-
das cruzadas, pérdida de piezas, dientes inclinados, en te-
rapia del sistema neuro-muscular, ATM, etc. Estas logran
recuperar la tonicidad normal de los misculos y continuar el
tratamiento localizando los contactos interfiriente. Cuando
estd aumentando el nfimero de puntos de contacto, la férula
estabilizadora permite liberar las interferencias y distri-
buir presiones sobre mayor nfimero de piezas y obtener contac-

tos a ambos lados de 1la mandibula.

No llevan ganchos y se usan preferentemente en el maxilar in-
ferior por ser de menor tamafio y ocasionar menos trastornos.
Son antihigiénicas y por eso su uso es controlado y por tiem-

po limitado.

También esté&n indicadas en pacientes portadores de prdtesis
completa inadecuada, causante del trastornc a nivel del sis-

tema estomatognitico.
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9.4. FERULAS RESILENTES

Son de uso exclusivo para aquellos casos en que el paciente
tiene el hé@bito de apretar, o para el uso de taximetristas,

u otra actividad que lleva a desarrollar gran tensidn.

Muchos autores a cambio del uso de estas férulas recomiendan
el uso de férulas de acrilico duro, bié&n ajustadas y con con-
tensidn en céntrica para todos los dientes opositores, des -

provistos de interferencias oclusales.

El finico caso en que estdn indicadas es en los pacientes

bruxdmanos.

10. ESPACIADORES Y PLACAS

Debemos colocar los espaciadores en la zona anterior, pidien-
do al paciente que apriete sus maxilares. Con el esfuerzo de
los misculos, apareceré sintomatologia que més tarde desapa-
recerd, al lograrse la relajacidén muscular, asi obtendremos
los contactos ocluséles posteriores y podremos corregir las
relaciones &seas maxilo-mandibulares, llevando esta Gltima

a la posicdén en la cual los miisculos del sistema masticato-
ric encuentran su condicibén mé&s fisiol6gica. Debemos palpar
constantemente el temporal, pidiéndole al paciente que cie-
rre y suelte con presibén sobre el espaciador para darnos

cuenta que este se encuentre activo, retruyendo la mandibu-
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la. Procedemos luego a realizar el plato oclusal, que gene-
ralmente es superior, se encontrardn contactos solamente en
la parte anterior y brinda superficies desoclusivas de cani-
no a canino por un periodo de una semana, se debe utilizar

dia y noche.

El plato debe complementarse en la regidn posterior hasta que
se logren s6lo contactos puntiformes en las puntas de las cuis-
pides de soporte de céntrica posteriores. Entonces el plato
se puede usar sblo en la noche, si el paciente voluntariamen-
te trata de desocluir sus dientes durante el dia, . hasta haber
logrado que al realizar la prueba de esfuerzo no haya sinto-
matologia y hayan desaparecido los ruidos funcionales de la
ATM, asi logramos corregir transicionalmente la maloclusidn
del paciente, dandole una oclusidn mutuamente protegida con
contactos posteriores y anteriores en relacién cé&ntrica. Lo-
graremos aSi en nuestro paciente relajacién de los mfisculos

a su tono més fisiolbégico y una coordinacidn muscular. Tam-
bién logramos una redistribucién de fuerzas oclusales, reo-
rientacidn de las mismas, eliminacibén de fuerzas anormales

y fijacidn temporal de los dientes méviles (Ver fig.3-4).

Una vez lograda la neuro-relajacidn, coordinacidn muscular y
eliminacién de los signos y sintomas de los mfisculos y ATM,
podemos decir que hemos logrado en parte la resolucién del
sindrome craneo-mandibular. Podemos proceder entonces a

realizar el ajuste oclusal propiamente dicho.
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La terapia oclusal puede lograrse mediante varios procesos:
- Desgaste selectivo
- Ortodoncia ortopedia

- Reconstruccidbn oclusal.

10.1. DESGASTE SELECTIVO

Las indicaciones de este son; cuando hay sintomatologia de
oclusidn traumdtica, al haber discrepancia entre oclusidn
dentaria y relacidn céntrica, antes y después de tratamieto
de rehabilitacidn oral, en la prueba de restauraciones colo-

cadas, después de ortodoncia y cirugia ortogn&tica.

10.2. ORTOPEDIA

La ortopedia orofacial intenta eliminar las causas e interfe-
rir en la evolucién de las alteraciones, con el objetivo de
rstablecer la normalidad de estas estructuras, o de sus rela-
ciones topogrdficas reciprocas, bas&ndose en procedimientos

terapefiticos, que, inicial o finalmente, dependen siempre de

la actividad del sistema neuro-muscular orofacial.

10.3. RECONSTRUCCION OCLUSAL

Esta técnica de rehabilitacidn oclusal por operatoria dental,
ha demostrado ser simple, préactica, segura y eficaz. Al ha-

cer operatoria, el odontdlogo general debe tener una actitud
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mental, y debe emplear procedimientos té&cnicos tales, que
aseguren en todos los casos, la conservacidén o la rehabili-

tacidn de la funcidén oclusal normal.



CAPITULO VII

LA MIOTERAPIA APLICADA A LA ORTOPEDIA FUNCIONAL

7.1. APLICACION

Consiste en utilizar las fuerzas funcionales, para corregir
las anomalias de la dentadura, prescindiendo de aparatos y

de toda fuerza artificial. Se basa en una serie de ejerci-
cios gimn&sticos, empleando los mfisculos de la masticacidn

y los mimicos (tratamiento miofuncional de Rogers). Se basa
en el hecho de que el hueso crece en la direccidn en que mas
se trabaja, se obtendrd con el ejercicio muscular una influen-
cia transformadora sobre la posicidn de los dientes y la oclu-
sidn. Los mfisculos poco desarrollados y débiles deben refor-
zarse y colocarse en una nueva direccidn funcional de la oclu-
sidn correcta, con ello se espera una transformacidn funcio-
nal de la estructura 6sea de los maxilares. Asi mismo con
esta gimnasia se logra moldear el tamaio, forma y situacién
de los labios, para que sigan la armonia de la nueva posicidn

de dientes maxilares, los principales ejercicios son:

7.2. EJERCICIO PTERIGOIDEO

Para fortalecer la funcidn del pterigoideo externo (avance
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de mandibula), de accibn eficaz para el tratamiento de la dis-
toclusién. Se avanza lentamente el maxilar infericr, todo lo
posible, en contacto con el superior y mantenerlo en esa po-
sicién, después de hacerlc retroceder lentamente. Para el

tratamiento de la supracclusién Schwarts lo modificd, hacien-

do rechinar los dientes, mientras avanza el maxilar.

7.3. EJERCICIO MASETERO

Se puede hacer al tiempo que el anterior, cerrando con fuer-
za los dientes, cuando al retroceder la mandibula, se encuen-
tran estos en oclusidn normal. El paciente debe comprobar
las contracciones del masetero; colocando los iIndices en el

angulo mandibular.

7.4. EJERCICIO ORBICULAR

Se trata de corregir la boca abierta. Comprende:

- Masaje al labio superior en sentido horizontal y vertical

con los Indices de ambas manos engrasados.
- Estirar hacia abajo el labio superior con pulgar e indice.

- Masaje con un elixir dentifrico, por ejemplo agua caliente

con bicarbonato, presionando desde el vestibulo bucal.

- Morder el labio superior en la distoclusidn y el inferior

en la distoclusién.



- Sostener un cartdn grande con los labios, sin los dientes

y hacer movimiento de balanceo.

- Encoger la boca haciendo fuerza hacia afuera con los mefii-

ques de ambas manos en las comisuras.



CAPITULO VIII

USO DE LA ELECTROMIOGRAFIA EN EL DIAGNOSTICO DE

ALTERACIONES MUSCULARES

8.1. TECNICA

Esta técnica consiste en revisar la actividad eléctrica del
msculo. Se emplea con éxito como medio de diagndstico de

lesiones de tipo neuromuscular,y en su rehabilitacidn.

La electromiografia se fundamenta en los mecanismos involu-
crados en la activa016n de los mfisculos estriados, y dicha
activacidn funciona en la siguiente forma: La superficie in-
terna de la membrana de la fibra muscular tiene una carga de
-90 miliovoltios. Cuando llega el impulso nervioso trasmi-
tido por la sinnépsis que ocurre entre el nervio y la fibra
muscular, se libera acetil colina que causa la despolariza-
cibn de la fibra muscular, hacié&ndola mds permeable a los
iones sodio. Corrientes inducidas por el potencial final

de la placa neuromuscular despolariza las-'partes adyacentes
de la membrana de la fibra muscular, se reduce el potencial
relacionado con la permeabilidad de los iones sodio; como
se repite el mecanismo, la despolarizacidn muscular se ex-

tiende desde la placa neuromuscular motora terminal a lo
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largo de toda la fibra. La despolarizacién procede hacia el
interior de la fibra, liberando iones de Ca necesarios para
la contraccidén y la fuente de energia ATP. Intracelularmen-
te el potencial de accibdn muscular tiene una fase; en menos
de un microsegundo el potencial de membrana cambia de =90 mi-
livoltios a +30 milivoltios, lo que constituye una despolari-
zacidn y luego de 20 microsegundos vuelve a su estado de re-
poso, el potencial de accidén de una simple fibra muscular pre-
senta 2 & 3 fases debido al volumen de corrientes causadas
por la despolarizacidén. Las fibras musculares se organizan
en unidades motoras que constan de una neurona motora, su
axbn y las fibras musculares que aquellos inervan. En el ma-
setero y temporal una unidad motora tiene entre 600 y 900 fi-
bras. El elemento bdsico del EMG de un mfisculo normal es el
potencial de accibn de una unidad motora. Se ha demostrado
por medio de la EMG que hay poca activadd expont&nea en los
msculos esqueléticos de los individuos normales en reposo;
pero con minima actividad voluntaria descargan unas cuantas
unidades motoras, para entrar en juego mds y mds unidades

a medida que crece el esfuerzo voluntario. A este proceso

se denomina reclutamiento de unidades motoras. La respuesta

muscular depende entonces del nlimero de motoneuronas activa-

das.

En contracciones est&ticas (isométrica) hay una relacidén li-
neal entre el indice del voltaje y la tensidn en la EMG. Du-

rante el acortamiento, el indice del voltaje aumenta con la
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carga y con la velocidad de contraccidén en el alargamiento

con carga constante el Indice permanece constante. Ya que

los potenciales de accidn inician la contraccién puede haber
demora entre la actividad eléctrica y mecdnica. En contrac-
ciones fuertes como la masticacibdn hay una demora de 40 a 80
milisegundos entre el indice maximal de voltaje y la tensién
mdxima. La EMG es una medida indirecta de la actividad mecé&-
nica del misculo y su indice de voltaje resulta un par&metro

independiente para describir la imervacidn motora.

8.2. ELECTROMIOGRAMA

Es la expresidn gréfica del registro de las sefiales bioelé&c-

tricas generadas por un determinado msculo.

El iniciador del estudio clinico del EMG fue Buchtal. La se-
nal EMG resulta de una suma de espacial y temporal de senales
elementales producidas por una sola unidad motora; el regis-

tro total que se produce al contraerse uno o varios conjuntos
de fibras musculares, se presenta como una senal aleatoria

en la que puede no llegar a distinguirse ninguna senal carac-
teristica de una unidad motora determinada, debido a que las

fibras musculares inervadas por diversas fibras nerviosas es-

tédn implicadas.

A medida que la contraccibén del mfisculo se incrementa, la

frecuencia de descarga de las unidades motoras se va incremen-
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tando; y nuevas unidades motoras van incrementando su fre -.
cuencia de descarga a contraccién mixima; el registro obte-
nido resulta muy complejo. Mediante el andlisis cuidadoso

de los trazados obtenidos es posible determinar si la pato-

logia es miopati» o neurovatia.

8.3. ELECTRODOS

Se usan dos tipos de electrodos:intramusculares v de superfi-
cie. Los intramusculares se emplean para el estudio de uni-
dades motoras individuales: son aguias de alambre insertado
en una cénula muv fina para misculos profundos, esto puede
resultar molesto, porgue es preciso insertar las adquias en

el misculo que se va a registrar.

Los de suverficie se han utilizado para registrar activida-
des de miisculos como el temporal, masetero v orbicular de

los labios. Consisten en placas de estano o plata conecta-
das al electromibarafo, al paciente adheridos a su piel con
esparadrapo. Se han colocado simult&neamente electrodos de
superficie v de aguia. El periodo silente detectado en elec-
reomiogramas estd en relacién directa con el grado de disten-
sibén del sistema muscular. El periodo silente es una pausa
completa de la actividad eléctrica de las cé&lulas del mfiscu-
lo durante la contraccién voluntaria. Es una ayuda diagn6s-
tica; sirve al odontbloao para determinar si el dolor corres-

vonde al sistema neuromuscular o si es causado por otros problemas.



CONCLUS1ONES

Cualquier alteracidn a nivel del sistema estomatognatico, va
a incidir; tanto en el bienestar fisico como en el mental de

todo 1individuo.

La etiologia de las alteraciones musculares es de cardcter or-
gédnico, como vimos es producida por: La inactivacidn de la
bomba de Ca, deplecidn de ATP y aumento del Ca libre; pero un

factor agravante de importancia es la tensidn psigquica.

Muchas de las alteraciones de los mlisculos de la masticacibn;
son sblo una pequena manifestacidén de una lesidn muscular ge-

neralizada.

La terapia psicolbgica sirve para lograr una relajacidn mus-
cular; pero no nos servird de nada si no eliminamos el factor
causal de la alteracién. Lo finico que estariamos logrando

seria que el paciente conviviera con la lesidn.

La terapia farmocoldgica puede ser utilizada como coadyudan-
te, para aliviar el dolor y lograr la relajacibdn muscular;pe-
ro al igual que la anterior debemos eliminar el factor causal

ya que sblo estariamos camuflando el verdadero problema.
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Los mGsculos pueden ser utilizados por medio de ejercicios

para corregir anomalias y evitar futuras patologias.

En los Gltimos afios uno de los adelantos mas importantes
en cuento a medios de diagndstico para las alteraciones
musculares es la electromiografia, que esti siendo utilizada
con gran éxito, tanto para el diagndstico como para la

evaluacidn de tratamientos a nivel muscular.
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Fig. 3—2. Micrograffa electrénica de un misculo gastroc-
nemio (gemelo) humano. Las diversas bandas y Ifneas
estan identificadas a la derecha (X 13,500).




DISFUNCIONES DEL SISTEMA ESTOMATOGNATICO
CIRCULO VICIOSO PATOGENICO
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3.3 Fig. 8 — Circulo vicioso patogenico.
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Fig. 3—5. Contraccién muscular. Los iones de calcio (re-
presentados por los puntos negros) estin normal-
mente almacenados en las cisternas del retfculo
endoplasmico. El potencial de accion se propaga
a través de los tabulos transversos y libera Ca?®.
Los filamentos de actina (lineas delgadas) se des-
lizan sobre los filamentos de miosina y las Ifneas
Z se aproximan entre si. Entonces el Ca’>* es bombea-
do hacia el reticulo sarcoplasmico y el masculo se
relaja.
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