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¿Cuál es la causa de las disfunciones
craneomandibulares?

Resumen

Durante los últimos 50 años se han propuesto diferentes
teorías para explicar el síndrome denominado �disfunción
temporomandibular� o �disfunción craneomandibular�.
Sin embargo, es dudoso que ninguna de estas teorías
encaje con todas las complejas características de esta
condición. La explicación �multifactorial� también pare-
ce inadecuada. Asumiendo que una teoría válida debería
encajar con toda la evidencia disponible, este artículo
empieza separando los factores �predisponentes� de los
�precipitadores�, y destaca que la mayoría de las teorías
existentes parecen identificar los primeros más que los
segundos. Se estudia el material de investigación dispo-
nible para crear una hipótesis que explique de forma
lógica los desórdenes temporomandibulares encajando
con todos los hechos conocidos.

Palabras clave: Disfunción craneomandibular. Articula-
ción temporomandibular. Relación Ortodoncia-ATM.

Summary

Over the last 50 years many theories have been put for-
ward to explain the syndrome currently caled �temporo-
mandibular disorders�. However it is doubtful if any sin-
gle theory fits all the complex features of this condition.
The �multifactorial� explanatio also appear flawed. On
the assumption that a valid theory should fit the whole
evidence, this paper starts by separating the �predispos-
ing� factors from the �precipitating�, and notes that most
existing theories appear to identify the former rather than
the latter. The research material is esamined to create a
hypothesis to explain temporomandibular disorders that
is both logical and fits all the known facts.

Key words: Craniomandibular dysfunction. Temporoman-
dibular joint. Relationship orthodontics-TMJ.

Introducción

Se espera que los clínicos sean capaces de tratar
pacientes con problemas de la ATM, especialmente
si tienen dolor. Sin embargo, aún no se ha llegado a
un acuerdo claro sobre su definición. El problema

subyacente ha sido la falta de un establecimiento de
la causa de las disfunciones temporomandibulares.
Como resultado, se han desarrollado varios regíme-
nes de tratamiento dentales y médicos, estando cada
uno de ellos soportado por un leal grupo de seguido-
res, pero hay poco consenso sobre sus méritos rea-
les. Algunos intentarían clasificar los problemas de
la ATM basándose en fundamentos clínicos, pero esto
crea muchas subdivisiones que confunden la locali-
zación de la causa. Antes de que podamos estable-
cer el tratamiento de la ATM, debemos aislar los
factores que están relacionados con mayor probabili-
dad. Éstos pueden clasificarse bajo los siguientes
apartados:

1. Factores precipitantes: Estos serían los factores
que provocan directamente el problema, por ejem-
plo �la gota que hace derramar el agua del vaso�.

2. Predisponentes: Factores que debilitan un siste-
ma, de forma que se hace vulnerable a los fac-
tores precipitantes. En este ejemplo, todas las
gotas anteriores.

3. Asociados: Factores que acompañan al desarro-
llo del problema pero que no toman parte en su
causa, aunque a veces se consideran como ta-
les. Por ejemplo, que haya agua alrededor del
vaso antes de que esté lleno.

4. Resultantes: Factores que están causados por el
problema. Alrededor del vaso se queda mojado.

5. Factores no relacionados: Empieza a llover y el
vaso también se moja.

Probabilidades

Normalmente, en un sistema equilibrado, los �fa-
llos� (o cambios) están precipitados por un único
factor �precipitante�, pero en alguna ocasión rara
pueden involucrarse dos factores �precipitantes� de
forma coincidente (�llegan dos gotas a la vez al vaso
lleno�). Por otra parte, es frecuente que varios facto-
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res �predisponentes� estén relacionados de forma
simultánea. Obviamente, un problema similar en una
ocasión diferente puede deberse a un factor
�precipitante� distinto, pero aquí empiezan a tener
importancia las probabilidades matemáticas.

En realidad, fallos similares repetidos en un tipo de
máquina o estructura biológica casi seguro que se
deben al mismo único factor �precipitante�, sean
cuales sean o cuán variados sean los factores
�predisponentes�. Es interesante que esta regla es
válida para todas las situaciones multifactoriales.

En consecuencia, es probable que sólo haya una hi-
pótesis correcta para explicar los problemas de
disfunción de la ATM, y debería poder adaptarse a
todas las circunstancias. Por ello, deberíamos bus-
car un factor precipitante que está presente en todos
los casos, superpuesto a uno o más factores
predisponentes que pueden haber debilitado la arti-
culación con anterioridad1-5. ¿Cuáles son las posibili-
dades?

Hipótesis rivales

1. La falta de armonía oclusal
provoca la aparición de la disfunción
temporomandibular

Muchos autores prestigiosos creen6 que �los contac-
tos irregulares de los dientes, los contactos desli-
zantes, las mordidas cruzadas, las desviaciones de
la mandíbula, los contactos en lados opuestos, etc.
proporcionan cargas inapropiadas a la articulación�.
Sicher7 fue uno de los primeros en explicar que si
una cúspide choca durante la masticación, las dos
superficies dselizantes de la articulación se colocan
bajo estrés torsional y esto puede conllevar daños. El
tratamiento en base a esta teoría se ha utilizado
durante años, incluyendo el equilibrado de la colusión,
un proceso que varía en complejidad según las es-
cuelas, desde el tallado local de los dientes, al ajus-
te detallado utilizando articuladores que registran y
replican los movimientos de la mandíbula6. A pesar
de que se afirma que se obtienen resultados satisfac-
torios, un porcentaje de casos no responden. El de-
fecto de esta teoría parece ser que no explica clara-
mente la razón del desarrollo de la disarmonía oclusal
de entrada. Además, la presencia o ausencia de la
interferencia parece tener poca relación con la inci-
dencia de problemas de la ATM8; incluso en casos
con contactos laterales o caninos elevados la rela-
ción con problemas de la ATM es inexistente9. Final-
mente, aunque la ATM responda bien al ajuste oclusal,

los contactos irregulares a menudo regresan, nece-
sitando más equilibrado posterior. Por estas razones,
éste debe ser un factor �asociado�.

2. Algunas maloclusiones provocan
la aparición de la disfunción
temporomandibular

Esta hipótesis puede considerarse en parte como
asociada a la anterior. Se ha sugerido10 que algunas
maloclusiones específicas tales como las mordidas
abiertas laterales, los overjets aumentados, etc., tien-
den a dañar la articulación. Algunos clínicos opinan11

que las interferencias dentales llevan la mandíbula
hacia atrás y causan una lesión en la inserción pos-
terior del disco. Algunos clínicos12 opinan que las
interferencias dentales llevan la mandíbula hacia atrás,
causando daño en la inserción posterior del disco.
En 1993, Schellhas, et al.13 observaron que los pro-
blemas internos eran más frecuentes en maloclusiones
de clase II (56 casos de entre 60), y rechazaron
todas las hipótesis establecidas al sugerir que �la
lesión de los discos de las ATM retrasa o detiene el
crecimiento condilar�. En otras palabras, que la ATM
causa la maloclusión. Sin embargo, no parece que
utilizasen controles para establecer la incidencia glo-
bal de disfunción temporomandibular en pacientes
con maloclusiones de clase II, o la proporción de
pacientes que padecen disfunción craneomandibular
(DCM) y que tienen o no realmente una maloclusión
de clase II. Los hallazgbos de Mohlin14 sugieren que
la mayoría de disfunciones de la ATM se asocian con
mordidas cruzadas (30%) y overjets aumentados
(20%), mientras que menos se encuentran en las
sobremordidas (5%) y oclusiones normales (2%).
Hasta cierto punto, estos porcentajes reflejan la dis-
tribución de estas maloclusiones en sí mismas, en
cuyo caso, con la posible excepción de las mordidas
cruzadas, el tipo de maloclusión no puede tener una
gran influencia. Es más significativo que hay mu-
chos paciente con maloclusiones severas de cual-
quier tipo sin síntomas de la ATM, haciendo poco
probable que la maloclusión en sí misma sea un fac-
tor precipitante.

3. La malposición o malformación
del cóndilo provoca la DCM

Algunos clínicos15 consideran que este es un impor-
tante aspecto de la DCM. Hoy las técnicas de reso-
nancia magnética permiten valorarlo directamente16.
Sin embargo, aún no sabemos si las variaciones en
la forma son la causa o resultado del problema.
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Mi interés en el problema empezó en el año 1954,
cuando llamé a 23 pacientes que previamente ha-
bían sido tratados con condilectomía unilateral por
presencia de disfunción temporomandibular entre tres
y cinco años antes. Fue especialmente interesante
observar que tres de los pacientes cuyo cóndilo y
disco habían sido completamente extirpados habían
desarrollado subsiguientemente un cóndilo de reem-
plazo. Uno de estos cóndilos tenía un aspecto casi

normal con un espacio articular que sugería que la
cápsula también se había regenerado17.

Esta investigación nunca fue publicada, pero las mis-
mas observaciones las hizo Lund18 en su trabajo clá-
sico sobre la reparación espontánea que sigue e las
fracturas condilares. En un estudio de 38 pacientes
jovenes, encontró que si la cabeza rota se había des-
plazado hacia un lado, abía sido subsiguientemente
eliminada por reabsoricón (Figura 1). Siguiendo esto
apareció un �crecimiento de un proceso óseo en el
ramus que se parece totalmente a un cóndilo nor-
mal�. La remodelación consistió en una combina-
ción de procesos de combinación y aposición. Aldef19

refirió hallazgos similares en adultos. Parce que el
cóndilo tiene poderes de regeneración únicos. Esta
evidencia es crucial para todo el debate, ya que si la

Figura 1.
Una niña de 7 años y 1

mes de edad, que se
había fracturado el

cóndilo izquierdo.
A. Después de seis días:

Fractura alta con el
fragmento menor situado

medialmente, anterior-
mente, y hacia afuera de

la fosa articular
B. Después de 2 meses:

La cabeza fractura ha
sido reabsorbida y el final

de la columna está
redondeado.

C. Después de 28 meses:
Proceso de bloqueo
condilar en posición

normal en relación con el
ramus.

De �Mandibular Growth
and Remodelling

Processes after Condylar
fracture�, por Kai Lund.

Con permiso de los
editores del Acta

Odontológica
Scandinavica,

Copenhague, 1974

1a 1c

1b

Figura 2.
Pelvis de un esquimal

que tenía una dislocación
congénita no tratada de

la cadera (B). Obsérvese
que la nueva cavidad se
ha formado unos 10 cm
por encima de la cadera

normal (A). (fotografía
amablemente prestada y

fotografiada por el
Smithsonian Museum,

Washington DC) (Dcha.)

2
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articulación se puede regenerar entera, ¿podría ser
capaz de adaptarse unos pocos mm para prevenir
traumas? cualquier hipótesis debería ser capaz de
dar una explicación a esto.

4. Una forma o posición anormal
de la fosa glenoidea provoca la DCM

Se ha sugerido que puede ser la propia fosa la que
origina los problemas y, en verdad, hay evidencia
que sugiere que el hueso temporal en combinación
con la fosa glenoidea puede desplazarse durante el
tratamiento ortodóncico20,21. Sin embargo, la fosa
parece ser capaz de adaptarse libremente a la posi-
ción del cóndilo. Wieslander22 mostró que la fosa
glenoidea se remodelaba muchos milímetros des-
pués de que la mandíbula se hubgiese mantenido en
una posición adelantada con un aparato de Herbst
(Figura 3). Woodside23 apunto que �en primates adul-
tos, adolescentes y jóvenes, una protrusión mandibular
progresiva y continua produce una remodelación ante-
rior extensa de la fosa glenoidea�. En este debate es
significativo que todas las articulaciónes se remodelaron
de forma que la �pelota� se devolvía hacia el centro
del �cubilete� (un aspecto al que nos referiremos en la
discusión). En relación con esto, es bastante ilógico
sugerir que estas deformaciones son la causa de la
DCM, ya que claramente siguen al desplazamiento del
cóndilo. Es decir, este factor debería clasificarse como
�resultante� y no �precipitante�.

5. La DCM es el resultado
de un trauma previo

Algunos dentistas y osteópatas24 consideran que un
trauma (pre- o post-natal) puede desplazar los hue-

sos craneales o causad una lesión directa a la man-
díbula o la articulación. Hay poca evidencia que con-
firme que el trauma durante el nacimiento sea el
responsable, y hay estudios sonográficos25 que com-
paran a los niños pre- y post-natales tras nacimien-
tos traumáticos y atraumáticos que sugieren que el
trauma en el nacimiento �no parece tener influencia
en la manifestación de la relación mandibular sagital
humana�. Wilkes26, en un estudio retrospectivo de
540 pacientes, sugirió que el trauma era la casua
más frecuente de una DCM subsiguiente. Sin embar-
go, casi todos los niños padecen un trauma en la
cara en algún momento, y no parece que hayan es-
tudios comparativos que establezcan la incidencia
global de estos traumas. Esta explicación también
se enfrenta con la baja incidencia de problemas de
ATM en poblaciones primitivas que están igualmen-
te, si no más, expuestas a traumas. Además, ¿por
qué las demás articulaciones no se afectan de la
misma manera?. El seguimiento de pacientes con
cóndilos fracturados, que debe incluir traumas con-
siderables, ha mostrado que luego tienen menos sín-
tomas objetivos27. Dejando a un lado su popularidad,
la evidencia contraria es tan significativa que esta
hipótesis sólo se puede aplicar en algunas ocasio-
nes, y debe ser rechazada como factor precipitante.

6. El tratamiento ortodóncico daña
la articulación

Aunque se ha sugerido que los pacientes que han
recibido tratamiento ortodóncico tienen mayor por-
centaje de problemas de la ATM que la población
promedio, debería recordarse que también tenían más
probabilidad de tener problemas de relación dental y
esquelética antes del tratamiento28. Las investiga-
ciones ortodoxas sugieren29 que el tratamiento orto-

Figura 3.
La fosa articular de un
paciente que había
llevado un aparato de
Herbst combinado con un
extraoral. El aparato de
Herbst mantenía la
mandíbula hacia
adelante. Obsérvese el
doble contorno de hueso
compacto perfilando la
posición de la superficie
articular antes y después
del tratamiento. Fotogra-
fía amablemente
prestada por
L. Wieslander, de la
Universidad de BaselAntes Después de tres meses Nueve meses después
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dóncico no causa �un aumento significativo�. Esta
opinión ha sido rechazada por muchos clícos, pero
hay poca evidencia positiva tanto en un sentido como
en el otro. Aunque puede ser posible que el trata-
miento ortodóncico cause problemas, muchos pa-
cientes con ATM nunca han recibido tratamiento de
ortodoncia y viceversa, de manera que no puede con-
siderarse como factor precipitante.

7. El bruxismo causa DCM

En general se cree que un desgaste intermitente o
rechinar de dientes puede provocar grandes cargas
en los dientes y articulaciones. Sin embargo, mu-
chas personas bruxan y no tienen problemas de ATM,
y así podría parecer que factores adicionales tales
como contactos irregulares o daños previos deben
estar presentes antes de que aparezcan los sínto-
mas. Marks30 ha mostrado que hay una relación cla-
ra entre el bruxismo y las alergias y ha sugerido quel
a corrección de estas últimas puede mejorar o inclu-
so eliminar el bruxismo. Sin embargo, puede discu-
tirse que la inversa de esta afirmación sea real, o
incluso se puede considerar que las alergias tienden
a causal obstrucción nasal, y en consecuencia pro-
vocar posturas de boca abierta, con lo cual ambos
factores pueden estar �asociados�.

8. La influencia de la dieta en la DCM

Parece posible que la comida, ya sea por su consis-
tencia o contenido, tenga influencia en la articula-
ción. Una dieta dura no parece, sin embargo, ser
una desventaja31, aunque este un aspecto relativa-
mente poco investigado de la DCM.

9. El estrés precipita la DCM

Se reconoce que el estrés emocional puede precipi-
tar episodios de DCM32. Esto podía considerarse en
el apartado de bruxismo, ya que estos pacientes a
menudo rechinan sus dientes y cierran apretando.
Se ha visto que la ayuda psicológica puede ayudar,
pero como con muchos otros tratamientos, el por-
centaje de éxitos se limita a un 75%. Se afirma que
hay relación entre los síntomas de ATM, tensión
muscular, puntos gatillo, cefaleas, y posiblemente la
migraña33, aunque esta última es dudada por algu-
nos autores34. También hay efectos placebo fuertes,
de mnanera que existen pacientes que no reciben
tratamiento (grupos control) que frecuentemente afir-
man haberse curado. En un caso realmente extraño,

no menos de un 25% del grupo control sin trata-
miento, con pacientes sin síntomas desarrollaron lue-
go síntomas de ATM8. Parece posible que cualquier
clínico con autoestima y personalidad puede proveer
un tratamiento mínimo y aún conseguir un porcenta-
je de curación creible. Algunos recomiendan la me-
dicación sedativa35, pero es difícil estar seguro de
que las mejoras se deben a una incidencia reducida
de DCM o a que ha bajado el nivel de percepción al
dolor. Cualquier medicación a largo término debe
considerarse una �cura� dudosa. O�Geary36 expresó
de forma significativa la opinión de que �el estrés en
sí mismo no causa problemas de DCM, pero a me-
nudo los inicia�.

10. La DCM es el resultado
de parafunciones musculares

Los estudios electromiográficos han mostrado que los
pacientes con disfunción craneomandibular a menudo
presentan patrones anormales de actividad muscular37.
Sin embargo, esto puede ser el resultado de que los
pacientes intenten evitar contactos prematuras, más
que la causa de éstos. Casi hace 100 años, Angle38

sugirió que la lengua y los labios tienen influencia en la
oclusión en desarrollo. Rix39 fue el primero en llamar
la atneción sobre la delgución con los dientes separa-
dos, en 1946. Durante una deglución parafuncional,
el sellado oral se consigue mediante la contracción de
los músculos orbicularis y buccinador contra la len-
gua, y esto conlleva una hipertrofia obvia de los mús-
culos relevantes. Dependiendo de la severidad de este
hábito, los dientes pueden inclinarse lingualmente, a
menudo provocando mordidas cruzadas que Mohlin
asociaba con síntomas de ATM14. Posiblemente sea
por estas razones que al fisioterapia (terapia física)40

se ha revelado como una ayuda efectiva, pero de nue-
vo sólo con un nivel de curación del 75%.

Discusión

Acabamos de considerar diez hipótesis ampliamente
aceptadas que intentan explicar la etiología de la
disfunción craneomandibular. Sin embargo, ninguna
de ellas parece poder englobar todos los tipos de
síntomas. A pesar de ello, tiene que haber una expli-
cación racional de la DCM. ¿Qué otras variables pue-
den incluirse?

Es difícil medir la posición de reposo de los maxila-
res y labios y casi imposible medir la de la lengua.
Como resultado de esto, la postura oral ha tendido a
ser un área evitada en las investigaciones. Hay mu-
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cha incertidumbre sobre las posturas de reposo nor-
males y sobre si las variaciones de cualquier tipo
podrían influir en las articulaciones o en cualquier
otra estructura dental y esquelética. Si �descanso�
fuera sinónimo de �actividad muscular mínima�, en-
tonces el trabajo de Rugh y Drago41 sugeriría que la
boca debería abrirse 8,6 mm, lo cual es improbable.
La gente que mantiene sus bocas cerradas en su
vida social puede que no la tengan así cuando están
solos o durmiento, y a menudo imaginan que sus
labios están en contacto más de lo que están. Otros
pueden cerrar sus labios pero dejar sus dientes sepa-
rados muchos milímetros.

En 1934 Costen42 propuso la opinión de que las
sobremordidas conllevaban una retrusión de la cabe-
za del cóndilo que se asociaba con problemas de la
ATM (y además con otros procesos patológicos). Sin
embargo, se ha visto43 que los pacientes con sobre-
mordidas normalmente tienen una postura con sus
dientes separados, y sabemos que los pacientes con
disfunción craneomandibular tienden a tener postu-
ras de sobremordidas excesivas y espacio entre los
dientes superiores e inferiores44. Muchos clínicos que
tratan la articulación temporomandibular y algunos
oclusionistas consideran que un espacio libre de
muchos milímetros es �normal�, y reconocen que la
interposición lingual es una forma natural de �des-
cansar la articulación�. En este contexto la palabra
�normal� puede interpretarse de forma errónea, ya
que no hay evidencia que sugiera que un espacio
libre aumentado sea algo normal, a no ser en aque-
llas partes industrializadas del mundo en las que tan-
to la maloclusión como la DCM son endémicas45-49.

Ha habido un aumento dramático de alergias nasales
en los países industrializados sobre las últimas déca-
das, y muchos niños normales de 3 años de edad
ahora mantienen sus bocas abiertas durante un 85%
del tiempo o más50,51. Las investigaciones de Proffit
con conejos50 permitieron confirmar que los dientes
deberían estar en contacto durante un número de-
terminado de horas cada día. También52 se encontró
que la erupción en humanos es altamente sensitiva
a los periodos de contacto y que los dientes que se
dejan en inoclusión durante largos períodos de tiem-
po suelen continuar erupcionando. Además52,53 de-
mostró que los adultos y niños con caras largas ejer-
cen fuerzas de masticación más bajas. Parece que la
altura oclusal de cualquier individuo representa un
equilibrio entre el periodo de tiempo que tiene los
dientes en contacto y las fuerzas masticatorias apli-
cadas. A partir de los hallazgos de Proffitt, parece
que a no ser que los dientes estén en ligero contacto
entre cuatro y ocho horas cada día, continuarán
erupcionando. Presumiblemente, continuarán hacien-

do esto hasta que alcancen el límite del soporte
alveolar, o alguna otra obstrucción como por ejem-
plo la lengua si se mantiene entre los dientes.

La evidencia acumulada no deja lugar a dudas sobre
el hecho de que la maloclusión y la DCM están rela-
cionadas con posturas de dientes antagonistas sepa-
rados. Esto puede incluir la interposición lingual,
postura de deglución con la lengua entre los dientes
o durante largos periodos de tiempo, espacio libre
aumentado, posturas de boca abierta, y, de acuerdo
con Peterson43, sobremordidas. Sin embargo, no pa-
rece haber una teoría que facilite una conexión lógi-
ca entre la DCM y toda esta colección de factores.

El objetivo de este artículo es el de utilizar hallazgos
aceptados en la literatura para formular una teoría
que se acople a todos los hallazgos obtenidos. Se
han considerado diez teorías que aseguran explicar
la etiología de la DCM, sin que ninguna de ellas sea
capaz de explicar completamente el problema. La
evidencia que acabamos de considerar sugiere de
forma clara que la DCM también se relaciona con
posturas de boca abierta. En esta base, podemos
considerar una nueva hipótesis.

Hipótesis: la DCM está causada
por las posturas de boca abierta

Las articulaciones son altamente adaptables y siem-
pre se remodelarán para adaptarse a las posiciones
habituales de reposo (Figura 4 A). Si la boca se man-
tiene abierta contínuamente (Figura 4 B) el cóndilo
y la fosa se recontornearán de forma que su cabeza
estará en o cerca del centro de la fosa cuando la
mandíbula está en esa posición (Figura 4 C). Si, si-
guiendo esto, la boca se cierra, la cabeza del cóndi-
lo se moverá hacia arriba y atrás (Figura 4 D) para
ocupar una posición que se ve con frecuencia en los
casos de DCM42. Aunque se suele creer que el cierre
final de la mandíbula es puramente una acción de

Figura 4.
Impresión del artista de:
A. Una ATM saludable.
B. El efecto de dejar caer
la mandíbula.
C. Después de algunos
meses en esa posición la
fosa y el cóndilo se
adaptan para
re-centralizar la
articulación.
D. El resultado de llevar
los dientes a contacto
oclusal en ese momento
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eje de bisogro, esto no es así como puede compro-
barse colocando un dedo sobre las articulaciones54,55.
Al mismo tiempo, la posición de boca abierta permitirá
que los incisivos superiores se muevan lingualmente
bajo el peso del pliegue de los tejidos blandos56. Si la
boca se cierra entonces, los dientes anteriores pro-
bablemente contactar ligeramente antes que los pos-
teriores, forzando el cóndilo a colocarse hacia atrás
en la articulación y, a largo término, aflojando la
inserción de los incisivos. Esta última consideración
puede comprobarse a menudo colocando los dedos a
nivel de los incisivos superiores y pidiendo al pacien-
te que repiquetee los dientes.

Esta hipótesis da explicación científica a seis de los
síntomas más frecuentes de la DCM:

� Cóndilos retroposicionados
� Postura de boca abierta
� Postura de lengua entre los dientes
� Irregularidades oclusales
� Inclinación lingual de los dientes.
� Deformación del cóndilo y fosa

Además, explica por qué una articulación que en otras
ocasiones puede conformarse completamente es in-
capaz de ajustarse uno o dos milímetros: no puede
adaptarse para encajar en la posición de boca cerra-
da si esta sólo es intermitente. También explica por
qué las férulas o placas de descarga tienen éxito a
corto plazo: la posición de descanso y la posición de
contacto se hacen coincidentes; y por qué a menudo
fallan a largo plazo: la articulación se remodlea para
adaptarse a la nueva psotura de dientes separados.

Sin embargo, no sería apropiado asumir que cualquie-
ra de estos facotres, o incluso una combinación de
ellos es la causa real de la DCM. Sólo una colocación
inapropiada de la articulación sería improbable que
causase dolor o trauma, ya que esto requeriría una
cantidad de fuerza. Las posturas de boca abierta pue-
den ser consideradas de forma más apropiada como
�factores predisponentes�. De entre los factores apun-
tados al principio, el bruxismo, o el repiqueteo de dien-
tes pparecen ser, por la evidencia y el consenso clíni-
co, los principales culpables del daño, y deberían
considerarse quizás como factores �precipitadores�,
pero sólo si los pacientes mantienen los dientes supe-
riores e inferiores separados demasiado tiempo.

Conclusiones

1. Hay poca evidencia que sugiera que nuestros
antepasados tuvieran problemas con sus articu-
laciones.

2. Las posturas de boca abierta son endémicas en
entornos contemporáneos.

3. Todas las articualciones se adaptan naturalmen-
te, de forma que el cóndilo está cerca del cen-
tro de su fosa en la posición de descanso.

4. Si los dientes superiores e inferiores se separan
durante periodos largos, el cóndilo se remodelará
distalmente y los incisivos superiores se move-
rán lingualmente.

5. Si cierran su boca, la cabeza del cóndilo se fuer-
za distalmente.

6. Si entonces repiquetean sus dientes, habrá do-
lor y lesión.

Tratamiento

Colocamos una férula hasta que los síntomas remi-
ten, y entonces ajustamos un aparato para entrenar
al pacinete a mantener sus dientes en contacto lige-
ro entre cuatro y ocho horas al día, mientras que
graudalmente reducimos el grosor de la férula. Si no
hay daño permanente, el cóndilo se remodelará de
rofrma predecible hacia adelante, al centro de la
articulación, proporcionando prevención a problemas
en el futuro.

Resumen

La explicación multifactorial sobre las causas de la
DCM no parece apropiada, porque fallos similares
repetidos en cualquier estructura biológica concreta
es probable que sean causadas por el mismo factor
�iniciador�, al margen de cuántos y cómo de varia-
dos son los factores �predisponentes�. La evidencia
sugiere claramente que la DCM está �predispuesta�
por posturas de boca abierta a largo término que
causan que el cóndilo se reocnforme distalmente, y
permiten que los incisivos superiores caigan hacia
atrás. La DCM es entonces �precipitada� por el repi-
queteo dental habitual. Parece no haber evidencia
en contra de esta hipótesis, mientras que la mayoría
de las demás teorías parecen erróneas en uno o más
aspectos.
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