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RESUMEN

Son multiples y controvertidas las hipdtesis sobre la etiologia de la disfuncion
temporomandibular (DTM), si bien existen evidencias de que un apretamiento dentario
constante, aunque sea de bajo nivel de contraccién, pueden conducir a dolor y/o tension
de los musculos masticatorios. El biofeedback (BFB) empleado con electromiografia
(EMG), es una técnica de autocontrol de la actividad muscular, basada en la
retroalimentacion constante de la actividad EMG registrada en un determinado musculo,
con el objetivo de modificarla. Dada la ausencia de acuerdo sobre un tratamiento
efectivo para la DTM, las terapias no invasivas como el BFB-EMG generan un especial
interés. Ademéas la mayoria de los estudios revisados hasta la fecha muestran
deficiencias metodoldgicas que es necesario solventar en el futuro lo que hace
importante continuar en esta linea de trabajo. La demostracion de la eficacia de esta
técnica de intervencion no farmacoldgica puede abrir nuevas puertas a su uso en clinica

dado su caracter no invasivo.

Nuestro objetivo ha ido encaminado al estudio de la actividad de los musculos
masticatorios maseteros y temporales mediante registro electromiografico para evaluar
la eficacia de la técnica de BFB-EMG en la reduccion de los sintomas dolorosos y de

tension muscular, asi como disefiar un protocolo adecuado para un contexto clinico.

En nuestro estudio han participado en total 132 voluntarios, con una media de
edad de 24,84+8,71 afios, a los que se les ha sometido a la técnica de BFB-EMG
durante un numero variable de sesiones desarrollado en tres fases. El punto de partida
fue realizar un estudio preliminar de la actividad EMG a partir del cual se elaboraron
distintos protocolos de experimentacién fijando los parametros adecuados con los que
se desarrollé el protocolo final que se emple6 en el estudio. En una segunda fase, para
realizar el protocolo de intervencion, se seleccionaron de la muestra total 14 pacientes
(7 hombres y 7 mujeres, con una media de edad de 22,9+4,9 afios) que realizaron una
sesion de BFB-EMG al dia durante 4 dias consecutivos. Por altimo, en una tercera fase,
se estudiaron 30 pacientes (10 hombres y 20 mujeres, con una media de edad de
30,2+12,23 afios), durante 10 sesiones en dias consecutivos, de manera que el paciente
entrenaba 5 sesiones a la semana durante 2 semanas. En todos los grupos se registro la
actividad muscular del masetero y temporal derecho. En cada sesion se registrd la

actividad EMG pre-BFB por un periodo de 3 minutos, tras el cual los pacientes
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realizaron 30 ciclos de entrenamiento de relajacion con BFB-EMG y finalmente se
registro la actividad EMG post-BFB durante 3 minutos. Para este estudio, a los
pacientes se les realizO una exploracion intraoral (andlisis oclusal y dindmica
mandibular), y una exploracion extraoral de los musculos de cabeza y cuello y de la
articulacion temporomandibular. Ademas, los pacientes respondieron a un cuestionario
con una serie de items para determinar la prevalencia de bruxismo y sintomas de DTM,
como por ejemplo consciencia de bruxismo, musculos dolorosos o tensién muscular.
Todos ellos se sometieron a un cuestionario del test STAI (Inventario de Ansiedad

Estado-Rasgo) utilizado para valorar del grado de ansiedad.

Nuestros resultados muestran que en el grupo de 14 pacientes se encontré una
disminucion de los sintomas, en todos ellos, desde la primera sesion. La actividad EMG
disminuy6 (p<0,05) en ambos musculos durante la etapa de BFB, en las cuatro sesiones.
También se observd una disminucion (p<0,05) de la actividad EMG en el musculo
masetero durante la etapa post-BFB, en la segunda y tercera sesion. Ademas, se hallé
una disminucion de la actividad EMG post-BFB del musculo temporal (p<0,05) en las
sesiones dos, tres y cuatro. En el grupo de 30 pacientes se hallé una reduccion de la
actividad EMG post-BFB desde la tercera sesion en el misculo masetero (p<0,01), y en
el computo global en el musculo temporal (p<0,05). También se encontré una mayor
disminucion de la actividad EMG post-BFB del musculo masetero a medida que se
avanzo en el nimero de sesiones. Asimismo, se encontraron diferencias significativas
en la disminucién de la percepcién de tension muscular (p<0,001) y de la
sintomatologia de DTM (p<0,001) con el avance en el nimero de las sesiones,
observandose ademas una disminucién en el nivel de ansiedad y la sensacion dolorosa

que llegaba en algunos casos a desaparecer.

Este trabajo nos lleva a concluir que la intervencion con BFB-EMG parece
adecuada para la reduccion de la actividad EMG en pacientes con DTM asi como de la
sintomatologia asociada, o que nos anima a seguir profundizando en su estudio para

poder valorar su eficacia a largo plazo.



1. INTRODUCCION






1.1. EL SISTEMA ESTOMATOGNATICO.

El término estomatognéatico proviene del griego (ordua, boca;, y pvdbog,
maxilar). Este sistema, también conocido como sistema masticador o sistema gnatico,
estd ubicado en la region craneo-facial-cervical y lo forman una serie estructuras
esqueléticas, musculares, vasculares, nerviosas, glandulares y dentales, todas ellas
organizadas en torno a las articulaciones vertebrales de la zona: temporo-mandibulares,
dento-dentales y dento-alveolares. Desde un punto de vista orgénico y funcional este
sistema se integra a su vez en los sistemas digestivo, respiratorio, fonologico y de
expresion facial. Desde el punto de vista sensorial participa en la deteccion de la
sensibilidad gustativa, la mecénica de piel y mucosas, y el equilibrio y la orientacion. El
sistema masticatorio es un complejo sistema disefiado para llevar a cabo las funciones
béasicas de masticacion, deglucién y fonacion, ejecutadas y controladas por el sistema de

neuromuscular (Actis, 2014).

Todos sus componentes deben ser considerados en conjunto como una unidad
funcional en la que sus elementos estan intimamente relacionados entre si. En ella se ha
de destacar un componente muscular y un componente nervioso. El Sistema Muscular
es importante dado que es la localizacion de gran parte de la sintomatologia presente en
los pacientes afectados por alteraciones del sistema masticatorio. ElI Sistema Nervioso
Central (SNC) y Sistema Nervioso Periférico (SNP) también juegan un papel
trascendental como responsables de la interaccion y funcionamiento de los diversos
componentes del sistema masticatorio. La funcion del sistema masticatorio es compleja
y sus grupos musculares necesitan de una contraccion coordinada de los musculos de la
cabeza y cuello (Kandel y cols., 2001; Actis, 2014).

Su control por parte del sistema nervioso es llevado a cabo en el Tronco del
Encéfalo mediante circuitos responsables de determinados patrones de activacion
neuronal de caracteristicas similares a los de la médula espinal (Central Pattern
Generators). Estos circuitos controlarian la actividad muscular seleccionando

adecuadamente determinados patrones de activacion muscular (Kandel y cols., 2001).

El componente neuromuscular del sistema estomatognatico y su funcionamiento

se describe a continuacion.



1.1.1. LOS MUSCULOS MASTICATORIOS.

La masticacion, el habla, el bostezo y la deglucién implican la contraccion y la
relajacion reflejas de los musculos de la masticacion, cuya actividad se inicia
voluntariamente. No se puede establecer si un musculo determinado esta participando
en un determinado movimiento teniendo en cuenta solamente su origen y su insercion,
los patrones de la contraccion muscular son complejos y en una misma area pueden

desempefiar funciones diferentes (Nelson y Ash, 2010).

Los musculos masticatorios que intervienen en los movimientos mandibulares

son los siguientes:
1.1.1.1. MUSCULO TEMPORAL.

Este musculo es el posicionador principal de la mandibula en el movimiento de
cierre (Okeson, 1995; Nelson y Ash, 2010). Sus fibras se distribuyen en forma de
abanico a partir de la fosa temporal, de manera que las fibras mas anteriores estarian en
una posicion practicamente vertical, las fibras mas mediales en posicion oblicua hacia
abajo y hacia adelante y las fibras posteriores quedan en posicidon préacticamente
horizontal (McDevitt, 1989).

Estas fibras, al atravesar el arco cigomatico se contintdan con un tendén que se
inserta en la apofisis coronoides de la mandibula y a todo lo largo del borde anterior de
la rama ascendente llegando practicamente hasta el tercer molar (Nelson y Ash, 2010).

Estos tres tipos de fibras determinan en este musculo tres partes que se

comportan de manera diferente.

La parte posterior del temporal (pars temporalis) interviene en la desviacion y
retrusion de la mandibula homolateralmente. Su porcion mas posterior aumenta en
actividad de forma importante cuando se mantiene la mandibula en posicion de reposo
(Ahlgren, 1985; Ahlgren, 1986). La parte anterior (pars cigomatica) se activa durante el
apretamiento de la mandibula (Nelson y Ash, 2010). La parte media del musculo
temporal (pars facialis) activada, produce la elevacion y retrusion de la mandibula
(Orts, 1986; Sato y cols., 1992).



En situacion de maximo apretamiento, las tres partes que constituyen el musculo
temporal presentan un nivel similar de actividad. Este nivel de actividad muscular
aumenta progresiva y proporcionalmente en funcion del incremento de la fuerza de la
mordida dependiendo, ademas, esta actividad de la posicion. Asi, se ha observado que si
el apretamiento se realizara en una posicion retruida, la porcion posterior presentaria
mayor actividad y por el contrario, la porcion anterior menor actividad (Nielsen y
Miller, 1988).

Por otro lado, esta parte anterior presentaria su mayor actividad durante
situaciones de maximo apretamiento y durante la masticacion (mayor del 60%). Sin
embargo, su activacion disminuye cuando el apretamiento es contralateral e incisivo
(menos del 60%), llegando a su nivel de actividad mas baja (menos del 30%) durante
situaciones de laterotrusion contralateral, protrusion y apertura. Actuarian como
musculos sinergistas en la elevacion de la mandibula, el masetero, el pterigoideo interno
y la parte superior del pterigoideo externo, mientras que actuardn como antagonistas, la
parte inferior del pterigoideo lateral, el digastrico y el milohiodeo (Nielsen y Miller,
1988).

1.1.1.2. MUSCULO MASETERO.

El muasculo masetero es un musculo corto grueso, rectangular y alargado que se
extiende desde el arco cigomatico hasta la rama ascendente y el cuerpo de la mandibula.
La insercion de este musculo es amplia y se extiende desde la regién del segundo molar
en la cara externa de la mandibula, hasta la cara posterior externa de la rama ascendente.
En él se distinguen tres fasciculos, superficial, medio y profundo. El fasciculo
superficial se dispone en sentido oblicuo desde la zona anterior del arco cigomatico
hacia la cara lateral del angulo mandibular, la porcion media esta cubierta por la anterior
y desciende verticalmente desde el arco cigomatico hasta el angulo mandibular y la
porcion profunda desciende oblicuamente en sentido inferior y medial para terminar en
la apdfisis coronoides mandibular (Schinke y cols., 2005; Alomar y cols., 2007). La
porcion superficial de este musculo esta separada de la capa profunda solamente en la
parte superior y posterior. EI masetero se activa para el cierre firme de la boca y

colabora en los movimientos de protrusion mandibular (Nelson y Ash, 2010).



Se definen dos porciones funcionales en él, una superficial y otra profunda. Sus
diferentes componentes son responsables de funciones diferentes en los movimientos
mandibulares (Yoshikawa 1969, Gaspard 1973, Blanksma 1992). Asi, la porcién
superficial del musculo masetero tracciona la mandibula hacia delante y arriba. Por el
contrario, sus fibras profundas la empujan hacia arriba y ligeramente hacia atras (Belser
y Hannam, 1986; Tonndorf y cols., 1989).

Algunos autores (Guzmén-Venegas y cols., 2015) han encontrado que las
unidades motoras de la porcion superficial del muasculo masetero, poseen diferentes
niveles de activacion dependiendo de su localizacién y de los niveles de fuerza que se
imprimen en la masticacion. Estos autores sugieren que la porcion superficial del
musculo masetero esta organizada a su vez en tres compartimentos funcionales: uno

anterior, otro medio y otro posterior (Guzman-Venegas y cols., 2015).

Por otro lado, la porcion profunda que se inserta en la cara interna del arco
cigomatico por un lado y por otro en la apofisis coronoides puede funcionar como
antagonista del musculo temporal posterior y a su vez, como musculo sinergista del

mausculo pterigoideo lateral (Nelson y Ash, 2010).

En relacion con la organizaciéon funcional de sus fibras, diversos estudios
sugieren que el masetero interviene en los movimientos de elevacion, protrusion y
movimiento lateral de la mandibula dada la orientacion vertical y diagonal de sus fibras
(Romanes 1986; Jankelson, 1990), alcanzando éstas su maxima actividad durante el
apretamiento en maxima intercuspidacién y masticacion. La actividad de sus fibras
disminuye, pero se mantiene moderadamente activa, durante el movimiento de
protrusion y de cierre rapido y bajan su actividad a niveles mas bajos durante los
movimientos de lateralidad, retrusion y de maxima apertura (Gibbs y cols., 1984;
Nielsen y Miller, 1988).

Otros autores han estudiado la actividad de las fibras en funcion del trabajo que
desarrollan. Sus resultados muestran que las fibras superficiales y profundas se activan
de manera parecida pero en el lado de "no trabajo”, la parte superficial es menos activa
(23,6%) que la profunda (50,7%) (Belser y Hannam, 1986). Por otro lado, estudios
realizados por Van Eijden y colaboradores (1993), muestran que la porcién superficial

estd mas activa que la parte profunda en el "lado de trabajo”. Asi, en los movimientos
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laterales comenzaria activandose en primer lugar la porcién profunda del masetero del
lado hacia donde se mueve la mandibula y al volver a la posicion inicial se activaria la
porcién superficial del masetero (Van Eijden y cols., 1993; Blanksma y Van Eijden,
1995).

Los musculos que actuarian como sinergistas de la porcion superficial del
masetero durante la elevacion de la mandibula son los mdsculos temporales, los
pterigoideos mediales y la cabeza superior de los pterigoideos laterales. Por otro lado,
como antagonistas actuarian el genihioideo, vientre anterior del digastrico y cabeza

inferior del pterigoideo lateral (Nielsen y Miller, 1988).

Las funciones de estas fibras musculares, de elevacién, protrusién y latero-
desviacion mandibulares, son controladas por el sistema nervioso a traves de su
inervacion por la rama maseterina del nervio mandibular (3% rama del nervio Trigémino)
(Figura 1) (Schiinke y cols., 2005).

Ganglio Foramen Nn. temporales
del trigémino N. mandibular fundos

\\ N

Foramen
infraorbitario

= M. pterigoideo
lateral

= N.bucl

- V_—ig-——- -~ Nn. ptengoideos

N. auriculotemporal "~~~ (onduclo

mandibular

- Rr. dentanos
inferiores

dial
media //

N. lmgual " N.mentoniano

== Foramen
mentoniano

N. alveolar
infenor

M. masetero

Figura 1. Ramificacion del nervio mandibular (3% rama del nervio Trigémino) (tomada
de Schiinke y colaboradores, 2005).
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1.1.1.3. MUSCULO PTERIGOIDEO LATERAL O EXTERNO.

Este musculo tiene dos origenes, una parte (cabeza inferior) se origina en la
superficie externa de la lamina externa de la apdfisis pterigoides y la otra (cabeza
superior), comienza en el ala mayor del esfenoides. La insercion se realiza en la cara
anterior del cuello del céndilo. Algunas fibras, ademaés, se insertan en la capsula

articular y en el borde anterior del disco (Nelson y Ash, 2010).

La cabeza superior se activa en los movimientos de cierre, masticacion y
apretamiento de los dientes durante la deglucidn, mientras que la cabeza inferior se
activa solamente en los movimientos de apertura y de protrusion mandibular y de
desplazamiento hacia el lado contralateral. También puede activarse en otros
movimientos para estabilizar la articulacién. Coopera en la traslacion del condilo hacia

abajo y adelante y contralateralmente, en la apertura de la boca (Nelson y Ash, 2010).
1.1.1.4. PTERIGOIDEO MEDIAL O INTERNO.

El muasculo pterigoideo medial se extiende desde la superficie interna de la
apofisis pterigoides y del hueso palatino y se inserta en la cara interna del angulo de la
mandibula y en la rama ascendente, por encima del agujero mandibular. Se activa
durante los movimientos de protrusion (Nelson y Ash, 2010) y si actua unilateralmente,
desvia la mandibula hacia al lado opuesto, actuando sinérgicamente con el pterigoideo
lateral y la porcion superficial del masetero homolateral (Vitti y Basmajian, 1977).

1.1.1.5. DIGASTRICO.

Se inserta en el borde inferior de la mandibula y cerca de la linea media (Nelson
y Ash, 2010). Esta constituido por dos grupos de fibras. Unas constituyen el vientre
posterior de este musculo que se origina en la escotadura mastoidea y apofisis mastoides
y sus fibras transcurren en direccién anterior y hacia abajo. El vientre anterior se origina
en la fosilla digastrica, encima del borde inferior de la mandibula y cerca de la linea
media. Sus fibras se dirigen hacia abajo y hacia atras (Otten, 1988). Entre el vientre
anterior y el vientre posterior, existe un tendon que esta unido al hueso hioides por una

tira de fascia en forma de asa (Nelson y Ash, 2010).

Las funciones de estos dos grupos de fibras son diferentes. Asi, el vientre

anterior interviene en la retrusiéon y en la apertura de la mandibula, mientras que las
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fibras del vientre posterior intervienen en la elevacion del hueso hioides. En el adulto
ambos vientres forman una unidad funcional. Asi, cuando el hioides es fijado por los
musculos supra e infrahioideos, si los musculos digéstricos se contraen bilateralmente,

la mandibula desciende y es traccionada hacia atras.

1.1.2. FIBRAS MUSCULARES DE LOS MUSCULOS MASTICATORIOS.

Los musculos masticatorios son musculos esqueléticos constituidos por células o
fibras musculares con las propiedades metabdlicas y contractiles de las fibras
musculares esqueléticas. Son fibras o células sincitiales que, a microscopia éptica,
presentan las miofibrillas dispuestas longitudinalmente y unas estriaciones
perpendiculares que dan nombre a este tipo de fibras. Ambas son el resultado de la
distribucion de las proteinas contractiles del madsculo estriado (Kandel y cols., 2001;
Actis, 2014).

1.1.2.1. INERVACION DE LAS FIBRAS MUSCULARES DE LOS
MUSCULOS MASTICATORIOS.

La informacion propioceptiva proveniente de los madsculos de la masticacion (de
los 6rganos tendinosos de Golgi y de los husos musculares y receptores articulares de la
ATM) es transmitida por fibras que pertenecen a la raiz sensitiva del trigémino (V par
craneal) y que se originan en neuronas de primer orden del nicleo mesencefalico en el
tronco del encéfalo. Las aferencias propioceptivas se transmiten de manera
monosinaptica a las motoneuronas inferiores del nacleo motor del trigémino para
completar el sustrato anatémico del reflejo mandibular que consta de dos neuronas y por
lo tanto, es un reflejo monosinéptico (Kandel y cols., 2001; Actis, 2014).

Hay dos tipos de motoneuronas que inervan los mdsculos masticatorios, las

motoneuronas alfa y las motoneuronas gamma.

Las motoneuronas alfa poseen axones que son fibras nerviosas grandes de 9 a 20
cm de didmetro (tipo Aa) que inervan las grandes fibras musculares esqueléticas. Cada
motoneurona inerva un determinado grupo (de tres a varios cientos) de fibras

musculares (Kandel y cols., 2001).
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Las motoneuronas gamma son menos numerosas y de menor tamafio que las
motoneuronas alfa. Estan localizadas en los mismos nucleos motores del tronco del
encéfalo, junto a las motoneuronas alfa. Sus axones son fibras nerviosas tipo Ay de
aproximadamente 5u de diametro y que van a inervar fibras musculares esqueléticas
especiales muy pequefias (las fibras intrafusales) que constituyen parte de los husos
musculares que son los propioceptores que informardn al sistema nervioso de la
longitud de las fibras musculares y de las variaciones que sufren continuamente en su
longitud dependiendo del nivel de contraccion o relajacion de las mismas (Kandel y
cols., 2001).

Las fibras de los musculos masticatorios estan inervadas por motoneuronas
localizadas en los nudcleos motores del tronco del encéfalo (nucleo del trigémino). Se
denomina Unidad Motora al complejo constituido por una motoneurona alfa localizada
en el ndcleo del trigémino, junto con las fibras musculares a las que inerva. Es
importante destacar que cada fibra muscular va a recibir un Unico axon terminal que
procede de una sola motoneurona alfa. Sin embargo, cada axén de la motoneurona
puede dar ramas colaterales para inervar a una o a varias fibras musculares. Todas las
fibras musculares que pertenecen a la misma unidad motora tienen propiedades
fisioldgicas y bioquimicas similares con distintos umbrales de excitacion (Kandel y
cols., 2001; Actis, 2014).

Las unidades motoras se clasifican, atendiendo a sus propiedades, en: a)
fatigables (répidas), que se contraen y relajan rapidamente pero también se fatigan
rapidamente ante estimulos repetidos, son las que generan la mayor fuerza durante una
sacudida; y b) resistentes a la fatiga (lentas), que generan una contraccion mucho mas
duradera y son muy resistentes a la fatiga. Estas solo pueden generar entre el 1y 10 %
de la fuerza que generan las fibras fatigables rapidas. Entre estos dos extremos habria un
amplio numero de unidades motoras cuyas caracteristicas y propiedades las colocarian
en una posicion intermedia entre ellas. En estas unidades de tipo intermedio el tiempo
de contraccion solo es un poco mas lento que las fatigables rapidas y son casi tan
resistentes a la fatiga como las resistentes a la fatiga -lentas-. Pueden producir
aproximadamente el doble de fuerza que las anteriores (Kandel y cols., 2001).
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1.1.3. LA CONTRACCION MUSCULAR.

A la hora de llevar a cabo una contraccion muscular, las unidades motoras se van
a activar de forma progresiva y regular. Este fendmeno se denomina reclutamiento
neuronal. Asi, las unidades motoras se van a reclutar (activar) en un orden fijo desde la
mas débil a la mas fuerte. Las primeras motoneuronas en activarse ante estimulaciones
débiles serdn las células con umbrales de excitacion mas pequefios. Son células
(motoneuronas) cuyos somas suelen ser de menor tamafio. A medida que aumenta la
fuerza de la estimulacion sinaptica, se van a ir reclutando progresivamente mas
unidades en funcion de su umbral de excitacion. De esta manera, el sistema nervioso
puede graduar la fuerza de contraccion muscular variando el nimero de unidades
motoras activadas (lo que se denomina reclutamiento neuronal), o modificando la
frecuencia de potenciales de accion de la motoneurona activada (lo que se llama
modulacion de la tasa) (Greenfield y Wyke, 1956; Bakke, 1993; Berne y Levy, 2009;
Mulroney y Myers, 2011).

La contraccion de la fibra muscular se produce como resultado de la generacion
de un potencial de accion en la motoneurona alfa que la inerva. La activacion de esta
unidad motora hace que el potencial de accion nervioso generado se transmita desde la
neurona motora a la fibra muscular a través de la unién neuromuscular o placa motora

(Berne y Levy, 2009; Mulroney y Myers, 2011).
1.1.3.1. FISIOLOGIA DE LA PLACA MOTORA.

Se denomina Placa Motora a la unién o sinapsis neuromuscular. Es la union
entre el axon de una motoneurona y una fibra muscular. La comunicacion funcional
entre terminal nervioso y fibra muscular es posible debido a que el masculo es un tejido

eléctricamente excitable (Kandel y cols., 2001).

El potencial de accion generado en la motoneurona se propaga a través de ella
hasta el terminal presinaptico. Este se despolariza y provoca la apertura de los canales
de Ca** dependientes de voltaje. La entrada de Ca** en el terminal presinaptico provoca
la liberacién del neurotransmisor acetilcolina (ACh) por exocitosis. La ACh difunde por
la hendidura sinaptica hacia la membrana postsinaptica donde se une a los receptores
nicotinicos de la misma provocando un cambio conformacional. Se abre el canal iénico

Na'/K" y ambos iones fluyen a favor de su gradiente. Se produce asi la despolarizacion
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de la placa motora. La despolarizacion de la placa motora se transmite después por
corrientes locales a las fibras musculares adyacentes que se despolarizan hasta el umbral
y disparan potenciales de accion (Purves 2001)

En cada actividad muscular se van a reclutar solo las fibras musculares que son
necesarias para llevar a cabo un determinado movimiento o estabilizar una articulacion
en contra de cualquier resistencia o de la gravedad. Asi, se deberan reclutar menos
fibras al cerrar la mandibula (en los musculos de cierre) con la cabeza hacia abajo que

con la cabeza en posicion erguida (Actis, 2014).

El control de la funcion muscular sobre la mandibula se basa en este
reclutamiento selectivo de las unidades motoras (Stalberg y cols, 1986; Hannam vy
McMillan, 1994) y en el que es fundamental la informacién sensorial procedente de los
musculos, de las articulaciones, del area periodontal, de la piel y de las mucosas
(Bradley, 1995).

En el control de la actividad muscular es fundamental el papel que juegan los
receptores musculares. Estos son los husos musculares, que se componen de un haz de
fibras intrafusales enclaustradas en una capsula de tejido conectivo con forma de huso, y
que se localizan dentro del propio musculo en paralelo a las fibras extrafusales. Estan
distribuidos por todo el vientre del muasculo y envian al sistema nervioso informacién
sobre la longitud muscular en cada momento y de la velocidad a la que ésta cambia.
Estos husos musculares estdn formados por 4 a 10 fibras musculares pequefias que
pueden clasificarse en dos tipos segun la ubicacién de los nucleos, y en funcion de sus
caracteristicas histoquimicas (Ovalle y Smith, 1972) y sus propiedades fisiol6gicas
(Boyd, 1962; Matthews, 1981a; Boyd y Smith, 1984; Barker y Banks, 1994): 1) Fibras
en saco nuclear, en las que los nucleos se encuentran en el centro de la fibra, y 2) fibras

en cadena nuclear, con los nucleos dispuestos en hilera a lo largo de la fibra.

Los husos musculares poseen dos tipos de terminaciones sensitivas. Por un lado
las terminaciones primarias 0 anuloespirales, que son una por huso, mielinicas de
diametro grueso de tipo la y enrolladas en el saco y cadena nuclear. Otro tipo de
terminaciones sensitivas son las terminaciones secundarias o en rosetén. Son de 1 a 5

por huso, correspondiendo cada una a una fibra mielinica delgada, perteneciente al
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grupo I1. No son enrolladas y se ubican en regiones polares (Eriksson y Thornell, 1990;
Eriksson y cols., 1994).

Numerosos autores han sefialado que los musculos mandibulares humanos en los
adultos poseen caracteristicas distintas que difieren de los musculos de las extremidades
en la composicion y la distribucion de tipos de fibras musculares e isoformas (Eriksson,
1982; Eriksson y Thornell, 1983; Sciote y cols, 1994; Stal y cols, 1994; Monemi y cols,
1999; Korfage y cols, 2005a; Korfage y cols, 2005b). También se diferencian de los
musculos de las extremidades en el nimero y la morfologia de los husos musculares.
Asi, en adultos, el masculo masetero humano contiene husos musculares especialmente
grandes y dispuestos de forma compleja (Voss, 1971; Eriksson y Thornell, 1987;
Eriksson y Thornell, 1990; Eriksson y cols, 1994; Eriksson y cols., 1995). La
complejidad se manifiesta por una gran densidad de husos agrupados y situados muy
cerca unos de otros dentro de una capsula comun de gran diametro conteniendo en su

interior un alto nimero de fibras intrafusales.

Los husos musculares se distribuyen heterogéneamente a lo largo del musculo.
Asi, en la porcion profunda del muasculo masetero los husos son de mayor tamafio y mas
complejos y se compone principalmente de fibras tipo | (Eriksson y Thornell, 1983).
Asimismo, las unidades motoras de estas localizaciones estan constituidas por fibras de
contraccion lenta (Stalberg y Eriksson, 1987).

1.1.3.2. RELACION LONGITUD-TENSION.

Al contraerse los musculos generan fuerza (o tension muscular) (Berne y Levy,
2009) que, en situacion de movimiento libre, produce una reduccion de su longitud
(contraccion isotdnica); o, si el movimiento esta restringido, aumentan el tono muscular
(contraccion isométrica). Por ejemplo, cuando se sujeta con el masetero un objeto entre
los dientes, se produce una contraccion isométrica, es decir, se genera una fuerza
muscular, pero no se modifica la longitud del masculo (Berne y Levy, 2009; Mulroney
y Myers, 2011); pero cuando se eleva la mandibula y se fuerza para el paso del bolo
alimenticio, se produce una contraccién isotonica, es decir, el tono muscular se
mantiene constante y la fuerza produce acortamiento muscular. (Berne y Levy, 2009;

Mulroney y Myers, 2011).
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1.1.3.3. RELAJACION CONTROLADA.

Cuando la estimulacion de la unidad motora disminuye, las fibras musculares
asociadas se relajan y regresan a su longitud normal. Controlando esta disminucion en
la estimulacion de unidades motoras, surge el alargamiento muscular preciso que
permitira realizar movimientos suaves y controlados. Este fendmeno es el que tiene
lugar cuando se abre la boca para aceptar comida durante la masticacion (Lenguas,
2010).

1.1.3.4. RECEPTORES SENSORIALES.
1.1.3.4.1. Funcionamiento del huso muscular.

El huso neuromuscular es un receptor de longitud o estiramiento, de manera que,
ante un estiramiento de esta estructura, la respuesta del masculo es una contraccién. Las
terminaciones o aferentes primarias (sensitivas intrafusales) excitan sus propias
motoneuronas e inhiben las de los musculos antagonistas y facilitan a las de los
sinergistas. Las descargas de las terminaciones secundarias, en cambio, contribuyen a la

organizacion de los reflejos de flexion (Hunt, 1990).

Las motoneuronas gamma, que estan bajo estrecha dependencia del nucleo
motor del V par craneal, inervan a las fibras musculares intrafusales, de manera que
cuando se activan las motoneuronas gamma estimulan los elementos contractiles de
cada polo de la fibra muscular intrafusal y se contraen las fibras intrafusales, lo que se
traduce en un mayor estiramiento (tension) de su regién central. Asi controlan las

respuestas motoras estaticas y dinamicas. Las respuestas gamma dindmicas estan

generadas, sobretodo, por la excitacion de las fibras intrafusales de bolsa nuclear.
Cuando esto ocurre, aumenta la respuesta dinamica canalizada por las aferentes
primarias (que aumentan mucho su frecuencia de disparo) y apenas se afecta la

respuesta estatica. Las respuestas gamma estaticas son generadas por excitacion de las

fibras intrafusales de cadena nuclear que, en respuesta, aumentan su frecuencia de
disparo. Cuando esto ocurre, aumenta la respuesta estatica y tiene poca influencia sobre

la respuesta dindmica (Hunt, 1990).

El papel de las motoneurona gamma es regular la actividad de las respuestas de

los husos musculares. Cuando las motoneuronas alfa son estimuladas sin activacién de
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las motoneuronas gamma, la respuesta de las fibras la disminuye (o se vuelve silente)
mientras se contrae el masculo. Cuando tanto las motoneuronas alfa como las gamma se
activan simultdneamente, no hay disminucion en la frecuencia de disparo de las fibras la
durante la contraccién del musculo. Por tanto, las motoneuronas gamma pueden regular
el rango de actuacion (de trabajo) de los husos musculares para que ellos puedan
funcionar con eficacia sea cual sea la longitud del masculo. Si el huso muscular no se
contrajera y relajara a la par que las grandes fibras musculares, su porcion receptora
quedaria a veces tirante y a veces excesivamente distendida, en ninguno de los casos en
condiciones Optimas. A esta activacion simultdnea de fibras alfa y gamma se la

denomina co-activacion alfa-gamma (Kandel y cols., 2001; Actis, 2014).

El sistema eferente gamma es excitado ademas por las mismas sefiales que
excitan a las motoneuronas alfa, por sefiales procedentes de estructuras encefalicas que
van a controlar el sistema motor, como la region facilitadora bulboreticular del tronco
del encéfalo. Secundariamente también va a ser estimulado por impulsos transmitidos

desde cerebelo, ganglios de la base y corteza cerebral (Kandel y cols., 2001).

Los husos musculares ejercen una influencia imprescindible y esencial sobre la
actividad muscular, permitiendo al cerebro simultaneamente recibir el mensaje sensorial
y controlar la longitud del huso muscular y el cambio en su longitud (Ruffini, 1898;
Boyd, 1962; Banks, 1994; Zelena, 1994). Los receptores musculares generan un trafico
de informacion de actividad nerviosa similar al de las fibras extrafusales, a pesar de ser
muy inferiores en nimero (Matthews, 1981b). Los husos musculares juegan un papel
multifuncional, pues contribuyen a la propiocepcion, control de la posicion de la
mandibula y del movimiento, al aprendizaje motor y a la plasticidad de las conductas
motoras (Windhorst, 2007; Windhorst, 2008), y posiblemente, como algunos autores
sugieren, a la génesis y propagacion del dolor muscular cronico (Johansson y cols,
1999; Johansson y cols, 2003).

En los musculos masticatorios, los husos musculares estan implicados en la
regulacién y correccién de la postura mandibular, asi como en el control del grado de
apertura y cierre de la mandibula durante la masticacién. Estos husos musculares
aportarian al sistema nervioso la informacion sobre la longitud del mdsculo

correspondiente, que seria fundamental para poder llevar a cabo, si fuera necesaria, la
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correccion de la contraccion existente ajustandola adecuadamente (Moller, 1966;

Lavigne y cols., 1987).

La distribucion de los husos musculares en los muasculos masticatorios es
heterogénea. Asi, son muy numerosos en los musculos elevadores de la mandibula, méas
concentrados en el musculo temporal (parte anterior y posterior) y en la parte profunda
del masetero. Sin embargo, son escasos en el musculo pterigoideo medial y muy escasos
en los masculos depresores de la mandibula (Karlsson, 1976; Kubota y Masegi 1977,
Eriksson y Thornell, 1987).

1.1.3.4.2. Fisiologia del 6rgano tendinoso de Golgi.

Los 6rganos tendinosos de Golgi de los musculos masticatorios son 6rganos
receptores fundamentales en el control de la actividad motora que se localizan en los
tendones de los muasculos y aportan informacion sobre la tension y las variaciones de la
misma a las que estan sometidos los tendones (Mulroney y Myers, 2011). Cuando los
organos tendinosos de Golgi de un musculo son estimulados por un aumento de la
tension a la que se ve sometido el tendon por la contraccion muscular, se transmiten
sefiales hacia los nucleos motores del tronco del encéfalo que inervan a los propios
musculos, provocando efectos reflejos en el musculo correspondiente. Este reflejo es de
caracter inhibidor y proporciona un mecanismo de retroalimentacion negativa que
impide el desarrollo de una tensidn excesiva en el tendon, que podria conducir a su
lesion (Kandel y cols., 2001).

Al contrario que los husos musculares que se disponian en paralelo con las fibras
musculares, los érganos tendinosos se encuentran dispuestos en serie con las fibras
musculares extrafusales y el tendon correspondiente. Estan constituidos por un fasciculo
de haces de colageno que puede responder a las contracciones de las fibras musculares

individuales (Berne y Levy, 2009).

Por lo general hay entre 10 y 15 fibras musculares conectadas a cada drgano
tendinoso de Golgi. Su inervacion sensitiva viene dada por fibras de tipo Ib, mielinicas

gruesas, con una velocidad de conduccién de 70-110m/s, (Kandel y cols., 2001).

Otra probable funcion del 6rgano tendinoso es igualar las fuerzas contractiles de

fibras musculares separadas. Asi, aquellas fibras que ejercen una tension excesiva son
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inhibidas por el reflejo, mientras que aquellas que ejercen una tension demasiado
pequefia se excitan mas por la ausencia de la inhibicion refleja. Esto diseminara la carga
muscular sobre todas las fibras y evitara la lesion de zonas aisladas de un musculo

donde podria sobrecargarse un pequefio numero de fibras (Kandel y cols., 2001).

Tanto los husos musculares como los drganos tendinosos de Golgi son
importantes para la propiocepcidon y la coordinacion de la actividad motora (Mulroney y
Myers, 2011).

1.1.3.4.3. Corpusculos de Pacini.

Otros receptores sensoriales que intervienen en la actividad motora de los
musculos masticatorios son los CorpuUsculos de Pacini. Son mecanorreceptores que se
adaptan con rapidez para detectar la presion y la vibracion (Mulroney y Myers, 2011).
Se encuentran localizados en los tendones, en las articulaciones, en el periostio, en

aponeurosis y en tejidos subcutaneos (Lenguas, 2010).
1.1.3.4.4. Nociceptores.

Estan constituidos por terminaciones libres en piel y mucosas, musculos y
articulaciones. Existen varios tipos de nociceptores que van a responder a los estimulos
de alto umbral, de tipo mecéanico, térmico o quimico (Mulroney y Myers, 2011). Estos
receptores se estimulan cuando se sufre una lesion o dafio tisular que pone en marcha
los mecanismos de la inflamacion que aumentan la sensibilidad dolorosa (inflamacién

neurdgena) (Kandel y cols., 2001).

Cuando se estimulan los nociceptores, las sefiales aferentes activan maultiples
interneuronas poniendo en marcha un reflejo de flexion y extension cruzada (reflejo de
retirada) para alejarse del estimulo nocivo que lo desencadena (Mulroney y Myers,
2011).
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1.1.4. LOS MOVIMIENTOS MANDIBULARES: ARTICULACION
TEMPOROMANDIBULAR.

1.1.4.1. ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR.

La mandibula es un hueso impar y movil unido a la base del craneo Unicamente
por los musculos masticatorios, responsables de su estabilizacion, y que se relaciona
con los huesos temporales a través de la articulacion temporomandibular (ATM) y con
el hueso maxilar a través de la oclusion que se establece entre los dientes de ambos

maxilares (Alomar y cols., 2007).

La ATM es una articulacion bicondilea que se establece entre los condilos de la
mandibula y la fosa mandibular y eminencia articular, ambas del hueso temporal. Entre
ellos se interpone el disco articular que esta formado por tejido conjuntivo fibroso y
desprovisto de inervacion y vascularizaciéon. La funcion del disco consiste en separar,
proteger y estabilizar el condilo en la fosa mandibular del hueso temporal. Como en
cualquier otra articulacion, su posicion viene determinada por la estabilidad
proporcionada por la actividad de los musculos. Los musculos que estabilizan la ATM
son los musculos elevadores (maseteros, pterigoideos internos y temporales) colocando
a los condilos en una posicion superoanterior de las fosas articulares en posicién de
reposo. Los musculos pterigoideos externos también contribuyen a la estabilidad de la
articulacion, pero en menor medida (Alomar y cols., 2007).

Se describe, por tanto, la posicion articular ortopédicamente mas estable como
aquella en la que el coéndilo y el disco estan localizados en la posicion mas
anterosuperior de las fosas articulares, descansando sobre las pendientes posteriores de
las eminencias articulares y con los discos articulares interpuestos adecuadamente, y se
denomina Relacion Céntrica (The Academy of Prosthodontics, 2005; Alomar y cols.,
2007). Esta es la posicion mas estable de la mandibula desde el punto de vista muasculo-
esquelético, por tanto, en esta posicion deberian relacionarse también los dientes en su
forma mas estable, la maxima intercuspidacion (maximo numero de contactos dentarios
en oclusion), sin embargo, esto no siempre es asi, existiendo cierta controversia sobre
ello (Dawson, 1995; Palaskar y cols., 2013).
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1.1.4.2. MOVIMIENTOS MANDIBULARES.

Desde un punto de vista neurofisiologico, en los movimientos mandibulares
existe una alternancia ritmica de movimientos basicos de apertura y cierre. Este patron
de activacion neuromuscular basico se debe a una interaccion de reflejos mandibulares
simples, de caracteristicas similares a los que existen en médula espinal de flexion y
extension. Estos patrones de funcionamiento poseen un control por parte de otros
centros localizados a nivel mas superior. La evidencia cientifica indica que el patrén
ciclico de los movimientos masticatorios de apertura y cierre es generado en un centro
neural localizado a nivel de la Protuberancia, en la Formacion Reticular. Este ndcleo es
sensible y dependiente de la retroalimentacion sensorial por influencias periféricas
(periodonto, musculos...), pero ademas recibe influencias de centros superiores (cortex
cerebral y ganglios basales) para la iniciacion y modificacion continua de un complejo

patron de movimientos (Nelson y Ash, 2010).

Nos centraremos en la actividad muscular que se observa con electromiografia

en los movimientos de apertura, cierre, protrusion, retrusion y lateralidades.

- Movimiento de apertura: durante este movimiento se activan los musculos
digastrico, milohioideo y genihioideo, en mayor o menor grado segln la resistencia.
Cuando la boca realiza una apertura maxima, lentamente, no se produce ninguna

actividad en los muasculos maseteros y temporales, aunque se puede apreciar alguna

actividad en el pterigoideo medial. Cuando la mandibula se abre con resistencia, los
musculos temporales permanecen inactivos y los pterigoideos externos muestran una

actividad inicial y sostenida. En apertura forzada, el musculo digastrico se activa al

mismo tiempo que el pterigoideo externo (Nelson y Ash, 2010).

- Movimiento de cierre: cuando la mandibula se cierra lentamente sin contacto
dental, no existe actividad en el mdsculo temporal. La elevacion sin contacto ni
resistencia se lleva a cabo por el musculo masetero y el pterigoideo medial. Cuando la
elevacion de la mandibula se hace con resistencia, se activan los temporales, maseteros
y pterigoideos mediales. Los musculos suprahioideos actian como antagonistas de los

musculos elevadores. El cierre en maxima intercuspidacién puede activar los musculos

faciales y del cuello (Nelson y Ash, 2010).
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- Retrusion: la retrusion voluntaria de la mandibula con los dientes en oclusion
se lleva a cabo por la contraccién de las fibras posteriores del misculo temporal y por
los suprahioideos e infrahioideos. La retrusion mandibular desde una posicion

protrusiva y sin contacto oclusal se realiza por la contraccion de las fibras medias y

posteriores de los musculos temporales. En el deslizamiento de los dientes, desde la
maxima intercuspidacion a la relacion céntrica, puede aparecer una ligera actividad en

los suprahioideos, separdndose ligeramente las arcadas dentarias (Nelson y Ash, 2010).

- Protrusion: la protrusion de la mandibula sin contactos oclusales es debida a

la contraccion de los musculos pterigoideos lateral y medial, asi como de los maseteros.

La protrusion contra resistencia se realiza por la contraccion del grupo de musculos

pterigoideos laterales y mediales, maseteros y suprahioideos. La protrusion con la boca
cerrada se consigue por la contraccion de los musculos pterigoideos y maseteros y una
ligera actividad en los musculos suprahioideos. En la apertura y protrusion combinadas,
hay una actividad manifiesta en los musculos pterigoideos mediales, masetero y a veces
de las fibras anteriores de los temporales (Nelson y Ash, 2010).

- Lateralidades: El movimiento lateral de la mandibula hacia un lado sin

contacto oclusal se consigue por la contraccion ipsilateral de las fibras posteriores de los

musculos temporales. Los musculos suprahioideos se activan para mantener la arcada
ligeramente abierta y protruida. EI movimiento hacia el lado contrario sin contacto
oclusal se realiza por la contraccion contralateral del pterigoideo medial y del masetero
(Nelson y Ash, 2010).

El movimiento hacia el mismo lado, pero con resistencia, se consigue por la

contraccion ipsilateral del musculo temporal como antes, pero con alguna actividad del
masetero y pterigoideo medial del mismo lado. EI movimiento hacia el lado contrario
con resistencia se efectla por la contraccién contralateral de los musculos pterigoideo

medial y masetero (Nelson y Ash, 2010).

El movimiento hacia el mismo lado pero con contacto oclusal, se realiza por la

contraccion contralateral de los musculos pterigoideo medial y masetero. El descenso de
la mandibula lo inician los dos musculos pterigoideos laterales y la contraccion
contralateral determina la desviacion lateral. Los movimientos laterales de la arcada se

consiguen por la contraccion ipsilateral de las fibras posteriores y medias de los
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temporales y por la contraccion contralateral de los pterigoideos lateral y medio, y de
las fibras anteriores del temporal. Algunas partes de los muasculos maseteros y
temporales puede actuar como antagonistas o como sinérgicos en los movimientos

horizontales con separacion minima de los dientes (Nelson y Ash, 2010).

1.1.5. DISFUNCION DE LA ARTICULACION
TEMPOROMANDIBULAR.

1.1.5.1. DEFINICION.

Los trastornos de la ATM son el resultado de una descoordinacion entre el disco
articular y el condilo, que afecta a la biomecénica de la ATM. Estos trastornos
comprenden las interferencias del disco o desarreglos internos, y pueden ser
asintomaticos o sintomaticos debido a la inflamacién (Romero-Reyes y Uyanik, 2014).
Los desordenes temporomandibulares son una subclasificacion de los desérdenes
musculoesqueléticos (Youniss, 1991; Ramirez y cols., 2005).

El término disfuncion temporomandibular (DTM) es un término genérico que se
emplea para nombrar un grupo de signos y sintomas que afectan a los musculos
masticatorios, a la articulacion temporomandibular (ATM) y a estructuras asociadas
(Youniss, 1991; LeResche, 1997; McNeill, 1997; Thilander y cols., 2002; Ramirez y
cols., 2005; Barbosa y cols., 2008). Actualmente, hay una falta de consenso entre los
investigadores en cuanto a la etiologia, diagnostico y manejo de este trastorno
(Medlicott y Harris, 2006).

1.1.5.2. EPIDEMIOLOGIA.

Los signos y sintomas de DTM pueden encontrarse en todos los grupos de edad
(Egermark y cols., 2001; Thilander y cols., 2002; Magnusson y cols., 2005; Barbosa y
cols., 2008), aunque su incidencia aumenta con la edad (Magnusson y cols., 1985;
Barbosa y cols., 2008).

La prevalencia de la DTM en nifios varia desde un 16% en nifios con denticion
primaria hasta un 90% en nifios con denticion mixta (Widmalm vy cols., 1995; Alamoudi

y cols., 1998; Egermark y cols., 2001; Alamoudi, 2001; Castelo y cols., 2005; Barbosa y
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cols., 2008). Esta amplia variabilidad en la prevalencia puede estar relacionada con el
hecho de que, en nifios, la mayoria de los signos y los sintomas son moderados y por
tanto dificiles de detectar y, por otro lado, que la disfuncion en ellos no suele ser severa
(Egermark y cols., 2001). La presencia de signos y sintomas de DTM en nifios, puede
deberse en parte a los cambios del crecimiento, ya que en esta fase hay factores locales

y centrales asociados con el desarrollo de DTM (Pahkala y Qvarnstrém, 2004).

La prevalencia de la DTM varia entre el 12% y el 59% en la poblacion general,
(Solberg y cols., 1979; Von Korff y cols., 1988; Murphy y cols., 2013) aunque se estima
que solo entre el 3 y el 7% de la poblacion buscan tratamiento para el dolor y la

disfuncion asociada a DTM (Carlsson, 1999).

En relacion al género, la diferencia es baja en la infancia (Magnusson y cols.,
2005; Barbosa y cols., 2008), pero a partir de la adolescencia las mujeres presentan mas

signos y sintomas de DTM que los hombres (LeResche, 1997).
1.1.5.3. ETIOPATOGENIA.

En la actualidad se considera que la etiologia de las DTM es multifactorial
(Okeson, 1995; Barbosa y cols., 2008; Oral y cols., 2009). Una revisién realizada por
Okeson en 1995 pone de manifiesto el motivo de la confusion y controversia que aun
existe sobre el origen de los trastornos temporomandibulares. Entre los posibles factores
causales se encuentran las caracteristicas estructurales, variables de tipo psicosocial,
lesiones traumaticas, enfermedades articulares degenerativas, factores inmunolégicos,
interferencias oclusales (Magnusson y cols., 2005; Barbosa y cols., 2008) y sobrecargas
funcionales en la mandibula (Ferrando y cols., 2004; Ramirez y cols., 2005; Barbosa y
cols., 2008). Ademas, los pacientes con DTM presentan en general una gran variedad de
sintomas asociados a caracteristicas psicoldgicas y de comportamiento, tales como
ansiedad, depresion, somatizacion o estrés, (Roydhouse y Horan, 1971; Dworkin y
LeResche, 1992; McNeill, 1997; Okeson, 1998; Greene y Laskin, 2000; Manfredini y
cols., 2004a; Ramirez y cols., 2005; Barbosa y cols., 2008), que pueden jugar un papel
clave en el origen y mantenimiento de DTM, asi como a la hora de definir el tratamiento

mas adecuado en cada caso (Dworkin y LeResche, 1992; Crider y cols., 2005).

Sobre el sistema de control neuromuscular pueden actuar influencias locales

procedentes de alteraciones o procesos que afectan a su normal funcionamiento. Este es
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el caso de estimulos sensoriales de tipo mecéanico, propioceptivo o doloroso,
ocasionados por intervenciones, traumatismos, o bien secundarios a esguinces o
bruxismo (Okeson, 1995).

En otras ocasiones las influencias no son locales, sino sistémicas, como ocurre
con el estrés emocional, que también pueden influir en la funcién normal del sistema
masticatorio, tanto si la causa que genera el estrés es negativa como si es positiva
(Okeson, 1995). Del efecto del estrés sobre la musculatura se hablara de una forma més

amplia en el apartado siguiente.

McNeill (1997) clasifica estos factores que contribuyen a la aparicion de DTM,
en predisponentes, iniciadores y perpetuadores del problema, segin el rol que juegan
estos factores en el desarrollo de la DTM:

1) Factores predisponentes: condiciones estructurales, metabdlicas y/o
psicoldgicas, que pueden aumentar el riesgo de desarrollar una DTM, factores
que también son considerados por otros autores (Manfredini y cols., 2004a;
Bonjardim y cols., 2005a; Barbosa y cols., 2008; Oral y cols., 2009). En este
sentido, las variables psicosociales juegan un rol importante en la adaptacion al

dolor y la recuperacién, como se vera mas adelante.

2) Factores iniciadores o precipitadores: entre los que se encontrarian las
alteraciones locales, es decir, las lesiones traumaticas o las cargas repetitivas del
sistema masticatorio (parafunciones), que igualmente han sido enumeradas por
otros autores (Rugh y Harlan, 1988; Okeson 1995; Barbosa y cols., 2008; Oral y
cols., 2009).

3) Factores perpetuadores: parafunciones, factores hormonales o factores
psicosociales. Estos factores mantienen la DTM y pueden estar asociados a
factores predisponentes o iniciadores, como también han estudiado otros autores
(Rugh y Harlan 1988; LeResche, 1997; McNeill, 1997; Barbosa y cols., 2008;
Oral y cols., 2009).

Por otro lado, algunos autores (Raphael y cols., 1999) afirman que en la
etiopatogenia de la DTM o el dolor miofascial no hay factores genéticos y defienden la

mayor importancia de factores ambientales. Es importante tener presente por un lado la
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coexistencia de factores causales, como las caracteristicas oclusales o el estrés
psicosocial (Liljestrom y cols., 2007; Barbosa y cols., 2008) y, por otro lado, que el
comportamiento familiar en relacion al estrés y las experiencias dolorosas y el modelo

de dolor se aprenden (Aromaa y cols., 2000; Barbosa y cols., 2008).

Sin embargo, la presencia de estos factores no siempre origina sintomas de
DTM. Es por eso que Okeson (1995) sugiri6 que los sintomas de DTM aparecen cuando
una alteracion en la funcion normal en el sistema masticatorio supera el nivel de
tolerancia fisiologica de un individuo y, muchas veces, pueden aparecer alteraciones

que son toleradas por el sistema sin consecuencias ni efectos clinicos.

Cada componente del sistema masticatorio posee un determinado grado de
tolerancia estructural especifica a situaciones de estrés o de adaptacion al mismo. Si se
supera ese nivel, puede originarse un dafio histolégico. De manera que la estructura del
sistema masticatorio que posea una mayor debilidad es en la que aparecera el dafio
tisular en primer lugar. Los componentes del sistema masticatorio que pueden sufrir
dafios en primer lugar van a ser los masculos, las articulaciones temporomandibulares,

las estructuras de soporte de los dientes y las propias piezas dentarias (Okeson, 1995).

La tolerancia de los individuos a estas alteraciones depende entre otras cosas de
la estabilidad ortopédica de la ATM. Si se da una situacion de posicion de la mandibula
en Relacion Céntrica, el sistema masticatorio esta en su maxima capacidad de tolerancia
a las alteraciones explicadas anteriormente. Si ésta estabilidad de la ATM es
inadecuada, se altera méas facilmente el sistema. La inestabilidad puede deberse a
alteraciones en la oclusion y/o la articulacién que también pueden tener un origen
genético, alteraciones en el desarrollo, morfoldgicas, trastornos artriticos, o a causas
iatrogénicas. También hay factores sistémicos que influyen en la tolerancia del paciente
a estas alteraciones, como elementos genéticos, el género, la dieta o el estado fisico
general del paciente. De manera que, si no se modulan de manera adecuada los

estimulos nociceptivos, el sistema tolera peor estas alteraciones (Okeson, 1995).
1.1.5.4. INFLUENCIA DEL ESTRES SOBRE LA TENSION MUSCULAR.
El estrés se define como una respuesta inespecifica del organismo ante cualquier

demanda que se le plantee. El estrés psicoldgico o emocional forma parte integrante de
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nuestras vidas y, con frecuencia, desempefia un papel importante en los trastornos

temporomandibulares (Selye, 1974).

Los trastornos musculo-esqueléticos parecen tener una etiologia multifactorial;
sin embargo, numerosos estudios defienden una estrecha asociacion entre los factores
psicosociales y un alto riesgo de padecer problemas musculares y trastornos muasculo-
esqueléticos (Tellnes, 1989; Haldeman, 1990; Bongers y cols., 1993; Johansson, 1994;
Moon y Sauter, 1996; Lundberg y cols., 1999; Waddell y Burton, 2001).

Los centros emocionales del cerebro pueden ejercer una influencia moduladora
de la funcion muscular actuando sobre las motoneuronas alfa y gamma que inervan los
musculos masticatorios, al igual que ocurre en el resto del organismo. El sistema
limbico juega un papel transcendental en el procesamiento y almacenamiento de
reacciones emocionales, actuando como modulador de otras estructuras, como el
hipotdlamo, evocando un aumento de la respuesta simpatica (taquicardia, aumento de la
presion arterial...). Su accion sobre el hipotalamo lateral y el nticleo paraventricular del
hipotalamo ocasiona una liberacion de hormona adrenocorticotropa como respuesta al
estrés; su accién sobre el ndcleo del trigemino aumenta su actividad sobre las
motoneuronas del nucleo del trigémino que inerva los muasculos masticatorios, y del
ndcleo del facial que inerva los musculos relacionados con la expresion facial,
interviniendo en la expresion facial del miedo. La amigdala, asimismo, ocasiona una
activacion de neurotransmisores estrechamente vinculados a respuestas al estrés y a
estimulos nocivos al organismo, modulando la liberacion de dopamina por el area
tegmental ventral, de noradrenalina por el locus coeruleus y de acetilcolina por el nicleo

tegmental dorsal lateral (Kandel y cols., 2001).

Asi pues, el estrés puede afectar al organismo mediante una activacion del
hipotdlamo, que a su vez prepara al organismo para su respuesta. Este, a través de
diversas vias aumenta la actividad de las fibras gamma aferentes y, de esta manera, las
fibras intrafusales del huso muscular se contraen, aumentando el tono muscular. Este
proceso sensibiliza al huso muscular de manera que cualquier leve distension del
musculo, ocasiona una respuesta refleja de contraccion. El efecto global es un aumento

del tono muscular (Okeson, 1995).

29



El organismo, ante el factor estresante, reacciona estableciendo reajustes o
adaptaciones en funcion de la intensidad de dicho factor. La somatizacion, la aparicion
de trastornos gastrointestinales, cardiacos, hipertension, asma o el aumento de la
tonicidad de los musculos de la cabeza y cuello, son mecanismos de adaptacion a estos
estimulos. Sin embargo, el estrés no solo ocasiona un aumento de la tonicidad de los
musculos de la cabeza y el cuello, sino también de la actividad muscular parafuncional,

como es el caso del bruxismo (Okeson, 1995).

El aumento del tono simpético debido a estrés es responsable de la
vasoconstriccion, que da lugar a una reduccion del flujo sanguineo capilar, ocasionando
un enfriamiento de la piel. EI mantenimiento de una actividad simpatica de manera
prolongada puede llegar a afectar a los muasculos, ocasionando un aumento en el tono
muscular e, incluso, pudiendo llegar a ocasionar dolor muscular (Passatore y cols.,
1985; Grassi y Passatore, 1988; Okeson, 1995), ya que, con frecuencia, se reduce la
tolerancia fisiologica del individuo, lo que a su vez incrementa el tono simpatico. Esta
respuesta simpatica al estrés puede jugar un importante papel en la percepcién del dolor
cronico (Okeson, 1995).

En definitiva, la respuesta al estrés determinada por la activacion del sistema
simpatico produce aumento de la presion arterial, del flujo sanguineo, del metabolismo
celular, de la concentracion sanguinea de glucosa, de la glucolisis hepética y muscular,
de la actividad mental, de la velocidad de coagulacion sanguinea y de la fuerza
muscular. La suma de todos estos efectos permite una actividad muscular maés

extenuante de lo que seria posible en otras condiciones.

Existe un amplio debate en curso acerca de si la actividad muscular es un factor
causal en el dolor muscular inducido por el estrés. La actividad muscular de bajo nivel
sugiere ser un factor etiologico en el desarrollo del dolor (Sjegaard y cols., 2000), pero
también puede argumentarse que la actividad muscular es poco probable que sea un

factor necesario en todas las formas de dolor muscular (Westgaard, 1999).

Henneman y colaboradores (1965), demostraron que las unidades motoras en el
musculo esquelético son reclutadas en un orden fijo, de bajo umbral de contraccion,
antes que los de alto umbral, y se mantienen activados hasta la relajacion completa del

musculo. La activacion de estas unidades durante largo tiempo puede causar procesos
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degenerativos, lesiones y dolor (Kadefors y cols., 1995; Sjggaard y cols., 2000). Los
resultados de experimentos de laboratorio (Waersted y cols., 1991; Lundberg y cols.,
1994; Larsson y cols., 1995; Waersted y cols., 1996; Lundberg y cols., 2002) muestran
que no solo las exigencias fisicas, sino también los factores cognitivos y el estrés
mental, pueden inducir un aumento de la tension muscular. Esto significa que el estrés
psicoldgico permanente puede mantener las unidades motoras de bajo umbral activas de
manera mas o0 menos continua. Waersted y colaboradores (1996) demostraron la
activacion continua de las unidades motoras de bajo umbral durante una exposicién de
diez minutos a demandas cognitivas en el laboratorio. Un experimento (Lundberg y
cols., 2002) empleando registros intra-musculares, ha demostrado que las mismas
unidades motoras pueden ser activadas por estrés fisico y psiquico. Esto significa que
las mismas fibras musculares también pueden estar activas durante las pausas en la
actividad contractil, a menos que el individuo sea capaz de relajarse mentalmente.
Aunque estas pequefias unidades motoras se supone que son resistentes a la fatiga, es
probable que exista un limite superior para la activacion continua (Waested, 1997).

Por otro lado, Schleifer y Ley (1994) defienden que la hiperventilacion inducida
por el estrés disminuye los niveles de CO, y aumenta el nivel de pH de la sangre. Esto
contribuye a una tensibn muscular elevada y a una supresion de la actividad
parasimpatica. El predominio simpatico puede amplificar las respuestas de las hormonas
del estrés. Johansson y colaboradores (2003) han sugerido la existencia de circulos
viciosos que pueden iniciarse en los husos musculares en situaciones de estrés y de
trabajo repetitivo, lo que podria contribuir a una rigidez muscular y una disfuncién en la
coordinacion. Ademas describen una alta concentracion de sustancias inflamatorias a

nivel local que produciria un aumento de la sensibilidad al dolor.

Knardahl (2002) propuso un modelo segun el cual "el dolor se origina a partir de
las interacciones de los nociceptores de los vasos sanguineos del tejido conectivo del
musculo”. Se sabe que diferentes mecanismos que actdan sobre los nociceptores de los
vasos sanguineos causan dolor, tales como la vasodilatacion, la liberacién de sustancias
algoégenas de los nervios y/o los vasos, como las prostaglandinas, en definitiva, las
reacciones inflamatorias locales. Estos mecanismos pueden estar involucrados, por

ejemplo, en la migrafa.
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Otro posible mecanismo patogénico del dolor muscular es que los nociceptores
se sensibilizan debido a cambios metabolicos locales en fibras musculares (Tipo 1) de
bajo umbral de fatiga (Sejersted y Vollestad, 1993). La hipotesis de la sobrecarga de
ciertas unidades motoras se apoya en la presencia de un mayor numero de fibras de Tipo
I en el musculo trapecio de los trabajadores expuestos a la carga repetitivas sobre el
hombro (Larsson y cols., 1988; Bengtsson y Henriksson de 1989; Lindman y cols,
1991; Larsson y cols, 1992). Si las unidades motoras estdn en constante actividad y

sobrecargadas, tendrian dificultada la capacidad de recuperacion de las fibras dafiadas.
1.1.5.5. CLINICA.

Cuando una alteracion supera la tolerancia fisiologica del paciente, la estructura
mas débil del sistema estomatognatico es la que presentara la alteracion. Algunos de los
sintomas que pueden aparecer son, pulpitis, desgaste dentario, movilidad dentaria, dolor

en los masculos, dolor en la ATM, dolor 6tico, o cefalea (Okeson, 1995).

Si las estructuras mas debiles son los musculos, el individuo experimenta por lo
general un dolor en respuesta a la palpacion muscular y durante los movimientos
mandibulares. El paciente lo suele describir como una limitacion del movimiento
mandibular con dolor asociado. Si las ATM son el eslabon mas débil, a menudo el
paciente referird sensibilidad y dolores articulares. La articulacién también puede
ocasionar ruidos como clics o chirridos. A veces, los musculos y las articulaciones
toleran el trastorno, pero dada la mayor actividad de los musculos (bruxismo), el
eslabon mas débil es el de las estructuras de soporte de los dientes o los mismos dientes
(Okeson, 1995).

El signo mas frecuente en la DTM es el dolor, habitualmente localizado en los
musculos de la masticacién, en el area periauricular, y/o en la ATM (Roydhouse y
Horan, 1971; Glaros y Glass, 1993; Crider y cols., 2005; Barbosa y cols., 2008). El
dolor suele agravarse con la masticacion u otros movimientos mandibulares. También
se ha descrito en algunos casos dolor de cabeza, dolor facial (Myrhaug, 1964;
Ciancaglini y cols., 1994; McNeill, 1997; Widmalm vy cols., 1999; S6nmez y cols.,
2001; Vanderas y Papagiannoulis, 2002; Bonjardim 2005a; Ramirez y cols., 2005;
Barbosa y cols., 2008), asi como dolor referido, que puede llegar a afectar a la

musculatura cervical (McNeill y cols., 1990; Crider y cols., 2005) y a la musculatura del
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oido medio, con sintomatologia variada que va desde el vértigo hasta tinnitus e, incluso,
sensacion de oido taponado (Myrhaug, 1964; Roydhouse y Horan, 1971; Ciancaglini y
cols., 1994; Keersmaekers y cols., 1996; Hellstrom y cols., 2000; dos Reis y cols., 2000;
Ramirez y cols., 2005).

Otros signos muy frecuentes son los ruidos articulares en apertura y cierre, la
limitacion de movimientos mandibulares (por ejemplo, la dificultad para la apertura
bucal), o la sensibilidad en la ATM y los musculos de la masticacion (Roydhouse y
Horan, 1971; McNeill y cols., 1990; LeResche, 1997; S6nmez y cols., 2001; Yap y
cols., 2002; Bonjardim 2005b; Crider y cols., 2005; Barbosa y cols., 2008). Sin
embargo, la presencia de sonidos articulares en ausencia de otros sintomas (dolor,
limitacion del movimiento o cambios en el patrén de apertura), por si solos no justifican
un tratamiento (Glaros y Glass, 1993; Okeson, 1998; Crider, 2005).

Hay que tener en cuenta que no siempre una limitacion en la capacidad de
movimiento mandibular va asociada a la presencia de una DTM, ya que puede deberse a
otras causas, como un procedimiento quirurgico (Hirsch y cols., 2006).

La afectacion de los tejidos duros y blandos depende de diferentes
circunstancias. Asi, los desordenes degenerativos pueden producir erosién y
aplanamiento del condilo o formar osteofitos. Ambos casos pueden llevar a una
disminucion de la funcion y/o dolor. Asimismo, una posicién anormal del disco
articular puede originar dificultad para la apertura o cierre, o provocar sonidos

articulares (Crider y cols., 2005).

Por otro lado, algunos casos de DTM pueden producir dolor en los musculos de
la masticacion sin afectacion de la ATM (Fricton y Shiffman, 1995).

1.1.5.6. DISFUNCION TEMPOROMANDIBULAR Y DOLOR.

Existe una clara asociacion entre la DTM vy la presencia de dolor orofacial.
Algunos autores sugieren que una reduccion del nivel de contactos dentarios
parafuncionales puede llevar a una reduccion del dolor (Glaros, 2008; Okeson y de
Leeuw, 2011; Ferrer y Ferreiro, 2015).

Moskowitz (1984) en un estudio experimental sobre la sensibilidad dolorosa

sefiala que el nervio trigémino canaliza la transmision principal aferente del dolor de

33



cabeza en humanos. En concreto, que las ramas oftdlmica y maxilar de este nervio
inervan las arterias cerebrales, ademas, de la duramadre y de la piamadre en la fosa
anterior y media. Teniendo en cuenta ademas que los nervios sensitivos cervicales y
craneales pueden proyectar sefiales dolorosas al nervio trigémino, como en las arterias
meningeas, no se puede obviar el componente causal de origen muscular disfuncional
periférico de los DTM. Este nervio transmite, ademas, inervacion de caracter motor a
los musculos tensor del velo palatino y tensor del timpano, generando una contraccion
refleja de los mismos. Asi pues, desde el punto de vista neurofisiologico, la funcién del

sistema estomatognatico esta modulada por el nicleo motor del nervio trigémino.

Por otro lado, ciertos autores relacionan la DTM con sensacion dolorosa a
habitos parafuncionales como el bruxismo, la onicofagia o la succion de partes blandas,
factores que contribuyen a la aparicion de DTM (Nowak y Warren, 2000; Sari y
Sonmez, 2002; Manfredini y cols., 2003; Ramirez y cols., 2005; Barbosa y cols., 2008).
Aquellos factores que se mantienen durante un tiempo prolongado, pueden llegar a
ocasionar efectos severos sobre las estructuras orofaciales (Nowak y Warren, 2000). Las
sefiales dolorosas periféricas de caracter crénico también pueden ocasionar efectos
adversos, ya que, a través de las neuronas trigémino-vasculares, pueden llegar a generar
alteraciones en el flujo vascular del cerebro, sin que exista un origen central Gnico que

dispare las cefaleas de origen vascular (Ramirez y cols., 2005).

En un estudio llevado a cabo por Peck y colaboradores (2008) se asocian la
sensacion dolorosa y la funcién motora mandibular. En este sentido, como se indica a
continuacidn, se han formulado diversas teorias sobre la relacion entre la presencia de

dolor y la actividad muscular:

Por un lado, numerosos autores defienden la teoria del “circulo vicioso”, y
proponen la existencia de un factor iniciador de la produccion de dolor, como una
alteracion estructural, posicional, por movimiento o debida al estrés, que lleva a
hiperactividad muscular, seguida de espasmo o fatiga y dolor y que, posteriormente,
conduce a mas dolor y disfuncion, perpetuando el ciclo (Travell y cols., 1942; Travell y
Simons, 1983; Johansson y Sojka,1991; Mense, 1993; Stohler, 1999; Mense y cols.,
2001; Peck y cols., 2008). Esta teoria, probablemente por su simplicidad (Mense, 2007),
se ha convertido en la base de muchas estrategias de manejo del dolor, dirigidas a
romper este circulo vicioso (Travell y cols., 1942; Travell y Simons, 1983; Johansson y
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Sojka, 1991; Lund y cols., 1991; Lund y Sessle, 1994; Stohler, 1999; Lund, 2001; Peck
y cols., 2008).

Otros autores, sin embargo, plantean el modelo de “adaptacion al dolor”, en el
que el dolor no surge de la hiperactividad muscular, sino que es debido a otras causas, y
que, a través de la activacion de vias del tronco del encéfalo (formacion reticular), dicho
dolor induciria influencias sobre la actividad muscular, actuando de forma descendente
sobre motoneuronas, limitando el movimiento y protegiendo al sistema motor de un
dafio mayor (Lund y cols., 1991; Lund y Sessle, 1994; Lund, 2001; Peck y cols., 2008).
La limitacion de movimientos se conseguiria actuando sobre musculos agonistas,
disminuyendo en ellos su actividad (por ejemplo el pterigoideo lateral durante la
apertura) y aumentando la actividad de los antagonistas (por ejemplo el masetero
durante la apertura bucal), para asi hacer que los movimientos se hagan mas lentos y
suaves y reducir con ello el riesgo de agravar la lesion. A pesar de que esto se ha
considerado una explicacion apropiada en cuanto a la relacién entre dolor y actividad
muscular (Stohler, 1999; Svensson y Graven-Nielsen, 2001; Peck y cols., 2008), existe
en la actualidad una gran controversia y debate sobre el tema (Travell y cols., 1942;
Johansson y Sojka, 1991; Mense, 1993; Stohler, 1999; Mense y cols., 2001; Svensson y
Graven-Nielsen, 2001; Van Dieén y cols., 2003; Mense, 2007; Peck y cols., 2008).

Por altimo, existe otro modelo denominado Modelo Integrado de Adaptacién al
Dolor (IPAM), que sugiere que, cuando existe dolor, el sistema sensoriomotor de un
individuo genera una nueva estrategia de activacidbn muscular para mantener la
homeostasis (respuestas antialgicas), de cara a minimizar un mayor dafio en reposo o
durante el movimiento (De Troyer y cols., 2005; Peck y cols., 2008). Asi, por ejemplo,
el dolor en una zona del masetero puede generar una activacion nueva y modificada del
musculo que puede implicar la misma o diferente zona de ese mdsculo u otros
musculos. El patrén de activacion particular estara determinado por la complejidad
anatomica y funcional del sistema sensoriomotor de la mandibula y, en especial, por la
experiencia dolorosa multidimensional del individuo, estado animico, contexto social,
factores genéticos, etc. (Peck y cols., 2008). Respuestas, estas Gltimas, vehiculadas a
través de interconexiones del SNC y SNP con el sistema limbico, el eje hipotalamo-

hipofisario-adrenal y el sistema nervioso autonomo (Craig, 2003).
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Sin embargo, en algunos individuos estos cambios en la actividad muscular
pueden llevar a un mayor dolor y lesion por motivos que atn no han sido dilucidados, lo
que incrementa la posibilidad de que este Gltimo modelo suponga de algin modo la
unificacion de los dos primeros (Ng y cols., 2002; Van Dieén y cols., 2003; Johansson y
cols., 2003; Ferguson y cols., 2004; Ervilha y cols., 2004; Falla y cols., 2004; Moseley y
Hodges, 2005; Silfies y cols., 2005; Hossain y Nokes, 2005; Peck y cols., 2008).

En el momento actual lo més razonable es asumir que estan implicados distintos
mecanismos fisiopatoldgicos en relacion con el dolor ocasionado como consecuencia de
DTM, factores y componentes que bien pueden justificarse por estos tres modelos de

forma complementaria.
1.1.5.7. CLASIFICACION Y DIAGNOSTICO.

Se ha tratado de valorar la importancia de cada una de los técnicas de
diagnostico de la DTM (como la exploracién clinica, los cuestionarios (Magnusson y
cols., 2000; Egermark y cols., 2001; Magnusson y cols., 2005; Barbosa y cols., 2008), o
la anamnesis (Widmalm y cols., 1995; Barbosa y cols., 2008)). Aisladamente, cada una
de ellas aporta visiones mas 0 menos ventajosas para realizar un buen diagnostico

(Bonjardim y cols., 2005a; Barbosa y cols., 2008).

En el momento actual, la herramienta mas empleada en el diagndstico e
investigacion sobre DTM la constituyen los criterios diagnosticos para investigacion en
desérdenes temporomandibulares RDC/TMD (Research Diagnostic Criteria For
Temporomandibular Disorders) (Dworkin y cols., 2002; Medlicott y Harris, 2006;
Barbosa y cols., 2008) que evaltan multiples aspectos clinicos de la DTM, asi como

factores psicoldgicos y psicosociales.

Existen otras herramientas como el grado de Calidad de vida asociada a la salud
oral, OHRQoL (Oral Health-Related Quality Of Life), el indice Craneomandibular,
CMI (Craniomandibular Index) o el indice Temporomandibular (TMI) (Magnusson y
cols., 2000), empleados por otros autores (Fricton y Schiffman, 1987; Reissmann y
cols., 2007) para determinar la severidad de la DTM. Pero en la actualidad, el
RDC/TMD es una herramienta diagnostica aceptada y validada para realizar estudios
epidemiolégicos y clinicos sobre la DTM (Medlicott y Harris, 2006; Barbosa y cols.,
2008).
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El RDC/ TMD clasifica las DTM en los siguientes subtipos: (Schiffman y cols.,
2014)

a. Mialgia: La mialgia es un dolor de origen muscular que se ve afectado por el
movimiento mandibular, la funcion o la parafuncion. Los tipos de mialgia se clasifican

en.

Mialgia local: Es un dolor de origen muscular como el descrito
anteriormente, pero localizado durante la exploracion solo en el lugar de la

palpacion.

Dolor miofascial: Es un dolor de origen muscular de caracteristicas

similares al anterior pero que en este caso, durante la exploracion, se irradia mas

alla del lugar de palpacion, aunque siempre dentro de los limites del musculo.

Dolor miofascial referido: Es un dolor de origen muscular como el

descrito con anterioridad. Sin embargo, durante la exploracion, el sujeto refiere
dolor més alla de los limites del musculo palpado, incluso puede irradiarse a

otras zonas mas alejadas.

b. Artralgia: La artralgia es un dolor de origen articular que se ve afectado por

el movimiento mandibular, la funcion o la parafuncion.

c. Cefalea por DTM: Se denomina asi a una cefalea secundaria a DTM
dolorosa que aparece en el area de las sienes, que también esta se ve afectado por el

movimiento mandibular, la funcion o la parafuncion.

d. Desplazamiento discal con reduccion: Es un desorden biomecanico
intracapsular que involucra el complejo condilo-disco. En la posicion de cierre
mandibular, el disco estd en una posicion anterior en relacion a la cabeza del condilo y
el disco se reduce al abrir la boca. Puede presentar un desplazamiento medial y lateral

del disco y puede haber sonidos articulares con la reduccion del disco.

e. Desplazamiento discal con reduccion con bloqueo intermitente: Se trata de
otro desorden biomecénico intracapsular que involucra el complejo condilo-disco. En la
posicién de cierre mandibular, el disco esta en una posicion anterior en relacion a la

cabeza del condilo y el disco se reduce de manera intermitente al abrir la boca. Cuando
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el disco no se reduce al abrir la boca, se produce limitacion de la apertura mandibular de
manera intermitente. Cuando se produce limitacion de la apertura, puede ser necesaria
una maniobra para desbloquear la ATM. También puede presentarse desplazamiento

medial o lateral del disco y puede haber sonidos articulares con la reduccion del disco.

f. Desplazamiento discal sin reduccion y limitacion de apertura: También es
un desorden biomecénico intracapsular que involucra el complejo condilo-disco. En la
posicion de cierre mandibular, el disco estd en una posicion anterior en relacion a la
cabeza del condilo y el disco no se reduce con la apertura bucal. Puede presentar un
desplazamiento medial o lateral del disco. Se asocia a una limitacion de la apertura
bucal persistente que no se reduce con ninguna maniobra realizada ni por el clinico ni
por el paciente. También es referido como "blogueo en el cierre". Este desorden se

asocia con una limitacion en la apertura bucal.

1.1.5.8. DISFUNCION TEMPOROMANDIBULAR Y ACTIVIDAD
MOTORA.

A pesar de la controversia existente en cuanto a la etiologia de las disfunciones
temporomandibulares (McNeill, 1997; LeResche, 1997; Vanderas y Papagiannoulis,
2002; Manfredini y cols., 2004a; Barbosa y cols., 2008; Carlsson, 2009), diversos
autores han encontrado evidencias de que un apretamiento dentario prolongado, incluso
de bajo nivel de contraccién puede llevar a dolor, sensibilidad, rigidez o tension de los
musculos masticatorios (Svensson y cols., 2001; Garcés y cols., 2008;Glaros, 2008;
Carlsson, 2009; Manfredini y Lobbezoo, 2010; Fujisawa y cols., 2013). La DTM

produce tension y contraccion de los musculos masticatorios.

1.1.5.9. TRATAMIENTO DE LAS DISFUNCIONES
TEMPOROMANDIBULARES.

A menudo, un objetivo clinico es disminuir el nivel de tensidon muscular y para
ello se han empleado distintas técnicas con resultados diversos (Pierce y Gale, 1988; de
la Hoz-Aizpurua y cols., 2011; Fujisawa y cols., 2013; Wang y cols., 2014; Sato y cols.,
2015). La reduccion de las actividades parafuncionales puede formar parte del
tratamiento de las DTM. Por lo que a continuacién se refieren una serie de tratamientos

que pueden ser empleados tanto para la disminucion de habitos parafuncionales, como
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para la DTM en si misma. Entre estos tratamientos se encuentran (Lobbezoo y cols.,
2008; Shetty y cols., 2010):

1.1.5.9.1. Farmacoterapia.

El tratamiento farmacol6gico en casos que cursan con un aumento de tensién
muscular ha sido estudiado de manera creciente a lo largo de las Gltimas décadas. Los
farmacos para el tratamiento de las DTM incluyen analgésicos (eficaces en casos leves
para moderar el dolor agudo), antiinflamatorios, inyecciones intraarticulares de
corticoides (en casos de dolor grave cuando los tratamientos conservadores han
fracasado) (McNeill, 1997; Okeson, 2005; Murphy y cols., 2013), ansioliticos (deben
emplearse a corto plazo sélo para el dolor muscular, o disminuir los habitos orales)
(Roydhouse y Horan, 1971; McNeill, 1997), relajantes musculares (diazepam,
robaxina...) (Roydhouse y Horan, 1971; Hudzinski y Walters,1987; Duran y Simén,
1995) y antidepresivos en dosis bajas (muestran la aparicion de efectos diversos, pues
en unos casos pueden exacerbar la sintomatologia, mientras que en otros casos pueden

no generar efecto alguno) (Amir y cols., 1997; McNeill, 1997).

También se han utilizado farmacos inhibidores de la liberacion de la acetilcolina
en la union neuromuscular (toxina botulinica), observandose un disminucion de la
actividad bruxista especialmente en casos severos con comorbilidad como el coma,
dafio cerebral, abuso de anfetaminas, enfermedad de Huntington (Nash y cols., 2004) y
autismo (Monroy y da Fonseca, 2006). Asimismo, se han llevado a cabo estudios para
determinar los efectos de medicamentos serotoninérgicos y dopaminérgicos sobre la
actividad muscular. Algunos autores defienden el uso de la toxina botulinica tipo A en
los masculos masticatorios en especial en casos complejos o agudos de bruxismo
(Forteza, 2007; Santamato y cols., 2010).

A la vista de los estudios revisados se necesita una mayor evaluacion de su

eficacia y seguridad antes de realizar recomendaciones clinicas (Shetty y cols., 2010).

Otro inconveniente a tener en cuenta en estos tratamientos es que suelen
enmascaran los sintomas durante un periodo breve de tiempo de manera que al ser
retirados, se recuperan los niveles iniciales. Se han obtenido mejores resultados y mas
duraderos en la reduccién de la tension muscular, cuando se han utilizando técnicas de

relajacion (Hudzinski y Walters, 1987; Duran y Simén, 1995).
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1.1.5.9.2. Terapias Oclusales.
1) Dispositivos oclusales.

Son dispositivos de estabilizacion que se denominan férulas oclusales, si bien,
también reciben diferentes denominaciones como protectores de mordida, protector
nocturno o, sencillamente, dispositivo oclusal. Aunque son de apariencia y propiedades
ligeramente diferentes, la mayoria de ellos son aparatos hechos de resina acrilica rigida,
utilizados sobre todo en el maxilar superior (Allen, 1967; Nassif y al-Ghamdi, 1999).
Las férulas son el método mas habitual de tratamiento de estas alteraciones (Crockett y
cols., 1986; Hudzinski y Walters, 1987; Duran y Simon, 1995; McNeill, 1997; Shetty y
cols., 2010; Murphy y cols., 2013).

Se han propuesto varias hipotesis para explicar la aparente eficacia de las férulas
oclusales en el tratamiento de la DTM y el bruxismo, incluyendo el reposicionamiento
del condilo y/o el disco articular, disminucion de la actividad electromiografica de los
musculos de la masticacion, la modificacion de la conducta "perjudicial” oral del
paciente, y cambios en la oclusién del paciente. Ninguna de estas teorias parece
inconsistente, pero la cuestion de la verdadera eficacia de las férulas orales sigue sin
resolverse. Deben emplearse como un complemento para el tratamiento del dolor en
lugar de un tratamiento definitivo (Dao y Lavigne, 1998). Al retirar la férula se
recuperan los niveles iniciales de tension muscular y actividad parafuncional (Hudzinski
y Walters, 1987; Duran y Simon, 1995). Para el bruxismo, es prudente limitar su uso
como una ayuda para el manejo del habito y para prevenir el dafio dental (Hudzinski y
Walters, 1987; Durdn y Simdn, 1995; Dao y Lavigne, 1998; Shetty y cols., 2010).

Algunos autores (Greco y cols., 1999; Suvinen y cols., 2003; Landulpho y cols.,
2004) coinciden en que el uso de las férulas oclusales produce una disminucion de la
actividad EMG al eliminar interferencias, desapareciendo los espasmos musculares y la
hipertonicidad de los masculos masetero y temporal (Lenguas, 2010). El objetivo de su
empleo iria dirigido a evitar el deterioro dental en bruxistas y disminuir la actividad
EMG durante el periodo de uso (Hudzinski y Walters, 1987; Duran y Simén, 1995).
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2) Ajuste oclusal.

Una de las teorias sobre las causas de las DTM, mencionadas anteriormente, son
las disarmonias oclusales (Bush, 1984), responsables también de una actividad
parafuncional que actuaria como un mecanismo natural de ajuste de las interferencias

oclusales (Tsukiyama y cols., 2001; Cassasus y cols., 2007).

El componente de dolor a menudo se desarrolla siguiendo un patrén de
bruxismo, hiperactividad muscular, fatiga y espasmo. El tratamiento para la mayoria de
los trastornos ha sido modificar la oclusion (Roydhouse y Horan, 1971; Shetty y cols.,
2010). En estos casos, el objetivo del tratamiento mediante ajuste oclusal es conseguir
relaciones armoénicas entre las superficies oclusales, si bien se mantiene la controversia
sobre su eficacia entre clinicos e investigadores (Bush, 1984; Shetty y cols., 2010). En
este sentido, el ajuste oclusal parece ser insatisfactorio para el tratamiento del dolor: no
todos los pacientes mejoran después del tratamiento. Y otros tratamientos, como las
inyecciones intraarticulares de corticoides o las férulas oclusales, reducen la mayoria de

los signos y sintomas clinicos més facilmente (Bush, 1984).

Asimismo, es dificil determinar la eficacia del ajuste oclusal a la vista del gran
debate existente en la actualidad entre los diferentes profesionales sobre la mejor
manera de ajustar la oclusion (Hudzinski y Walters, 1987; Shetty y cols., 2010), la
posicion mandibular adecuada, el modo de detectar interferencias e incluso qué
constituye una interferencia (Tsukiyama y cols., 2001). Incluso hay autores sugieren que
pueda tener un efecto placebo (Tsolka y Preiskel, 1993). En este sentido, no hay
evidencias suficientes para demostrar que el ajuste oclusal sea Util en el tratamiento o la
prevencion de la DTM (National Institute of Health Technology Assessment, 1997; Koh
y Robinson, 2003; Shetty y cols., 2010). Como regla general, la DTM debe ser tratada
utilizando el procedimiento menos invasivo posible (McNeill, 1997; Romero-Reyes y
Uyanik, 2014), y la terapia irreversible que supone el ajuste oclusal no es aconsejable
para todos los pacientes (Tsukiyama y cols.,, 2001; Lavigne y cols., 2008). El
tratamiento de la oclusién debe basarse en la salud, la comodidad y las necesidades

estéticas especificas de cada paciente individual (McNeill, 1997).
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1.1.5.9.3. Terapia Fisica.

La fisioterapia es un tratamiento efectivo para las DTM que ayuda a aliviar el
dolor musculoesquelético, restaura la funcién normal, y promueve la reparacion y
regeneracion de los tejidos (Danzig y Van Dyke, 1983; McNeill, 1997). Se recomienda
una estrecha cooperacion con fisioterapeutas profesionales (McNeill, 1997; Medlicott y
Harris, 2006).

Los agentes fisicos incluyen dispositivos de electroterapia y ultrasonidos,
vapocoolants, inyecciones anestésicas, y la acupuntura (McNeill, 1997; Murphy y cols.,
2013).

1) Los ultrasonidos producen calor profundo en las articulaciones para
controlar el dolor, el tratamiento de contracturas articulares, y disminuir el dolor
muscular, la contraccion y la tendinitis (Lark y Gangarosa, 1990; McNeill, 1997).
Esta técnica parece ser mas eficaz si se combina con otras terapias (Mohl y cols.,
1990).

2) La estimulacion nerviosa eléctrica transcutanea (TENS) es una técnica
en la que un dispositivo transmite impulsos eléctricos de bajo voltaje a través de
electrodos en la piel colocados en el area dolorosa del cuerpo (Cavalcante y cols.,
2014). Disminuye la hiperactividad muscular y el dolor, aunque se sospecha que
puede existir cierto efecto placebo (Mohl y cols., 1990). Diferentes estudios
empleando TENS no han hallado diferencia con otros grupos de tratamiento
(Crockett y cols., 1986; Feine y cols., 1997). Los aparatos para electroterapia
producen cambios térmicos, histoquimicos, y fisiolégicos en los musculos y

articulaciones (Lark y Gangarosa, 1990; McNeill, 1997).

3) La pulverizacion fria seguida de estiramiento muscular reduce el dolor
muscular y la tension, y se piensa que inactiva los puntos gatillo (Travell y Simons,
1983; Jaeger y Reeves, 1986; McNeill, 1997).

4) Las inyecciones anestésicas y la acupuntura también han mostrado ser
atiles en el manejo de los puntos gatillo miofasciales (Jaeger y Skootsky, 1987;

McNeill, 1997). La acupuntura parece ser un tratamiento beneficioso unido a las
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terapias tradicionales y posiblemente una alternativa de tratamiento cuando el

tratamiento farmacoldgico esté contraindicado (Romero-Reyes y Uyanik, 2014).

5) La terapia fisica implica también el entrenamiento de la postura,
incluyendo la postura correcta mandibular, ejercicio, y movilizacion (Au y
Klineberg, 1993; McNeill 1997; Wright y North, 2009). Los masajes también
suponen un método efectivo para el tratamiento de las DTM (Miernik y cols.,
2012).

1.1.5.9.4. Tratamientos cognitivo-conductuales.

La intervencion cognitivo-conductual es una parte importante del programa de
tratamiento biopsicosocial global de pacientes con DTM (Clark y cols., 1990; McNeill,
1997; Medlicott y Harris, 2006; Turner y cols., 2007). Aungue los habitos a menudo se
reducen cuando el paciente se hace consciente de ellos, el cambio de habitos
persistentes puede requerir un control integral del estrés y programas de asesoramiento.
Las estrategias de comportamiento que implican una combinacion de biofeedback-
EMG, técnicas de relajacion, y cambios en el estilo de vida son més eficaces que

cualquier tratamiento (McNeill, 1997; Murphy y cols., 2013).

El biofeedback (BFB) se fundamenta en el principio de que los pacientes pueden
"desaprender" su comportamiento cuando un estimulo hace que sean conscientes de su

actividad muscular (Turner y cols., 2007; Shetty y cols., 2010).

El BFB-EMG consiste en una técnica de autocontrol de la actividad muscular
basada en la retroalimentacién constante de la sefial EMG registrada en un determinado
masculo, con el objetivo de modificarla y llevarla a valores normalizados. El registro de
la funcion del paciente se realiza mediante EMG (Simon, 2008). Muchos autores
presentan resultados exitosos a pesar de presentar en sus trabajos un nimero de casos
reducido. Estos mismos autores indican la necesidad de realizar estudios que incorporen
mayor numero de casos y durante periodos de tratamiento prolongados en el tiempo, por
lo que en definitiva los resultados que muestran deben ser entendidos siempre como
prometedores (Pierce y Gale, 1988; Duran y Simoén,1995; Greene y Laskin, 2000;
Wieselmann-Penkner y cols., 2001; Crider y cols., 2005; Orlando y cols., 2007; Lavigne
y cols., 2008; Simén, 2008; Campillo y cols., 2009; Litt y cols., 2010; Watanabe y cols.,

2011). Por otro lado, las técnicas de relajacion han sido utilizadas de forma combinada
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con otras técnicas en el tratamiento de la tension muscular y escasamente se aplicado de
forma aislada (Levee y cols., 1976; Turk y cols., 1996). Ello dificulta la valoracion de
su efectividad (Turner y cols., 2007).

El BFB-EMG se ha venido utilizando con fines clinicos y de investigacion
aplicados a campos como el deporte, la neurofisiologia y la rehabilitacion. El
tratamiento con BFB-EMG tiene la ventaja de ser una técnica no invasiva, encaminada a
tratar en el campo de la odontologia, a través de un proceso de aprendizaje, el dolor
orofacial y la tension muscular (Crockett y cols., 1986; Ferrario y cols., 1991; Rainoldi
y cols., 2004; Glaros, 2008; Litt y cols., 2010; Fujisawa y cols., 2013; Sato y cols.,
2015).

1.1.5.9.5. La educacidn del paciente y el autocuidado.

Un programa de autocuidado es a menudo suficiente para controlar las DTM
leves (Hodges, 1990; Dworkin y cols., 1994; McNeill, 1997; Okeson, 2005; Turner y
cols., 2007; Riley y cols., 2007). Se puede conseguir reducir el dolor y aumentar el
rango de movimiento con la reduccion voluntaria de la funcién mandibular, dieta
blanda, la consciencia sobre los habitos y su modificacién, un programa de fisioterapia
en casa con aplicacién de calor humedo y/o hielo en las zonas afectadas, el masaje de
los musculos afectados, y ejercicios de movimientos suaves (Randolph y cols., 1990;
McNeill, 1997; Medlicott y Harris, 2006; Wright y North, 2009).

La reduccién o eliminacién del consumo diario de alcohol, tabaco o cafeina

puede ser util, también, para reducir el bruxismo (Frugone y Rodriguez, 2003).

En relacion directa con su origen etiopatogénico, la reduccion de los niveles de
estrés de la vida diaria puede reducir el riesgo de desarrollar parafunciones y DTM.
Cuanto menor sea la ansiedad y la tension, mayor serd la posibilidad de evitar la
aparicion de los sintomas de DTM (Lobbezoo y Lavigne, 1997; Turner y cols., 2007;
Cassasus y cols., 2007).

La mayor evidencia de eficacia proviene de estudios sobre el efecto del ejercicio
fisico sobre trastornos musculoesqueléticos en general. Sin importar la afeccién objeto

del estudio, los tratamientos orientados a la mejora de las condiciones fisicas de salud
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generales, tienen un gran beneficio sobre la afeccion (Spitzer y cols., 1987; Minor y
cols., 1989; Timm, 1994; Feine y cols., 1997).

Se recomienda una evaluacion y tratamiento psicoldgico (por un psicélogo) para
los pacientes con dolor de larga duracion que hayan experimentado multiples fracasos
del tratamiento (McNeill, 1997). Algunos autores defienden el empleo de la técnica de
BFB-EMG como complemento a la psicoterapia para el tratamiento de la DTM (Levee
y cols., 1976).

1.1.5.9.6. Cirugia.

La cirugia de la ATM es un tratamiento indicado para un porcentaje muy
pequefio de pacientes con DTM y s6lo se realiza en pacientes con trastornos especificos
articulares (Roydhouse y Horan, 1971; McNeill, 1997; Wright y North, 2009; Murphy y
cols., 2013), y cuando las terapias no quirdrgicas no han sido efectivas (American
Association of Oral and Maxillofacial Surgeons, 1992; Romero-Reyes y Uyanik, 2014).
El éxito de las técnicas quirargicas se relaciona con la reduccion del dolor y el aumento
de la amplitud de movimiento. El tratamiento no quirurgico debe integrarse con el
tratamiento quirurgico en términos generales en un enfoque multidisciplinario (McNeill,
1997).

Debido a que se sabe poco sobre el curso natural de las DTM, y que la mayoria
de los enfoques de tratamiento han mostrado ser igualmente eficaces y controvertidos,
los tratamientos conservadores y no invasivos son los de eleccién (McNeill, 1997;
Medlicott y Harris, 2006; Wright y North, 2009; Romero-Reyes y Uyanik, 2014).
Existen numerosas formas de tratar las disfunciones temporomandibulares, si bien, la
mayoria de los autores coinciden en que el tratamiento debe ser interdisciplinario,
similar al de otros trastornos musculoesqueléticos, apoyado fundamentalmente en la
odontologia, la fisioterapia y la psicologia, orientadas a ayudar a reducir la intensidad y
frecuencia de la actividad de la musculatura oral (Wright y Schiffman, 1995; McNeill,
1997; Medlicott y Harris, 2006; Wright y North, 2009).
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1.2. BIOFEEDBACK.

El biofeedback (BFB), es una técnica de autocontrol de respuestas fisioldgicas
que se basa en la retroalimentacion constante que recibe el sujeto sobre la funcién que

se desea someter a control voluntario (Simon, 2008).

En el BFB, el elemento clave e imprescindible del proceso viene dado por la
informacion (feedback) directa, precisa y constante que al sujeto se le ofrece y recibe
sobre una variable fisiologica de interés, sobre la que se pretende actuar para
modificarla o estabilizarla en un rango fisioldgico. Con esta informacion, el sujeto sobre
el que se esta interviniendo tiene la posibilidad de controlar gradualmente la
informacion y los progresos a cerca de las variaciones de la variable a estudio. La
recepcion de esta informacion sobre la variable (en general en forma de imagen visual o
sefial auditiva) es la base del funcionamiento de su retroalimentacién. Sin dicha

informacidn, este control seria imposible (Simén, 2008).

El BFB fue desarrollado en la década de los 60, con el fin de proporcionar al
paciente una valoracion de una medida fisiologica determinada (como la tension
muscular, la presion sanguinea o la temperatura de la piel). La actividad EMG (tension
muscular), por ejemplo, es la medida utilizada en pacientes con dolor miofascial facial
(Dohrmann y Laskin, 1978; Funch y Gale, 1984; Crockett y cols., 1986; Hijzen y cols.,
1986; Turk y cols., 1993)

Es una de las técnicas mas innovadoras en el campo de la medicina y se aplica
con gran éxito en procesos como ansiedad y depresion (Sanchez y cols., 1999),
epilepsia (Sterman y Egner, 2006), hemiplejia (Soares y cols., 2009), cefalea y jaqueca
(Sanchez y cols., 1999; Silberstein, 2000; Bronfort y cols., 2010; Vallejo y cols., 2011),
dolor croénico (Vallejo y cols., 2011), en medicina y entrenamiento deportivo (Godoy,
1994), trastornos relacionados con el estrés (Nijs y cols., 2011), reeducacion
neuromuscular (Chéliz y Capaféons, 1990), bruxismo (Watanabe y cols., 2011), enuresis
(Lorenzo y cols., 2008) o trastornos por déficit de atencion (Loo y Barkley, 2005).

El BFB es el resultado de un proceso de aprendizaje de respuestas autbnomas y
el de cualquier otra habilidad cognitiva o motora, a través de ensayos repetidos y
mediante el conocimiento directo de los resultados. Para Chéliz y Capaféns (1990) el

éxito de la técnica dependera de los siguientes factores:
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1. Es importante informar detalladamente de como se ha de ejecutar y de las
estrategias que ha de utilizar para lograr el objetivo. Asi se adquiere una respuesta

eficaz ya que se proporciona el feedback de sus consecuencias.

2. Como en cualquier otra experiencia, los factores cognitivos y subjetivos
tienen una importancia especial ya que influyen, determinando y favoreciendo el
proceso de aprendizaje. Son factores como la situacion previa, pensamientos relativos a

la respuesta fisioldgica o expectativas de éxito.

3. Por ultimo, factores como la motivacion y la actitud de los sujetos, también
afectan al proceso de aprendizaje. Estos factores cambiaran las expectativas de
autoeficacia. De hecho, el éxito percibido por el sujeto en la ejecucién, potencia en el
sujeto cambios comportamentales y cognitivos, reduccion de la respuesta de estrés y

eliminacion de sintomas.

El BFB-EMG es un procedimiento terapéutico que permite medir, procesar y
proporcionar informacién como retroalimentacion (feedback), para ayudar a los
pacientes a controlar sus niveles de tension muscular. Se monitorizan los registros EMG
con electrodos de superficie y los pacientes intentan relajar aquellos musculos que
tengan tension, en sujetos con DTM (Glaros, 2008; Wozniak y cols., 2013). La
importancia de la EMG de superficie radica en que se puede emplear a modo de BFB
como una terapia segura y libre de efectos adversos (Wozniak y cols., 2013). El

esquema del BFB-EMG aparece representado en la figura 2.

SUJETO EQUIPO DE BIOFEEDBACK

Actividad ReQiSt% Deteccién de Amplificacion

EMG .
2 SEV de la sefial
Procesamiento
interno
/‘ _ P Procesamiento
Entrada Informacion Conversion

al sujeto de la sefial y simplificacién

sensorial wdback)

Figura 2. Esquema del proceso de BFB-EMG (modificada de Simén, 2008).
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Antes de abordar con mayor profundidad la técnica de BFB utilizando como
sefial de retroalimentacién la actividad muscular registrada mediante electromiografia,

revisaremos en qué consiste esta técnica de registro muscular (EMG).

1.2.1. LA ELECTROMIOGRAFIA.

La electromiografia (EMG) es una técnica electrofisioldgica de registro de las
sefiales eléctricas generadas por las fibras musculares, que refleja los cambios
bioeléctricos producidos en las fibras musculares situadas bajo los electrodos de
registro. Esta técnica aporta informacion sobre el funcionamiento del sistema motor:
motoneurona superior e inferior, unién neuromuscular y musculo (Buchthal y cols.,
1959; Moyers, 1962; Lemman y Ritchie, 1979; Kimura, 1989; Miller, 1991; Lapatki y
cols., 2004; Drost y cols., 2006; Gonzalez-Hidalgo, 2008; Wozniak y cols., 2013). El
registro de esta actividad (EMG) aporta informacion para evaluar la funcién muscular,
la fuerza y la duracién de una contraccién muscular (Wozniak y cols., 2013). Permite,
ademas, registrar datos de la actividad eléctrica de los muasculos de forma fiable,
reproducible y objetiva, tanto con el mudsculo en reposo, como en actividad (Kimura,
1989; Gutiérrez y cols., 2000; Masso y cols., 2010; Wozniak y cols., 2013).

La actividad eléctrica registrada refleja la activacion por parte del sistema
nervioso de las fibras musculares, generando la despolarizacion de la membrana celular

muscular durante la excitacion.

Existen diferencias en cuanto al tipo de registro eléctrico. Se puede registrar la
actividad de una fibra muscular, de un grupo de fibras inervadas por una sola
motoneurona (unidad motora), o de subunidades de una unidad motora, pero casi todas
las técnicas EMG registran la actividad de un grupo funcional de fibras musculares o
unidad motora (Miller y Chierici, 1977; Miller y cols., 1985; Miller y Farias, 1988).
Asi, cada potencial de accion corresponde a la activacion de una unidad motora, pero el
potencial de accion motor, de una unidad motora, se origina por el sumatorio de los
potenciales de accién de las fibras musculares que pertenecen a dicha unidad motora
(Bigland-Ritchie, 1981).
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La EMG se emplea habitualmente en diversos campos como la medicina
deportiva, la rehabilitacion o para valorar trastornos neuromusculares (Massé y cols.,
2010).

1.2.1.1. EL ELECTROMIOGRAFO.

Es el equipo que se usa para registrar la actividad eléctrica muscular con el
proposito de evaluar la funcién nerviosa y muscular. Los valores de estos registros
aportan informacion valiosa acerca de la fisiologia y los patrones de activacion
muscular, y reflejan las fuerzas que son generadas por los musculos y la secuencia
temporal de la activacion muscular (Winter y cols., 1980; Khandpur, 2004; Merletti y
Parker, 2014).

El registro de la actividad electromiografica en bruto correspondiente a las
sefiales procedentes de fibras musculares no es puro, sino que se acompafia de
interferencias generadas por la resistencia de la piel, campos electromagnéticos,
artefactos ocasionados por movimiento o por otros aparatos eléctricos proximos al lugar
de registro. Estas interferencias generan un “ruido” que se afiade a la sefial de registro
de la actividad muscular (Winter y cols., 1980; Khandpur, 2004; Merletti y Parker,
2014).

El electromidgrafo consta de electrodos de registro de la actividad muscular, un
sistema amplificador y un sistema de almacenamiento de datos (Winter y cols., 1980;
Khandpur, 2004; Lenguas, 2010; Merletti y Parker, 2014).

1.2.1.1.1. Electrodos.

Los electrodos son dispositivos que detectan las sefiales bioeléctricas generadas
por el intercambio de iones a través de las membranas de las fibras musculares durante
su despolarizacion. Estas sefiales necesitan ser amplificadas y procesadas para
posteriormente obtener informacién util sobre la medicion realizada. Las sefiales de
EMG son generadas por la activacion de las fibras musculares, por lo que para la
adecuada colocacion de los electrodos es fundamental una correcta identificacion de las

regiones musculares objeto de estudio (Winter y cols., 1980).

La EMG se puede utilizar con fines diagnoésticos, para valorar la evolucién

clinica de determinadas patologias neuromusculares, o con fines de investigacion. La
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amplitud de las sefiales EMG varia desde un bajo rango de microvoltios (uV) hasta los 5
milivoltios (mV), dependiendo en gran medida del musculo en observacion y los

electrodos empleados (Winter y cols., 1980; Lenguas 2010).

En el estudio de los musculos masticatorios se emplean generalmente dos clases

de electrodos en funcion del objetivo del estudio: de aguja o de superficie.
1.2.1.1.1.1. Electrodos de aguja.

Estos electrodos se insertan en los musculos que se pretende explorar. Este tipo
de registro EMG proporciona datos de gran especificidad que permiten el estudio de las
caracteristicas de los potenciales de una unidad motora para identificar diferentes
enfermedades neuroldgicas que pueden afectar a cualquier componente de la unidad
motora, la unién neuromuscular o el masculo. Existen diversos tipos de electrodos de
aguja, concentricos, bipolares, monopolares e intracelulares, cada uno de los cuales se
utiliza con distintos fines clinicos o de investigacion, para evaluar el funcionamiento
neuromuscular como la velocidad de conduccion nerviosa o las neuropatias (Gonzalez-
Hidalgo, 2008).

Los electrodos de aguja proporcionan el registro de la actividad muscular en una
reducida area de registro, hasta el nivel de la actividad correspondiente a una sola
unidad motora asilada. El uso de este tipo de electrodo es de gran utilidad para valorar
zonas reducidas de un musculo, pero, al mismo tiempo, puede ser considerado como
una técnica demasiado invasiva cuando lo que se pretende es valorar actividad global
del masculo o de partes extensas del mismo. En este sentido, su uso es innecesario en

algunos casos (Ekstedt, 1964; Merletti y Parker, 2014; Guzman-Venegas Yy cols., 2015).
1.2.1.1.1.2. Electrodos de superficie.

Estos electrodos se situan sobre la superficie cutanea de la zona de localizacion
del muasculo a registrar. Constituyen una técnica no invasiva, y se utiliza en situaciones
en las que se pretende conocer la actividad global generada por un grupo amplio de

unidades motoras de un musculo.

Los electrodos de superficie estan constituidos por pequefias placas metalicas,
generalmente de una aleacion de plata y cloruro de plata, pudiendo ser de distintas

dimensiones y de distintas formas, cuadrados, redondos, rectangulares, ovalados o
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circulares, no existiendo segun la normativa SENIAM (Surface EMG for the Non-
Invasive Assesment of Muscles) diferencias trascendentes en cuanto a la utilizacién de
estos electrodos en funcion de la forma de la placa (Hermens y cols., 1999; Freriks y
Hermens, 2000).

La electromiografia de superficie (EMGS) consiste en utilizar, como sensores de
la actividad muscular, este tipo de electrodos. Generalmente son autoadhesivos y se
colocan sobre la superficie cutanea que recubre los musculos. La sustancia adhesiva
facilita la colocacion estable sobre la piel; ademas, suelen incorporar una pequefia
cantidad de una sustancia electrolitica (gel conductor) que reduce la impedancia y

favorece la obtencion de una sefial mas limpia (Riise, 1983).

Se deben colocar de forma precisa sobre la zona donde se desea obtener la sefial
EMG. Desde 2002, la normativa SENIAM aconseja ubicar los electrodos sobre la zona
media del mdsculo, de tal forma que la linea que une los electrodos sea paralela con el
eje longitudinal del mlsculo. Estos deben, ademas, estar suficientemente separados
entre si. La recomendacién de la normativa SENIAM es que los electrodos EMG de
superficie tengan una distancia entre electrodos de 2-3cm (Hermens y cols., 1999;
Freriks y Hermens, 2000).

Cuando estan siendo aplicados sobre mdsculos relativamente pequefios, la
distancia entre electrodos no debe superar 1/4 de la longitud del muasculo (Hermens y
cols., 1999; Freriks y Hermens, 2000).

Este tipo de registro necesita de la existencia adicional de un electrodo tierra o
neutro que se coloca lejos de la zona de registro, sobre un tejido eléctricamente inactivo,
como una zona 6sea (Hermens y cols., 1999; Freriks y Hermens, 2000; Masso y cols.,
2010).

La amplia zona sobre la que asientan los electrodos hace posible registrar la
actividad eléctrica procedente de multiples fibras nerviosas de numerosas unidades
motoras en diferentes partes del mismo musculo (Guzméan-Venegas y cols., 2015).
Mediante electrodos de superficie se puede explorar un area mayor del masculo, con lo
gue se pueden valorar los cambios en la actividad eléctrica muscular global durante el
reposo y durante la contraccion muscular. Estos cambios se reflejan en la EMG por

variaciones en el voltaje que se producen en las fibras musculares, como expresion de la
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despolarizacion de las membranas celulares durante la contraccion. Se evalua asi el
patron de contraccion y los cambios de amplitud de la actividad muscular (Mejuto y
cols., 1998; Gonzélez-Hidalgo, 2008; Campillo y cols., 2009; Constanzo y cols., 2010),
ademas de los movimientos resultantes de la propia accion muscular. También permite
observar y registrar las perturbaciones funcionales que no son reconocibles por la

observacion clinica (Gonzalez-Hidalgo, 2008).

Evidentemente, los electrodos de superficie solo pueden utilizarse en musculos
superficiales, asi, en los relacionados con la funcion mandibular, son accesibles a este
tipo de registro los musculos masetero, temporal anterior, medio y posterior y el vientre
anterior del digastrico (Greenfield y Wyke, 1956; Wood, 1987; Crider y cols., 2005).

Los maseteros y los temporales pueden ser palpados colocando los dedos
directamente por encima del angulo de la mandibula y en las sienes, respetivamente,
mientras se indica al paciente que apriete los dientes (Duran y Simén, 1995; Martin,
1999).

El pterigoideo lateral (externo) y el medio (interno), aunque pueden ser palpados
intraoralmente, distinguirlos puede ser mas dificil, lo que dificulta el registro con
electrodos de superficie. No obstante, se ha demostrado una correlacion entre su
hiperactividad y espasmo muscular y la de otros musculos més superficiales que si
pueden ser evaluados con electrodos de superficie (Crider y cols., 2005).

Dada la elevada resistencia eléctrica que posee la piel, se recomienda siempre el
uso de un gel conductor entre el electrodo y la superficie cutdnea que mejore la
conductividad y una buena superficie de contacto y adherencia con los electrodos. A
pesar de ello, las sefiales registradas son muy débiles, por lo que es necesario un proceso
previo de amplificacién y de filtrado de la sefial antes de realizar su analisis (Winter y
cols., 1980; Khandpur, 2004; Merletti y Parker, 2014).

1.2.1.1.2. Ventajas de la electromiografia de superficie.

La EMGs, al no ser una técnica invasiva, tiene la ventaja sobre el empleo de
electrodos de aguja, de no interferir con la funcion normal y de no crear molestias ni
efecto estresante en el paciente (Constanzo y cols., 2010; Bronfort y cols., 2010; Masso
y cols., 2010).
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Ademas, permite el registro global del musculo, y no presenta limitaciones en

cuanto a superficie estudiada ni al tiempo de registro (Masso y cols., 2010).

En definitiva, una de las ventajas de la EMG es que es un sistema que permite
obtener medidas fiables de la frecuencia, la intensidad y la duracion de la contraccién
muscular de forma certera, reproducible y objetiva (Ferrario y cols., 1991; Duran y
Simon, 1995; Wieselmann-Penkner y cols., 2001; Lavigne y cols., 2008; Moreno y
cols., 2008; Barbosa y cols., 2008; Alamén y cols., 2008; Campillo y cols., 2009;
Constanzo y cols., 2010; Kamen y Gabriel, 2010; Ardizone y cols., 2010;Wang y cols.,
2014; llovar y cols., 2014). Es una técnica util para uso tanto clinico como de
investigacion, de diagnostico y de tratamiento de las disfunciones temporomandibulares
(Hannam vy cols., 1977; Kimura, 1989; Neil y Howell, 1984; Wright y Schiffman, 1995;
Gutiérrez y cols., 2000; Gonzalez-Hidalgo, 2008; Lenguas, 2010).

1.2.1.1.3. Limitaciones de la electromiografia de superficie.

La mayoria de los problemas relacionados con la metodologia de los registros
con EMGs han sido unificados por una iniciativa de consenso internacional denominada
SENIAM (Surface Electromyography for Non-Invasive Assessment of Muscles) e ISEK
(The International Society of Electromyography and Kinesiology). Ambas
organizaciones han establecido recomendaciones para el posicionamiento de los
electrodos, procesamiento de la sefial y disefio de los protocolos de uso (Winter y cols,.
1980; Ferrario y cols., 1991; Hermens y cols., 1999; Freriks y Hermens, 2000; Wozniak
y cols., 2013).

Los electrodos de superficie, al tener una amplia zona de captura de la sefal,
tienen mas probabilidades de registrar sefiales de musculos adyacentes (“cross-talk”).
Asi, al registrar el musculo temporal anterior se detectan también sefiales procedentes
de los orbiculares de los parpados. Otro ejemplo es el registro con EMGs del muasculo
digastrico, en el que se detectan también sefiales procedentes de los mdusculos
milohioideo, genihioideo, platisma y musculos genioglosos. El registro de la actividad
del musculo temporal posterior refleja también la actividad eléctrica aumentada de los
puntos gatillo en el trapecio, esternocleidomastoideo, cabeza del esplenio e incluso de

los musculos posteriores del cuello. Este efecto es inevitable, pero puede ser interesante
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cuando se quiere evaluar el sinergismo de distintas unidades miotaticas (Lenguas,
2010).

Este tipo de electrodos sélo posibilita el estudio de la musculatura superficial
(Masso0 y cols., 2010), sin embargo, la EMGs es la técnica adecuada para monitorizar la
actividad general de los musculos temporal anterior y masetero, ya que contienen
diferentes tipos de fibras musculares y una distribucion heterogénea de las mismas en
las diferentes partes de estos musculos. Para minimizar las interferencias con sefiales
procedentes de la actividad de otros muasculos o estructuras, debe cuidarse la precision
en la localizacion y posicionamiento de los electrodos, siguiendo la normativa marcada
por la SENIAM (Ferrario y cols., 1991; Hermens y cols., 1999; Freriks y Hermens,
2000).

En definitiva, factores importantes que deben tenerse en consideracion, ya que
pueden interferir en la calidad y definicidn de los registros, son la resistencia y grosor de
la piel y de la grasa subcutdnea, la humedad y la temperatura, la actividad de los
musculos orbiculares o el posicionamiento de los electrodos sobre las &reas musculares.
Para minimizar todas estas influencias en el registro, al realizar las mediciones deben de
tomarse precauciones para asegurarse el manejo de esta técnica de forma estandarizada
y protocolizada (Ferrario y cols., 1991; Castroflorio y cols., 2005a; Castroflorio y cols.,
2005b; Castroflorio y cols., 2006; Merlo y Campanini, 2010; Wozniak y cols., 2013).
Numerosos estudios confirman que un correcto analisis cuantitativo permite una
evaluacion de la actividad eléctrica muscular precisa, objetiva y fiable (Visser y cols.,
1992; Ferrario y cols., 2004; Castroflorio y cols., 2006; Glaros y Waghela, 2006; De
Felicio y cols., 2009;Wozniak y cols., 2013).

En todo tipo de registro electrofisioldgico es importante contar con una relacion
sefial/ruido adecuada, por lo que cuanto mas se reduzca el ruido que interfiere la sefial
real, menos distorsion de la misma se podra obtener. Esto se consigue en gran medida
realizando un adecuado posicionamiento de los electrodos, aunque también es
fundamental disponer de un sistema adecuado de tratamiento de la sefial registrada, una
correcta amplificacion y un manejo preciso de filtros a medida (Winter y cols., 1980;
Ferrario y cols., 1991; Ibaseta y cols., 1998; Hermens y cols., 1999; Freriks y Hermens,
2000; Svensson, 2008; Wozniak y cols., 2013).
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Todas las dificultades referidas pueden ser minimizadas con los medios
apropiados, por lo que la actividad eléctrica muscular registrada mediante EMGs
proporciona una referencia adecuada y reproducible de la mecénica mandibular en
sujetos sanos, y ayuda a evaluar los cambios en el comportamiento de estos masculos en
pacientes con maloclusiones, disfunciones temporomandibulares o alteraciones
musculares (Visser y cols., 1992; Rodriguez y Ferreira,2004; Zuccolotto y cols., 2007;
Gonzélez-Hidalgo, 2008).

1.2.1.2. AMPLIFICADOR.

La amplitud de las sefiales electromiograficas se encuentra, habitualmente, en un
rango inferior a 5mV. Son sefiales pequefias que necesitan ser amplificadas. La
amplificacion es la ganancia que proporciona un amplificador, que se define como la
razon entre las sefiales de entrada y salida del amplificador. Sin embargo, para obtener
un registro adecuado de la sefial no basta con amplificarla, sino que es preciso, ademas,
que el amplificador no produzca distorsion de la misma (Winter y cols., 1980; Lenguas,
2010).

Una caracteristica fundamental del amplificador es su ancho de banda, que se
refiere al rango de las frecuencias que es capaz de amplificar sin producir distorsion.
Debe ser suficientemente amplio como para procesar la sefial EMG, sin amplificar los
artefactos de frecuencias extremas debidos a movimientos o a otras interferencias. La
utilizacion de electrodos activos puede favorecer la eliminacion de los artefactos que

puedan ser generados por movimientos (Chu y Chen, 1985; Chu y cols., 1986).

La configuracion de amplificacion también es un elemento destacable para
mejorar la relacion sefial/ruido, asi, la amplificacion diferencial permite detectar un
menor numero de interferencias procedentes de masculos adyacentes y mas profundos.
El sistema de amplificacion diferencial permitird determinar lo que es comin a los dos
electrodos (es el ruido, y se desecha) y lo que es diferente (es la sefial que interesa, y se
mantiene) (Winter y cols., 1980; Lenguas, 2010).

Una vez obtenida la sefial EMG y amplificada adecuadamente, se procede a su
filtrado y posterior almacenamiento en un sistema de registro para, a continuacion,

realizar una cuantificacion de esta sefial (Winter y cols., 1980; Lenguas, 2010).
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1.2.1.3. SISTEMAS DE REGISTRO Y DE ALMACENAMIENTO DE LOS
DATOS.

Los procedimientos de registro utilizados en la actualidad estan integrados en los
sistemas informaticos habituales. Son ordenadores desde los cuales se manejan los
programas informaticos correspondientes que llevan a cabo el andlisis de la sefial
obtenida. Asimismo, el almacenamiento de los datos se realiza en estos mismos

sistemas informéticos (Lenguas, 2010).

1.2.1.3.1. Analisis objetivo de la sefial electromiogréafica (procesamiento de

la sefial).

La sefial obtenida de los registros electromiograficos ha de ser procesada
adecuadamente para su analisis. No suele utilizarse la sefial bruta directamente (o raw
signal) para realizar estudios clinicos o de investigacion, se ha de preparar con el fin de
que sea observable y analizable. El tipo de procesamiento dependera del tipo de analisis
que se quiera hacer. El procesado de la sefial trata de convertir la sefial EMG, de valores
positivos y negativos y de una amplia variabilidad, en una representacion que se
aproxime al grado de activacion muscular. Para ello se sigue el siguiente proceso
(Masso y cols., 2010):

1.- En un primer paso se procede a un filtrado de la sefial, eliminando

potenciales de amplitudes y/o frecuencias fuera del espectro habitual, y que suelen

corresponder a artefactos o cualquier tipo de contaminacién del registro.

2.- A continuacion, se realiza una rectificacion de la sefial, que consiste en

reajustar los picos positivos y los negativos hacia una misma polaridad. Equivale a
tomar el valor absoluto de la sefial sin tener en cuenta el signo. De este modo, el registro

es visualizado mas facilmente.

3.- Mas tarde se efectlia un suavizado de la sefial (smoothing) con el objetivo de

obtener una imagen mas proxima a la activacion muscular y mas facil de visualizar.

Un método de cuantificacion es calcular el valor medio de la sefial rectificada
(Average value of the Rectified Signal, ARV). Otro de los algoritmos mas utilizados es
calcular la raiz cuadrada de la sefial rectificada, antes de realizar la media (Root Mean

Square, RMS), formula que representa la potencia de la sefial. Ambas formulas se
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utilizan como indicadores de amplitud de la sefial y se expresan en la misma unidad,
microvoltios por segundo (Miller y cols., 1985; Hermens y cols., 1999; Freriks y
Hermens, 2000; Masso y cols., 2010; Merlo y Campanini, 2010). Otra forma es calcular
por integracion el area que queda debajo de la linea de sefial (EMG integrada), en la que
la sefial rectificada se presenta por una curva suave. La sefial integrada se expresa en el
rango de microvoltios por segundo o milivoltios por segundo (Winter y cols., 1980;
Miller y cols., 1985).

4.- Por altimo, se obtienen los valores numeéricos que definen la sefial para poder
realizar estudios comparativos en otros momentos y situaciones de actividad motora en

estudios sucesivos.

En definitiva, es fundamental realizar un adecuado procesamiento de la sefial
EMG para obtener valores correctos de la actividad muscular, susceptibles de ser

analizados de forma eficaz y reproducible.
1.2.1.3.2. Parametros electromiograficos.

La actividad eléctrica registrada puede presentar diferente forma y duracion. Con
anterioridad se han expuesto diversos factores que pueden influir en la configuracion de
los potenciales de accidn registrados y que van a determinar su amplitud, su frecuencia
y el nimero de fases del mismo. Algunos de los factores son de tipo fisioldgico, como
la edad, el grosor de las fibras, la temperatura intramuscular y la resistencia de los
tejidos. Otros factores determinantes pueden ser el tipo de electrodo, el tamafio de la
superficie estudiada, las propiedades eléctricas del amplificador, la efectividad de los
filtros y los métodos de almacenamiento y representacion grafica del registro (Buchthal,
1960; Daube, 1978).

1.2.1.3.2.1. Fases:

Una fase se corresponde con la representacion de la curva de un potencial
que queda comprendida entre su inicio y el retorno a la linea basal, teniendo en
consideracion la curva rectificada y, por tanto, tanto los picos positivos como los

negativos (Goodgold y Ebestein, 1972).
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1.2.1.3.2.2. Forma:

Viene establecida por el nimero de “puntas” o fases que cruzan la linea
base. Suelen ser en la mayoria de los casos de forma bifésica o trifasica (Miller, 1991).
Cuando aparecen mas de cuatro puntas se denomina polifasica (Goodgold y Ebestein,
1972; Kimura, 1989). Uno de los factores mas determinantes en cuanto a la forma es la
relacion espacial existente entre el electrodo de registro y las fibras musculares
registradas (Buchthal, 1960). Otras variables que también influyen en la forma van a ser

la resistencia y la capacitancia de los tejidos.

e La amplitud: Viene determinada por la méxima altura del potencial,
expresada en unidades de voltaje. La amplitud del potencial aumenta progresivamente a
medida que aumenta la intensidad de la contraccion muscular, de manera que, aunque
todas las fibras individuales de una unidad motora descargan casi sincronicamente, la
mayor o menor activacion de las fibras localizadas mas proximamente al electrodo de
registro son las que van a determinan la amplitud del potencial de la unidad motora; si
bien, una mayor densidad de fibras musculares determinard una mayor amplitud.
También la distancia del electrodo a la unidad motora influye en la amplitud, de manera
que cuanto mayor sea la distancia entre ambos la amplitud del potencial sera menor. Por
ultimo, factores como la temperatura intramuscular o el diametro y el grosor de las
fibras también afectan a la amplitud. Asi, a mayor grosor de las fibras se obtienen

también sefiales con mayor amplitud (Buchthal y cols., 1959).

e La duracién: Se corresponde con el intervalo de tiempo existente entre la
primera deflexion de la linea basal y el momento en que la sefial retorna nuevamente a
la linea basal. La duracion depende de la distribucion de las unidades motoras dentro del
propio masculo. La medida se realiza en unidades de tiempo (Bakke, 1993; Buchthal y
cols., 1959).

e La frecuencia: Es el nUmero de veces que se repite el potencial por unidad
de tiempo. La medida de frecuencia se realiza en hertzios (Hz) o ciclos por segundo
(Kimura, 1989). De manera que a medida que aumenta la intensidad de la contraccion
muscular, aumenta la frecuencia. Los rangos de frecuencia en la actividad muscular
varian dependiendo del grado de actividad muscular, asi, durante la contracciéon maxima

en sujetos normales, la maxima frecuencia observada se encuentra entre los 100 y
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250Hz, mientras que, en reposo, las frecuencias se sittan por debajo de 50Hz (Walton,
1952; Bazzotti, 1999).

1.2.1.4. RELACION DE LA ELECTROMIOGRAFIA CON LA FUERZA Y
LA TENSION MUSCULAR.

La fuerza o tension muscular generada por la activacion de un mdsculo varia
dependiendo de la longitud del mismo y de la velocidad con la que se lleva a cabo la
contraccion, asi como del nimero de unidades motoras que se reclutan en la misma, y
de la frecuencia con la que se hace dicho reclutamiento, dando lugar en el registro EMG
a un aumento en la amplitud de la sefial y en el nimero de picos, es decir aumento de la
densidad de la sefial. Existe una relacion casi lineal entre la actividad EMG registrada
en un musculo y la fuerza desarrollada por éste durante la realizacion de contracciones
isométricas, como ocurre con los musculos masticatorios durante el apretamiento
dentario (Haraldson y cols., 1985; Tate y cols., 1994).

La medicién EMG de los mUsculos masticatorios durante maximo apretamiento,
en maxima intercuspidacion, representa el nivel de actividad maxima natural, mientras
que con la mandibula en reposo (menos del 5% de la maxima contraccién voluntaria) o

al tragar saliva o agua (5-10%) seria el minimo de actividad (Bakke, 1993).

1.2.1.5. ACTIVIDAD MUSCULAR: APLICACIONES DE LA
ELECTROMIOGRAFIA EN ODONTOLOGIA.

La actividad EMG nos permite determinar en cada instante si un musculo esta
activado por el sistema nervioso o esta inactivo, y conocer el grado de actividad (Masso
y cols., 2010; Wozniak y cols., 2013). Cuando se registra simultaneamente la actividad
de varios musculos, los niveles de actividad EMG de cada musculo dan una idea de qué
musculos son los mas activos y sefialan cuéles son los mas importantes para una funcion
determinada, y el tipo de interaccion que mantiene con el resto de musculos implicados

en esa funcion (Masso y cols., 2010; Wozniak y cols., 2013).

El tipo de actividad que interesa valorar en las aplicaciones de la
electromiografia dental, es el conocimiento de las situaciones estaticas (actividad de
reposo, balance muscular y simetria muscular) y la dindAmica mandibular (apretamiento

méaximo voluntario, apertura y cierre, protrusion, retrusion, lateralidades, masticacion,
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deglucion o fonacion) en situaciones tanto fisiolégicas como patoldgicas (Vitti y
Basmajian, 1977; Visser y cols., 1992; Ferrario y cols., 2006; Gonzalez-Hidalgo, 2008;
Alamén y cols., 2008; Campillo y cols., 2009; Constanzo y cols., 2010; Wozniak y
cols., 2013). Desde el punto de vista biomecanico, las actividades mas importantes son
las dinamicas, la situacion de reposo y la maxima contraccion isométrica de los

musculos (Wozniak y cols., 2013).

La EMG permite el registro de actividades habituales involuntarias no
funcionales como parafunciones orales, bruxismo, etc., asi como alteraciones de la
funcién normal, como en casos de DTM. La electromiografia también permite el
conocimiento de las alteraciones de los diferentes sindromes craneomandibulares, como
la hiper o hipoactividad muscular, o trastornos en la actividad muscular refleja (Pinho y
cols., 2000; Wozniak y cols., 2013).

Constituye por tanto una extension de la exploracion fisica y prueba la

integridad del sistema motor (Kimura, 1989; Gutiérrez y cols., 2000).

1.2.1.6. ACTIVIDAD ELECTROMIOGRAFICA DURANTE EL REPOSO
MANDIBULAR: BALANCE MUSCULAR Y SIMETRIA MUSCULAR.

En posicion de reposo mandibular, es decir, cuando la mandibula no realiza las
funciones de deglucion, masticacion o fonacion, los dientes se encuentran ligeramente
separados Yy los labios relajados existiendo un espacio libre interoclusal entre los dientes
(Niswonger, 1934). Sin embargo, esta posicidn no es estatica, sino que varia en funcion
de numerosos factores, como la posicion de la cabeza, la existencia de pérdidas
dentarias, alteraciones de la erupcion dentaria, caracteristicas oclusales, la postura
lingual, necesidades respiratorias, la postura del cuerpo, el uso de aparatos intraorales, la
tension emocional, el nivel de consciencia del sujeto, el suefio, el dolor, o la edad (Brill
y Tryde, 1974; Tingey y cols., 2001; Miles y cols., 2004). En esta posicion de reposo, la
actividad muscular es minima (Garnik yRamfjord, 1962). Otros autores describen una
posicion de reposo para cada musculo estudiado, siendo de 12-19mm para el temporal
anterior, de 6-19mm para el temporal posterior y de 9-10mm para el masetero (Manns y
cols., 1981).

En situacion de reposo mandibular los masculos que la movilizan mantienen un

cierto tono muscular, con un determinado nivel de reclutamiento de unidades motoras
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en los musculos elevadores y depresores mandibulares, que permite mantener la
mandibula en posicion fisioldgica de reposo mandibular ante la fuerza de la gravedad
(Miralles y cols., 1991; Ferrario y cols., 1993; Sgobbi de Faria y Berzin, 1998; Martin,
1999; Alarcon y cols., 2000).

Numerosos estudios atribuyen esta funcién al musculo temporal y mas en
concreto a su porcion mas posterior y profunda, atribuyéndole un importante papel en la
estabilizacion de la mandibula en reposo. La menor influencia en estas funciones de la
porcion anterior del musculo parece ser debida a que ésta queda mas alejada del eje de
la ATM (Latif, 1957; Ingervall y Thilander, 1974; Jiménez, 1987; McCarrol y cols.,
1989; Martin, 1999; Alarcon y cols., 2000). Para mantener tal situacion de reposo
mandibular, esta porcién del musculo temporal precisa solo de una escasa actividad
muscular, que no llega al 5% de la contraccion maxima que la persona podria ejercer de

forma voluntaria (Sgobbi de Faria y Berzin, 1998).

Estudios de electromiografia realizados sobre musculos temporal anterior y
masetero en situacion de reposo mandibular, han confirmado que en reposo existe un
predominio de la actividad del musculo temporal, preponderando una mayor actividad
de su porcidn posterior, seguida en intensidad por el misculo masetero y menor ain de
los masculos temporal anterior y digastrico (Ferrario y cols., 1993; Alarcon y cols.,
2000).

1.2.1.7. ACTIVIDAD ELECTROMIOGRAFICA DURANTE EL MAXIMO
APRETAMIENTO.

La validez y reproducibilidad de los registros EMG durante el maximo
apretamiento voluntario (Maximum Voluntary Clenching, MVC) han sido altamente
demostradas (Bakke y cols., 1989; Ferrario y cols., 2004; Glaros y Waghela, 2006;
Wozniak y cols., 2013). Las actividades eléctricas registradas se presentan como el
porcentaje de actividad respecto al MVC (% MVC). Su estandarizacion se debe a la
constancia y buena reproducibilidad de las fuerzas generadas durante el MVC (Ferrario
y cols., 2004; Glaros y Waghela, 2006; Wozniak y cols., 2013).

El apretamiento en sentido vertical en Méaxima Intercuspidacion (M), durante el
cual los masculos de cierre demuestran su maxima actividad EMG (Bakke, 2006),

produce una actividad maxima de los musculos temporal anterior y medio, y de las
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porciones superficial y profunda del muasculo masetero. Sin ser maxima, también
produce una actividad alta en la EMG del pterigoideo medial y de la cabeza superior del
pterigoideo externo, y una actividad EMG de baja amplitud del pterigoideo lateral y de
los musculos digastricos (Gibbs y cols., 1984; Wood, 1987).

El nivel elevado de actividad EMG sugiere que el musculo desarrolla mas
fuerza, pero no siempre la fuerza o tension muscular se relaciona directamente con el
nivel de actividad EMG. La correlacion méas proxima entre tension muscular y actividad
EMG se produce en las contracciones isométricas, cuando el musculo no cambia de

longitud, por ejemplo, durante el apretamiento de los dientes.

Al contrario que en el reposo, la actividad EMG en apretamiento parece no
depender de los estimulos visuales, ni de la posicion de decubito supino o lateral
(Miralles y cols., 1998).

Durante el maximo apretamiento voluntario en MI, la EMG nos puede servir
para medir la capacidad funcional de los musculos masticatorios, que aumentan su

capacidad en la contraccion con valores de hasta 225 puV.

En el apretamiento en MI con esfuerzo anterior, la porcién superficial del
musculo masetero mantiene su actividad maxima y su porcion profunda la reduce. El
fasciculo anterior del temporal la disminuye mucho, mientras que el temporal posterior
cesa en su actividad. El pterigoideo interno tiene una actividad muy alta, pero menor
que con el esfuerzo vertical en M, y la cabeza inferior del pterigoideo externo muestra
su actividad maxima. El digastrico también estd activo y la cabeza superior del
pterigoideo externo sin actividad (Gibbs y cols., 1984; Wood, 1987).

En el apretamiento en MI con esfuerzo posterior, los temporales anteriores
estdn menos activos que durante el esfuerzo vertical, ya que el apretamiento es hacia
atras y arriba, mientras los temporales posteriores y la porcién profunda del masetero se
contraen al maximo. La porcion superficial del masetero, el pterigoideo interno y la
cabeza inferior del externo cesan su actividad. El digastrico tiene minima actividad o
ninguna, como la cabeza superior del pterigoideo externo (Wood, 1987; Nielsen y
Miller, 1988).
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En el apretamiento en MI con esfuerzo lateral, el temporal anterior y posterior
del mismo lado mantienen una gran actividad, pero menor que en MI. Los
contralaterales cesan su actividad. Las porciones superficial y profunda de los maseteros
homolaterales estan activas, pero no al maximo, y las de los contralaterales reducen su
actividad a un nivel bajo. La actividad del pterigoideo interno homolateral es baja, pero
la del contralateral se mantiene muy alta, la cabeza inferior del pterigoideo externo
homolateral cesa su actividad mientras que el contralateral estd en maxima contraccion
(McDonald y Hannam, 1984; Wood, 1987).

Numerosos estudios han llevado a la conclusién de que la participacion del
masculo temporal anterior y del musculo masetero en el apretamiento, asi como la
simetria de la contraccion, dependen del nivel del apretamiento. En niveles bajos,
domina el temporal y a altos niveles domina el masetero. La asimetria en el masetero
aumenta conforme aumenta el nivel de apretamiento, frente a los temporales. Segun
estos autores, el masetero es mas asimétrico que el temporal en los distintos niveles de

apretamiento (McCarrol y cols., 1989; Naeije y cols., 1989; Ferrario y cols., 1993).

1.2.1.8. ACTIVIDAD ELECTROMIOGRAFICA EN LAS ALTERACIONES
DE LA FUNCION NORMAL.

En pacientes con sintomas de DTM se ha comprobado que existen diferencias en
las mediciones EMG comparadas con sujetos sanos (Bakke y Michler, 1991). El
elevado valor diagnostico de los registros EMG para la DTM ha sido demostrado
igualmente por otros autores (Liu y cols., 1999; Pinho y cols., 2000; Tartaglia y cols.,
2008; Wozniak Yy cols., 2013) en cuyos estudios indican una adecuada sensibilidad de la
EMGs para el diagnostico de pacientes con DTM mediante el andlisis de la EMG
durante el reposo mandibular y el registro del MVC. La actividad de reposo de los
musculos masticatorios es mas baja en sujetos sanos (1,92—1,20 uV) que en pacientes
con DTM (2.52+1.25 uV), mientras que la actividad durante el MVC es mas alta para
sujetos sanos (110.30+82.97 uV) frente a pacientes con DTM (66.77+35.22 uV) (Pinho
y cols., 2000; Wozniak y cols., 2013), y la asimetria es mayor en pacientes con DTM en
el musculo masetero, temporal posterior y anterior durante el MVC, y en el musculo
digastrico durante el reposo (Liu y cols., 1999; Tartaglia y cols., 2008; Wozniak y cols.,
2013).
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Ademas, los anélisis de la EMGs pueden ser Utiles para determinar la efectividad
de los tratamientos de estas disfunciones y verificar si los resultados de los tratamientos
conllevan la normalizacién de las caracteristicas neuromusculares. Se puede valorar
coémo, por ejemplo, tras corregir una mordida cruzada, disminuye el grado de asimetria
en la actividad muscular, en reposo y maximo apretamiento, existente entre el lado de
mordida cruzada y el normal antes de comenzar el tratamiento. También se puede
evidenciar cbmo aumenta la actividad de los maseteros y temporales en situacion de
maximo apretamiento (Gonzalez-Hidalgo, 2008; Alaman y cols., 2008; Campillo y
cols., 2009; Constanzo y cols., 2010). O se puede valorar el efecto de una férula de
estabilizacion de la actividad muscular en pacientes con DTM (Ferrario y cols., 2002;
Wozniak y cols., 2013).

La EMGs debe emplearse para una mejor comprension de las patologias de los
pacientes con disfuncién. Complementa las técnicas diagnosticas clinicas habituales,
proporcionando informacion cuantitativa de la funcion del sistema estomatognético, con
una minima molestia para el paciente, sin procedimientos invasivos. También es (til
para crear algoritmos para procedimientos terapéuticos y monitorizarlos (Wozniak y
cols., 2013).

En resumen, la sefial EMG proporciona informacion al paciente y al terapeuta
sobre los momentos de activacion de los musculos a los cuales va dirigido el
tratamiento. En el &mbito de la rehabilitacion, la EMGs puede suponer una herramienta

atil en el trabajo de la propiocepcion (Chendeb y cols., 2004).

1.2.2. BIOFEEDBACK CON ELECTROMIOGRAFIA.

Mediante una adecuada comprensién de la teoria, funcionamiento y manejo de la
EMG, se podra aplicar de manera adecuada a la técnica de biofeedback-EMG (BFB-
EMG) para la adquisicion de habilidades motoras, como el manejo y control del nivel
de actividad muscular de mandibula. El proceso para conseguir esta habilidad motora,
como se indica en la figura 3, se basa en el refuerzo de la respuesta fisioldgica que se
estd buscando (en este caso la disminucién de la tension muscular o actividad EMG),
para el aprendizaje del control adecuado para la eliminacion del problema, que en este

caso es una actividad EMG excesiva.
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. Eefuerzo contingente de Control aprendido de
Biofeedback |:'l> la respuesta fisinlogica |:|l> la respuesta fisiologica

v

Eliminacion Control ejercido
del problema <:| apropiadamente

Figura 3. Esquema sobre el BFB como adquisicién de habilidades motoras (modificada
de Choliz y Capafons, 1990).

1.2.3. TIPOS DE TRATAMIENTO CON BIOFEEDBACK Y
ELECTROMIOGRAFIA.

1.2.3.1. BIOFEEDBACK CON ELECTROMIOGRAFIA DE SUPERFICIE.

Se trata de un entrenamiento de BFB empleando la EMGs como sefial de
retroalimentacion (Levee y cols., 1976; Crider y cols., 2005). La utilizacion de esta
técnica se apoya en que algunos sintomas de DTM se deben a la actividad disfuncional
de los musculos masticatorios. Por ello se emplea la EMGs para retroalimentar la

actividad muscular del paciente, y restaurar la funcion muscular normal.
El entrenamiento de BFB-EMGs puede incluir técnicas como:

= La identificacion de la tension muscular, para aumentar la consciencia

propioceptiva.

= El control del aumento de la tension muscular, para alcanzar la maxima

relajacion del masculo.

= La desactivacion del exceso de tension, para promover la recuperacion

rapida desde la contraccion.

= La préactica en casa de adecuadas habilidades para asegurar la generalizacién

en el entorno diario.
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1.2.3.2. BIOFEEDBACK CON ELECTROMIOGRAFIA DE SUPERFICIE +
TERAPIA COGNITIVA CONDUCTUAL.

Combina la técnica de entrenamiento del BFB con la retroalimentacion de la
EMGs, junto con terapia cognitivo-conductual (Cognitive-behavioral Therapies, CBT)
(Crider y cols., 2005; Turner y cols., 2006; Shedden Mora y cols., 2013). La aplicacion
de esta técnica se basa en que un estado afectivo negativo secundario a situaciones

estresantes puede causar o exacerbar los sintomas de DTM.
Las CBT pueden incluir diversas formas de entrenamiento de relajacion como:
= Larelajacion muscular progresiva.

= El entrenamiento autdgeno (técnicas basadas en la meditacion y la

autosugestion).
= Lautilizacion de imagenes guiadas (visualizacion de imagenes relajantes).

= El empleo de diferentes técnicas de CBT, como identificacion de agentes
estresantes, andlisis de pensamientos y creencias disfuncionales, y el desarrollo de un

método de enfrentamiento cognitivo y conductual mas efectivo.
1.2.3.3. BIOFEEDBACK CON RELAJACION.

Consiste en el entrenamiento de la relajacion asistida con BFB (Biofeedback-
assisted relaxation training, BART) (Crider y cols., 2005). Igual que en el caso anterior,
se basa en que un estado afectivo negativo secundario a situaciones estresantes puede
causar o exacerbar los sintomas de DTM. Por ello, habitualmente, el BFB se
complementa con terapias de relajacion para mejorar su efectividad (Dohrmann y
Laskin, 1978; Funch y Gale, 1984; Dahlstrom y Carlsson, 1984; Hijzen y cols., 1986;
Cott y cols., 1992; American Academy of Orofacial Pain, 1993).

No implica necesariamente el entrenamiento de los muasculos masticatorios. El
objetivo es inculcar una maxima relajacion sistémica con el uso de la monitorizacién
con BFB, para inculcar un bajo nivel de tension general. Para la retroalimentacion, en
este caso, puede ser empleado cualquier indicio de activacion del sistema nervioso

simpatico. Asi puede emplearse la EMGs desde zonas faciales, pero también la
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temperatura de la mano o actividad electrodérmica. Con el BART, la informacién
fisiologica es retroalimentada al paciente mientras progresa el entrenamiento de la
relajacion de cara a monitorizar la profundidad de la relajacion, asi como a identificar

los componentes que son efectivos en el entrenamiento (Crider y cols., 2005).

El BFB empleado con alguna de estas tres técnicas mencionadas no tiene
contraindicaciones. Tienen la ventaja de ser técnicas inocuas, ya que se basan en un
entrenamiento o aprendizaje por medio de la retroalimentacion a través de sefiales

fisioldgicas.

1.2.3.4. BIOFEEDBACK CON ESTIMULACION NERVIOSA ELECTRICA
TRANSCUTANEA.

Funciona de manera similar al BFB-EMG, produciendo reduccion de la
actividad EMG, mediante una técnica de aprendizaje, pero en este caso la
retroalimentacion se realiza a través de la estimulacion nerviosa eléctrica transcutanea

(TENS), en vez de la representacion visual de la actividad EMG (llovar y cols., 2014).

Asi como las técnicas anteriores no resultan inocuas, la terapia con TENS, sin
embargo, si presenta diversas contraindicaciones: el uso de marcapasos, hipoestesia,
infecciones o piel dafiada, asi como el embarazo, epilepsia, etc. También esta
contraindicado su uso en la parte anterior del cuello y en la zona precordial (Johnson,
2002).

Todas estas técnicas de BFB han sido aplicadas tanto durante la vigilia (Levee y
cols., 1976; Mittelman, 1976; Cannistraci, 1976; Wieselmann-Penkner y cols., 2001;
Watanabe y cols., 2011; Shedden Mora y cols., 2013; llovar y cols., 2014; Sato y cols.,
2015) como durante el sueiio (Cherasia y Parks, 1986; Nissani, 2000; Foster, 2004;
Wang y cols., 2014; llovar y cols., 2014).

Mientras estan despiertos, los pacientes pueden ser entrenados para controlar su
actividad muscular mandibular a través de feedback auditivo o visual (Shetty y cols.,

2010). Sin embargo, durante el suefio, los pacientes son despertados habitualmente con
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un estimulo auditivo. También pueden emplearse estimulos eléctricos (TENS),
vibratorios o incluso gustativos para hacer el feedback (Lobbezoo y cols., 2008; Shetty
y cols., 2010; Jadidi y cols., 2013; Wang y cols., 2014). Se puede ajustar la intensidad
del estimulo para el BFB a un nivel, es decir, que no sea incbmodo para el paciente pero
que pueda ser claramente percibido. Por tanto, se puede llevar a cabo tanto por el dia
como durante la noche, aunque durante la noche puede interrumpir el suefio (Jadidi y
cols., 2013; llovar y cols., 2014).

El despertar es la mayor desventaja de estas técnicas cuando se emplean durante
el suefio, porque la interrupcion del suefio puede producir efectos secundarios como
exceso de somnolencia diurna (Roehrs y cols., 2005; en Shetty y cols., 2010). Segun
Shetty y colaboradores (2010) no hay evidencias disponibles para el uso a largo plazo
del BFB para el manejo de la tension muscular durante el suefio. Y recalca que las
posibles consecuencias de los frecuentes despertares requieren una especial atencion
antes de que esta técnica pueda ser aplicada para el tratamiento seguro de pacientes con
apretamiento dentario durante el suefio. Aunque otros estudios (Molina y cols., 2013)
apuntan a que el aprendizaje condicionado puede ocurrir durante el suefio, en humanos,

y sugieren que el BFB no necesita despertar al paciente para resultar efectivo.

Como se ha expresado anteriormente, numerosos autores incluyen el BFB como
parte del tratamiento de las DTM y el dolor miofascial (Levee y cols., 1976; Dohrmann
y Laskin, 1978; Hijzen y cols., 1986; Pierce y Gale, 1988; Turk y cols., 1993; Eisenberg
y cols., 1993; Wright y Schiffman, 1995; Turk y cols., 1996; Crider y Glaros, 1999;
Crider y cols.,2005; Glaros, 2008; Litt y cols., 2009; Litt y cols., 2010; Wozniak 2013).
Asi, los criterios contemporaneos para el tratamiento de las DTM enfatizan los
tratamientos conservadores y reversibles, como la educacién al paciente, la medicacion,
el uso de férulas e intervenciones conductuales (McNeill, 1997; Medlicott y Harris
2006; Wright y North, 2009; Litt y cols., 2010; Romero-Reyes y Uyanik 2014).

Levee y colaboradores (1976) consideraron el BFB-EMG como una via final
comun a todos los niveles de actuacion terapéutica en el caso de los pacientes con DTM,
tanto a nivel de comportamiento como psicofisiolégico. Con actuacion sobre las

dificultades en cada uno de estos niveles.
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El BFB-EMG genera relajacion de los mdsculos masticatorios. Pero, como
expresan Wieselmann-Penkner y colaboradores (2001), esta mejoria no depende solo de
la relajacion muscular, sino también de otros factores como la personalidad del paciente,
la actitud, la motivacién y la implicacion psicoldgica, que también influyen para

conseguir un tratamiento realmente exitoso.

El soporte cientifico de la terapia con BFB-EMG, ha sido defendido por la
Asociacion Dental Americana (ADA), recomendandola en 1982 como una terapia
adecuada y exitosa, utilizada de forma correcta (Mohl y cols., 1990). Sin embargo otros
autores recomiendan cierta cautela en el uso sisteméatico de BFB-EMG hasta que se
consigan resultados con estudios a méas largo plazo y que incluyan un mayor nimero de
sujetos, de manera que los experimentos puedan ser reproducibles y controlados (Duran
y Simon, 1995; Orlando y cols., 2007). Entre las deficiencias encontradas en estos
estudios se encuentran: 1) Falta de especificacion de los métodos de evaluacién
utilizados, 2) Ausencia de aleatorizacién, 3) En general, insuficiente tamafio de la
muestra. Se requeririan muestras mas amplias. 4) Son necesarios grupos control. 5) Son
necesarios analisis comparativos entre los datos iniciales previos al tratamiento y finales
tras el tratamiento con BFB-EMG. 6) La mayoria son estudios de corta duracion, hay
una falta seguimiento y control a medio y largo plazo para determinar la duracion del
efecto ocasionado (Duran y Simon, 1995; Vanderas y cols., 1999; Crider y cols., 2005;
Lavigne y cols., 2008; Campillo y cols., 2009).

El BFB, junto con técnicas de relajacion o con técnicas cognitivas-conductuales,
utilizadas bien solas o combinadas, son técnicas que se llevan utilizado para tratar DTM
desde hace casi tres décadas con el objetivo de inculcar una méaxima relajacion
sistémica con el uso de la monitorizacion con BFB-EMG (Levee y cols., 1976; Turk y
cols., 1996; Crider y Glaros, 1999; Crider y cols., 2005; Glaros, 2008; Litt y cols.,
2010).

En general, la gran mayoria de los trabajos realizados desde entonces hasta el
momento actual, presentan resultados exitosos con BFB, sin aparente deterioro en
seguimientos posteriores, apoyando asi su eficacia terapéutica (Pierce y Gale, 1988;
Turk y cols., 1993; Crider y Glaros, 1999; Wieselmann-Penkner y cols., 2001; Crider y
cols., 2005; Watanabe y cols., 2011; Wozniak y cols., 2013; Sato y cols., 2015).
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2. JUSTIFICACION

La prevalencia de signos y sintomas de disfunciones temporomandibulares
(DTM) es alta en la poblacion general, a pesar de ser materia de debate por la falta de
acuerdo en los criterios de diagnostico utilizados por los distintos autores, pudiéndose
considerar que el 40-50% de la poblacion general presenta DTM especialmente entre los
20y 40 afios de edad.

Esta alta prevalencia se observa en la clinica diaria, especialmente con pacientes
que refieren sintomas de tension y dolor en los mdsculos masticatorios. A pesar de la
etiologia multifactorial, el nivel de estrés que imprime la sociedad actual parece jugar
un papel trascendental en estos cuadros. Es por ello que se hace necesario buscar
estrategias o terapias no farmacoldgicas que mejoren, reduzcan o eliminen estos
sintomas de tension y dolor, sin sufrir los efectos que un tratamiento farmacoldgico
mantenido pueda ocasionar. En este marco de actuacion se encuentran los tratamientos
cognitivo-conductuales como el BFB-EMG, basados en el aprendizaje o entrenamiento

de la actividad muscular masticatoria para llevarla a niveles normofuncionales.

Sin embargo, el escaso nimero de estudios realizados con la terapia mediante
BFB-EMG vy las deficiencias que revelan algunos de ellos, como la falta de
especificacion de los métodos de evaluacién, un insuficiente tamafio de la muestra o la
falta de andlisis comparativos entre datos pre-tratamiento y post-tratamiento, hacen

compleja la determinacién de la eficacia real de esta intervencion terapéutica.

Consideramos que esta técnica puede ser una alternativa interesante para ser
evaluada su eficacia como método de intervencion en personas con alteraciones en la
ATM, en la reduccion y eliminacién de sus sintomas. En este sentido, nuestro interés ha
ido dirigido a utilizar la técnica de BFB-EMG de superficie, con estimulo visual durante
el estado de vigilia. El BFB-EMG retroalimenta de manera constante la sefial EMG
registrada en un determinado musculo para poder realizar un autocontrol de la actividad
muscular y asi llevarla a valores normalizados, en este caso, mas reducidos. De esta
manera, la relajacion producida con el entrenamiento con BFB-EMG generaria una
disminucion de la hiperactividad mandibular y la tensién muscular y en consecuencia

una reduccion de la sintomatologia dolorosa en estos pacientes.
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3. OBJETIVOS

Ante la creciente demanda de las técnicas no invasivas para el tratamiento de los
desordenes temporomandibulares y las deficiencias encontradas en los estudios que
evallan la eficacia de técnica de BFB-EMG, se han planteado los siguientes objetivos:

3.1. OBJETIVO GENERAL:

Estudiar la actividad de los muasculos masticatorios, maseteros y temporales,
mediante registro electromiogréafico para evaluar la eficacia la técnica del BFB-EMG en
la reduccion de los sintomas dolorosos y de tension muscular, asi como disefiar un

protocolo adecuado para un contexto clinico.

3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1) Disefio de un protocolo, mediante el andlisis electrofisioldgico
de la actividad EMG, con el fin de estandarizar diferentes niveles de
amplitudes que reflejen distintos niveles de actividad aplicables a la técnica de
BFB-EMG en pacientes con DTM. De esta manera se podran fijar
determinados parametros como estandares que se pueden adaptar a los
equipos de BFB.

2) Analizar el efecto de la intervencién con BFB-EMG sobre la
actividad muscular (EMG) de mdsculos maseteros y temporales y su

evolucion a lo largo de las sesiones.

3) Analizar si la intervencion mediante BFB ocasiona cambios

sobre la sintomatologia de DTM como la tensién muscular o el dolor.

4) Evaluar el efecto que el BFB pueda generar en la
sintomatologia asociada a la tension muscular y la DTM, como la

ansiedad/estrés o la presencia de habitos.
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3.3. GRADO DE INNOVACION

La demostracion de la eficacia de esta técnica de intervencion no
farmacoldgica puede abrir nuevas puertas a su uso en clinica dado su caracter no
invasivo. En este sentido, un mejor conocimiento de los niveles de amplitud
asociados a la capacidad de autocontrol de la actividad eléctrica muscular, supone un
apoyo electrofisiologico que puede ser trascendental para justificar el fundamento
terapéutico de la técnica de BFB-EMG.
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4.1. MUESTRA.

En los experimentos han participado en total 132 voluntarios, con una media de
edad de 24,84+8,71 afios, a los que se les ha sometido a la técnica de BFB-EMG

durante un numero variable de sesiones y en musculos diferentes.

Como procedimiento experimental se ha elaborado un protocolo de BFB
disefiado para reducir el nivel de activacion de los masculos masticatorios, temporales y
maseteros. El protocolo se fundamenta en reducir la amplitud de la actividad
electromiografica de éstos musculos, para aplicarlo en personas con DTM con el objeto
de reducir o anular su sintomatologia. El protocolo se repite regularmente a lo largo del
tiempo, como se expondré a continuacion, de manera que se convierte en un proceso de
aprendizaje en el que el sujeto se entrena y aprende a reducir el nivel de contraccion

muscular de los musculos sobre los que se actua.

4.2. CRITERIOS DE INCLUSION.

Los criterios de inclusion fueron: (i) consciencia subjetiva de bruxismo; (ii)
tension muscular subjetiva; y (iii) dos 0 mas items de los descritos a continuacion: a)
dolor alrededor de la articulacion temporomandibular que causa molestia por la mafiana,
b) identacion dental en la mucosa de la mejilla y/o en la lengua, c) hipertrofia muscular
masticatoria, d) torus, e) sensibilidad en los musculos masticatorios a la palpacion, f)
atriccion dental de los incisivos mandibulares (Watanabe y cols., 2011; Sato y cols.,
2015), y/o g) diagnostico de dolor miofascial segun el Research Diagnostic Criteria for
Temporomandibular Disorders (RDC-TMD) del International RDC-TMD Consortium
(Schiffman y cols., 2014).

Para este estudio los pacientes respondieron inicialmente, tras la anamnesis, a un
cuestionario que contiene items para determinar la prevalencia de bruxismo y sintomas
de DTM, como por ejemplo consciencia de bruxismo, musculos dolorosos o tension
muscular (Batista y cols. 2007) (Anexo 1) segiun el RDC-TMD (Schiffman vy cols.,
2014). En este cuestionario cada sintoma se puntud dentro de una escala de graduacion
numérica del 0 al 4, donde 0 es la ausencia de ese sintoma y 4 es la presencia constante

de ese sintoma.
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Ademas, a los pacientes se les realizd una exploracion intraoral (analisis oclusal
y dindmica mandibular) (Anexo 2), y una exploracion extraoral de los musculos de
cabeza y cuello (Schiffman y cols., 2014), y de la articulacion temporomandibular
(Anexo 3) segun el RDC-TMD (Schiffman y cols., 2014). La exploracion fue efectuada

siempre por la misma persona.

El grado de tension muscular se determind objetivamente mediante una
exploracion de los musculos craneofaciales y el registro de la actividad EMG basal de
los musculos masetero y temporal derechos (Lobbezoo y cols., 2013); y mediante una
valoracion subjetiva por parte del sujeto utilizando una escala de graduacién numérica
de 11 puntos graduada de 0 a 10, donde O es la ausencia de tension y 10 es la maxima
tension posible (Watanabe y cols., 2011). La presencia de dolor se determind mediante
una exploracion de los muasculos craneofaciales y el grado de dolor se valord usando
una escala idéntica de graduacion numeérica de 11 puntos (Watanabe y cols., 2011,
Schiffman y cols., 2014).

A continuacidn, todos ellos se sometieron a un cuestionario del test STAI (State-
Trait Anxiety Inventory o Inventario de Ansiedad Estado-Rasgo) utilizado para valorar

del grado de ansiedad (Anexo 4).

El STAI se emplea para medir tanto la Ansiedad-Rasgo como la Ansiedad-
Estado. La Ansiedad-Estado se caracteriza por ‘“sentimientos subjetivos, percibidos
conscientemente, de tension y aprension, y una alta activacion del sistema nervioso
autobnomo”. La duracion del estado de ansiedad dependera de la interpretacion de la
situacion como amenazante por parte de cada individuo. La Ansiedad-Rasgo se define
como las diferencias individuales en cuanto a la frecuencia y la intensidad con que los
estados de ansiedad se han manifestado y se manifestaran en el futuro. Estas medidas no
son independientes entre si, de hecho las personas con un alto nivel de ansiedad-rasgo
son mas vulnerables al estrés y a percibir las situaciones como amenazantes, ademas de
a responder a ellas con un nivel de ansiedad de mayor intensidad (Spielberger y cols.,
2002).

Por lo tanto, en el test STAI se determina el grado de ansiedad de los pacientes

en el momento de rellenar el formulario (STAI Ansiedad-Estado) y el grado de ansiedad
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que presentan los pacientes como rasgo de su personalidad, en general, no en ese

momento concreto (STAI Ansiedad-Rasgo).

Los criterios de inclusion y la division de la muestra por grupos segun las

sesiones analizadas, se observa en la figura 4.

1) Consciencia
subjetiva de ,
bruxismo Dolor alrededor de la ATM causando
( - disconfort por la mafiana
Consentimiento 2) Fension ‘
- muscular
‘g l i aida Sibjetia J . ldentgciéq de !a mucosg o-ralio lgngua J
2 q\ Atriccién dental en los incisivos
¢Eu inferiores
S 3) Dos o més de | : ]
g los siguientes | Hipertrofia de musculos masticatorios J
4 L items:
Torus dental
 Diagnéstico de dolor miofascial segin el
L RDC-TMD
Registropre-BFB (basal),
£ N 1cesion de BFB (intervencidn) y
-E D BEB-EMG — post-BFB [post-tratamiento)
m
=
m
>
[
=
c
2
o
3
i)
= dsesiones consecutivas. 10 sesiones consecutivas.
& EMG unilateral de masetero EMIG unilateral de masetero
& y temporal derecho. y temporal derecho.

Figura 4. Esquema con los criterios de inclusion y la distribucion final de la muestra
con la divisién en los grupos de estudio analizados.
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4.3. CRITERIOS DE EXCLUSION.

Los criterios de exclusion fueron: a) el uso de proétesis parcial removible; b) falta
de cualquier area de soporte oclusal debido a pérdida dentaria en la region molar; ¢) uso
actual de relajantes musculares o medicamentos antiinflamatorios, y/o d) enfermedad

periodontal avanzada (Watanabe y cols., 2011; Sato y cols., 2015).

4.4. GRUPOS DE ESTUDIO.

4.4.1. PUESTA EN MARCHA DE LA TECNICA: Disefio y desarrollo del

protocolo de biofeedback.

El punto de partida fue realizar un estudio preliminar de la actividad EMG de
132 voluntarios (84 mujeres y 48 hombres; con una media de edad de 24,84+8,71 afios),
en los que no se tuvieron en consideracion los criterios de inclusiéon y a los que se les
realizd una prueba de BFB-EMG en una sola sesion. El objetivo era conseguir una
amplia muestra heterogénea de cara a la obtencion de pardmetros susceptibles de ser
aplicables a la poblacién en general.

En ellos se explord la musculatura masticatoria segin el RDC-TMD (Schiffman
y cols., 2014) y se analizé la actividad EMG de los musculos masetero y temporal

derecho.

A partir de estos andlisis se elaboraron distintos protocolos de experimentacion
fijando los parametros adecuados, de los cuales partid el protocolo final que se emple6

en el estudio.

4.4.2. ESTUDIO PILOTO: 14 pacientes, 4 sesiones.

En funcion de los resultados obtenidos en el grupo se planifico una intervencion
con mayor namero de sesiones, siguiendo los criterios propuestos por otros autores
(Watanabe y cols.,, 2011) con el fin de comprobar el efecto progresivo del

entrenamiento.
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De los 132 pacientes, 14 pacientes (7 hombres y 7 mujeres, con una media de
edad de 22,9+4,9 afios) se incluyeron en este grupo, siguiendo los criterios de inclusion

descritos anteriormente.

Se realiz6 una sesion al dia durante 4 dias consecutivos siguiendo la pauta de
Watanabe y colaboradores (2011). En este grupo se analiz6 la actividad EMG unilateral

del lado derecho tanto en masetero como en temporal.

4.4.3. ESTUDIO FINAL.: 30 pacientes, 10 sesiones.

En este grupo se estudiaron 30 pacientes (10 hombres y 20 mujeres, con una

media de edad de 30,2+12,23 afios), durante 10 sesiones.

Las 10 sesiones se realizaron de manera que el paciente entrenaba 5 sesiones a la
semana durante 2 semanas. En este grupo igualmente se registrd la actividad muscular

de masetero y temporal derecho.

4.4.4. GRUPO CONTROL.

La ausencia de grupo control en este estudio se debe a las caracteristicas
especificas de la técnica. La mayoria de los estudios encontrados en la bibliografia que
utilizan la técnica de BFB, no cuentan con grupo control apropiado (Watanabe y cols.,
2011) y en todo caso procuran realizar estudios comparativos con otras técnicas
terapéuticas (Crockett y cols.,, 1986; Wieselmann-Penkner y cols., 2001). El
establecimiento de un grupo control requiere que se lleven a cabo todas las etapas que
se realizan en el grupo experimental exceptuando la variable objeto de estudio. Seria,
por lo tanto, necesario que o bien se eliminara la presentacion de la informacion de
retroalimentacion, o bien dicha informacion no se correspondiese con la sefal
electromiografica, por ejemplo, mostrando informacion aleatoria. En el caso de optar
por no mostrar informacion de retroalimentacion, su ausencia hace imposible observar
efecto alguno en el participante. Es por esto que por mucha motivacién que posea el
sujeto experimental, los pacientes no contindan con las sesiones. La presentacion de

informacidn falseada es cuestionable desde un punto de vista ético y, ademas, es posible
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un efecto indeseable de la técnica en los sujetos. El paciente no comprende la ejecucion
de la actividad, ya que nada de lo que hace modifica la retroalimentacion visual que

observa.

4.5. REGISTRO DE LA ACTIVIDAD ELECTROMIOGRAFICA.

45.1. LUGAR DE REGISTRO.

Los registros se realizaron en el laboratorio de Neurofisiologia del Instituto de
Neurociencias de Castilla y Leon, en una camara de Faraday, disefiada para reducir la
influencia de campos electromagnéticos y que protege de campos eléctricos estaticos.
Las condiciones del laboratorio estan adaptadas para evitar interferencias sonoras y
visuales que puedan distraer a los pacientes, con un ambiente tranquilo y agradable, con

poca luz y ausencia de ruidos (figura 5).

Figura 5. Paciente durante la fase de protocolo de BFB-EMG.
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La proyeccion que observa el paciente se encuentra sobre un fondo uniforme,
para que no existan objetos visuales que puedan distraer y haya un mayor control en el
desarrollo de la intervencion, intentando disminuir al maximo variables no controlables.
El laboratorio cuenta Unicamente con el material minimo necesario: dos mesas, una
lampara, una silla con respaldo, el ordenador y el aparato de EMG. Toda esta
simplificacion busca el desarrollo de los registros con las menores interferencias

posibles.

4.5.2. PREPARACION DE LOS PARTICIPANTES.

Se situaron sentados en una silla comoda frente a una imagen proyectada sobre
una pantalla a través de un proyector (Mitsubishi modelo EX220U). Se les pidi6 que en
todo momento estuvieran relajados y no realizaran movimientos del cuerpo ni la cabeza,
ni gestos faciales para no interferir en el registro EMG. A todos ellos se les dio una
breve explicacion sobre la tarea a realizar, asi como los tiempos aproximados de
duracién de la sesion, procediendo a continuacion a la colocacién de los electrodos de

registro.

4.5.3. COLOCACION DE LOS ELECTRODOS.

Para el registro de la actividad EMG se emplearon 4 electrodos de contacto
Ag/AgCl de 10 mm de diametro de la marca Kendall (Arbo EXG) como los que se
pueden observar en la figura 6. Estos electrodos son adhesivos y llevan ya incorporado
gel, lo que mejora la resistencia en la interfase piel/electrodo y reduce el ruido en el

registro.

Los electrodos se posicionaron sobre la superficie cutdnea suprayacente a cada
musculo, separados entre si 15mm y de forma paralela a las fibras musculares, como se
explicard a continuacion, siguiendo el protocolo de registro utilizado por otros autores
(Jankelson, 1990; Ferrario et al., 1991; Martin, 1999; Farella et al., 2009) y la normativa
SENIAM (Surface ElectroMyoGraphy for the Non-Invasive Assessment of Muscles)
(Hermens et al., 1999; Freriks y Hermens, 2000) para registrar, simultdneamente, por un

lado la actividad del masculo masetero y por otro lado la del musculo temporal.
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Figura 6. Electrodos de superficie desechables. Uno de los lados contiene gel para la
transmisién de la sefial y un fijador que hace mas eficiente la adhesion a la piel, evitando que
se despeguen.

Un quinto electrodo de referencia, alejado de los musculos a explorar, fue
colocado en una zona lo mas neutra posible y que, de forma sistematica, se localizo
sobre la apofisis mastoides derecha, segun Ferrario et al. (1991) y la normativa
SENIAM (Hermens et al., 1999; Freriks y Hermens, 2000) (Figura 7).

Figura 7. Colocacion de los electrodos de superficie sobre los masculos a estudiar.
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La secuencia seguida para la colocacion de los electrodos fue como se detalla a

continuacion:

Para el masculo masetero el operador se coloco detrds del paciente y palpé la
zona sobre el angulo goniaco mientras se indicaba al sujeto que apretara sus dientes.
Los electrodos se colocaron sobre una linea oblicua desde el ojo hasta el angulo de la
mandibula (Jankelson, 1990; Ferrario y cols., 1991; Martin, 1999), como se observa en
la figura 7.

Para el musculo temporal anterior se palpé la zona inmediatamente posterior a la
sien del paciente mientras se le indicaba apretar en maxima intercuspidacion. Se
colocaron verticalmente, en la zona que corresponde a la sutura coronal (Jankelson,

1990; Ferrario y cols., 1991; Martin, 1999), como se puede observar en la figura 7.

Una vez localizado el lugar exacto de colocacion, se limpio la piel de la zona
con una gasa impregnada en alcohol (diluido 25%). Tras retirar la proteccion aislante
del electrodo, se afiadié una pequefia cantidad de gel conductor adicional (marca Telic)
y se pegaron los electrodos de manera que la parte adhesiva quedase en contacto con la
piel (Jankelson, 1990; Ferrario et al., 1991; Martin, 1999).

Tras la colocacion de los electrodos sobre la piel se esper6 5 minutos antes de
proceder a la recogida de datos. Este tiempo permite a la piel establecer un adecuado
contacto con el gel del electrodo y reduce la resistencia eléctrica, mejorando la
conduccidn de la sefial. Durante ese tiempo se les explico cuidadosamente el protocolo a

realizar.

Ademas, para la estandarizacién del procedimiento, tanto la colocacion de
electrodos como la realizacion de los registros EMG fueron efectuadas siempre por el

mismo experimentador.

4.5.4. APARATO DE REGISTRO.

Para registrar la actividad EMG se utilizo un electromiografo digital de dos
canales de la marca Brainclinics, modelo Brainquiry QPET2. Este sistema consta de un

amplificador diferencial y un conversor analégico-digital con una resolucion 24 bits y
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una frecuencia de muestreo de 200 Hz por cada canal. Los electrodos se conectaron a
este sistema que, ademas, esta disefiado para enviar las sefiales digitalizadas por una
interfaz inalambrica (Bluetooth) hasta un ordenador (PC marca Acer, modelo ASPIRE
7750G) con el software Bioexplorer version 1.6 (CyberEvolution) (figura 8). Antes de
comenzar la recogida de datos, se ejecuta una prueba para comprobar la ausencia de

ruido en el registro y se procede al registro electromiogréfico.

La sefal obtenida se filtré con un filtro pasabanda (20-100 Hz) para minimizar
ruidos e interferencias. El digitalizador emplea un filtro de corte (50-60 Hz) para
eliminar interferencias de la red eléctrica. En muchos casos, la sefial fue suavizada
promediando intervalos de un segundo cada 500ms para obtener una representacion

simplificada.

Figura 8. Modelo de Bioamplificador QPET 2 Brainquiry con electrodos de superficie y
los dos canales (2 electrodos azules que son positivos y 2 amarillos que son negativos) y un
electrodo (color negro) que es el de referencia.

El software de registro empleado fue Bioexplorer. Este es un programa
compatible con Windows que sirve para el procesamiento de datos biofisicos (en

nuestro caso actividad EMG) en tiempo real.

Para su funcionamiento, el programa bioexplorer requiere un script o disefio
previo del tipo de sesidn a realizar con las caracteristicas de amplificacion, filtrado, etc.
ajustadas a nuestro objetivo. Dicho disefio consiste en el desarrollo de un diagrama que
representa el camino que debe recorrer la sefial EMG, desde que es captada por los

electrodos hasta su visualizacion y almacenamiento, incorporando en su recorrido los
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filtros, tiempos, detectores de umbral, etc. que se quieran procesar o representar en el
protocolo de registro que se desee realizar. En concreto, el disefio empleado consta de
dos lineas bien diferenciadas, una dirigida al control del proceso por parte del
experimentador, y otra dirigida a la retroalimentacion (figura 9). Ambas lineas parten de
la obtencion de una sefial lo mas limpia posible dentro del rango de respuesta de los
masculos a estudiar y de las posibilidades técnicas del sistema. Con ese objetivo se
establecen etapas de filtrado de la sefial procedente de los canales EMG que se
registran. El sistema amplificador incluye un filtrado de rechazo de las frecuencias de
50 y 60 Hz que esta integrado en el dispositivo; a ese filtrado basico nosotros afiadimos
un filtrado pasabanda con un corte en 20 Hz, para minimizar los ruidos de movimientos
y otras actividades eléctricas extramusculares, y otro en 100 Hz siguiendo el criterio de
Nyquist.

Visualizacion

senal Experimentador

EMG (2 Caleulo de

retroalimentacion

canales)
Filtrado Visualizacion

Retroalimentacion

Figura 9. La sefial EMG obtenida se dirige a los diferentes filtros para realizar la
retroalimentacion mediante la visualizacion por parte de paciente.

En una segunda etapa la sefial sigue los dos caminos mencionados previamente:
Por un lado, se lleva a un elemento de visualizacion, junto con las sefiales de
temporizacion, lo que nos permite tener en todo momento un control sobre la calidad de
la sefial que se esta obteniendo y actuar en caso necesario para corregir los posibles

errores.
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Por otro lado, y en paralelo con la linea descrita previamente, la sefial es
procesada para proporcionar el estimulo adecuado de retroalimentacion, pasando por
varias etapas de filtrado, rectificado, agrupamiento en bloques temporales y
discriminadores que, en ultima instancia, generan una salida simplificada de las
caracteristicas de la sefial EMG original, y que es la que se devuelve al sujeto en forma
de un estimulo visual. Los elementos principales del procesado de la sefial de
retroalimentacion también se llevan a la pantalla del experimentador para que pueda

monitorizarse el proceso y realizar los ajustes pertinentes durante la sesion (figura 10).

Fuente: Fuente:
EMG en bruto (2 canales) Temparizaciones/reloj
'-:Ir
Filtrado: g : .
Pasabanda 20-100 Hz Calculo retroalimentacion:
Notch: 50-60 Hz Rectificado: VEMG
Epoching: 1s/500 ms Nivel de dificultad ajustable

Discriminador de ventana
Visualizacion:
sefalesfeventos '

A el

Sﬁ*o‘mm

Visualizacion:

Retroalimentacion

Figura 10. Disefio empleado para la aplicacion del test de BFB-EMG.

El experimentador que realiza el registro puede, por lo tanto, ver en la pantalla
del ordenador todas las caracteristicas del procedimiento, tal y como se observa en la

figura 11.
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Figura 11. Registro de EMG tal y como es observado por el experimentador en con el
programa BioReview.

En dicha figura se muestra la actividad de los diferentes musculos (1), en este
caso masetero y temporal de ambos lados, con la fase (2) y el ciclo (3) de entrenamiento
y el contador de tiempo del registro (4). También nos muestra el osciloscopio o columna
(5) que constituye el elemento de retroalimentacion que también puede observar el
paciente durante la etapa de BFB y que muestra el grado de activacion de la
musculatura. Durante la etapa inicial del registro, el osciloscopio se emplea para valorar
si la dificultad de la prueba o test debe aumentarse o disminuirse (modificando la linea
umbral o threshold) (6), segun la actividad basal de cada paciente para realizar una
adecuada retroalimentacion. Por ultimo, en las dltimas series realizadas, se observa el

grado de simetria entre los 4 musculos en un eje de coordenadas (7).

Asimismo, este programa permite procesar y visualizar los datos de los
dispositivos de la forma deseada. Ademas, puede reproducir y analizar una sesion

grabada con anterioridad.
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4.6. PROTOCOLO DE ESTUDIO.

Se realiz6 un entrenamiento con BFB-EMG (en este caso visual como el
realizado por Wieselmann-Penkner y colaboradores en 2001).

Los musculos masticatorios son musculos estriados, es decir, su contraccion es
de caréacter voluntario. Sin embargo, el grado de contraccion en un momento
determinado pasa bastante desapercibido para el individuo puesto que, en general, los
movimientos realizados por estos musculos son de tipo automatico, mas ligados a
patrones complejos como son los casos de la masticacion o la gesticulacion al hablar. Es
por ello que, aun cuando se puede controlar voluntariamente la contraccién y relajacion
de forma precisa, la mayor parte del tiempo la percepcion por parte del individuo de
dichos estados es mas bien escasa. El procedimiento de BFB trata de informar al
individuo sobre una variable fisioldgica, en este caso el grado de contraccién de los
musculos masetero y temporal, de manera que le resulte més facil actuar sobre dicha
variable y modificar alguno de sus valores. Para establecer los parametros de
retroalimentacion adecuados para nuestro estudio partimos de experimentos
preliminares sobre un grupo de 132 pacientes en los que se determinaron los niveles de
actividad EMG en diferentes situaciones entre las que destacan la situacion de reposo y
los movimientos de apretamiento en diferentes grados. A partir de estos valores se
establecio el umbral de contraccion minima que al sujeto le resultaba posible llegar con
cierto esfuerzo para controlar la musculatura y sin que eso supusiera un efecto de
excesivo cansancio por la intensidad de la concentracién requerida, lo que podria dar
lugar al abandono a la hora de realizar la prueba real durante varias sesiones. Hay que
tener en cuenta que el nivel de motivacion por parte del sujeto es un elemento clave a la
hora de la consecucion con éxito de las sesiones, en este sentido, aquellos sujetos de
nuestro estudio que presentaban sintomatologia de DTM y para los que el
procedimiento mejoraba dicha sintomatologia estaban mas motivados para realizar la
prueba hasta el final. Sin embargo, en nuestra idea esta el que el procedimiento de
estudio sea aplicable a toda la poblacion, razén por la que se tratd de buscar los

parametros adecuados con fines de aplicacion generalizada.
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El protocolo que se empled con los tres grupos de estudio fue el siguiente
(Figura 12):

Previo al registro EMG (salvo en la primera sesion), los pacientes rellenaban un
cuestionario para determinar el grado de mejoria percibida con la terapia respecto a la

sesion anterior, de cara a buscar cambios a lo largo de las sesiones.

1. Por un periodo de 3 minutos, se registraba simultaneamente la actividad EMG
basal pre-BFB de los musculos masetero y temporal. Para minimizar los artefactos
EMG, se pidié a los pacientes que mantuvieran una posicién erguida natural (Ferrario y

cols., 2006) y no hablar ni mover su cabeza ni su cuerpo durante todo el registro EMG.
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Figura 12. Protocolo de entrenamiento BFB-EMG. La figura muestra la secuencia de
un registro EMG del masculo masetero durante las diferentes etapas del protocolo de BFB-
EMG. En la figura amplificada, se observan dos ciclos del protocolo de BFB-EMG, que
muestran los puntos de comienzo y final de los ciclos de entrenamiento.

2. A continuacién, se aplicaba el entrenamiento con BFB-EMG visual (a partir
de ahora etapa BFB). Los pacientes observan una barra que se mueve en sentido
ascendente y/o descendente (figura 13), que representa los cambios en la amplitud de su
contraccion muscular. Este entrenamiento consiste en 30 repeticiones de un ciclo de un
intervalo de 10 segundos durante los cuales el paciente debe intentar mantener dicha
barra bajo un umbral previamente establecido mediante la relajacion de sus masculos

masticatorios, seguido de otro intervalo de 3 segundos sin ninguna actividad especifica.
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El umbral se determinaba de manera individual estableciendo su valor inicial en un 20%

inferior a la actividad EMG media basal del paciente.

3. Posteriormente, por un periodo de 3 minutos, se registraba simultdneamente la

actividad EMG basal post-BFB de los masculos masetero y temporal.

-o—_

Figura 13. Distintas secuencias durante el BFB-EMG (etapa BFB), el paciente debe
descender la barra/columna a medida que adquiere control sobre la contraccion muscular. La
linea fija que se observa en las cuatro secuencias marca el nivel umbral o threshold.

4.7. PROCEDIMIENTO DE ANALISIS DE DATOS.

Para procesar los datos de la sefial electromiografica registrada, se empleo el
software Bioreview version 1.6b (Cyberevolution) de Brainquiry y aplicaciones a

medida disefiadas en nuestro laboratorio.

La aplicacion bioexplorer genera archivos conteniendo los datos digitalizados de
la sefial EMG en bruto. En la fase de analisis dichos registros se procesaron para obtener
una sefial filtrada de caracteristicas idénticas a las conseguidas en la fase de registro, es
decir filtrado pasabanda de 20-100 Hz y filtro de rechazo de 50 Hz. La sefial obtenida se
suavizo mediante el promediado de la sefial en intervalos de 1 segundo de duracion cada

500 ms para obtener una representacion simplificada de la sefial.
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Tras procesar las sefiales de las sesiones segun este procedimiento, se obtuvieron
los datos y se extrajeron finalmente 30 segundos sin ruidos ni artefactos de cada una de
las etapas analizadas: pre-BFB, y post-BFB, asi como los datos correspondientes a los
ciclos intermedios de BFB, excluyendo al menos tres ciclos iniciales y tres ciclos
finales. En el primer grupo de 14 pacientes, se obtuvo la amplitud media, la frecuencia
media y la EMG integrada en cada una de las tres etapas (pre-BFB, BFB, y post-BFB)
del protocolo de BFB-EMG. En el grupo de 30 pacientes, se extrajo Unicamente la

amplitud media ya que fue la mas relevante tras el estudio del grupo anterior.

Para simplificar el analisis estadistico de los datos recogidos, se extrajeron
valores EMG representativos de la actividad EMG como se ha descrito de las etapas
pre-BFB y post-BFB tanto del muasculo masetero como del musculo temporal.
Finalmente los datos obtenidos se exportaron al programa estadistico IBM SPSS
Statistic for Windows, Version 23.0 (IBM Corp, Armonk, NY).

La etapa BFB y la etapa post-BFB fueron comparadas con la situacion basal
inicial (etapa pre-BFB) en todas las sesiones en el grupo de 14 pacientes. En el grupo de
30 pacientes se compararon Unicamente la etapa pre-BFB y la post-BFB. Ademas, se
evalué el efecto de la técnica sobre los sintomas de los pacientes mediante el

cuestionario que rellenaban en cada sesion.

En el grupo de 14 pacientes, cada sintoma de DTM fue tratado de manera
individual. En el grupo de 30 pacientes la sintomatologia de DTM fue tratada en
conjunto como una puntuacion global de sintomatologia de DTM. Las escalas de dolor
y tension subjetivos fueron tratadas por separado del resto de sintomatologia de DTM.

4.8. ANALISIS ESTADISTICO.

Los estadisticos descriptivos empleados fueron la media y la desviacion estandar
para las variables cuantitativas, y el nimero y porcentaje de sujetos en variables
cualitativas. Para el andlisis EMG se calcularon, mediante test-T pareados, las
comparaciones intrasujetos de la amplitud media y la EMG integrada tanto del mdsculo
masetero como del temporal en la etapa post-intervencion (post-BFB) empleando los
registros basales como referencia (pre-BFB). En este mismo sentido, la distribucion de
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la muestra tabulada de acuerdo a diferentes variables cualitativas, se compard
longitudinalmente empleando McNemar test para muestras relacionadas, con la

distribucién basal como referencia.

Se analizo la evolucion temporal de las variables cuantitativas en el seguimiento
mediante el andlisis de varianza de un factor con medidas repetidas, y se realizaron
pruebas post-hoc por el método de Bonferroni en caso de encontrar diferencias
significativas. Se evaluo si la matriz de varianzas-covarianzas era esférica con la prueba
W de Mauchly.

Los datos fueron analizados utilizando el programa IBM SPSS Statistic for
Windows, Version 23.0 (IBM Corp, Armonk, NY).

Esta investigacion fue aprobada por el Comité de Etica de la Universidad de
Salamanca en fecha de 30 de Septiembre de 2014. Todos los pacientes firmaron un
consentimiento informado después de recibir una detallada explicacion sobre los
procedimientos experimentales, posibles molestias y riesgos. Todos los procedimientos

experimentales fueron no invasivos.
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Se ha registrado la actividad muscular en musculos maseteros y temporales en
132 individuos de ambos géneros con una media de edad de 24,84+8,71 afios. En todos

ellos se valoro el nivel de actividad basal de estos musculos.

Nuestros resultados muestran una gran variabilidad en la poblacion estudiada,
encontrandose valores de amplitud media de la actividad muscular registrada en los
distintos participantes, de 3,89+1,66uV en musculos maseteros y de 8,10+£3,90uV en los
musculos temporales. Estos resultados muestran que la amplitud media de la actividad
muscular, en las distintas etapas, es menor en los musculos maseteros que en los
temporales (Tabla 1). Ademas, la amplitud media durante la intervencién con BFB, fue
inferior que la previa (pre-BFB), bajando a valores de 2,82+0,72uV en el masetero y de
4,40+2,14V en el temporal, lo que indica la buena realizacion de esta Unica prueba de
BFB.

ETAPA: Pre-BFB BFB Post-BFB

Masetero | Temporal | Masetero | Temporal | Masetero | Temporal

Conjunto de la
muestra 3,89+1,66 | 8,10+3,90 | 2,82+0,72 | 4,40+2,14 | 3,50+1,26 | 6,86+3,31
(n=132)

Sin sintomas de

DTM (n=54) 3,83+1,06 | 7,60+3,16 | 2,86+0,73 | 4,93+2,37 | 3,41+0,96 | 6,77+3,09

Con sintomas

de DTM (n=78) 3,93+1,95 | 8,39+4,24 | 2,77+0,70 | 4,02+1,85 | 3,56+1,41 | 6,83+3,42

Tabla 1. Amplitudes medias (en xV) de la actividad EMG basal de los 132 individuos
estudiados, por grupos segun la presencia de sintomatologia, en las distintas etapas del
protocolo, en el masculo masetero (MM) y en el masculo temporal (MT).

Estos valores de actividad EMG fueron de menor amplitud en aquellos
individuos cuya historia clinica y exploracion clinica no mostraban patologia alguna
(figura 9.A). El 40,90% de los individuos estudiados no tenian sintomas de DTM
(media de edad 21,49+3,95 afios). La media de la amplitud EMG basal registrada en
estos individuos en el masculo masetero fue de 3,83+1,07uV, y la del musculo temporal
de 7,60+3,16uV, unas medias similares a la poblacion estudiada en su conjunto, aunque

algo inferiores en el musculo temporal (tabla 1).

Una afeccion comdn en un ndmero importante de personas estudiadas (en el
59,09% del conjunto de la poblacién estudiada) fue la presencia de sintomas de DTM

(media de edad 27,09+£10,14 afios). En ellas se observaron registros EMG de mayor
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amplitud, mas marcada en el muasculo temporal, aunque similares a los de la poblacion
en su conjunto. En este caso la amplitud media basal del mdsculo masetero fue de
3,93+1,95uV, vy la del musculo temporal de 8,39+4,24uV, tal y como se observa en la
tabla 1.

En ambos grupos (con y sin sintomatologia de DTM), se repite el patrén
encontrado en la muestra en su conjunto, en donde la actividad EMG disminuye durante
la realizacion de la intervencién con BFB, aunque se recupere ligeramente hacia la
actividad EMG inicial durante la etapa post-BFB (tabla 1). En funcién del desarrollo
metodologico, hemos establecido como valor inicial para el umbral de la
retroalimentacion del BFB-EMG una reduccion del 20% sobre la potencia media de

actividad EMG en situacion basal.

En el grupo con sintomatologia de DTM se ha podido observar una gran
variedad de tipologias de actividad EMG, dependiendo de cada individuo, que hemos

simplificado en varios modelos de actividad (figura 14).

a) Por un lado, un tipo de individuos muestra una actividad EMG basal baja, con

escasos eventos o picos de actividad y si aparecen son de baja amplitud (figura 14.A).

b) Otros sujetos (figura 14.B.), presentan una mayor amplitud en la sefial EMG
que se mantiene a lo largo del registro con ligeras variaciones en su amplitud, en la que
ocasionalmente aparecen etapas de menor actividad que se mantienen durante leve

tiempo para volver a unos valores aumentados.

c) Otro tipo de actividad EMG encontrada (figura 14.C.), es una actividad basal
de baja amplitud sobre la que aparecen numerosos eventos de actividad EMG. La
frecuencia de aparicion de estos eventos, asi como su amplitud son diferentes en cada

individuo.

d) Otras personas (figura 14.D.), presentan una mayor amplitud en la sefial EMG
sobre la que, a veces, aparecen eventos esporadicos de actividad EMG de mayor
amplitud y de mayor duracion, similares a los descritos en el apartado anterior (14.C.),

aungue de menor duracion que en el 14.B.

Las personas que presentan los tipos de actividad muscular B o D manifiestan
mayor sensacion de tension y dolor muscular.
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50 pv

10 S

Figura 14. Registro de la actividad electromiografica del musculo masetero, en
situacion basal, en diferentes pacientes con diferente actividad EMG: A) actividad basal de
baja amplitud y con escasos eventos; B) actividad basal de alta amplitud mantenida C)

actividad basal con numerosos eventos; D) actividad basal con eventos de mayor ampliud y
duracion.
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Los picos de actividad puntual descritos anteriormente en los diferentes tipos de

registro son denominados “eventos bruxistas”.

Un elemento afiadido dificulta la interpretacion de los datos orientada a la
identificacion diagndstica. Dicho elemento es la caracterizacion de la respuesta puntual
que se definié como evento bruxista, los resultados encontrados en los distintos sujetos
permitieron observar que dentro de cada posible evento bruxista, se podian encontrar
distintos patrones en las fases de incremento de actividad, lo que puede ser interpretado
de distintas maneras, como puede verse en la figura 15. Las diferencias que se observan
suponen dificultades claras en la identificaciobn de los eventos considerados

individualmente, en la valoracion y en el contaje del nimero de eventos.

B C

Figura 15. Muestra un mismo "evento bruxista”, que puede ser interpretado como: A)
uno solo desde que comienza la actividad hasta que la actividad se normaliza; B) como dos
eventos; C) o incluso tres eventos diferentes segln el nimero de picos que aparecen.

104



5. RESULTADOS

5.1. RESULTADOS DEL ESTUDIO PILOTO: ANALISIS DE 14
PACIENTES Y 4 SESIONES REALIZADAS MEDIANTE INTERVENCION
CON BIOFEEDBACK-EMG.

Realizado el estudio anterior, se planifico una intervencion mediante BFB-EMG
siguiendo el protocolo de intervencion utilizado por otros autores que lo desarrollaban a
lo largo de cuatro sesiones (Watanabe y cols., 2011) para valorar con nuestros
dispositivos el desarrollo y consecucion de resultados similares.

De la poblaciéon estudiada, se seleccionaron 14 pacientes (7 hombres y 7
mujeres, con una media de edad de 22,9+4,9 afios), siguiendo los criterios de inclusion

descritos en el apartado de métodos.

En este grupo una amplia mayoria de pacientes (71,43%) referia algin habito
(mascar chicle, morderse las ufias o tics) aunque el 85,71% no eran fumadores. El 72%
presentaba un STAI de Ansiedad-Rasgo moderado o severo. Ninguno de ellos habia

recibido tratamiento previo para la DTM.

Con respecto a la oclusion, se dividian entre Clase | dental (57,14%) y una
maloclusion de Clase Il (42,86%). La mayoria presentaba un correcto alineamiento
dentario (64,29%), aunque solo el 57,14% habia recibido tratamiento de ortodoncia

previo.

En relacion a la sintomatologia dolorosa y de DTM, el 50% referia dolores de
cabeza frecuentes. Todos los pacientes percibian tensiébn muscular subjetiva en los
musculos de la masticacion y un 42,86% referia sentirla al levantarse por la mafana. El
78,57% percibia sonidos y ruidos articulares de manera habitual. Tan solo un 21,43%
referia dolor en la apertura bucal y un 28,57% dolor al masticar.

Sin embargo, un gran porcentaje de pacientes (78,57%) presentaba algin grado
de DTM en la exploracion (sonidos articulares, dolor articular...) y un 63,33% dolor
muscular a la palpacion. Es mas, pudimos observar que un alto porcentaje de pacientes
(71,43%) tenia una musculatura masticatoria hiperdesarrollada. También el 78,57%
tenia alterada la dinamica mandibular (desviaciones en apertura, limitaciones en el
movimiento...), y el 42,86% declardé haber sufrido un bloqueo mandibular en algin

momento. Ninguno de los pacientes explorados presentaba prematuridades en la
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oclusion y Unicamente en dos pacientes observamos alguna interferencia en la oclusién

al realizar movimientos excursivos.

En este grupo se realizaron 4 sesiones, efectuadas en dias consecutivos, y se
analizo la actividad EMG unilateral del lado derecho tanto en el masetero como en el

temporal.

5.1.1. EFECTO DE LA INTERVENCION MEDIANTE LA TECNICA DE
BIOFEEDBACK-EMG SOBRE LA ACTIVIDAD ELECTROMIOGRAFICA
DEL MUSCULO MASETERO.

5.1.1.1. EFECTO DURANTE LA ETAPA BFB.

En las cuatro sesiones se observa (ver Tabla 2), que durante la etapa de BFB
aparece una disminucion significativa de la actividad EMG (p<0,05) o altamente

significativa (p<0,01) respecto a la etapa pre-BFB, para todos los pardmetros.

MASETERO DERECHO
PRE-BFB (uV) BFB (1V) POST-BFB (nV)
Sesion Pardmetro EMG | Media DS Media DS Media DS
1 Amplitud Media 34 1,0 2,6%* 0,6 3,0 0,5
EMG Integrada 2,6 0,7 2,0%* 0,3 2,6 0,7
5 Amplitud Media 3,4 0,9 2,6%* 0,4 3,1 0,8
EMG Integrada 2,9 0,7 2,2%* 0,5 2,5* 0,5
3 Amplitud Media 3,7 11 3,0** 1,1 3,5 14
EMG Integrada 2,9 1,2 2,4* 1,2 2,9 1,0
4 Amplitud Media 3,3 1,2 2,6* 0,5 3,1 0,8
EMG Integrada 3,2 14 2,3** 0,9 2,7 1,0
* Diferencias significativas tras el test T para datos pareados empleando como referencia los valores iniciales de la
sesion (p<0,05)
** Diferencias significativas tras el test T para datos pareados empleando como referencia los valores iniciales de
la sesién (p<0,01)
EMG= Electromiografia; BFB= Biofeedback.

Tabla 2. Evaluacion de los parametros EMG en las observaciones pre-BFB, BFB y
post-BFB registrados en el masetero derecho durante 4 sesiones experimentales (n=14).

En esta etapa, la actividad EMG, como vemos en el ejemplo la figura 16,
disminuye de manera dréastica desde los niveles iniciales hasta un nivel de baja actividad

EMG (relajacion muscular) que es inducida voluntariamente por el paciente cuando se
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le indica que comience la etapa de relajacion muscular (linea vertical roja). Esta
situacion de relajacion durante el BFB se mantiene estable durante cada ciclo de
relajacion o entrenamiento con BFB-EMG hasta que al paciente se le indica que

termine.
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Figura 16. Trazado de todos los ciclos de un paciente en una sesion (excluyendo tres
ciclos iniciales y tres ciclos finales como indicamos en métodos). Cada color muestra la
actividad de un anico ciclo. La linea azul muestra el promedio de todos los ciclos.

5.1.1.2. EFECTO DURANTE LA ETAPA POST-BFB.

En relacion a la disminucién observada en la etapa post-BFB respecto a la
situacion pre-BFB, se observo una disminucion de la actividad EMG en todas las
sesiones para la mayoria de las variables (ver Tabla 2), aunque solo la EMG integrada
mostré una disminucion estadisticamente significativa en la etapa post-BFB, en la
segunda sesién (p<0,05).
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5.1.2. EFECTO DE LA INTERVENCION MEDIANTE LA TECNICA DE
BIOFEEDBACK-EMG SOBRE LA ACTIVIDAD ELECTROMIOGRAFICA
DEL MUSCULO TEMPORAL.

5.1.2.1. EFECTO DURANTE LA ETAPA BFB.

Durante la etapa de BFB se produjo una disminucion de la actividad EMG,
respecto a la etapa pre-BFB, en las cuatro sesiones estudiadas (ver tabla 3), que fue
significativa (p<0,05) o altamente significativa (p<0,01) para todos los parametros.

5.1.2.2. EFECTO DURANTE LA ETAPA POST-BFB.

En la tabla 3, y en relacion a la disminucién observada en la etapa post-BFB
respecto a la situacion pre-BFB, se aprecia una disminucion significativa post-BFB en
la amplitud media (p<0,05) y la EMG integrada (p<0,05), en la segunda y en la tercera
sesion. En la cuarta sesion, también hay una disminucion en la actividad registrada que

es significativa para la EMG integrada (p<0,05) (Tabla 3).

TEMPORAL DERECHO

PRE-BFB (uV) BFB (uV) POST-BFB (uV)

Sesién Parametro EMG | Media DS Media DS Media DS
1 Amplitud Media 6,6 2,5 5,1* 2,1 6,3 4,0
EMG Integrada 59 1,4 5,2* 13 5,6 2,1

Amplitud Media 7,0 2,3 5,2* 2,1 5,4* 2,6

2 EMG Integrada 6,5 1,9 5,1%* 1,7 5,5* 1,6

3 Amplitud Media 7,4 2,6 5,3%* 3,1 6,3* 3,0
EMG Integrada 7,3 3,0 5,4** 3,2 6,5* 2,3

4 Amplitud Media 6,8 2,3 5,1* 1,8 5,9 1,5
EMG Integrada 6,9 3,7 4,4* 1,3 5,2* 1.0

* Diferencias significativas tras el test T para datos pareados empleando como referencia los valores iniciales de la
sesion (p<0,05)

** Diferencias significativas tras el test T para datos pareados empleando como referencia los valores iniciales de la
sesion (p<0,01)

EMG= Electromiografia; BFB= Biofeedback

Tabla 3. Evaluacion de los parametros EMG en las observaciones pre-BFB, BFB y
post-BFB registrados en el temporal derecho durante 4 sesiones experimentales (n=14).

Cuando se estudia la evolucion de la actividad EMG a lo largo de las cuatro
sesiones se puede observar, como se muestra en la figura 17, que la actividad EMG
durante la etapa BFB es mas reducida que en las otras etapas, en todas las sesiones.

También se observa una tendencia a la disminucion a lo largo de las sesiones tanto de la
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amplitud media post-BFB (de 6,3£4uV en la sesion 1 a 5,9+1,5uV en la sesion 4) como
de la EMG integrada post-BFB (de 5,6+2,1uV en la primera sesion a 5,2+1pV en la
cuarta sesion). Durante la etapa de BFB también se observa esta tendencia mas
marcada, pasando de valores de 5,2+1,3uV en la primera sesion a valores de 4,4+1,3uV

en la ultima sesion (ver tabla 3).

e |NITIAL

Y
(o)}

= B|0-FEEDBACK

FINAL

Integral Activity Integral Activity Integral Activity Integral Activity
day 1 day 2 day 3 day 4

Figura 17. Evolucion de la sefial EMG integrada del mdsculo temporal durante las
distintas etapas: pre-BFB, BFB y post-BFB a lo largo de las 4 sesiones.

Los efectos encontrados de disminucion de la amplitud de la sefial EMG durante
la fase de intervencion con BFB, asi como en la fase posterior a la intervencion con
BFB, se pudieron observar en la poblacion estudiada a partir de la primera sesion,

siendo mas manifiesta esta disminucién en la cuarta sesion.

Los cambios observados en las distintas etapas de registro antes (pre-BFB),
durante (BFB) y después (post-BFB) a la intervencion con BFB-EMG se representan en
la figura 18, en la que se muestra una disminucién de la amplitud de la sefial EMG
durante y tras la etapa de intervencion con BFB, a lo largo de una sesion (la sesion n°4)
de un paciente. En esta figura, ademas de esta reduccion, también se muestra como en la
fase post-BFB la actividad no vuelve a alcanzar los valores iniciales previos de la fase
pre-BFB. Se puede observar en el recuadro de aumento, dos tramos de relajacién
muscular (disminucion de la actividad EMG) durante el entrenamiento con BFB, donde

se ve claramente el descenso de la actividad EMG que se genera en este proceso.
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Figura 18. Registro EMG con las tres fases de estudio en una sesion de intervencién
con BFB-EMG. Con una fase de registro control inicial (pre-BFB), una fase de intervencion
con BFB y finalmente una fase de registro tras el BFB (post-BFB).

Las variaciones en la amplitud EMG evocadas por la intervencién con BFB se
representan a través de un ejemplo en la figura 19. En ella se puede observar un ejemplo
del registro realizado de una sefial EMG sin rectificar durante un breve periodo, antes,
durante y tras el BFB, en una sesién de uno de los pacientes. En ella quedan de

manifiesto estas variaciones en la amplitud de la sefial EMG.

4.,4‘#1%1;«',\W‘.uhj}\.;ﬁw\w::“-@r:,.W‘MW‘J,amw;,M,lmimlwim
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|

| “ww

Pre-BFB BFB Post-BFB

Figura 19. Comparacion directa ejemplo de la actividad EMG de las distintas etapas,
en donde se ve la evolucién de la actividad EMG a lo largo de las tres etapas de intervencion.
En la figura se muestra un registro EMG en el que quedan de manifiesto esta variacion en la
amplitud de la sefial EMG a lo largo de las distintas fases del registro.
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Si observamos mas detenidamente un ciclo de BFB-EMG, se observa como
disminuye de manera evidente la actividad EMG desde los valores iniciales, en el
momento en el que se indica al paciente mediante un sonido que debe comenzar la
relajacion (linea azul) y es capaz de mantener esa posicion en donde el musculo esta
relajado hasta el momento en que se le indica, también mediante un sonido, que puede

terminar (linea verde) (Figura 20).

Ponmeanes

2 0 2 4 6 8 tempo(S)
| BFB |

200 uv

Figura 20. Registro de un ciclo de BFB que comienza en la linea vertical azul y termina
en la linea vertical verde.

5.1.3. EFECTO DE LA INTERVENCION MEDIANTE LA TECNICA DE
BIOFEEDBACK-EMG SOBRE LA SINTOMATOLOGIA DE DISFUNCION
TEMPOROMANDIBULAR.

Nuestros resultados muestran una disminucion de los sintomas dolorosos en
todos los pacientes de este grupo a partir de la primera sesion. La tabla 4 muestra la
percepcion de “mejoria” o “no mejoria” por parte del paciente, segun la sintomatologia

gue presentaba en la anamnesis inicial.

El 50% de los pacientes que tenian "dolor muscular" en reposo y "dolor con el
movimiento mandibular”, refirieron una mejoria en la 2° sesién con respecto a la sesion

anterior. Todos los pacientes que referian "dolor muscular”, "dolor en apertura", "dolor

al movimiento" y "dolor irradiado” reflejaron también una mejoria subjetiva en las
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sesiones 3 y 4, con respecto a la sesion anterior. Un 80% de los pacientes con "dolor
cervical" mostraron mejoria en la tercera sesién. Ademas otros pardmetros como la
"tension muscular" (44,4%), el "dolor cervico-facial" (71,4%), la presencia de "ruidos

articulares™ (63,6%) y "dolor en ATM" (60%) mejoraron en la tercera sesion.

Se aplicd un test (McNemar test) para datos pareados en cada una de las
sesiones, para cada uno de los pardmetros, con la situacion basal como referencia pero
ninguna de las comparaciones intragrupo resulté significativa, aunque hay tendencias

evidentes y coherentes con los resultados EMG (tabla 4).

Resultados Resultados Resultados
subjetivos en subjetivos en subjetivos en la
la sesion 2 (%) | la sesion 3 (%) sesion 4 (%)

Sintomas basales Igual Mejor | Igual | Mejor | Igual Mejor
Tensién muscular (n=14) 77,8 22,2 55,6 44,4 55,6 444

Dolor muscular (n=4) 50,0 50,0 0 100,0 0 100,0
Dolor cervical (n=5) 60,0 40,0 20,0 80,0 40,0 60,0

Dolor durante la apertura (n=3) 66,7 33,3 0 100,0 0 100,0
Dolor_en movimientos 50.0 50.0 0 100,0 0 1000
mandibulares(n=4)

Dolor irradiado (n=3) 33,3 66,7 0 100,0 0 100,0
([;ozl%r irradiado a cabeza y cuello 71.4 28.6 28.6 71.4 42.9 57.1

Dolor en ATM (n=10) 70,0 30,0 40,0 60,0 50,0 50,0

Sonidos articulares (n=11) 72,7 27,3 36,4 63,6 455 54,5

Bruxismo autorreferido (n=14) 77,8 22,2 100,0 0 33,3 66,7

Tabla 4. Porcentaje de los pacientes que notaron mejoria y los que no, en los distintos
sintomas estudiados durante las sesiones 2, 3y 4 de intervencién.

Los sintomas que obtuvieron mayor mejoria se pueden observar en la figura
21LA.

Ademas, se aprecia cierta relacion entre los niveles de dolor y tension subjetiva
de los pacientes y el grado de ansiedad que presentaban al inicio, de manera que a
medida que aumenta el nivel de ansiedad aumentan los niveles de dolor y tension

(figura 21.B.). Aunque no se obtuvieron resultados significativos.

Por otro lado, se encontraron diferencias significativas en el grado de dolor y

tension inicial (antes de comenzar el tratamiento) que presentaban los individuos que
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mejoraron y los que no mejoraron, mediante un test t de Student (p<0,05). En la figura
21.C se observa como los pacientes que notaron mejoria tenian una mayor puntuacion

en la escala de dolor y tension iniciales que los que no percibieron mejoria.

= 22 5esion
= 3% sesion A
w42 gesjon

2

8

& 8

=]
=

% de sujetos gue mejoraron

T

Dolor Muscular Dolor en apertura Dolor con el mov. Dalor irradiado
mandibular

Sintomas

& B 7 C

=]

Escala de dolorftension
Escala de dolor ftension

Estado Estado Estado
gnziedad ansiedad ansziedad o .

bajo [n=5) medig(n=5) alto (n=4) lgual [n=8) Mejor (n=5)

Mivel de ansiedad-estado Percepcion de mejoria

Figura 21. A: Porcentaje de pacientes que percibieron mejoria subjetiva, respecto a la
sesion anterior. Se observa la mejoria en los sintomas de dolor en reposo, en apertura, durante
el movimiento y dolor irradiado. B: Relacion entre el nivel de ansiedad y la presencia de dolor
y/o tension muscular subjetiva. C: Escala de dolor y tension inicial en los pacientes que
notaron mejoria y los que no notaron mejoria.
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5.2. RESULTADOS DEL GRUPO DE ESTUDIO FINAL: ANALISIS DE
30 PACIENTES Y 10 SESIONES REALIZADAS MEDIANTE INTERVENCION
CON BIOFEEDBACK-EMG.

A la vista de los resultados obtenidos, nuestro objetivo fue disefiar un protocolo de
intervencion con BFB-EMG aumentando el nimero de sesiones de intervencion, para
evaluar el efecto generado a lo largo del tiempo, tanto en la actividad EMG como en la
sintomatologia de DTM, asi como aumentar el tamafio de la muestra estudiada.

Los resultados de los cuestionarios de este grupo muestran que una mayoria de
los pacientes (66,67%) referia algun habito (mascar chicle, morderse las ufias o tics) y la
mayoria de los pacientes (un 83,33%) no eran fumadores. El 63% presentaba un STAI
de Ansiedad-Rasgo moderado o severo. Un 33,33% de los pacientes habian recibido

con anterioridad algin tratamiento para la DTM.

La mitad de los pacientes presentaba una maloclusion de tipo Clase Il, frente al
46,67% que presentaba Clase | y una minoria (3,33%) tenia Clase IlIl. Un escaso
13,33% tenia un correcto alineamiento dentario y el resto presentaban algin grado de
apifiamiento dental (46,67%) o diastemas (40%).

Con respecto a la patologia dolorosa y DTM, el 70% de la muestra referia
cefaleas y el 73,33% dolor en la zona cervical. Todos los pacientes referian tension
muscular subjetiva en los musculos de la masticacion y el 80% percibia sentirla por la
mafiana al levantarse. EI 40% referia dolor en la apertura bucal y un 46,67% dolor al
masticar. EI 90% de los pacientes presentaba algin grado de DTM en la exploracion
(sonidos articulares, dolor articular...) y el 63,33% dolor muscular a la palpacion.
Ademas el 80% tenia alterada la dindmica mandibular (desviaciones en apertura,
limitaciones en el movimiento...), aunque solo el 26% referia haber sufrido un bloqueo
mandibular en algin momento. El 83,33% de los pacientes presentaba alguna
interferencia en la oclusion al realizar movimientos excursivos. Y algo méas de la mitad

(56,67%) presentaba alguna prematuridad en la oclusion.

El 50% de los pacientes presentaba una musculatura masticatoria normal, frente

al 46,67% que presentaba hipertrofia muscular.
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En este grupo se realizaron 10 sesiones de intervencion con BFB-EMG sobre 30

pacientes.

5.2.1. EFECTO DE LA INTERVENCION MEDIANTE BIOFEEDBACK-
EMG SOBRE LA ACTIVIDAD ELECTROMIOGRAFICA.

52.1.1. EVOLUCION DE LA AMPLITUD DE LA ACTIVIDAD
ELECTROMIOGRAFICA DURANTE LA FASE PRE-BFB A LO LARGO DE LAS
DIFERENTES SESIONES.

Se ha estudiado en primer lugar coémo evolucionaba la situacién basal de amplitud
de la actividad EMG en los sujetos al inicio de cada sesion y a lo largo de las mismas

desde la primera sesion a la tltima, tanto en el musculo masetero como en el temporal.

Los valores de las medias marginales de la amplitud media pre-BFB del musculo
masetero estan reflejados en la tabla 5 y muestran una tendencia a la disminucion con
el paso de las sesiones de entrenamiento, con un ligero aumento en las sesiones 2 y 6;

sin embargo, estos cambios no resultaron ser estadisticamente significativos (p=0,572).

MASETERO DERECHO (valores pre-BFB) (1V)

Medias marginales | Error Estandar | P VALOR
Sesion 1 3,107 0,126 0,572
Sesion 2 3,526 0,383
Sesion 3 3,179 0,295
Sesion 4 3,182 0,241
Sesion 5 3,236 0,264
Sesion 6 3,494 0,592
Sesién 7 3,080 0,283
Sesion 8 3,119 0,211
Sesion 9 3,116 0,200
Sesion 10 2,993 0,141

Tabla 5. ANOVA de medidas repetidas para la evolucion de la amplitud media de la
actividad EMG del masetero pre-BFB a lo largo de las distintas sesiones.

Los valores de las medias marginales de la amplitud media pre-BFB del

musculo temporal también presentaron una tendencia a la disminucion como se puede
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observar en la figura 22. En este caso, si aparecen diferencias significativas en la
evolucion temporal a lo largo de las sesiones (p=0,014). Las diferencias aparecen entre
la primera sesion (8,80+0,73uV) y la décima sesién (6,09£0,68uV) (p=0,033) (ANOVA

de medidas repetidas).
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MUSCULO TEMPORAL (valores preBFB)

Figura 22. Evolucion de la amplitud media de la actividad EMG (uV) en el mdsculo
temporal pre-BFB (medias marginales).

5.2.1.2. EVOLUCION DE LA AMPLITUD DE LA ACTIVIDAD
ELECTROMIOGRAFICA DURANTE LA FASE POST-BFB A LO LARGO DE LAS
SESIONES.

También, se ha estudiado la evolucion a lo largo de las sesiones de los valores de
amplitud de actividad EMG en los sujetos al final de cada sesion tras la intervencion
con BFB vy a lo largo de las mismas, desde la primera sesién a la Gltima tanto en el

musculo masetero como en el temporal.

La amplitud media post-BFB del musculo masetero va en descenso a medida
que avanzan las sesiones (figura 23). Se encontraron diferencias significativas en la
evolucion temporal de la amplitud media (p=0,009). Estas diferencias aparecen entre la
sesion 1 (3,15+0,17uV) y la sesion 10 (2,44+0,17uV) (p=0,008) (ANOVA de medidas

repetidas).
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Figura 23. Evolucion de la amplitud media de la actividad EMG (uV) en el musculo
masetero post-BFB (medias marginales).

Las medias marginales de la amplitud media post-BFB de la actividad EMG del
musculo temporal se pueden observar en la figura 24 y muestran una tendencia al
descenso hasta la 4° sesion. A partir de esa sesion los valores varian muy poco. En la
sesion 6 aumenta ligeramente respecto a las sesiones previas y a continuacién vuelve a
descender a los valores de las sesiones anteriores. A pesar de esto, no se encontro
significacion estadistica en los resultados obtenidos en este musculo (con ANOVA de

medidas repetidas).
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Figura 24. Evolucion de la amplitud media de la actividad EMG (uV) en el musculo
temporal post-BFB (medias marginales).
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52.1.3. DIFERENCIAS EN LA AMPLITUD DE LA ACTIVIDAD
ELECTROMIOGRAFICA ENTRE LA FASE PRE-BFB Y LA POST-BFB.
(EFICACIA DE LA TECNICA).

Se han analizado las diferencias encontradas en la amplitud de la sefial EMG en la
fase previa con las encontradas en la fase final tras el BFB. Estas diferencias pueden
justificar la eficacia de esta técnica. En la tabla 6, se muestran los valores medios de
amplitud media pre-BFB y post-BFB para el musculo masetero. Asi, se observa que en
las dos primeras sesiones, la actividad post-BFB es mayor que la pre-BFB. Sin
embargo, se aprecia una disminucion significativa en la amplitud media a partir de la 3°
sesion (p=0,002), que se mantiene ya durante todas las sesiones (Sesion 4 (S4) p=0,004;
S5 p=0,054; S6 p=0,001; S7 p=0,045; S8 p=0,005; S9 p=0,006; S10 p=<0,01). También
aparece esta disminucion de la actividad cuando se hace la media global de todas las

sesiones (p<0,01).

En la figura 25 se observan los valores medios de la amplitud media pre-BFB y
post-BFB del musculo temporal. Asimismo, se aprecia que en todas las sesiones la
actividad EMG durante la fase post-BFB es de menor amplitud que durante la fase pre-
BFB, salvo en la Gltima sesion, que es de caracteristicas muy similares en ambas etapas
del protocolo. Aunque esta disminucion en la amplitud de la actividad EMG, al analizar
las sesiones por separado, solo fue significativa en la 4° sesion en donde la actividad
EMG pre-BFB fue de 7,03+4,10uV y la actividad EMG post-BFB descendio a
5,93+3,71uV (p=0,030). Sin embargo, si se observan diferencias significativas entre la
fase pre-BFB y la fase post-BFB al hacer la media global de todas las sesiones (donde la
media del pre-BFB de las 10 sesiones fue de 7,21+2,86uV y media del post-BFB de las
10 sesiones fue de 6,35+2,80uV) (p=0,037).
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Figura 25. Evolucion de los valores de amplitud media (uV) del mdsculo temporal
comparando las etapas pre-BFB y post-BFB.
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MUSCULO MASETERO

PRE-BFB | Media DS | Mediana RIQ POST-BFB Media | DS | Mediana RIQ p-valor
Sesion 1 3,10 0,64 2,97 2,55-3,58 Sesion 1 3,15 0,86 2,86 2,57-3,65 0,805
Sesion 2 3,49 1,89 2,95 2,62-3,33 Sesion 2 3,58 2,14 2,71 2,43-3,57 0,428
Sesién 3 3,21 1,46 2,96 2,66-3,48 Sesion 3 2,77 0,71 2,72 2,25-3,23 | 0,002
Sesién 4 3,18 1,19 2,96 2,56-3,25 Sesion 4 2,66 0,57 2,58 2,30-2,91 | 0,004
Sesién 5 3,29 1,37 2,77 2,56-3,25 Sesion 5 2,92 1,10 2,51 2,28-3,16 | 0,054
Sesion 6 3,45 2,92 2,94 2,48-4,03 Sesion 6 2,68 1,15 2,39 2,14-2,92 0,001
Sesion 7 3,10 1,40 2,63 2,48-3,47 Sesion 7 2,68 0,75 2,47 2,13-2,97 0,045
Sesién 8 3,08 1,05 2,75 2,32-3,26 Sesion 8 2,72 0,84 2,48 2,31-2,80 | 0,005
Sesién 9 3,10 1,02 2,84 2,45-3,28 Sesion 9 2,68 0,74 2,46 2,28-2,99 | 0,006
Sesién 10 2,99 0,73 2,94 2,42-3,30 Sesion 10 2,44 0,41 2,36 2,20-2,68 <0,01

Media Media global

g'loat;al'(?e 320 | 111 | 298 | 261-337 | delas10 | 283 | 066 | 261 | 243305 | <0,01
sesiones SESI0NES

Diferencias estadisticamente significativas (p<0,05)

Tabla 6. Media y mediana de la actividad EMG en el masculo masetero en la evaluacién de la amplitud media (1V) pre-BFB y post-BFB en cada
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5.2.2. EFECTO DE LA INTERVENCION MEDIANTE LA TECNICA DE
BIOFEEDBACK-EMG SOBRE LA SINTOMATOLOGIA.

5.2.2.1. EVOLUCION TEMPORAL DEL NIVEL DE ANSIEDAD-RASGO Y
DEL NIVEL DE ANSIEDAD-ESTADO.

A lo largo de todas las sesiones se ha realizado un test (STAI) para valorar el

grado de ansiedad del paciente y con ello su evolucién a lo largo de las sesiones.

En nuestros resultados se observa cémo, tanto los valores de Ansiedad-Rasgo
(STAI -AR) como los valores de Ansiedad-Estado del test STAI (STAI-AE) de los
pacientes, muestran una tendencia a la disminucion con el avance en el nimero de las

sesiones (Figura 26).
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Figura 26. A: Evolucion del nivel de ansiedad segun el test STAI. A: Ansiedad-Rasgo
(AR). B: Ansiedad-Estado (AE) a lo largo 10 sesiones.

Estos valores encontrados en nuestros resultados del test STAI Ansiedad-Rasgo
y Ansiedad-Estado a lo largo de las 10 sesiones se muestran en las tablas 8 y 9 en las

gue se observan las medias de los resultados obtenidas en cada sesion.
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STAI Ansiedad-Rasgo

Media DS Mediana RIQ
Sesion 1 25,50 15,79 22,50 16,25-31,00
Sesion 2 22,03 10,51 19,50 14,00-28,50
Sesion 3 20,70 11,40 18,50 12,00-27,75
Sesion 4 20,53 12,19 17,50 10,00-26,50
Sesion 5 19,80 11,06 17,00 12,00-28,25
Sesion 6 19,73 11,56 17,00 10,75-27,25
Sesion 7 20,10 12,17 17,00 10,75-28,50
Sesion 8 19,07 11,25 17,00 9,75-27,00
Sesion 9 19,57 11,69 17,00 11,00-29,75
Sesion 10 20,22 10,90 20,00 11,00-26,00

Tabla 7. Evolucién de la media de los resultados del test STAI Ansiedad-Rasgo en las
10 sesiones.

STAI Ansiedad-Estado
Media DS Mediana RIQ
Sesion 1 17,57 9,74 17,50 8,75-24,00
Sesion 2 15,47 8,54 14,00 9,50-19,25
Sesion 3 15,07 9,22 14,00 7,50-20,75
Sesion 4 15,67 10,76 13,00 7,50-22,25
Sesion 5 15,00 9,83 15,00 7,00-20,75
Sesion 6 13,43 8,68 13,00 6,75-17,00
Sesion 7 16,43 11,18 15,00 8,75-21,00
Sesion 8 13,60 9,57 12,00 5,75-19,50
Sesion 9 14,14 8,81 12,00 8,00-21,50
Sesion 10 13,07 9,04 12,00 7,00-19,00

Tabla 8. Evolucion de la media de los resultados del test STAI Ansiedad-Estado en las
10 sesiones.

5.2.2.2. RELACION ENTRE EL NIVEL DE
ELECTROMIOGRAFICA Y EL NIVEL DE ANSIEDAD.

ACTIVIDAD

Los resultados encontrados reflejan la existencia de una asociacion entre el nivel
de Ansiedad-Rasgo del test STAI y la amplitud media de la sefial EMG en la fase pre-
BFB del musculo masetero en las sesiones 6, 9 y 10. No se encontro esta asociacion con

el masculo temporal en la fase pre-BFB.
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Se ha encontrado asociacion entre la amplitud media de la sefial EMG en la fase
post-BFB en el masetero y el nivel de Ansiedad-Rasgo del test STAI de los pacientes,
en la sesion 5. No encontrandose esta asociacion en el musculo temporal durante esta
fase de post-BFB.

También se observa asociacion entre el nivel de Ansiedad-Estado del test STAI
y la amplitud media de la actividad EMG durante las fases post-BFB del masetero en las
sesiones 2, 3, 4, 5, 6. No encontrandose este tipo de asociacion, en el musculo temporal

durante la fase post-BFB.

Tampoco se ha encontrado asociacién entre la Ansiedad-Estado del test STAI y

la amplitud de la actividad EMG en la fase pre-BFB.
5.2.2.3. EVOLUCION DEL GRADO DE DOLOR DE LOS PACIENTES.

A lo largo de todas las sesiones se realizé un cuestionario a los pacientes con el
fin de valorar la percepcion del grado de dolor y su evolucion a medida que avanzaba el

ndmero de sesiones.

Evolucion del dolor
2.5

2,0 A
1,82

178 g
15 \.4&

1.0 A

37

Puntuacion

0,78

0,5 -

0,0 T T T T
1 2 3 4 5 & 7 8 9 10
(nede sesion)

Figura 27. Evoluciéon del grado de dolor en los 30 pacientes para las 10 sesiones.
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Los resultados obtenidos muestran una tendencia a la disminucion de la
percepcion del dolor a medida que avanzaba el nimero de sesiones, desde la primera
sesion en la que el valor medio es de 1,82+0,47 (en una escala de 0 a 10) a un 0,78+0,33
en la dltima sesion. Sin embargo, el estudio estadistico no ha mostrado nivel de

significacion (Figura 27).

5.2.24. RELACION ENTRE EL NIVEL DE ACTIVIDAD
ELECTROMIOGRAFICA Y EL GRADO DE DOLOR DE LOS PACIENTES.

Comparando el nivel de la amplitud de la sefial EMG registrada en las distintas
fases del protocolo de intervencion, con el grado de dolor referido por los pacientes, se
ha encontrado asociacion: entre el grado de dolor y la amplitud media de la actividad
EMG durante la fase pre-BFB en la sesion 7 del musculo masetero, y entre el grado de
dolor y la amplitud media de la actividad EMG registrada en la fase post-BFB del

musculo masetero en la sesion 4, 6 y 10; y en el temporal en la sesion 5.

5.2.2.5. EVOLUCION TEMPORAL DE LA MEDIDA SUBJETIVA DE
SENSACION DE TENSION DE LOS PACIENTES.

En nuestros resultados se ha hallado una disminucion estadisticamente
significativa (p<0,001), en la evaluacion de la tensién percibida por el sujeto a lo largo
de las sesiones, pasando de un valor medio, en la primera sesion, de 5,33+0,55 (en una
escala de 0 a 10), a un valor de 2,33+0,41 en la dltima sesion (figura 28).

También se han encontrado diferencias en las medias marginales entre el grado
de tension percibida respecto a la primera sesion a partir de la 4° (entre la sesion 1 (S1)
y la sesion 4 (S4) p=0,007; S1-S5 p=0,008; S1-S6 p=0,012; S1-S7 p=0,026; S1-S8
p=0,008; S1-S9 p=0,001; S1-S10 p=0,000). Asimismo, se han encontrado diferencias
entre la segunda sesion y la 4, la 9 y la 10 (S2-S4 p=0,040; S2-S9 p=0,02; S2-S10
p=0,000).

En cualquier caso, en la tltima sesion, la sensacion de tension fue mas baja que
en todas las sesiones anteriores (S1-S10 p=0,000; S2-S10 p=0,00; S3-S10 p=0,001; S4-
S10 p=0,006; S5-S10 p=0,027; S6-S10 p=0,032; S8-S10 p=0,015; y S9-S10 p=0,009).
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Evolucion de la tension subjetiva
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Figura 28. Evolucion del grado de tension subjetiva en los 30 pacientes durante las 10
sesiones.

5.2.2.6. RELACION ENTRE EL NIVEL DE  ACTIVIDAD
ELECTROMIOGRAFICA Y LA MEDIDA SUBJETIVA DE SENSACION DE
TENSION DE LOS PACIENTES.

Se ha encontrado una asociacion directa entre la sensacion de tension percibida
por el sujeto y la amplitud media de la actividad EMG registrada en el masetero en la
fase pre-BFB en las sesiones 1, 3, 4, 6 y 10.

Existe también una asociacion directa entre la sensacién de tension percibida por
los pacientes y la amplitud media de la actividad EMG registrada en la fase post-BFB

en el musculo masetero en la mayoria de las sesiones, salvoenla 7, la 8 y la 10.

5.2.2.7. PERCEPCION DE CAMBIOS DE EMPEORAMIENTO O MEJORIA
SUBJETIVA DE LOS SINTOMAS DE DISFUNCION TEMPOROMANDIBULAR.

No se ha encontrado relacion entre la disminucién del nivel de ansiedad y la
percepcion de cambios de mejoria 0 empeoramiento subjetivo a lo largo de las sesiones.

Tampoco se han encontrado diferencias significativas entre el grupo que percibio
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cambios a mejor y el grupo que no mostré cambios o que empeord de manera subjetiva

en relacion a la actividad EMG del masetero post-BFB.
5.2.2.8. PRESENCIA DE HABITOS.

No se ha hallado relacion entre el nivel de actividad EMG de ninguno de los dos
musculos estudiados y la presencia de habitos. Asimismo, no se han encontrado

cambios en la presencia de habitos con el paso de las sesiones.

5.2.2.9. EVOLUCION TEMPORAL DE LA PUNTUACION TOTAL DE
SINTOMAS DE DISFUNCION TEMPOROMANDIBULAR (RDC-TMD).

La evolucion de las medias marginales de la puntuacion de sintomas de DTM a
medida que avanzaba el nimero de sesiones fue en descenso, pasando, desde un valor
medio en la primera sesion de 19+2,13 hasta un valor medio en la ultima sesion que se
redujo a mas de la mitad, hasta 9,26+1,70 de puntuacion como se puede observar en la

figura 29.

Evolucion de la puntuacion global de sintomas

21
19
17

15

Puntuacion

13

11

(n2de sesion)

Figura 29. Evolucion de la media de puntuacion global de sintomatologia de DTM en
las 10 sesiones.
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Aparecen diferencias significativas en la evolucion temporal de las medias
marginales de los valores de la puntuacion global de la sintomatologia de DTM
(p<0,001).

Estas diferencias se hallaron entre la 1° sesion (S1) y cada una de las sesiones
que siguieron (S1-S2 p=0,036; S1-S3 p<0,001; S1-S4 p=0,017; S1-S5 p=0,006; S1-S6
p=0,003; S1-S7 p=0,008; S1-S8 p=0,014; S1-S9 p=0,003; y S1-S10 p<0,001).

Ademas, se encontraron también diferencias entre las sesiones S2-S10
(p=0,007); S4-S10 (p=0,007); S5-S10 (p=0,011); y S8-S10 (p=0,017).

52.2.10. RELACION DE LA PUNTUACION GLOBAL DE
SINTOMATOLOGIA DE DISFUNCION TEMPOROMANDIBULAR (RDC-TMD)
CON EL GRADO DE ANSIEDAD.

Existe relacion directa entre el grado de ansiedad (STAI Ansiedad- Estado) de
los pacientes y la puntuacion global de sintomatologia de DTM que presentan en cada
una de las sesiones. La tabla 10, muestra los datos correspondientes a la correlacion
entre la puntuacion global de sintomatologia de DTM vy los valores de Ansiedad-Estado
del test STAI (STAI-AE) para cada sesion.

Puntuacion global de sintomatologia de DTM (RDC-TMD)
Sesion 1 0,429*
Sesion 2 0,465**
Sesion 3 0,512**
Sesion 4 0,537**
STTE;;‘ Sesidn 5 0,545
AE Sesion 6 0,481**
Sesion 7 0,407*
Sesion 8 0,520**
Sesion 9 0,412*
Sesion 10 0,465**
* p-valor < 0,05
** p-valor < 0,01

Tabla 9. Correlacion entre la puntuacion global de sintomatologia de DTM (RDC-
TMD) y el STAI Ansiedad-Estado en cada una de las sesiones.
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52.2.11. RELACION ENTRE LA PUNTUACION GLOBAL DE
SINTOMATOLOGIA DE DISFUNCION TEMPOROMANDIBULAR (RDC-TMD) Y
LA ACTIVIDAD ELECTROMIOGRAFICA EN LA FASE POST-BFB.

Los resultados encontrados muestran una relacion directa entre la puntuacion
global de sintomatologia de DTM y la amplitud media de la sefial EMG registrada
durante la fase post-BFB en el musculo masetero. Esta relacion encontrada fue
estadisticamente significativa en la mayoria de las sesiones (2, 3, 4, 5, 6, 9 y 10) como
se muestra en la tabla 11. Sin embargo, no se ha encontrado asociacion en este sentido

en el masculo temporal.

Puntuacion global de sintomatologia de DTM (RDC-TMD)
Sesion 1 0,331
Sesion 2 0,364*
Sesion 3 0,511**
EMG 1™ Sesion 4 0,593**
p°::z|FB Sesidn 5 0,380*
misculo Sesion 6 0,616**
masetero Sesion 7 0,259
Sesion 8 0,138
Sesion 9 0,537**
Sesion 10 0,650**
* p-valor < 0,05
** p-valor < 0,01

Tabla 10. Correlacién entre la puntuacién global de sintomatologia de DTM (RDC-
TMD) y la amplitud EMG del musculo masetero en cada una de las sesiones.

5.2.2.12. AGRUPACION DE PACIENTES SEGUN EL GRADO DE
SENSACION DE TENSION SUBJETIVA Y EL COMPORTAMIENTO DE LA
ACTIVIDAD ELECTROMIOGRAFICA POST-BFB EN ESTOS GRUPOS.

Analizando los valores de sensacion subjetiva de tension percibida, se han
diferenciado dos grupos de pacientes. Uno, en los que la sensacion de tension reflejaba
valores superiores a 3,8 puntos, y otro, en los que la tensién referida por los pacientes
tenia valoraciones inferiores a 3,8 puntos. Se estableci6 un valor de corte en 3,8 puntos

por ser la mediana de esta variable.
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Se determind que en ambos grupos (Tension >3,8 y Tension <3,8) existe una
evolucion de la amplitud media de la actividad EMG que disminuye a lo largo de las 10
sesiones en el masetero durante la fase post-BFB (p=0,005). Es decir, hay evolucién de
la actividad EMG a lo largo de las sesiones y, ademas, no hay diferencia al hacerlo por
grupos con mayor o con menor sensacion de tension subjetiva (p=0,185). La actividad

EMG se comporta igual (disminuye a lo largo de las sesiones) en ambos grupos (figura

30.A).

En el masculo temporal, sin embargo, no aparece evolucién temporal del EMG

post-BFB (p=0,394) como ya se observoé en el apartado 5.2.1.2. (figura 30.B).
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Figura 30. Evolucion temporal de la EMG del masculo masetero (A) y temporal (B) en
el grupo cuya tension era mayor de 3,8 (verde) y en el grupo cuya tension era menor de 3,8
(azul).

5.2.2.13. AGRUPACION DE PACIENTES SEGUN EL VALOR DE LA
PUNTUACION GLOBAL DE LA SINTOMATOLOGIA DE DISFUNCION
TEMPOROMANDIBULAR (RDC-TMD) Y EL COMPORTAMIENTO DE LA
ACTIVIDAD ELECTROMIOGRAFICA POST-BFB EN ESTOS GRUPOS.

El efecto sobre la evolucién de la sintomatologia de DTM (RDC-TMD), nos ha
Ilevado a diferenciar dos grupos en funcién de su puntuacion global de sintomatologia
de DTM (RDC-TDM): un grupo, de los que refirieron una puntuacion global en la

primera sesion mayor de 18 puntos, y otro en los que la sintomatologia fue valorada en
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menos de 18 puntos. Se establecio el corte en 18 puntos por ser la mediana de esta

variable.

Se determiné que en ambos grupos (Sintomatologia >18 y Sintomatologia <18)
existe una evolucion de la amplitud media del masetero post-BFB (p=0,014) que
disminuye a lo largo de las 10 sesiones (figura 31). Como se ha explicado, en mdsculo
temporal no hay evolucion a lo largo de las sesiones. No se encontraron diferencias
entre los grupos con respecto a como se comporta la actividad EMG a lo largo de las

sesiones (p>0,05).

Puntuacion
5,00 4 global de
sintomas

1,00

1
450 200
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3,00
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Figura 31. Evolucion temporal de la EMG del misculo masetero en el grupo cuya
sintomatologia de DTM (RDC-TDM) era mayor de 18 (verde) y en el grupo cuya
sintomatologia era menor de 18 (azul).
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5.3. DESARROLLO DE FUTURO DEL PROYECTO DE
INVESTIGACION: AVANCE DE RESULTADOS.

A la vista de los resultados obtenidos en nuestro grupo de estudio, nuestro
planteamiento va dirigido a seguir nuestra linea de investigacion en BFB-EMG con el
objetivo de incrementar progresivamente la muestra objeto de estudio y el nimero de

sesiones.

Por otro lado, el registro bilateral de los musculos proporciona numerosa
informacidn a cerca de la simetria muscular, tanto en situaciones fisiolégicas como en
casos de patologia muscular o articular. En el analisis preliminar realizado sobre los
registros que se tienen hasta la fecha, se ha observado cierto grado de asimetria tanto en

individuos sanos, como en individuos con DTM.

Se puede observar esta asimetria en un ejemplo concreto de una paciente, al
hacer las medias globales (de las 20 sesiones) de cada uno de los musculos, en situacion
basal. Asi, se observa que la amplitud media fue de 3,60+0,94uV para el masetero
izquierdo, y de 5,70+£1,52uV para el masetero derecho. En cuanto a los musculos
temporales nuestros resultados muestran una amplitud media de 13,40+7,56pV en el
caso del musculo temporal izquierdo y de 7,702,094V en el derecho. Del mismo
modo, al realizar la media de las amplitudes maximas en situacién basal (pre-BFB), se
observa que la actividad EMG fue de 25,54+6,20uV para el masetero izquierdo, y
33,05+8,77uV para el masetero derecho. En los mdsculos temporales se halld una
amplitud maxima de 51,69+20,82uV en el izquierdo, como media, y de 27,95+6,59uV
en el derecho (Tabla 12).

Amplitud media Amplitud méxima
Masetero derecho 5,70£1,52 33,05+8,77
Masetero izquierdo 3,60+0,94 25,54+6,20
Temporal derecho 7,70£2,09 27,95+6,59
Temporal izquierdo 13,40+7,56 51,69+20,82

Tabla 11. Amplitud media y maxima de cada uno de los musculos, en un caso en
concreto, para observar el comportamiento de cada uno de ellos de manera global durante las
20 sesiones.
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En muchos pacientes se aprecia con mas evidencia una notable asimetria en el
registro bilateral de los musculos, como se aprecia en el ejemplo de la figura 32,

cuando aparecen trastornos temporomandibulares con sintomatologia.

Por todo ello, se ha avanzado en el estudio dando un paso mas en esta linea de
trabajo, disefiando un protocolo de intervencion mediante BFB-EMG incorporando en
el mismo el registro bilateral de los musculos foco de nuestra atencion (maseteros y

temporales).

Los resultados que se poseen en este momento estan sujetos al analisis de una
muestra mas amplia de estudio bilateral del efecto del BFB-EMG, durante un periodo
mas prolongado (minimo 20 sesiones), sobre la amplitud de la sefial EMG y sobre la

sintomatologia en pacientes con DTM.
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Figura 32. Comparacion de la actividad EMG de los cuatro musculos analizados:
masetero izquierdo (azul marino), temporal izquierdo (verde), masetero derecho (rojo) y
temporal derecho (azul claro).

En cualquier caso, se presentan a continuacion los resultados provisionales de

los estudios que se han seguido desarrollando.
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5.3.1. EFECTO DEL BIOFEEDBACK-EMG SOBRE LA ACTIVIDAD
ELECTROMIOGRAFICA Y SU EVOLUCION TEMPORAL.

Los resultados que se presentan corresponden a una poblacion de 29 pacientes,
que han realizado por ahora 10 sesiones, y de los cuales 23 han llegado a 20 sesiones y
uno a 30 sesiones. En estos casos, se observa una buena evolucion de la actividad EMG
a medida que se avanza en el nimero de sesiones realizadas. Un ejemplo de ello se
representa en la figura 33, en la que se observa la evolucion de la amplitud maxima
EMG a lo largo de 23 sesiones de BFB-EMG en una paciente de 24 afios. En todas las
sesiones menos en la sesion 6, 8 y 17, la actividad post-BFB fue mas baja que la pre-
BFB. En relacién con la evolucion temporal de la actividad EMG, se observa una
tendencia a la disminucion progresiva de la actividad EMG post-BFB, que es mas

estable a partir de la sesion 14.
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Figura 33. Evolucién de la amplitud maxima EMG pre-BFB (azul) y post-BFB (rojo) a
lo largo de 23 sesiones de entrenamiento.

Este tipo de efecto y evolucion temporal en cuanto a actividad EMG vy
sintomatologia, es similar en los pacientes estudiados, con diferencias propias de la
idiosincrasia personal de cada individuo. Asi, otro ejemplo de esta variabilidad y a la
vez similitud en los efectos observados se muestra en las graficas de la figura 34, en las
que se observa el comportamiento de los 4 musculos en otro paciente sometido a 20
sesiones de intervencion con BFB-EMG. Se encontré como en el masetero derecho, la
actividad EMG durante la fase post-BFB fue inferior que en la fase pre-BFB en todas

sus sesiones. Ademés, la actividad EMG durante el periodo de entrenamiento
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(intervencion con BFB), fue también mas baja que durante las otras dos etapas en todas
las sesiones para ambos maseteros.
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Figura 34. Comparativa de la amplitud EMG preBFB (morado), BFB (verde) y
postBFB (azul) en los 4 masculos registrados.

5.3.2. PORCENTAJES DE REDUCCION DE LA ACTIVIDAD
ELECTROMIOGRAFICA.

Cuando se analizan los porcentajes de reduccion de la actividad EMG obtenida en
las etapas de BFB y post-BFB tomando como referencia la situacion pre-BFB, en un
caso que realizd 20 sesiones de BFB-EMG (Figura 35), el musculo que mas se relajo
(alcanz6 menor amplitud EMG) fue el musculo masetero derecho, tanto en la fase de

BFB como en la de post-BFB, cuya reduccion fue progresiva hasta la sesion 6 (pasando
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de la 1° a la 6° sesion del 45% al 75% de la amplitud de la sefal, la reduccion obtenida
en la fase de BFB; y del 30% al 70% en la fase de post-BFB). A partir de la séptima
sesion se estabilizan los valores en torno al 65% de reduccion durante el BFB y el 60%
durante el post-BFB. A partir de la sesion 13 el nivel de relajacion que se alcanzé fue
similar al alcanzado en las primeras sesiones, comparandolo con el nivel control o basal
registrado en la fase pre-BFB. En las ultimas cinco sesiones la reduccion en la amplitud
fue en torno al 50% en la fase de BFB y alrededor del 45% de reduccion en la fase post-
BFB (figura 35.A).

El siguiente musculo en obtener una buena reduccion en la mayoria de las
sesiones, fue el masetero izquierdo (Figura 35.B) que fue alcanzando cada vez una
mayor reduccién en la amplitud de la actividad EMG (si bien de manera discontinua) a
lo largo de las sesiones, alcanzando la mayor reduccién en la amplitud EMG en la
sesion 15 (en torno al 60% durante la fase de BFB y al 50% durante la fase post-BFB).
A partir de esta sesién, comenzé a bajar el porcentaje de reduccion. Asi en las sesiones

18 y 19 la reduccién de la amplitud se estabilizé con ligeras variaciones al alza.

El temporal derecho (Figura 35.C) también presentd un importante porcentaje de
reduccion de la actividad EMG, alcanzando unos altos niveles de reduccion durante el
BFB (en torno al 70% de reduccién de la amplitud EMG en las sesiones 1, 5y 6) y los
mayores porcentajes de reduccion tanto de estos muasculos como de los maseteros,
obteniendo durante el post-BFB més del 70% de reduccion de la actividad EMG durante
las sesiones 11y 12. A pesar de que en las sesiones 17 y 19 no se produjo esa reduccion
porcentual en relacion al pre-BFB durante el post-BFB, esta reduccion si se presento en

estas sesiones durante el entrenamiento con BFB.

El temporal izquierdo (Figura 35.D) fue el mdsculo que menos respondio al
entrenamiento, ya que la reduccion fue muy baja durante el entrenamiento con BFB en
la mayoria de las sesiones, e incluso no se produjo en otras sesiones. Sin embargo de las
sesiones 13 a la 17 alcanzd una reduccién de la actividad de entre el 40 y el 60%
durante la fase de BFB. A pesar de esta escasa respuesta al entrenamiento, en la
situacion post-BFB si se encontro reduccion de la actividad EMG en la mayoria de las
sesiones (a excepcion de tres de ellas), y en general con unos porcentajes de reduccién

similares a los del masetero izquierdo.
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Figura 35. Porcentajes de reduccion de la actividad EMG para cada una de las sesiones

durante la intervencion con BFB-EMG (en verde) y durante el post-BFB (en azul) en los
musculos masetero derecho (A), masetero izquierdo (B), temporal derecho (C) y temporal
izquierdo (D).
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5.3.3. EFECTO DE LA INTERVENCION MEDIANTE BIOFEEDBACK-
EMG SOBRE LA SINTOMATOLOGIA.

En los pacientes que realizaron un mayor ndmero de sesiones, se pudo observar
como evoluciono la sintomatologia de DTM vy las escalas de dolor y tension en la
musculatura orofacial. En una paciente que realizé 20 sesiones (figura 36), nuestros
resultados evidencian un descenso en la puntuacion global de los sintomas de la
paciente desde el inicio hasta las ultimas sesiones. Resulta interesante la coincidencia de
un pico de aumento puntual de la sintomatologia, en la sesion 11, con un aumento del
estado de ansiedad de la paciente asociado a circunstancias especiales de caracter

personal.
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Figura 36. Comparacion entre la evolucion de la sintomatologia con la evolucién del
estado de ansiedad/estrés evaluado mediante STAI, durante 20 sesiones.

Por otro lado, se estudio también en esta paciente la evolucion de las escalas de
tension y dolor a lo largo de las 20 sesiones (figura 37), y se ha encontrado que tanto la
percepcion de dolor como la de tension muscular disminuyen progresivamente a lo
largo de las sesiones. Llegando incluso a desaparecer el dolor a partir de la sesion 13, y

no volviendo a reaparecer en ninguna de las restantes sesiones.
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Figura 37. Evolucién de las escalas de tension y dolor a lo largo de 20 sesiones.

Ademas de los casos estudiados, se han conseguido realizar 7 controles, 5 de
ellos con 20 sesiones y dos de ellos con solo 2 sesiones. El escaso nimero de controles
es debido como se ha comentado, a la dificultad de extender esta intervenciédn sin que el

paciente perciba resultados.

Los resultados preliminares hallados en este nuevo grupo, pendientes de estudio
estadistico, muestran una coherencia con los encontrados en los estudios realizados
hasta la fecha, donde aparece un descenso de la actividad EMG tras la intervencion con
BFB-EMG, descenso que resulta mas marcado durante la fase de intervencion con BFB-
EMG.

En estos hallazgos sigue presente la asociacién entre sintomatologia y el nivel de
ansiedad de los pacientes. En algunos casos estudiados, aparece una disminucion tanto
de la actividad EMG como de la sintomatologia de dolor con el paso de las sesiones con
BFB-EMG, mas alla de la sesion 10.

También es interesante y esta pendiente de estudio, un examen mas exhaustivo
de lo que ocurre durante la fase de entrenamiento (BFB), para analizar otros aspectos de
interés como la velocidad de respuesta y relajacion durante la fase de intervencion y la

evolucion de la misma a lo largo de las sesiones.
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6. DISCUSION

Los resultados obtenidos en nuestro estudio nos permiten realizar un analisis de
las distintas variables y sintomas encontrados en la poblacion estudiada, pudiendo
establecer relaciones entre las mismas tanto en situacién basal como a lo largo del
proceso de intervencion mediante BFB-EMG, lo que nos conduce a evaluar la eficacia

de la técnica.

6.1. RELACION ENTRE ACTIVIDAD MUSCULAR
(ELECTROMIOGRAFIA), PARAFUNCIONES Y SINTOMATOLOGIA DE
DISFUNCION TEMPOROMANDIBULAR (RDC-TMD).

Una afeccion comdn en los pacientes con DTM es la presencia de bruxismo
(Manfredini y cols., 2003). Algunos autores (Pierce y Gale, 1988; Foster, 2004; Jadidi y
cols., 2008; Watanabe y cols., 2011) asumen que, para el diagndstico del bruxismo, se
considera determinante la aparicion de un namero determinado de eventos bruxistas
durante el suefio, mientras que para otros (Lavigne y cols., 2008) lo es la presencia de

eventos de determinada duracion.

La ausencia de criterios unificados para su interpretacion y la gran variabilidad
de respuestas EMG que presentan diferentes individuos con bruxismo explica las
discrepancias encontradas (Lavigne y cols., 1997; Landry y cols., 2006; Jadidi y cols.,
2008; Watanabe y cols.,, 2011; Sato y cols.,, 2015), ya que hace compleja la
interpretacion o la eleccion de un Unico criterio. Asi, Watanabe y colaboradores en 2011
determinaron como evento bruxista aquella actividad EMG que superara el 20% del
MVC durante al menos 3 segundos, mientras que Sato y colaboradores en 2015
ampliaban a un rango entre 10-20% de la MVC y Unicamente con 1 segundo de
duracion. Otros autores (Hudzinski y Walters, 1987) individualizaban, sin especificar la
manera, el umbral de actividad EMG empleado en la determinacion de los eventos.
Todo ello nos ha llevado a prescindir de la valoracion y contaje de estos eventos y
orientarnos a valorar el nivel de tension o de actividad EMG en estos musculos, que a su

vez es una medida indirecta de esta actividad muscular.

Los registros realizados nos muestran que en los registros de individuos
bruxistas, lo que existe es un estatus de tension muscular que varia segun el sujeto:

como se ha comentado anteriormente, algunos sujetos bruxistas tienen una situacion
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mantenida de actividad EMG elevada, y otros presentan una menor actividad continuada
pero con picos amplios de actividad puntual. Tanto un modelo como otro presentan un
estatus que, aunque diferente, se mantiene por largos periodos. Esto coincide con el
protocolo de registro de otros autores (Wieselmann-Penkner y cols., 2001; Jadidi y
cols., 2008) que al igual que nosotros, analizan la amplitud media y no la aparicién de
un determinado nimero de eventos. Un factor que apuntan y defienden aquellos autores
(Pierce y Gale, 1988; Foster, 2004; Jadidi y cols., 2008; Watanabe y cols., 2011) en el
diagnostico de bruxismo son los ‘“eventos bruxistas”, sin embargo, realmente poco
aclaran en sus trabajos a la hora de como definen estos eventos y como los miden. En
nuestra experiencia ésta es una dificultad importante a la hora de analizar el nimero de
eventos bruxistas, y a la hora de hacer los estudios comparables, pues es importante
establecer qué es evento bruxista, si todo el fragmento entero hasta que la actividad de

normaliza o si se debe considerar cada uno de los picos que tiene alta actividad.

El bruxismo y otras parafunciones, parecen estar relacionados con distintos tipos
de dolor musculoesquelético, y con el dolor de cabeza de tipo tensional originado en la
hiperactividad de los musculos masticatorios (Winocur y cols., 2001; Manfredini y
cols., 2003; Svensson y cols., 2008; Das y cols., 2015). Sin embargo, para algunos
autores no aparece esta relacion, aunque si indican que éste tipo de dolor interfiere en la
eficacia del manejo de las DTM (Porporatti y cols., 2015). El dolor de cabeza asociado a
DTM suele ser un dolor bitemporal, con otros factores concomitantes como el dolor

dental y de la ATM vy la tensién en la musculatura masticatoria (Das y cols., 2015).

En este sentido, diversos autores afirman que las parafunciones estan implicadas
en la etiologia del dolor y la tension de la musculatura masticatoria (Winocur y cols.,
2001) ya que se ha encontrado mayor tension y dolor miofascial en pacientes bruxistas,
lo que indicaria la existencia de una fuerte contraccion ritmica que, a menudo, produce
fatiga muscular. Asi un apretamiento dentario mantenido en el tiempo, aunque sea de
bajo nivel, puede conducir a dolor, sensibilidad, rigidez y/o tensién en los musculos
masticatorios (Svensson y cols., 2001; Glaros, 2008; Garcés y cols., 2008; Carlsson,
2009; Manfredini y Lobbezoo, 2010; Fujisawa y cols., 2013). Por tanto, los habitos
parafuncionales contribuyen a la aparicion de las DTM (Greene y Laskin, 2000). En
nuestro caso también se ha hallado relacion directa entre la sintomatologia de DTM y el
nivel de actividad EMG post-BFB en el muasculo masetero, aunque no se encontro
relacion en el caso de la actividad EMG del musculo temporal.

142



6. DISCUSION

6.2. RELACION ENTRE ESTRES Y TENSION MUSCULAR
(ACTIVIDAD ELECTROMIOGRAFICA).

Numerosos autores han hallado que el aumento de la tensién de la musculatura
ocurre como consecuencia de un esfuerzo mental o estrés (Lobbezoo y Lavigne, 1997;
Kampe y cols., 1997; Vanderas y cols., 1999; Bansevicius y cols., 1999; Ohayon y
cols., 2001; Kato y cols., 2003; Ferrario y cols., 2006; Lavigne y cols., 2008). Del
mismo modo, Ramirez y colaboradores (2005) destacaban que el aumento de la tension
muscular se asocia con el estrés, la ansiedad y la depresion. Se ha demostrado que el
estrés produce la activacion del hipotdlamo y a través de diversas vias aumenta la
actividad de las fibras del huso muscular que se contraen aumentando el tono muscular
(Okeson, 1995). En el presente estudio, se ha hallado esta asociacion entre el nivel de
ansiedad tras el entrenamiento (post-BFB) y el nivel de actividad EMG post-BFB del
musculo masetero en el 50% de las sesiones, sin embargo, no se ha podido establecer
esta asociacion con la actividad del muasculo temporal. Aunque nuestros resultados
podrian ser mas consistentes, existen en la bibliografia numerosas evidencias del
aumento en la tension muscular como consecuencia del aumento en la tension
emocional o en situaciones de ansiedad (Glaros, 1981; Seligman y cols., 1988; Wilding
y cols., 1992; Duran y Simdn, 1995; Lobbezoo y Lavigne, 1997; Kampe y cols., 1997,
Vanderas y cols., 1999; Ohayon y cols., 2001; Kato y cols., 2003; Ferrario y cols., 2006;
Lavigne y cols., 2008).

6.3. RELACION ENTRE ESTRES Y PARAFUNCIONES.

Parece aceptado que en el bruxismo existe un importante componente
psicolégico (Lobbezoo y Lavigne, 1997; Vanderas y cols., 1999; Manfredini y cols.,
2004b). Tal vez, como apuntan Valenzuela y colaboradores (2001), fue Tischler en
1928 quien primero llam¢ la atencion sobre este aspecto, y precisamente usé el término
de "Habito oral neurotico”. En nuestro estudio no se ha encontrado relacion entre el
nivel de actividad EMG vy la presencia de habitos (como mascar chicle, fumar, morderse
las ufias o tics). Sin embargo, si se observan las caracteristicas de las muestras
analizadas, en el grupo de 14 pacientes y 4 sesiones, el 72% de los pacientes

presentaban un nivel de estrés/ansiedad medio o alto, y en el grupo de 30 pacientes este
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porcentaje fue del 63%, siendo en ambos casos porcentajes elevados. Estos resultados
sugieren la existencia de esa relacion entre las situaciones de estrés y la aparicion de
bruxismo como defienden numerosos autores (Glaros, 1981; Seligman y cols., 1988;
Wilding y cols., 1992; Duran y Simén, 1995; Kampe y cols., 1997; Vanderas y cols.,
1999; Ohayon vy cols., 2001; Kato y cols., 2003; Manfredini y cols., 2004b; Ferrario y
cols., 2006; Lavigne y cols., 2008), independientemente de que existan otros factores
adicionales asociados. Ademas, se ha observado en el grupo de 30 pacientes, que la
ansiedad disminuye con el paso de las sesiones. En este sentido, estos pacientes podrian
beneficiarse del tratamiento con BFB-EMG, ya que parece generar reduccién en los

niveles de ansiedad de los pacientes.

6.4. RELACION ENTRE ESTRES Y SINTOMATOLOGIA DE
DISFUNCION TEMPOROMANDIBULAR (RDC-TMD).

En nuestro estudio, se ha encontrado una relacion directa entre la ansiedad del
paciente y la sintomatologia de DTM, lo que indica que un incremento en la ansiedad,
incrementa los sintomas relacionados con el dolor y la tension en la region orofacial.
Como ya se ha comentado, el estrés genera un incremento del tono muscular (Okeson,
1995) que incluso puede llegar a ocasionar dolor muscular (Passatore y cols., 1985;
Grassi y Passatore, 1988; Okeson, 1995). En esta misma linea, en el estudio de Greene y
Laskin (2000) se demostr6 que el estrés psicoldgico es la causa primaria de los DTM.
Todo esto explica que esta asociacion entre el aumento del estrés y el aumento de la
sintomatologia en nuestros pacientes, como se muestra en el caso concreto que se ha
presentado en los resultados, en el cual aparece en la sesion 11 un aumento puntual de la
sintomatologia de DTM, es interesante ver como se corresponde con el pico de aumento

del estado de ansiedad/estrés en la misma sesion.

En la misma linea, Macfarlane y colaboradores (2002) sugieren que el dolor
orofacial puede ser una manifestacion de la somatizacion. Los pacientes con dolor
cronico con alto nivel de somatizacion refieren dolor mas difuso, mas severo y mas
dificil de localizar y tratar (Gil y cols., 1990; Sherman y cols., 2004). En pacientes con
DTM con somatizacion, se asocia con dolor de localizacibn mas amplia y dispersa
(Dworkin y cols., 2002).
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6.5. RELACION ENTRE SENSACION SUBJETIVA DE_TENSION
MUSCULAR Y ACTIVIDAD ELECTROMIOGRAFICA.

Igual que otros autores (Bansevicius y cols., 1999) en nuestro estudio se
evidencia una asociacion directa entre la sensacion subjetiva de tension muscular
referida por el paciente y la actividad EMG, que ademas surgia en situaciones en las que
la persona estaba sometida a un esfuerzo mental. Nuestros resultados muestran una
asociacion con la amplitud media de la actividad muscular (EMG) del mdusculo
masetero, registrada tanto en la situacion basal (pre-BFB) como tras el entrenamiento
(post-BFB), lo que quiere decir que un incremento en ésta, va asociado a un incremento

en la otra, o lo que es lo mismo, al aumentar la EMG aumenta la tension y viceversa.

Resultados similares han sido encontrados en el estudio de Bansevicius y
colaboradores (1999), que hallaron un aumento de la tension de la musculatura que se

correspondia con un aumento de la actividad electromiografica.

6.6. RELACION ENTRE DOLOR Y ACTIVIDAD
ELECTROMIOGRAFICA.

Se ha encontrado en este estudio una asociacion directa entre el dolor y la
actividad EMG en algunas sesiones, pero esta asociaciébn no aparece de manera
generalizada en todas las sesiones analizadas, a pesar de que otros autores si
encontraron relacion entre ambos parametros. Esto puede ser debido a que en la muestra
hay pacientes con tension muscular subjetiva pero que no presentaban dolor y por eso
no aparece una asociacion clara, en caso de querer encontrar esta asociaciéon seria

interesante incluir la presencia de dolor entre los criterios de inclusion de la muestra.

6.7. ESTUDIO DE LA ACTIVIDAD ELECTROMIOGRAFICA.

Uno de los problemas con el que nos enfrentamos al abordar el estudio del BFB,
es la escasez de datos electrofisiologicos en la bibliografia sobre los parametros que
utilizan los diferentes autores, a la hora de hacer un analisis de los mismos que pueda

ser contrastado. En este sentido, uno de nuestros objetivos ha sido establecer unos

145



6. DISCUSION

parametros que puedan estandarizarse en el uso de esta técnica. Por ello, como se
expuso en el apartado anterior, en primer lugar se ha valorado el intervalo de tiempo
mas adecuado que nos pudiera mostrar la representacién de amplitudes mas fiable para

poder analizar adecuadamente nuestros resultados.

Nosotros consideramos que este valor es un dato fundamental para poder ser

contrastados los resultados de forma adecuada.

Tras analizar las sesiones en el conjunto de la poblacién estudiada, se evidencia
que el masetero presenta una actividad basal mas baja que el temporal, lo que coincide
con los resultados hallados por Alarcon y colaboradores (2000). Esta situacion se repite

al dividir a los pacientes entre pacientes con y sin sintomatologia de DTM.

Tanto en el conjunto de la muestra de 132, como al dividirlos entre pacientes con
y sin sintomatologia de DTM, se observa que la actividad EMG disminuye durante la
realizacion de una unica sesion de BFB-EMG, aunque se recupere ligeramente una
actividad EMG similar a la inicial durante la etapa post-BFB. Esto indica que todos los
pacientes llevaban a cabo la prueba de forma adecuada, generando una respuesta de
reduccion de la amplitud EMG en ambos musculos estudiados durante la fase de
intervencion (BFB), y a pesar de que la retroalimentacidn se realiza desde el musculo
masetero, el musculo temporal como sinergista también responde reduciendo la tension
muscular (actividad EMG), lo que justifica el empleo de esta técnica para la
disminucion de la actividad EMG de musculos sinergistas a los que se retroalimentan
con EMG.

Esto apunta a que la intervencion funciona en todos los individuos, ya que estos
cambios se producen tanto en pacientes que tienen sintomatologia de DTM como en
pacientes que no tienen ningun grado de sintomatologia. Los 132 pacientes son
susceptibles de seguir el protocolo y realizar correctamente la sesion, asi como de
generar respuestas en estos musculos, disminuyendo en 30 intentos la actividad EMG
con el disefio del protocolo de BFB-EMG que se ha desarrollado, sin entrar a valorar
cambios notables o duraderos en la fase post-BFB o en la sintomatologia (debido

precisamente a que es una sola sesion).
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Con la base del buen funcionamiento de la técnica en estos 132 pacientes, se
siguid analizando y disefiando el protocolo de intervencion con un mayor nimero de

sesiones para el siguiente estudio.

6.8. INTERVENCION MEDIANTE BIOFEEDBACK-EMG.

El entrenamiento con BFB-EMG relne una serie de condiciones que apoyan su
uso en el tratamiento de las DTM. Es un tratamiento conservador y no invasivo.
Ademas, posee la ventaja de que es completamente inocua, y, por otro lado, va
orientado a tratar uno de los principales factores etioldgicos de las DTM, la tensién

muscular, actuando sobre ella mediante un proceso de aprendizaje.

Actualmente, hay una falta de consenso entre los investigadores en cuanto al
manejo de las DTM (Medlicott y Harris, 2006). En el tratamiento de las DTM, se han
venido utilizando con mayor o menor éxito diferentes métodos terapéuticos. Dado que
en la actualidad se considera que su etiologia es multifactorial (Okeson, 1995; Barbosa
y cols., 2008; Oral y cols., 2009), parece razonable que no exista un tratamiento
especifico y completo que pueda considerarse como el Unico y mas adecuado. Debido a
que muchos de los tratamientos propuestos han resultado ser eficaces, pero a la vez
controvertidos, la mayoria de los autores prefieren tratamientos conservadores y no
invasivos (McNeill, 1997; Medlicott y Harris, 2006; Wright y North, 2009; Romero-
Reyes y Uyanik, 2014). Por todo ello, la mayoria de los autores coinciden en que el
tratamiento debe ser interdisciplinario, similar al de otros trastornos
musculoesqueléticos. Esta opinion es apoyada principalmente por odont6logos,
fisioterapeutas y psicélogos, considerando ademas que ha de estar orientado a ayudar a
reducir la intensidad y frecuencia de la actividad de la musculatura oral (Wright y
Schiffman, 1995; McNeill, 1997; Medlicott y Harris, 2006; Wright y North, 2009).

Esta técnica de BFB-EMG que se ha empleado en nuestro estudio para evaluar
su posible efecto en la reduccion de la tension muscular, retne las condiciones

anteriores que apoyan su indicacion en el tratamiento de las DTM.

Como se expuso anteriormente, la Asociacion Dental Americana (ADA),

recomienda desde 1982 la utilizacion de esta técnica de tratamiento como una terapia
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adecuada y exitosa (Mohl y cols., 1990). Sin embargo, uno de los problemas que
plantea el uso del BFB-EMG en el tratamiento de las DTM dirigida a la reduccién de la
tension muscular, a pesar de que gran nimero de trabajos y publicaciones apoyan su
utilizacion y el interés en utilizarla, es que la mayoria de los trabajos, reflejan una serie
de deficiencias en el manejo de la técnica que seria necesario corregir para futuras
investigaciones. En nuestro estudio se ha aumentado el tamafio de la muestra a 30
pacientes y se han realizado analisis comparativos pre- y post-intervencion. Se han
especificado los metodos de evaluacién de manera que puedan ser reproducibles. Se
esta realizando un seguimiento de larga duracion para realizar futuras investigaciones a
largo plazo. No se ha empleado grupo control debido a la dificultad, ya comentada, de
que los pacientes continlien las sesiones por encima de determinado nimero cuando no
notan cambios en su patologia. Sin embargo, actualmente contamos con 7 individuos en
un grupo control con 20 sesiones que sigue aumentado para poder ser utilizado en

futuras comparaciones.

La mayoria de los trabajos realizados presentan resultados exitosos, sin aparente
deterioro en seguimientos posteriores, apoyando asi su eficacia terapéutica (Pierce y
Gale, 1988; Wieselmann-Penkner y cols., 2001; Crider y cols., 2005; Lavigne y cols.,
2008; Simon, 2008; Campillo y cols., 2009; Watanabe y cols., 2011), aunque se
recomienda cierta cautela en el uso de esta técnica ya que pese a ser inocua, si lo que se
pretende es un tratamiento adecuado, al igual que cualquier otro tratamiento, hay que
tener justificacion sobre a quién aplicarla, en qué circunstancias, asi como por qué,

cuando y como utilizarla.

6.8.1. EFECTO DEL BIOFEEDBACK-EMG EN LA REDUCCION DE LA
ACTIVIDAD ELECTROMIOGRAFICA.

Nuestros resultados muestran que la aplicacion de la técnica de BFB-EMG
produce una relajacion de los musculos masticatorios estudiados durante la fase de
intervencion con BFB y una ligera recuperacion de la actividad en la fase post-BFB
hacia niveles previos a la intervencién sin que, a pesar de ello, se alcance el nivel de
actividad que tenia el masculo en el momento inicial de la sesion. Resultados que

coinciden con los encontrados por otros autores como Wieselmann-Penkner y
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colaboradores (2001). En estos pacientes se puede observar como en la etapa post-BFB
desaparecen los picos de actividad muscular y cémo disminuye de manera generalizada
la amplitud de la actividad EMG registrada, tanto durante el entrenamiento (BFB) como
después del mismo (post-BFB).

6.8.2. COMPARANDO LA ETAPA PRE-BFB Y LA ETAPA BFB.

En el estudio del grupo de 14 pacientes con 4 sesiones, aparece una disminucion
en la actividad EMG, que ocurre sistematicamente durante la etapa de entrenamiento
con BFB-EMG (etapa BFB). Esta disminucién es estadisticamente significativa en
ambos musculos masetero y temporal, lo que explica el efecto inmediato de relajacion
muscular con la terapia de entrenamiento con BFB. La disminucién en la amplitud
méaxima durante la etapa de entrenamiento con BFB es debida a la relajacion voluntaria
de los pacientes y refleja, ademas, la ejecucion correcta de la prueba o entrenamiento
con BFB. La disminucion en la amplitud media durante el BFB, coincide con los
resultados hallados por otros autores (Dohrmann y Laskin, 1978; Wieselmann-Penkner
y cols., 2001; Lavigne y cols., 2008; Watanabe y cols., 2011), y refleja una disminucion
generalizada de la tension muscular. Estos resultados apoyan que el entrenamiento o
intervencion con BFB-EMG es Util para regular una excesiva actividad muscular,
pudiendo considerarse como una técnica idonea y adecuada como método terapéutico
para pacientes con tension muscular excesiva, ya sea ocasionada por un comportamiento
bruxista o por otra etiologia. Dorhmann y Laskin (1978) también encontraron que el
100% de los pacientes que recibieron la terapia BFB redujeron su actividad EMG,
logrando resultados exitosos al finalizar el tratamiento frente al 50% del grupo control,
resultados similares a los hallados por Dalen y colaboradores (1986) aunque la
reduccion se limitaba en este caso a la actividad EMG del masculo masetero. Todo ello
sugiere que la técnica de BFB-EMG es eficaz para regular una excesiva actividad

muscular.

En el grupo de 30 pacientes con 10 sesiones, nuestros resultados se dirigieron a
estudiar fundamentalmente el efecto de la aplicacién de esta técnica tras su aplicacion
(post-BFB) y analizar el efecto a lo largo de mas sesiones. Dado que durante el BFB el

descenso de la amplitud de la actividad EMG resulta ser altamente significativo
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siempre, y que la mayoria de autores no analizan la etapa de entrenamiento (BFB)
(Wieselmann-Penkner y cols., 2001; Crider y cols., 2005; Watanabe y cols., 2011; Sato
y cols., 2015), en este grupo se decidi6 dirigir nuestra atencion a comparar la etapa pre-
BFB con la post-BFB, para comprobar si aumentando las sesiones se mostraban mas

cambios en la etapa post-BFB.

6.8.3. COMPARANDO LA ETAPA PRE-BFB Y LA ETAPA POST-BFB.

Se han encontrado en este estudio diferencias entre la actividad muscular
registrada tras la intervencion con BFB (post-BFB), comparandola con la registrada en
la fase inmediatamente anterior al BFB (pre-BFB). Nuestros resultados ponen de
manifiesto la capacidad del paciente, mediante este entrenamiento, para mantener la
relajacion obtenida durante la etapa de BFB, y refleja una reduccién en el nimero de
eventos EMG siendo, ademas, manifestaciones mas debiles (de baja amplitud), llegando

incluso, a su desaparicion.

En el grupo de 14 pacientes y 4 sesiones, la respuesta es méas estable en el caso
del mdasculo temporal, cuya actividad EMG post-BFB disminuye de manera
significativa tras las sesiones dos, tres y cuatro. Esta reduccion de la actividad EMG
post-BFB indicaria una duracion moderada del efecto, principalmente en el musculo
temporal, que no resulta significativa en todas las sesiones del musculo masetero,
probablemente como consecuencia del reducido tamafio de la muestra, o del escaso
nimero de sesiones, que probablemente no son suficientes para la instauracion del

proceso cognitivo generado por el BFB.

Efectivamente, los resultados encontrados en nuestro grupo de 30 pacientes y 10
sesiones, muestran que, al aumentar el nimero de sesiones y el tamafio de la muestra,
aparece una disminucion significativa en la actividad EMG del muasculo masetero al
compararla en la fase post-BFB con la registrada en la fase pre-BFB, lo que indica que
el masculo masetero derecho tambien consigue mantenerse relajado tras el
entrenamiento de BFB-EMG. La disminucion significativa en el computo global de las
sesiones en el musculo temporal, muestra que, en conjunto, la amplitud media post-BFB
es menor de manera significativa a la amplitud media pre-BFB. Estos resultados son

similares a los apuntados por Wieselmann-Penkner y colaboradores (2001). En nuestro
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caso, los valores medios de amplitud de la sefial EMG registrada en la fase post-BFB no
regresan a los valores pre-tratamiento, sino que los niveles post-tratamiento se reducen
también significativamente, al contrario de lo que ocurre en otros estudios como los de
Dalen y colaboradores (1986) o Pierce y Gale (1988), autores que encuentran un retorno
de los valores EMG a los que habia pre-tratamiento (pre-BFB), aunque tales
discrepancias se puedan deber al reducido tamafio de la muestra presentada en estos
trabajos.

El que en el grupo de 30 pacientes y 10 sesiones, se aprecien diferencias
significativas intrasesion en el muasculo masetero y no asi para el masculo temporal,
puede ser debido a la mayor variabilidad que existe en la actividad eléctrica del musculo
temporal, pero también podria deberse a que la sefial de retroalimentacion que se ha
utilizado en esta técnica corresponde a la actividad EMG del musculo masetero y no del
temporal. Sin embargo, el sinergismo entre los mdsculos maseteros y temporales
(Gémez y Campos, 2009), facilita e induce que al relajar uno de ellos se produzca la
relajacion del otro, por lo que aunque el efecto no sea tan intenso como para mostrar
diferencias significativas sesidén a sesion, si indicaria que la técnica ejerce un cierto
efecto sobre los musculos sinergistas. Seria interesante retroalimentar la sefial desde

ambos musculos para conseguir una mayor eficacia de la técnica.

La retroalimentacion puede realizarse desde cualquier musculo. Gonzélez-
Hidalgo (2008) concluye que los musculos masticatorios mas estudiados son los
maseteros y temporales ya que son mas accesibles, mas grandes y se localizan con
mayor facilidad. La justificacion en la eleccion del mdsculo masetero como referencia
de retroalimentacion, viene dada en gran medida por la mayor actividad muscular en
maximo apretamiento en los maseteros (Alarcon y cols., 2000; Gonzélez-Hidalgo,
2008), pero en especial por poseer un mayor niumero de unidades motoras, lo que
facilita la voluntariedad de su contraccion y de su relajacién en un entrenamiento
“voluntario”. Por ello suelen ser el objetivo en el tratamiento con BFB-EMG (Crockett
y cols., 1986; Crider y cols., 2005). Por el contrario, otros autores (Watanabe y cols.,
2011; Sato y cols., 2015) utilizaron la parte anterior del musculo temporal en sus
estudios con BFB-EMG, considerando que los electrodos pasaban mas desapercibidos
en esa zona, sobre todo si estaba cubierta de pelo, si bien sus investigaciones fueron

realizadas también sobre el vientre del masetero y la parte anterior del temporal.
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Por otro lado, la buena realizacion del entrenamiento con BFB y la relajacion
durante esta etapa, promueve un mantenimiento mayor de la relajacion en la etapa final

tras el entrenamiento con BFB, que se produjo en ambos musculos.

6.8.4. EVOLUCION DE LA ACTIVIDAD ELECTROMIOGRAFICA A
LO LARGO DE LAS SESIONES CON LA INTERVENCION DE LA TECNICA
DE BIOFEEDBACK-EMG.

Se ha estudiado la evolucion de los cambios observados a lo largo de las
sesiones. Inicialmente, en nuestro estudio piloto se realizaron 4 sesiones de BFB-EMG,
al igual que Watanabe y colaboradores (2011), pues se empled en este grupo la misma
técnica con el objeto de facilitar una comparacion posterior mas sencilla. Otros autores
lo utilizaron a lo largo de seis semanas con BFB-TENS (Jadidi y cols., 2008). En el
siguiente estudio se aumentd el nimero de sesiones a 10 para comprobar si aparecian

cambios.
6.8.4.1. ACTIVIDAD BASAL (PRE-BFB).

En ambos grupos (14 pacientes y 30 pacientes), se ha observado que con el paso
de las sesiones existe una tendencia a la disminucion de la actividad EMG en la fase
pre-BFB en maseteros y temporales, es decir, cuando el paciente llega al inicio de la
sesion, a medida que avanzan los dias de intervencién. Esta disminucion no llega a ser
significativa. En la bibliografia no se han encontraron autores que evallen este
parametro. En este sentido hay que tener en consideracion que la situacion basal en la
que llegan los pacientes al inicio de cada sesién esta influida por multiples factores que
cambian en funcidn de las vivencias personales de cada individuo y cada dia (presencia
de una situacién estresante o todo lo contrario, sensacion de liberacion tras la supresion
de una situacion de estrés) y que afectan de manera directa al nivel de actividad
muscular en ese momento. En nuestro estudio, esa tendencia parece indicar una
progresiva relajacion muscular de los pacientes en situacion pre-BFB. Seria interesante
realizar una terapia complementaria de relajacién general para que los pacientes

acudieran a la intervencion en un estado animico similar y relajado todos los dias.
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6.8.4.2. ACTIVIDAD POST-BFB.

Cuando se evalla la amplitud media tras la fase de intervencion con BFB (en la
fase post-BFB) en el musculo masetero, se puede observar en el grupo de 10 sesiones
en 30 pacientes, que es significativamente menor tras 10 sesiones de entrenamiento con
BFB. Estos hallazgos son similares a los de Wieselmann-Penkner y colaboradores
(2001), quienes ademas apuntaban una mayor habilidad de los pacientes para detectar,
controlar y reducir la tension muscular. Esto refleja el proceso de aprendizaje que llevan

a cabo.

Todo ello parece indicar que son necesarias al menos ese numero de sesiones
para encontrar efecto de la técnica, aunque individualmente en algunos pacientes esta
disminucion aparece antes de la 10° sesion. De hecho, aunque Watanabe y
colaboradores (2011) si encontraban disminucién significativa al comparar la primera y
la cuarta sesion, en nuestro grupo con 4 sesiones y 10 pacientes no se encuentra esta
significacion ni en el masculo masetero ni en el masculo temporal, aunque si aparece

una tendencia en este sentido.

En el grupo de 10 sesiones (30 pacientes), en el masculo temporal se puede
observar como, a medida que se avanza en el nimero de sesiones, la respuesta a la
aplicacion del BFB-EMG es mas exitosa. Aunque nuestro estudio no encontrd
diferencias significativas entre las distintas sesiones, se observa una tendencia a la
disminucion a lo largo de las sesiones, por lo que habria de esperarse que al aumentar el
namero de sesiones, se pudiera alcanzar esa disminucion estadisticamente significativa
que aparece en el masetero. Parece que en el caso del masculo temporal son necesarias
mas sesiones para apreciar un cambio en la evolucion temporal de la EMG post-BFB,
aunque individualmente en algunos pacientes si aparece esta disminucién antes de la 10°

sesion.

Es importante subrayar la importancia de realizar un amplio niamero de sesiones
para encontrar resultados exitosos con esta intervencion, ya que, como se ha comentado
inicialmente, en el grupo de 4 sesiones de estudio no se encontraron diferencias
significativas entre las distintas sesiones. Se observa Unicamente una tendencia a la
disminucion de la EMG integrada en el temporal a lo largo de las sesiones. Cabe sefialar

que al constar este andlisis unicamente de 4 sesiones, pensamos que el tiempo no fue el
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suficiente para que los individuos elaborasen estrategias en el proceso de aprendizaje
del que hablan Wieselmann-Penkner y colaboradores (2001), influido ademas por el
factor de acomodaciéon al laboratorio, que siempre genera un cierto grado de
intranquilidad o estrés en los pacientes. Es importante realizar un mayor nimero de
sesiones para que los pacientes adquieran el aprendizaje y mantengan estos valores a lo

largo de las sesiones y con posterioridad al tratamiento (Mohl y cols., 1990).

Entre nuestros objetivos tras el grupo de estudio de 4 sesiones, se encontraba
precisamente valorar cuantas sesiones son necesarias para un efecto duradero o
mantenido. La respuesta es al menos 10 sesiones para encontrar resultados
significativos en el masetero y que 10 sesiones no son suficientes para encontrarlos en
el temporal, pero en algunos individuos puede aparecer antes y a pesar de estos

inconvenientes, con 10 sesiones, se muestra una tendencia general al descenso.

6.8.5. EFECTO DE LA INTERVENCION CON BIOFEEDBACK-EMG
SOBRE LAS PARAFUNCIONES.

En este estudio se ha hallado una reduccion de la amplitud de la actividad EMG
gue se encontraba previamente aumentada en estos pacientes, asi como una reduccion
en la aparicion de eventos parafuncionales en el momento de la realizacion de los

registros EMG.

A pesar de ello, en los cuestionarios de nuestros estudios de 14 y 30 pacientes,
los individuos no referian modificacidn en relacion con la presencia de habitos con el
entrenamiento con BFB-EMG, de manera que los pacientes siguen percibiendo la
presencia de habitos parafuncionales, propios de individuos con niveles de ansiedad
elevados, en momentos ajenos al registro. Estos resultados apoyan la idea defendida por
Mohl y colaboradores (1990) y Pierce y Gale (1988) quienes sugieren que el BFB no
parece ser una terapia efectiva para reducir el bruxismo nocturno. Encontrando estos

ultimos que la actividad EMG volvia a los valores pre-tratamiento.

Se considera que el bruxismo esta regulado principalmente por factores centrales
(fisiopatoldgicos y psicoldgicos) y no periféricos (morfolégicos) (Lobbezoo y Naeije,

2001). Por lo tanto, el BFB, que regula la actividad muscular mediante un abordaje
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“central” (fisiopatoldgico y psicoldgico), estd adquiriendo cada vez mayor interés para
la reduccion de esta actividad parafuncional (Wang y cols., 2014). Muchos autores
contemplan que pueda ser efectivo en pacientes con habitos parafuncionales diurnos. En
esta misma linea, Hijzen y colaboradores (1986) y Dahlstrom y Carlsson (1984)
concluyeron en sus estudios que el BFB era mas efectivo aplicado en pacientes con
habitos parafuncionales durante la vigilia, observando una reduccion en la aparicion de

los mismos.

La disminucién en la amplitud media de la actividad EMG hallada en estos
musculos en nuestros estudios, refleja una disminucion generalizada de la tension
muscular, y por consiguiente, también de los habitos parafuncionales en el momento del
registro, por lo que nuestros resultados concuerdan con los encontrados por otros
autores que defienden en sus estudios que la terapia con BFB-EMG es eficaz para
reducir la actividad muscular diurna y, en determinadas condiciones y en algunos
pacientes, habitos parafuncionales como el bruxismo. (Pierce y Gale, 1988;
Wieselmann-Penkner y cols., 2001; Crider y cols., 2005; Lavigne y cols., 2008; Simon,
2008; Campillo y cols., 2009; Watanabe y cols., 2011).

6.8.6. EFECTO DE LA INTERVENCION CON BIOFEEDBACK-EMG
SOBRE EL ESTRES/ANSIEDAD.

Los test realizados a los pacientes para evaluar sus niveles de ansiedad (test
STAI) muestran que tras la intervencion con BFB-EMG, los valores del STAI
Ansiedad-Rasgo de los pacientes se reducen a lo largo de las sesiones de entrenamiento
con BFB-EMG. Asimismo, los valores del STAI Ansiedad-Estado de los pacientes
parecen también reducirse con el paso de las sesiones. Esto podria indicar que el
entrenamiento con BFB disminuye el grado de ansiedad de los pacientes. Ademas,
dicho nivel va progresivamente reduciéndose mas a medida que aumenta el nimero de

sesiones.

Oakley y colaboradores (1994) también emplearon el test STAI para la
valoracion de un tratamiento cognitivo conductual y encontraron una disminucion post-
tratamiento. En esta misma linea, Turk y colaboradores (1996) sugieren que los

pacientes con problemas emocionales y fisicos pueden beneficiarse mas de los
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tratamientos de terapia cognitiva que aquellos que no sufran estos problemas. Aunque
hay estudios como el de Litt y colaboradores (2010) y el de Turner y colaboradores
(2007), que concluyen que no hay diferencias entre estos grupos y que resulta

beneficioso en general para todos los pacientes.

En un estudio realizado por Bansevicius y colaboradores (1999) se describe que
el aumento de la tension de la musculatura (y por tanto de la actividad EMG), surgia
cuando los pacientes estaban sometidos a un esfuerzo mental y/o tension emocional.
Esta asociacion entre niveles de tensién muscular y de ansiedad es trascendental a la
hora de comprender el efecto observado en nuestros resultados en los de se reducen
ambos niveles tras la intervencion con BFB-EMG. Dicha disminucion se observa muy
clara en algunos pacientes cuando se revisan individualmente, ya que refieren una
sensacion de relajacion psiquica generalizada cuando llevan varias sesiones de

entrenamiento. Sensacion que mantienen a lo largo de las sesiones.

6.8.7. EFECTO DE LA INTERVENCION CON BIOFEEDBACK-EMG
SOBRE LAS ESCALAS DE DOLOR Y TENSION SUBJETIVA.

Los pacientes de nuestros estudios también presentan, al inicio del mismo,
cuadros de tension de gran intensidad en los musculos masticatorios, asociados en

determinados casos a dolor muscular.

A lo largo de las sesiones de entrenamiento con BFB-EMG, se puede apreciar
como cae la precepcion de dolor y tension muscular por parte de los pacientes. En
nuestros resultados se ha encontrado una disminucion de los sintomas subjetivos de
sensacion de tension y dolor en todos los pacientes a partir ya de las primeras sesiones.
La disminucion de estas sensaciones de dolor y tension eran coincidentes con una
disminucion de la amplitud de la sefial electromiografica, que se iba alcanzando de
forma progresiva a medida que el entrenamiento avanzaba sesion tras sesion. En este
sentido, se ha podido observar como incluso sintomas como tension muscular a nivel
mandibular, que los pacientes referian sentir al despertarse por las mafianas (se entiende
gue como consecuencia de esa actividad anormal nocturna), disminuyen e incluso llegan

a desaparecer por completo a lo largo de las cuatro primeras sesiones con BFB-EMG.
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En relacion con la sensacion subjetiva de tension que presentaban los pacientes,
nuestros resultados muestran una disminucion de esta sensacion de tensién a lo largo
de las sesiones, que ocurre de forma muy significativa a partir de la 4° sesién, lo que
pone de manifiesto el efecto de relajacion muscular que experimentan los pacientes con
la aplicacion de esta técnica, y que ademas coincide con la disminucién significativa

encontrada a lo largo de las sesiones en la amplitud media de la actividad EMG.

Un efecto que refieren todos los pacientes es que el BFB-EMG aumenta la
consciencia sobre la sensacion de tension muscular del individuo, y debido a ello, los
pacientes trasmiten su capacidad para relajar sus musculos en su entorno habitual en
ausencia del dispositivo de BFB-EMG, efecto también referido por autores como
Solberg y Rugh (1972), Wieselmann-Penkner y colaboradores (2001) y Levee y
colaboradores (1976), quienes han observado que los sujetos sometidos a la terapia con
BFB-EMG son capaces de detectar y reducir voluntariamente la tension de los musculos

masticatorios, lo que facilita ain més la relajacion de dichos masculos.

El que la reduccion de la sensacion de tension subjetiva aparezca a partir de la 4°
sesion de manera significativa, justifica el aumento en el nimero de sesiones (por

encima de 4 sesiones) para encontrar cambios en esta variable.

Estudios sobre tratamientos cognitivos conductuales del dolor han mostrado una
mayor reduccioén de la sensacion dolorosa a largo plazo (Dworkin y cols., 1994).
Nuestros resultados muestran que el grupo de estudio de 30 pacientes presentd una
tendencia a una disminucién progresiva del dolor a lo largo de las sesiones, lo que nos
induce a pensar que con un mayor nimero de sesiones, podria observarse significacion
estadistica. Esta apreciacion viene ademas apoyada por datos concretos de nuestros
estudios en los que se ha conseguido registrar varios casos con un mayor nimero de
sesiones (20) y se ha observado en ellos que el dolor llega incluso a desaparecer y ya no
reaparece en ninguna de las sesiones sucesivas, como en el caso presentado en el

apartado de resultados.

Sin embargo, aunque en el estudio estadistico no se apreci6 significacion, en el
grupo de 14 pacientes y 4 sesiones, el 100% de los pacientes notaron mejoria en
relacién con el dolor muscular percibido antes del tratamiento y en las sesiones previas,

y en el grupo de 30 pacientes y 10 sesiones, el 45% de los pacientes manifestaron
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también una mejoria en su sensacion dolorosa tras el entrenamiento con BFB-EMG y a

medida que avanzaba el nimero de sesiones.

También, se ha observado cémo el dolor muscular (incluido el dolor cervical)
disminuye e incluso llega a desaparecer por completo a lo largo ya de las cuatro
primeras sesiones con BFB-EMG. Estos resultados coinciden con los hallados por otros
autores (Dohrmann y Laskin, 1978; Dalen y cols., 1986; Crockett y cols., 1986;
Watanabe y cols., 2011). En nuestro estudio, la disminucién de la actividad EMG
durante el BFB esta relacionada con la relajacion fisica y mental de los pacientes. De
hecho, la mayoria de los pacientes notaban una sensacion de relajacién general al final

de cada sesion.

Crider y colaboradores (2005) observaron en su estudio que el tratamiento con
BFB-EMG produjo una reduccion en los indices de dolor referidos por su grupo de
estudio, a lo largo del seguimiento realizado. Del mismo modo, Dohrmann y Laskin
(1978) concluian en su estudio que el grupo al que aplic6 BFB mejord
significativamente hasta conseguir estar libre de dolor al noveno dia de aplicacion.

Otros estudios en los que se ha utilizado en concreto un tratamiento con BFB-
EMG también han conseguido una disminucion considerable tanto de la frecuencia
como de la intensidad del dolor, gracias a la posibilidad de gestionar la tensién muscular
(actividad EMG) y el consiguiente dolor a través de esta técnica, como defienden
Crockett y colaboradores (1986), que utilizaban simultaneamente técnicas de relajacion
y que apuntan que el grupo de BFB-EMG+relajacion obtuvo una mayor reduccién en la
intensidad del dolor frente a la TENS, al igual que Watanabe y colaboradores (2011),
que observaron una reduccion de la tension muscular en el grupo con tratamiento. Otros
estudios (Dohrmann y Laskin, 1978; Dahlstrom y Carlsson, 1984; Hijzen y cols, 1986;
Pierce y Gale, 1988) sugieren que el BFB combinado con la relajacion es un tratamiento
efectivo para los pacientes con dolor miofascial. Autores como Wright y Schiffman
(1995) sugieren que al paciente instruido en BFB debe ensefiarsele a incorporarlo en su
vida diaria y cotidiana, y afiaden que la combinacion de BFB y relajacion puede ayudar
especialmente a pacientes que no parecen relajar sus musculos y/o cuyos sintomas

aumentan o empeoran a medida que avanza el dia.
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Por otro lado, un estudio de Crockett y colaboradores (1986) refleja que el grupo
sometido a terapia con BFB-EMG consiguié una reduccion tanto de la frecuencia como
de la intensidad del dolor, aunque tras el tratamiento los niveles obtenidos no difirieron
de los del grupo control, similar a lo hallado en el estudio de Jadidi y colaboradores
(2008).

En este sentido, parece necesario realizar un mayor nimero de sesiones para

alcanzar un nivel de reduccion significativo y mantenido tras la intervencion con BFB.

Por ello, aunque se requieran mas estudios y desarrollo de protocolos de
tratamiento que integren el BFB con enfoques biomédicos y psicoldgicos, el
entrenamiento con BFB-EMG puede ser una buena herramienta terapéutica para tratar
de manera eficaz los sintomas dolorosos en pacientes con patologia oclusal como el
comportamiento  bruxista, desordenes temporomandibulares, dolor muscular,
sensibilidad, tension o dolor de los musculos masticatorios, como refieren otros autores
(Dohrmann y Laskin, 1978; Crockett y cols., 1986; Crider y cols., 2005;Watanabe y
cols., 2011).

6.8.8. EFECTO DE LA INTERVENCION CON BIOFEEDBACK-EMG
SOBRE LA SINTOMATOLOGIA DE DISFUNCION
TEMPOROMANDIBULAR (RDC-TMD).

Con el paso de las sesiones de entrenamiento, se observa un descenso progresivo
en la puntuacién global de los sintomas de DTM de los pacientes (segun los
cuestionarios de RDC-TMD) hasta las ultimas sesiones. Esta disminucion de los
sintomas dolorosos aparece en todos los pacientes a partir de la primera sesion. La
sintomatologia de DTM de los pacientes se reduce de manera significativa con el paso
de las sesiones de entrenamiento con BFB, lo que indica que esta técnica reduce los
sintomas de los pacientes, en relacion a dolor al abrir, dolor al movimiento, dolor
irradiado a la zona auricular, dolor de cabeza cuello o dientes, bloqueo mandibular,
rigidez mandibular, tensién muscular, tensién al levantarse en la mandibula, cambios en
la oclusion, presencia de ruidos articulares y la escala numérica de dolor y tension en
general. Esta reduccion llega a ser significativa en todas las sesiones respecto al

cuestionario inicial que se les realiza a los pacientes el dia de la 1° sesion. También fue
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significativamente inferior en la 10 sesion respecto a la mayoria de las sesiones
anteriores. Estos resultados estan apoyados por los encontrados por Dohrmann y Laskin
(1978) que hallaron también una reduccion significativa de la sintomatologia de DTM
por el tratamiento con BFB-EMG y aumentando ademas el rango de movimiento sin
dolor. Al afio, en el seguimiento, solo el 25% de los pacientes en el grupo de BFB
desearon continuar el tratamiento, debido a la ausencia de dolor, frente al 72% del grupo
control que seguian demandando tratamiento para el dolor. Brooke y Stenn (1983)
observaron resultados satisfactorios en el 70% de los pacientes tratados con BART
(Biofeedback-assisted relaxation training). También Turner y colaboradores (2006)
observaron una mayor disminucion de la intensidad del dolor con CBT (Cognitive-
behavioral Therapies) frente al grupo control.

Estudios como el de llovar y colaboradores (2014) concluyen que aunque hasta
la fecha no hay una terapia absolutamente eficaz y definitiva para el tratamiento de
sintomas parafuncionales como bruxismo, considera que el tratamiento con BFB, es una
opcion prometedora, ya que es capaz de inducir una reduccién de los sintomas a largo
plazo. En un estudio realizado por Dalen y colaboradores (1986) también observaron
que el tratamiento con BFB mostraba una reduccion de la sintomatologia mayor que la

del grupo control, aunque sus resultados no fueron significativos.

Nuestros resultados defienden que al descender la actividad EMG descienden los
sintomas relacionados con la tension y el dolor en la regidon orofacial. Es decir, al
descender la actividad muscular en los maseteros, disminuye el dolor y la tensién igual
que sucede en el estudio de Dohrmann y Laskin (1978). Nuestros trabajos muestran que
el entrenamiento con BFB-EMG produce la disminucion de la actividad EMG tanto en
el masculo masetero como en el musculo temporal, y ademas produce una mejoria de
los sintomas dolorosos en los pacientes, 1o que sugiere el uso de esta técnica como
método terapéutico adecuado e indicado para reducir la tension muscular (actividad
EMG). Este estudio también sugiere que el BFB-EMG presenta un efecto de
aprendizaje que permite a los pacientes identificar y mantener una posicion mandibular

en la que el nivel medio de actividad muscular permanece bajo.

Algunos autores (Dworkin y cols., 1994) han observado que durante un intervalo
de seguimiento de 3 a 12 meses, no se aprecian diferencias entre los grupos de

tratamiento habitual de DTM (uso de férulas y antiinflamatorios, ejercicios, cambio de
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habitos dietéticos y la aplicacion de frio y calor) o el cognitivo-conductual. Pero otros
autores (Turner y cols., 2005; Shedden Mora y cols., 2013) han encontrado que los
pacientes que reciben tratamiento cognitivo-conductual con BFB, muestran una mejora
significativamente mayor en la capacidad para manejar el dolor que los pacientes que
reciben el tratamiento odontologico habitual de DTM con férulas. Ademas la
satisfaccion de los pacientes es mayor también con el tratamiento cognitivo-conductual
con BFB y los efectos fueron méas estables y duraderos a los 6 y 12 meses de
seguimiento (Turner y cols., 2005; Shedden Mora y cols., 201). Estos resultados

alientan a la realizacion de estudios a mas largo plazo.

6.8.9. FACTORES QUE INFLUYEN EN EL EXITO DE LOS
RESULTADOS.

Los individuos que apreciaban sintomas de mejoria, presentaban mas sintomas
de dolor y tension muscular antes de comenzar el tratamiento, que los que no mejoraron.
Esto indicaria que la mejoria es méas evidente en pacientes con méas sintomatologia al
comienzo del tratamiento, en relacién a aquellos pacientes que tenian sintomas menos
severos. El paciente puede no ser siempre consciente de la mejoria y esto puede afectar
a las valoraciones sobre el éxito de esta técnica, aunque disminuyan objetivamente los

niveles de la actividad EMG y por tanto la tensién y la actividad muscular.

En nuestros resultados se aprecia que el BFB-EMG genera relajacion de los
musculos masticatorios. En nuestro estudio se ha podido observar que los signos de
mejoria pueden no depender solo de la relajacién muscular, sino también de otros
factores como la personalidad del paciente (nivel de Ansiedad-Rasgo), la actitud, la
motivacién, la implicacion y otros aspectos psicolégicos, que también influyen para
conseguir un tratamiento exitoso, como expresan otros autores (Chdliz y Capaféns,
1990; Wieselmann-Penkner y cols., 2001). En este sentido McCreary y colaboradores
(1992) indicaron que los sintomas interfieren con la habilidad de los pacientes para el
esfuerzo mental que requieren los tratamientos cognitivo conductuales. Algunos autores
sugieren que, en el tratamiento de DTM asociado a dolor orofacial, la adicién de
tratamiento cognitivo conductual al tratamiento conservador habitual de DTM

aumentara la efectividad del tratamiento, especialmente en aquellos con baja
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somatizacion y con alta preparacion y perspectivas de autoeficacia. Asi, algunos autores
(Anderson y cols., 1995; Kerns y Rosenberg, 2000; Litt y cols., 2010) defienden que
aquellos pacientes que estan méas preparados y motivados para el tratamiento y aquellos
que estdn mas seguros de su habilidad para manejar el dolor se benefician
significativamente mas del CBT, y producen mayor reduccion del dolor y seran capaces
de realizar mejor el tratamiento. Por ello, aconsejan elaborar protocolos que estimulen

estas habilidades para un mejor manejo del tratamiento del dolor en DTM.

Todos estos aspectos son dificiles de evaluar cuando la poblacién de estudio es
reducida, por lo que seria necesario aumentar la muestra. El tratamiento de BFB con
relajacion y manejo del estrés lleva su tiempo y el paciente debe estar motivado para
practicar y obtener el méximo beneficio (Wright y Schiffman, 1995).

Por ultimo, sefialar que la historia del BFB ha sido controvertida, pues desde su
inicio gener0 pasiones y criticas, interés y recelo, altas expectativas de éxito y
desconfianza. En general pensamos, al igual que Chdliz y Capafons (1990), que la gran
incitacion que se generd al empleo de esta técnica le ha desfavorecido mas que
beneficiado. Esta técnica ha generado demasiadas ilusiones y por eso la decepcion es
mayor cuando no se consiguen los resultados que se habian esperado. Sin embargo, el
hecho de que el BFB no sea una panacea, no justifica el dejar de utilizarlo. Como
cualquier otro método terapéutico, hay que ser conscientes de las limitaciones que tiene
este procedimiento, de manera que la investigacion debe dirigirse precisamente a
dilucidar ante qué tipo de problemas, en qué condiciones y con qué tipo de pacientes

esta indicado, y en cuales no esta indicado su uso.

6.9. DESARROLLO DE FUTURO DEL PROYECTO DE
INVESTIGACION.

Como se ha podido apreciar en los resultados preliminares de una paciente, es
interesante analizar el comportamiento de la musculatura de ambos lados. Se observa en
nuestros estudios, cierto grado de asimetria tanto en individuos sanos como en
individuos con DTM. En el ejemplo reflejado en los resultados, se encontraba que los
musculos maseteros de ambos lados presentan, en general, una actividad basal mas baja

que los musculos temporales, siendo el temporal izquierdo el que, en general, méas
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amplitud presenta en todas las sesiones, seguido del musculo temporal derecho y el
musculo masetero derecho. El masetero izquierdo es el musculo que tiene una amplitud
mas baja. Estos niveles de actividad muscular basal coinciden con los encontrados por
otros autores como Alarcén y colaboradores (2000) que describen al masculo temporal
izquierdo como el de mayor actividad, seguido del musculo temporal derecho, el

musculo masetero derecho y en Gltimo lugar el musculo masetero izquierdo.

En el caso clinico que se ha presentado, la paciente mostraba una asimetria entre
los lados derecho e izquierdo. En este sentido, aunque algunos autores no han hallado
asimetria entre los masculos temporales y maseteros de ambos lados (Nielsen y Miller,
1988), Ferrario y colaboradores (1993) coinciden en que la mayoria de sujetos presentan
asimetria muscular, considerandolo como una caracteristica normal de la poblacién en

general.

Esto es debido probablemente a que todos tenemos un lado dominante de la
masticacion y esto hace que ese lado se desarrolle méas que el contralateral, también a la
presencia de las multiples prematuridades que pueden presentar los individuos y a
posibles asimetrias de origen 6seo que puedan haber afectado al desarrollo muscular. A
pesar de todos estos factores y de que en la mayoria de casos aparece esta asimetria,

algunos individuos presentan mayor sintomatologia que otros.

Esta asimetria encontrada en nuestros pacientes, resulta mas evidente en algunos
individuos con una mayor sintomatologia de DTM, por lo que podria ser relevante un

analisis, en el futuro, de estas diferencias.

En otro sentido, en la observacion preliminar de algunos de los pacientes de la
nueva investigacion, aparece de nuevo la asociacion entre sintomatologia de DTM vy el
nivel de ansiedad. Ademas, en algunos casos, tanto la actividad EMG como la
sintomatologia de dolor y la sensacion de tension parecen disminuir con el paso de las
sesiones con BFB-EMG, mas alla de la sesion 10, por lo que tiene sentido aumentar el

ndmero de sesiones de estudio.

163



6. DISCUSION

Existen numerosas lineas de investigacion que tienen el objetivo de mejorar y
perfeccionar alin mas esta terapia para actuar sobre el efecto que un largo periodo de
aprendizaje tiene en la actividad eléctrica muscular y en la reduccion de la
sintomatologia de DTM como indican Watanabe y colaboradores (2011). Un ejemplo
de ello es el trabajo de Turk y colaboradores (1993) en el que destacan la importancia
del BFB-EMG en el tratamiento de pacientes con DTM combinado con dispositivos
intraorales tipo férulas y no mediante tratamientos exclusivamente odontoldgicos.
Algunas de sus lineas de investigacion (Turk y cols.,, 1993) defienden que la
combinacion de la terapia con férula tradicional y el BFB, proporciona un alivio del
dolor mas rapido y mayor incluso que utilizadas de forma separada, y sugieren que la
combinacién de BFB con relajacién y manejo del estrés es una terapia lenta pero
efectiva usada por si misma. Este estudio ilustra que maultiples tratamientos tienen
efectos aditivos en el dolor miofascial, sobre todo en los factores que pueden perpetuar
este desorden. Asimismo, observé un mayor beneficio del tratamiento utilizando la
terapia de BFB, lo que apoya la importancia del desarrollo de tratamientos dentales y

psicoldgicos para ayudar de manera satisfactoria a pacientes con DTM.

En la misma linea, Litt y colaboradores (2009) tampoco hallaron diferencia entre
la efectividad del tratamiento tradicional con férulas y el tratamiento con terapias
cognitivo-conductuales, por separado. Sin embargo, el afadir habilidades cognitivo-
conductuales de entrenamiento al tratamiento estandar con férulas, repercutid en un
menor dolor post-tratamiento. Sus resultados apoyan el aprendizaje cognitivo social de

un entrenamiento del manejo del dolor.

La relacion que existe entre la tension muscular y los niveles de estrés y
ansiedad (Lobbezoo y Lavigne, 1997; Kampe y cols., 1997; Vanderas y cols., 1999;
Ohayon vy cols., 2001; Kato y cols., 2003; Ferrario y cols., 2006; Lavigne y cols., 2008),
y el hecho de que el estrés forma parte de nuestra vida diaria, hace necesario desarrollar
protocolos terapéuticos para el manejo correcto de este problema clinico tan frecuente.
Ademas, existen deficiencias metodoldgicas en la mayoria de los estudios, que deben
ser resueltas en el futuro, lo que nos hace enfatizar en esta linea de estudio (Vanderas y
cols., 1999; Crider y cols., 2005; Lavigne y cols., 2008; Bronfort y cols., 2010; llovar y
cols., 2014).
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Se ha desarrollado un disefio para estandarizar los parametros de actividad
aplicables a los aparatos de biofeedback-EMG que nos ha permitido emplearlo
con exito en el protocolo de intervencion en pacientes con disfuncion

temporomandibular.

Se han observado diferentes patrones de actividad EMG en los diferentes
pacientes. Se ha encontrado dificultad para la deteccion de los eventos bruxistas,
que debe estudiarse en mayor profundidad en futuras investigaciones.

El biofeedback-EMG disminuye la actividad EMG durante el entrenamiento con
biofeedback desde la primera sesion, lo que indica el efecto inmediato de
relajacion muscular que se consigue con esta terapia. También disminuye la
actividad EMG post-biofeedback en el misculo masetero desde la tercera sesién
y en el muasculo temporal en el coémputo global, lo que pone de manifiesto la
capacidad del paciente para mantener esa relajacion obtenida durante la etapa de
biofeedback.

El biofeedback-EMG disminuye de manera significativa la sensacion de tension
muscular subjetiva y la sintomatologia de disfuncion temporomandibular,
observandose una tendencia a disminuir la sensacion dolorosa, con el avance en
el nimero de las sesiones, llegando en algunos casos a desaparecer por
completo.

La sintomatologia de disfuncion temporomandibular estd asociada de manera
directa al nivel de ansiedad del paciente, observandose que la ansiedad se reduce

a lo largo de las sesiones de entrenamiento con biofeedback-EMG.

Tanto la sintomatologia de disfuncion temporomandibular, como la tension
percibida y la ansiedad de los pacientes estan asociadas, de manera directa, con
el nivel de actividad EMG del musculo masetero, apreciandose una disminucion
significativa de la actividad EMG post-biofeedback de este musculo a medida
que se avanza en el namero de sesiones, lo que indica una progresiva relajacion

muscular de los pacientes de una sesion a otra.

Consideramos fundamental llevar a cabo estudios en los que se aumente el

namero de sesiones para evaluar el efecto a medio y largo plazo.
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ANEXO 1: ANAMNESIS Y CUESTIONARIO
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iPresencia de dolor en sistema masticatorio? (mandibula, sienes, oido, frente al oido)

aDolor en la CAbEZE &M 18 FEEIOM TEMIPOTAIT . oottt etee e te e e e e e e e e e e s ess et e e n s s e e smsn s mn e e e em s eme e snnen

éDolor muscular o de cabeza al MOVET 18 MENGTDUIAT ...ttt et ee e se e e e et e e esrsnnnsnnn

ATM
iSonidos articulares en 105 UHIMOS 30 QIS5 T oo et ettt e s ee s et e e se s et e s e s e et e e sen s et e e e nrrnnnanies
i Blogueo mandibular gue impide apertura completa pero que después se deshloguea? - Ultimos 30 dias .o

é Blogueo mandibular que impide el cierre completo? - dltimos 30 dias

éAlguna vez se ha guedado blogueada sin poder abrir por completo? [CoOmMIdas...] e
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[Rellena este apartado antes de la prueba).

Indica la presencia habitualmente de las siguientes situaciones. 0: Mada 1:Algo 2:Bastante 3: Mucho

Dificultad, dolor o ambos al abrir la boca, (por ejemplo cuando bosteza) 0123
Dificultad, dolor o ambas cuando mastica, habla o mueve la mandibula 0123
Dolar alrededor de los oidos, mejillas o sienes 0123
Dolores de cabeza, de cuello o de dientes o123
Que se guede la mandibula atascada, blogueada o desencajada o123
Mandibula rigida, tirante o cansada (al masticar chicle o alimentos consistentes) o123
Tensign en los miscules de la mandibula 0123
Levantarse por las mafianas con tensicn en la mandibula 0123
Cambics en su forma de morder 0123
Ruidos en las articulaciones mandibulares 0123
iHa tenido recientemente algun traumatismo en la cabeza, cuello o mandibula? ... 51 |:| WO |:|
iHa zido previamente tratado de algun dolor facial inexplicable o por un problema de ATM? oo sl D NO |:|
i€ le ha realizado tratamiento de ortodoncia PrevidmMente? ... e sememi e cninees 91 |:| MNO |:|
iTiene algun hdbito (mordisgueo de bolis, ufias o partes blandas de la boca)®: . 5l D MO D

iHas mascado chicle hoy? e

. S ——— - N N [+ N I
iEs usted fumador? NDl:l lMenos de 5 cigarrillos_fdialj De 6 a 15 cigarrillos/dia |:| Mas de 16 cigarrillos_!dl’alj
- 0 I T

£Ha notado o han notado que aprieta o reching [os dientes? e

éCuando? Por el dia |:| Por la noche |:| Ambos (dia y noche) |:|

iEstas tomando alguna medicacion? ...

5i has respondido afirmativamente @ (8 pregunta BNTEMION, BIOTE TUB ... oo e e e e ee e e e e e e eeeee e e e nea
iHas notado algln cambio desde 18 GimMa Se5I0NT o Mejnrlj IgualD Pear |:|

Si has respondido afirmativamente a la pregunta anterion, Sxplica QU CEMIDITS. ..o e e e e e e

i Alguna modificacion respecto a cuestionarios anteriores? (habitos, USo 08 FEMUIAE. ) e e
Marca el grado de molestia gque sientes (de 0 a 10 donde 0 es nada y 10 es el maximo imaginable):

DOLOR 0 1 2 3 4 5 & 7 B 9 10
TENSION 0 1 2 3 4 5 & 7 B 9 10

Rellena este apartado después de la prueba.
éHas comprendido las instrucciones recibidas para llevar a cabo la prueba? ... Sl l:‘ MO I:l

. 5||:| no[ ]

iHas hecho caso de los sonidos para llevar a cabo la prueba? ...

La prueba de hoy me ha parecido: Facil |:| Dificil |:|
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ANEXO 2: EXPLORACION INTRAORAL

ANALISIS OCLUSAL [Factores morfoldgicos)

Patron Fresencia de maloclusicn
Tipo de maloclusion:
CIAZ8 GBMTA] oo e Apifiamiento

Mordida Cruzaga ..o Mordida abierta

Ausencias dentarias

Otras observaciones (Protesis, oromomTia. .7 oo

FaCETas B BB S aETE (D) oo e e

Erosiones cervicales [abfracciones) [E): e

e = e T o U

I BT I AS [ e

Dcha. lzqda.

EXPLORACION DINAMICA Sup.

RESEITE oot SOBrEMOrEIIAT oo Linea media: Inf.

BTl =i = 41 T [OOSR
Desviacion de la linea media en apertura: ........ TEBYBTEOFIE. oo ee e e en e enen e
P LS O P LIS T [TU I, ettt et e e e ee e e e e s e ee e e e s s e ee e e e s s e e seenemessesesnenesesseseseseemensesemeennnsnnnnrnenas

(I LT T 1 ST ST UU U UUU U UUTEUUTSUSsUEUUUUUUU USSR SR SOOI
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ANEXO 3: EXPLORACION EXTRAORAL

MNormal
Clic ariticular

Crepitus articulares

DI 0T S IOMEBIEED « oot e oo e e e e e e s e eeeme e e ee e e e e e s e e e e e eenmeeesnnn
Dwlor a la palpacion (en reposa)
[en apertura y/o protrusion)
(en el lado de la lateralidad)
[en el lado contralateral)

Desplazamiento discal anterior

EXPLORACION ATM

EXPLORACION MUSCULAR

9. ANEXOS

ATM DERECHA ATM IZQUIERDA

5||:|

sif ] NO[]

Delor Dolor a |a Espasmo Dolor Hipertonia Hipotonia
gspontaneo palpacion Irradiado
Derecho
Masetero -
lzquierdo
Derecho
Temporal
lzquierdo
Derecho
Pterigoideo externo -
lzquierdo
Derecho
Pterigoideo interno -
lzquierdo
o L Derecho
Milohicideo/digdstrico
lzquierdo
Derecho
ECIM
lzquierdo
. Derecho
Trapecio
lzquierdo
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9. ANEXOS

ANEXO 4: TEST STAI: INVENTARIO DE ANSIEDAD ESTADO/RASGO

Primera Parte [A-R): encontrards una frase usada para decir algo de ti mismo. Lee cada frase y sefiala la respuesta
que diga COMD TE SIENTES EN GENERAL, no solo en este momento. No hay respuestas buenas ni malas. No te
detengas demasiado en cada frase y contesta senalando la respuesta que diga mejor como te encuentras EN
GEMERAL.

A-R
Respondalo que mejordescriba como se siente usted GENERALMENTE  0: Nada 1: Algo 2:Bastante 3: Mucho

1.- Me siento bien 0123
2.- Me canso rapidamente 0123
3.- Siento ganas de llorar 0123
4.- Me gustaria ser tan feliz como otros 0123
5.- Pierdo oportunidades por no decidirme pronto 0123
6.- Me siento descansado 0123
7.- 50y una personatranqguila, serenay sosegada 0123
8.-Veo que las dificultades se amontonany no puedo con ellas 0123
9.- Me preocupo demasiado por cosas sin importancia 0123
10.- Soy feliz 0123
11.- Suelo tomar las cosas demasiado seriamente 0123
12.- Me falta confianza en mi mismo 0123
13.- Me siento seguro 0123
14.- Evito enfrentarme a las crisis o dificultades 0123
15.- Me siento triste (melancolico} 0123
16.- Estoy satisfecho 0123
17.- Me rondany molestan pensamientos sin importancia 0123
18.- Me afectan tanto los desengafios, que no puedo olvidarlos 0123
19.- Soy una persona estable 0123
20.- Cuando pienso sobre asuntos y preocupaciones actuales, me pongo tensoy agitado 0123

Segunda Parte [A-E): encontrards mas frases para decir algo de ti mismo. Lee cada frase y sefiala la respuesta que
diga COMO TE SIENTES AHORA MISMO, en este momento. No hay repuestas malas ni buenas. No te detengas
demasiado en cada frase y contesta sefialando la respuesta que diga mejor como te encuentras AHORA.

A-E
Responda lo que mejor describa como se siente usted AHORA MISMO 0:Nada 1: Algo 2:Bastante 3: Mucho

1) Me siento calmado 0123
2} Me siento seguro 0123
3) Estoy tenso 0123
4) Estoy contrariado 0123
5) Me siento comodo 0123
6) Me siento alterado 0123
7) Estoy preocupado por posibles desgracias futuras 0123
8) Me siento descansado 0123
9) Me siento angustiado 0123
10} Me siento confortable 0123
11) Tengo confianza en mi mismo 0123
12} Me siento nervioso 0123
13) Estoy desasosegado, intranguilo 0123
14} Me siento muy atado (como atrapado) 0123
15) Estoy relajado 0123
16) Me siento satisfecho 0123
17} Estoy preocupado 0123
18) Me siento aturdido y sobreexcitado 0123
19) Me siento alegre 0123
20) En este momento me siento bien 0123
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Abstract

Background: Due to the absence of agreement about an effective unified treatment for temporomandibular disor-
ders, non-invasive therapies such as EMG-biofeedback generate a greater interest. Furthermore, most studies to the
present show methodological deficiencies that must be solved in the future, which makes important to emphasize
this line of studies.

Material and Methods: Fourteen patients were selected for this case series study, and replied to a questionnaire
concerning awareness of bruxism, painful muscles, and muscle tension. They also practiced an intraoral exploration
(occlusal analysis and mandibular dynamics), and an extraoral exploration of the head and neck muscles and the
temporomandibular joint. Before each session, patients responded to a questionnaire about the subjective perceived
improvement. In each session, a period of three minutes of pre-biofeedback EMG activity of right masseter and
temporal muscles was registered, then patients performed 30 iterations of visual EMG-biofeedback training and
finally, a period of three minutes of post-EMG activity was also registered for those muscles. Patients performed
four sessions.

Results: A decrease in painful symptoms was found for all patients since the first session. EMG activity decreases
(p<0,05) in both muscles during the biofeedback training stage. in the four sessions. It is also observed a decrease
(p<0,05) in EMG activity in the masseter muscle at the post-biofeedback stage, in the second and third sessions.
There is likewise a decrease in EMG post-biofeedback activity of the temporal muscle (p<0.05) in sessions two,
three, and four.

e571
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Conclusions: EMG-biofeedback training produces a decrease in EMG activity in both masseter and temporal muscles
during the session. This decrease persists during the post-biofeedback period since the second session. Also there is a

decrease in painful symptoms for all patients.

Key words: Muscle tension, muscle pain, EMG-biofeedback, masseter muscle, temporal muscle.

Introduction

Hypotheses concerning the etiology of temporomandi-
bular disorders still diverse and controversial (1), but
there is evidence that constant clenching behaviour,
even low-level contraction may lead to significant pain,
soreness, tenderness or stiffness of masticatory mus-
cles (2-4). This disorder is the cause of other common
problems such as tooth wear, periodontal disease, facial
pain, and headache (5).

In order to decrease muscle pain and muscle tension, di-
fferent techniques have been used with unequal results
(3,6-9). Surface electromyography (EMG) is an appro-
priate method to obtain faithful measures of frequency,
intensity, and duration of muscle contraction (8.10-16).
EMG-biofeedback is a self-control training of muscle
activity, based on a constant feedback of EMG signal
registered in a certain muscle, with the goal of modi-
fying it. This treatment has been used in clinical and re-
search applications and neuromuscular studies, and also
in fields such as sport, neurophysiology, rehabilitation
and bruxism (3,9,11,17).

The aim of this study is to evaluate the effectiveness of
EMG-biofeedback training to reduce muscle tension of
masseter and temporal muscles, as well as its effect on
a decrease in painful symptoms, with the goal of desig-
ning a suitable protocol for a clinical context.

Material and Methods

-Subjects

14 patients (7 men and 7 woman; mean age 22.9+4.9;
median was 21 years old) were included in this study,
who met the following inclusion criteria: (1) subjecti-
ve awareness of awake bruxism; (i1) subjective muscle
stiffness; and (ii1) two or more items described below:
pain around the temporomandibular joint, causing dis-
comfort in the morning; tooth indentation on the cheek
mucosa and/or tongue; masticatory muscle hypertrophy;
bone torus; dental attrition of the mandibular incisors
(9,18); or diagnosis of myofascial pain according to the
Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular
Disorders (RDC-TMD) from the International RDC-
TMD Consortium (19).

For this study, patients replied to a questionnaire contai-
ning items to determine the prevalence of bruxism and
symptoms of temporomandibular dysfunction, concer-
ning items such as awareness of bruxism, painful mus-
cles or muscle tension according to the RDC-TMD (19).
They were practiced an intraoral exploration (occlusal

analysis and mandibular dynamics), and an extraoral
exploration of the head and neck muscles and the tem-
poromandibular joint according to the RDC-TMD (19).
The degree of muscle tension was objectively determi-
ned by an exploration of craniofacial muscles and by
recording the baseline EMG activity of right masseter
and temporal muscles (20), and also subjectively using
an 11-point numerical rating scale ranged 0-10, where 0
1s the absence of tension and 10 is the maximal tension
(18). Painful symptoms were determined by an explo-
ration of craniofacial muscles, and also the pain degree
was valued, using an identical 11-point numerical rating
scale (18,19).

Exclusion criteria were: wearing a removable partial
denture, lack of any occlusal supporting zone due to
tooth loss in the molar region, current use of muscle re-
laxants or anti-inflammatory drugs, or advanced perio-
dontal disease (9.18).

The protocol used for those patients in each session was
as follows (Fig 1):

Previous to the EMG recording, patients replied to a
questionnaire to determine the degree of perceived im-
provement after the therapy in order to find changes
among sessions.

1. For a period of three minutes, baseline pre-biofee-
dback (preBFB) EMG activity of right masseter and
temporal muscles was simultaneously recorded. To mi-
nimize EMG artifacts, patients were asked to maintain
a natural erect position (21), and neither to speak nor
to move their heads or bodies during the whole EMG
recording;

2. Right after, they were applied the EMG-biofeedback
training (BFB) with visual feedback. Patients watched a
moving bar, which showed the amplitude of their mus-
cular contraction. This training consisted of 30 iterations
of a basic cycle with a ten-second-interval, during which
the patient must keep the moving bar under a previously
established threshold, by relaxing their masticatory mus-
cles; and with another three-second-interval with no spe-
cific activity. The threshold was individually established
in a value of a 20% lower than the patient’s baseline ave-
rage EMG activity.

3. Next, for a period of three minutes, baseline post-bio-
feedback (postBFB) EMG activity of right masseter and
temporal muscles was simultaneously recorded.

Each session was performed twice a week for fwo con-
secutive weeks.

This research was approved by the Ethics Committee
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forrton forr fon

200 400 800s
Pre-biofeedback Biofeedback test (30 times)  Post-biofeedback
Fig. 1. EMG-BIOFEEDBACK TRAINING PROTOCOL. The figure shows the sequence of an EMG recording of the

masseter muscle during the different stages of the EMG-biofeedback protocol. On the amplified figure. we can see
two of the EMG-biofeedback protocol cycles, which shows the starting and ending points of the EMG-biofeedback

Biofeedback training of masticatory muscles

training cycle.

of the Universidad de Salamanca All patients signed
an informed consent after they received a detailed ex-
planation about experimental procedures, possible dis-
comforts, and risks. All the experimental procedures
were non invasive.

-Electromyogram recording

For the recording of the EMG activity, four 10-mm-dia-
meter Ag/AgCl contact electrodes, (Lessa), were used.
Electrodes were applied on the skin over right masseter
and temporal muscles, separated 15 mm one from each
other, and faced in the same direction of muscular fibres.
One minute was waited before starting the recording,
in order to reduce electric resistance. A fifth reference
electrode, located far from the muscle to be explored,
was also used and systematically applied over the right
mastoid process, according to Ferrario ef al. (11) (1991)
and Farella ef al. (22) (2009) and the Surface ElectroM-
yoGraphy for the Non-Invasive Assessment of Muscles
(SENIAM) standards. In addition, for procedure stan-
dardization, both electrode placing and EMG recording
where always performed by the same experimenter.
-Data analysis procedure.

The electrodes were connected to a differential amplifier
(Brainclinics), model Brainquiry QPET2, 200 Hz sam-
pling rate, 24 bits resolution. The digitalized signal was
sent through bluetooth connection to a Windows 7 PC
computer with software Bioexplorer version 1.6 (Cybe-
rEvolution). The obtained signal was pass-band filtered
(2-100 Hz) to minimize noise and interferences. The di-
gitizer used a notch filter (50-60 Hz) to remove electrical
network interferences.

Further analysis of the registered electromyographic
signal were performed by using the software Bioreview
version 1.6b (Cyberevolution). The obtained signal was
smoothed by averaging one-second intervals every 500
ms to obtain a simplified representation of the signal.
Thirty seconds with neither noise nor artifacts were ex-

tracted from each of the analyzed stages: preBFB, BFB,
and postBFB.

Mean amplitude and integrated EMG of both masseter
and temporal muscles were evaluated for each stage of
the EMG-biofeedback training protocol (preBFB, BFB
and postBFB). The BFB stage and the postBFB stage
were compared to the initial baseline situation (preBFB
stage) 1n all the four sessions. As well, it was evaluated
the effect of the technique on patient’s symptoms, mea-
sured at the moment of their selection.

-Statistical analysis.

In order to simplify the statistical analysis of compiled
data, representative groups of EMG values were extrac-
ted at preBFB and postBFB periods.

The descriptive statistic used the mean and standard de-
viation for quantitative variables, and the number and
percentage of subjects in qualitative variables. For the
EMG analysis, the intrasubject comparisons of the mean
amplitude, and integrated EMG of both masseter and
temporal muscles during the follow-up observations,
were calculated by Paired-T-Tests with the baseline re-
cordings as references. In the same sense, the sample
distributions tabulated according to distinct qualitative
variables, were compared longitudinally by using the
McNemar test for related samples, with the baseline dis-
tribution as reference.

The Statistical Package for the Social Sciences v.20.
(SPSS Inc., Chicago, IL) was used for the statistical
analyses. The cut-off level for statistical significance
was 0.05.

Results

-Symptoms

A decrease in painful symptoms was found for all pa-
tients since the first sessions. Table 1 shows the impro-
vement perceived by patients, according to the symp-
toms they showed at the initial anamnesis.
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Table 1. Non-parametric tests for assessing the effect of relevant symptoms on the subjective outcome during 4 sessions follow-

up. McNemar tests (n=14) (%).

Subjective Subjective Subjective
Outcome at Outcome at Outcome at
Session 2 (%) Session 3 (%) Session 4 (%)

Baseline Symptoms Equal Better Equal Better Equal Better
Muscle tension (n=14) 778 222 55.6 444 55.6 444
Muscle Pain (n=4) 50.0 50.0 0 100.0 0 100.0
Cervical Pain (n=5) 60.0 40.0 20.0 80.0 40.0 60.0
Pain during opening (n=3) 66.7 333 0 100.0 0 100.0
Pain during jaw movements (n=4) 50.0 50.0 0 100.0 0 100.0
Radiated pain (n=3) 333 66.7 0 100.0 0 100.0
Cervicofacial radiated pain (n=7) 714 286 286 714 429 571
TMI pain (n=10) 70.0 30.0 40.0 60.0 50.0 50.0
TMIJ noises (n=11) 727 273 36.4 63.6 455 545
Self-reported Bruxism (n=14) 778 222 100.0 0 333 66.7

Comparing the second session with the first one, 50% of
patients with ‘muscle pain’ as well as ‘pain during jaw
movements’, showed signs of improvement. All patients
with ‘muscle pain’, ‘pain at opening movements’, ‘pain
during jaw movements’, and ‘radiated pain’ showed a
significant subjective improvement at sessions three and
four, in reference to previous sessions. 80% of patients
with ‘cervical pain’ showed signs of improvement in the
third session. Also other parameters, as “muscle tension’
(44.4%), ‘cervicofacial pain’ (71.4%). “TMIJ noises’
(63.6%), and “TMJ pain’ (60%), showed improvement
in the third session.

Besides, patients who showed more painful and tension
symptoms before the treatment, showed a more signifi-
cant improvement (p<0,05).

-Masseter EMG Activity.

Table 2 shows the evolution of masseter muscle EMG
activity in the above mentioned three stages analysed
during the four sessions.

In the four sessions, it was observed during the BFB
stage, a significant (»p<0,05) or very significant (p<0,01)
decrease in EMG activity related to the preBFB stage,
for all the parameters except for the mean frequency.
When comparing the postBFB and preBFB stages, a
reduction of EMG activity was found for all sessions
for most of the studied variables, though only integra-
ted EMG showed a statistically significant decrease for
postBFB stage, in the second session (p<0,05).
-Temporal EMG Activity

Table 3 shows the evolution of EMG activity of tempo-
ral muscle in the three stages of the test, during the four
sessions. During the BFB period, there was a decrease
in EMG activity compared to the preBFB stage, which
was significant (<0.05) or very significant (p<0,01) for
all the parameters.

Comparing the postBFB and preBFB stages, there
was a significant postBFB decrease in mean amplitude
(»<0,05) and integrated EMG (p<0,05) in the second

Table 2. EMG assessment of the muscular parameters at the initial. experimental and final observations recorded in the right masseter

during four experimental dates (n=14).

PRE-BFB (uV) BFB (uV) POST-BFB (uV)
Date EMG Parameter Mean SD Mean SD Mean SD
Mean Amplitude 34 1.0 2.6** 0.6 3.0 0.5
Session 1
Integrated EMG 26 0.7 2.0%* 0.3 26 0.7
Mean Amplitude 34 09 2.6** 04 31 0.8
Session 2
Integrated EMG 29 0.7 2.2%% 0.5 2.5% 0.5
Mean Amplitude 37 11 3.0%* 11 35 14
Session 3
Integrated EMG 29 12 2.4* 12 29 10
s Mean Amplitude 33 12 2.6 0.5 31 0.8
Session 4
Integrated EMG 32 14 2.3%* 09 27 1.0

* Significant differences after paired T tests using the initial values of the date as reference (2<0.03)
** Significant differences after paired T tests using the initial values of the date as reference (<0.01)

EMG= Electromyographic; BFB= Biofeedback.
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Table 3. EMG assessment of the muscular parameters at the initial, experimental and final observations recorded in the right temporal

during four experimental dates (n=14).

PRE-BFB (uV) BFB (V) POST-BFB (uV)
Date EMG Parameter Mean SD Mean SD Mean SD
. Mean Amplitude 6.6 2:5 5% 2.1 6.3 40
Session 1 =
Integrated EMG 59 14 5.2% 13 5.6 21
. Mean Amplitude 7.0 23 S9¥ 21 5.4* 26
Session 2
Integrated EMG 6.5 19 54%% 17 5:5% 16
Session 3 Mean Amplitude 74 26 53¢ 3.1 6.3* 3.0
Integrated EMG 7.3 3.0 5.4%* 32 6.5* 23
. Mean Amplitude 6.8 23 51% 18 59 15
Session 4
Integrated EMG 6.9 37 4.4* 13 5.0¥ 1.0

* Significant differences after paired T tests using the initial values of the date as reference (2<0.05)
** Significant differences after paired T tests using the initial values of the date as reference (»<0.01)

EMG-= Electromyographic; BFB= Biofeedback.

and the third session. In the fourth session, there was
also a decrease in registered activity, which is significant
for integrated EMG (p<0.05).

Discussion

This study reveals that, both at individual level and sta-
tistical analysis of the studied population, there is a de-
crease in EMG amplitude, which systematically appears
during the training stages with EMG-biofeedback tra-
ming (BFB stage). Such decrease 1s statistically signi-
ficant in both masseter and temporal muscles, thus ex-
plaining the immediate effect of muscle relaxation with
BFB therapy.

Decrease in EMG activity during BFB stage is due to
patient’s voluntary relaxation, and it reflects the correct
performance of BFB test. Decrease in mean amplitu-
de during BFB matches with other authors’ findings
(13,14,18,23), and reflects a generalized reduction of
muscle tension, which points out that EMG-biofeedback
training may be useful to regulate an excessive muscle
activity. These results support the suitability of this te-
chnique, appropriate as therapeutic method for patients
with excessive muscle tension caused by clenching be-
haviour or other causes.

There are also differences between muscle activity re-
gistered postBFB compared to the one registered pre-
BFB, which reflects that the patient is able to maintain
the muscle relaxation obtained during the BFB stage,
and involves the presence of weaker EMG events (sma-
ller amplitude), and even, their absence. In general, the-
re seems to be a more stable answer from the temporal
muscle, whose postBFB EMG activity significantly di-
minishes after sessions two, three and four. Decrease in
postBFB EMG activity, points out a moderate duration
of the effect, especially in the temporal muscle.

BFB produces masticatory muscle relaxation, but signs
of improvement cannot only depend on muscle relaxa-
tion, but also on different factors, such as personality,
attitude, motivation, and psychological involvement of
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the patient, which also can influence on a successful
treatment, as other authors express (14). Such aspects
are difficult to evaluate when the studied population is
reduced, so that it would be necessary to increase the
sample.

It has also been observed that muscle pain (even cervi-
cal pain) decreases, and even disappears along the four
sessions with BFB, which coincides with other authors’
findings (18,23,24). Decrease in EMG activity during
the BFB stage is linked to patients’ physical and mental
relaxation. In fact, most patients experienced a general
relaxation at the end of each session, though there are
evident tendencies, coherent with the EMG results and
the hypothesis that says that BFB produces an improve-
ment of symptoms.

Consequently, EMG-biofeedback training might be a
useful therapeutic tool to efficiently treat symptoms in
patients with occlusal pathology as clenching behaviour,
temporomandibular disorders, muscle pain, soreness,
tenderness or stiffness of masticatory muscles, as other
authors report (18,23,24).

It has been also found that patients who show signs of
improvement, also had more pain and muscle tension
symptoms before starting the treatment than those who
did not improve at all (»p<(0,05). This would indicate that
signs of improvement are more evident for patients with
more symptoms at the beginning of the treatment, com-
pared to those with less severe symptoms. This fact can
affect assessments about the success of this technique,
because although there is a decrease in EMG activity,
and consequently of muscle tension and activity, the pa-
tient could be not always aware of his’her own impro-
vement.

Although this study did not find significant differences
among the sessions, the reduced number of sessions per-
haps makes difficult to find similar results to the work
by Wieselmann-Penkner ef al. (14) (2001), who also po-
inted out an improvement of the patients skills to detect,
control, and reduce the muscle tension.
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In spite of the study’s limitations, this work shows that
EMG-BFB produces a decrease in EMG activity, for both
masseter and temporal muscles, and an improvement of
painful symptoms in all patients, which suggests the use
of this technique as a adequate therapeutical method for
reducing muscle tension. This study also suggests that
EMG-BFB shows a learning effect that enables patients
to identify and maintain a mandibular position where
the average level of muscle activity remains low. These
results encourage to do further research with long-term
assessment.

The association of muscle tension with stress and anxie-
ty levels (5,13,21,25-28), and the fact that stress 1s a part
of our daily life makes necessary to develop therapeutic
protocols for the correct management of this common
clinical problem. Contemporary standards of treatment
for temporomandibular disorders emphasize conservati-
ve and reversible treatments such as EMG-biofeedback.
In addition, methodological deficiencies shown in most
studies must be solved in the future, which makes impor-
tant to emphasize this line of studies (13,15,25,29,30).
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Bruxism is one of the most frequently parafunctions leading to dental problems. This, added
to the lack of agreement for a suitable treatment strategy, makes non-invasive therapies such
as myofeedback arise greater interest. Although different etiopathological factors have been
described in literature, the psychological factor is becoming more relevant (stress and
anxiety). Myofeedback has been used as a cognitive-behavior therapy for bruxism with
successful outcomes. Due to the lack of sumilar studies, it seems reasonable to do further
studies along these lines and during longer periods which include a greater number of
subjects. 79 both bruxism and non-bruxism subjects underwent a medical history, a
questionnaire, an intraoral and extraoral examination, a recording of the electromyogram
(EMG) activity and a myofeedback test with visual alert. The test was performed in masseter
and temporal muscles and was divided in three stages: an initial baseline recording,
myofeedback recording, and a final baseline recording. A significant decrease of the EMG
mean amplitude for the masseter muscle was observed between the initial recording and the
myofeedback recording (p<107), as occurred for the EMG mean amplitude in temporal
muscle (p=0.0013), and EMG maximum amplitude in masseter (p<0.001) and temporal
(p<10) muscles. Also, a significant decrease in EMG maximum amplitude between initial
recording and final recording was observed for the masseter muscle (p=0.0236) and temporal
muscle (p=3.01x10). It was not significant for the EMG mean amplitude, although it was
observed a decreasing tendency. We also noticed a similar tendency along sessions. This
study leads us to conclude that although it is observed a direct effect on the decrease of the
EMG activity with the muscle relaxation during the myofeedback test, the small sample size
and the limited number of sessions, encourages to do further research to contirm a long-
lasting effect.

Areas Tematicas:
12 Neurociencia cognitiva y conductual.
2% Nuevos métodos y tecnologias.

www.senc2013.com Pag. 271

212



9. ANEXOS

9
Ok
() AT
Co 3
Sociedad Espanola | Paiacio s Gongrosos iuantia 60 conGreso
de Ortodoncia I Asur Hoteles SOCIEDAD ESPANOLA
) DE ORTODONCIA
Posters

Poster N©: 19

Criado Pérez, L.; Criado Gutiérrez, J.M.
Pellicer Castillo, L.D.; Albaladejo Martinez, A.

EFECTO DEL BIOFEEDBACK EN LA DISMINUCION DE
LA ACTIVIDAD ELECTROMIOGRAFICA DEL MUSCULO
MASETERO Y TEMPORAL EN PACIENTES CON BRUXISMO

Universidad de Salamanca

Propésito. El bruxismo provoca frecuentemente problemas musculares y patologias de la ATM. La
ausencia de acuerdo sobre el tratamiento hace que terapias no invasivas como el biofeedback adquieran
interés. El objetivo de este estudio fue evaluar la eficacia del biofeedback en la reduccién de la actividad
electromiogrifica (EMG) de pacientes bruxistas en el musculo masetero y temporal.

Material y Métodos. Se trataron 14 pacientes con bruxismo mediante biofeedback-EMG durante cuatro
sesiones separadas entre si una semana. En cada sesion se registré durante 3 min la actividad EMG basal
pre y post-biofeedback del mutsculo masetero y temporal. Se compar6 la etapa biofeedback y la etapa
post-biofeedback con la situacién basal inicial en cada una de las sesiones. Todos los datos se analizaron
estadisticamente.

Resultados: En la etapa biofeedback la actividad EMG disminuy6 (p<0,05) en ambos musculos en las 4
sesiones. En el periodo post-biofeedback, en el miisculo masetero existe una disminucién (p<0,05) de la
actividad EMG, en la segunda y tercera sesion; y se observa una tendencia importante a la disminucién
de estos valores en las sesiones primera y cuarta (p=0.09). En el musculo temporal, la actividad EMG
post-biofeedback también disminuyd (p<0,05) en la segunda, tercera y cuarta sesion.

Conclusiones: El biofeedback produce un efecto de disminucién de la actividad EMG tanto en el
musculo masetero como temporal durante la realizacion de la sesion que se mantiene en el periodo
post-biofeedback desde la segunda sesion.

Bibliografia:

1. Watanabe A, Kanemura K, Tanabe N, Fujisawa M. Effect of electromyogram biofeedback on
daytime clenching behavior in subjects with masticatory muscle pain. ] Prosthodont Res. 2011;
55:75-81.

2. Wieselmann-Penkner K, Janda M, Lorenzoni M, Polansky R. A comparison of the muscular
relaxation effect of TENS and EMG-biofeedback in patients with bruxism. ] Oral Rehabil. 2001;
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EFECTOS DEL BIOFEEDBACK EN LA DISMINUCION DEL
DOLOR Y TENSION MUSCULAR EN PACIENTES BRUXISTAS
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Propésito. La técnica de biofeedback tiene una aplicacién directa sobre los musculos orofaciales y ATM
al ser utilizada en el tratamiento del bruxismo. Posee la ventaja de ser una técnica inocua y su forma de
actuacion es mediante un proceso de aprendizaje. El objetivo de este estudio fue evaluar la disminucién
de los sintomas dolorosos y tension en pacientes bruxistas mediante un tratamiento de biofeedback.

Material y Método. Se llevé a cabo un tratamiento con biofeedback-EMG a 14 sujetos bruxistas durante
cuatro sesiones separadas entre ellas una semana. Se les realiz6 un cuestionario clinico, exploracién y
test de ansiedad estado-rasgo (STAI) antes de cada prueba, para comparar la situacién actual con la
sesion anterior. Se valor¢ el efecto de la técnica sobre la sintomatologia que presentaban los pacientes
medida al inicio del tratamiento. Todos los datos se analizaron estadisticamente.

Resultados. Aparece una disminucion de los sintomas dolorosos en todos los pacientes a partir de las
primeras sesiones. Los individuos que presentan mejoria, presentaban mas sintomas de dolor y tension
antes de comenzar el tratamiento, que los que no mejoraron (p<0,05). Ademds, existe mayor presencia
de sintomas de dolor y tension en pacientes con mayor nivel de ansiedad.

Conclusiones. El biofeedback parece ser una técnica adecuada para el tratamiento de sintomas dolorosos
y tensién muscular relacionados con el bruxismo.

Bibliografia.

1. Lavigne GJ, Khoury S, Abe S, Yamaguchi T, Raphael K. Bruxism physiology and pathology: an
overview for clinicians. ] Oral Rehabil. 2008; 35:476-94.

2. Watanabe A, Kanemura K, Tanabe N, Fujisawa M. Effect of electromyogram biofeedback on
daytime clenching behavior in subjects with masticatory muscle pain. ] Prosthodont Res. 2011;
55:75-81.

3. Wieselmann-Penkner K, Janda M, Lorenzoni M, Polansky R. A comparison of the muscular
relaxation effect of TENS and EMG-biofeedback in patients with bruxism. J Oral Rehabil. 2001;
28:849-853.
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Objetivo

Determinar si el biofeedback-EMG ayuda a los pacientes a controlar y normalizar sus
niveles de tensién muscular, de manera que la relajacién producida con el entrenamiento con
biofeedback-EMG induzca una disminucién de la hiperactividad mandibular y la tension
muscular y en consecuencia una reduccién de la sintomatologia de disfuncion
temporomandibular (DTM).

Material y método

Se realizaron 10 sesiones de biofeedback-EMG en 30 pacientes. Se les realizd un
cuestionario, una exploracién intraoral y extraoral y un inventario de ansiedad estado-rasgo
(STAI) para determinar el nivel de ansiedad. En cada sesidn se repitieron los cuestionarios
sobre sintomatologia para evaluar su evolucidn a medida que avanzaba el nimero de sesiones.

Resultados

La actividad electromiografica (EMG) post-biofeedback (post-BFB) disminuyd
significativamente en el musculo masetero desde la tercera sesion (p<0,01), y en el musculo
temporal en el cdmputo global de todas las sesiones (p<0,01).

En el musculo masetero aparece un mayor descenso de la actividad EMG durante la
fase post-BFB a medida que se avanza en el nimero de sesiones (p<0,01). La misma tendencia
aparece en el musculo temporal.

La sintomatologia asociada a DTM se redujo de forma significativa desde la primera
sesion (p<0,01), asi como la sensacién de tensidén muscular (p<0,01), y la sintomatologia
dolorosa muestra una tendencia a disminuir con el progreso de las sesiones.

Conclusiones

El entrenamiento con biofeedback-EMG permite a los pacientes identificar y mantener
una posicion mandibular en la que el nivel medio de actividad eléctrica muscular permanece
bajo, disminuyendo, de esta manera, la sintomatologia de DTM.
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Objetivo

Inducir, en una paciente con disfuncién temporomandibular (DTM), una disminucién
de la hiperactividad muscular mediante la utilizacion de la técnica de biofeedback-EMG,
normalizando sus niveles de tensién muscular y en consecuencia conseguir una reduccion de
su sintomatologia de DTM.

Material y método

Se aplicd la técnica de biofeedback-EMG en una mujer de 22 afios a lo largo de 20
sesiones. La paciente, al acudir a la clinica, referia dolor intenso y tensién en los musculos de la
mandibula y en la articulacion temporomandibular, sobre todo por la mafiana. También
manifestaba sensacién de mandibula cansada al masticar alimentos consistentes. Ademas,
presentaba bruxismo tanto por el dia como por la noche. En la exploracién mostraba un
cuadro de mialgia local y artralgia, asi como cefalea asociada a DTM.

Resultados

La actividad muscular se redujo durante la fase de intervencion con biofeedback (BFB)
y durante el post-BFB se mantuvo por debajo de los niveles control previos (pre-BFB). El efecto
de reduccion de la actividad electromiografica fue mayor en los musculos maseteros, sobre
todo el derecho.

Hemos encontrado una asociacién entre el aumento de la sintomatologia de DTM y los
niveles de ansiedad.

El entrenamiento con biofeedback-EMG produjo un descenso progresivo de la
sintomatologia de DTM de la paciente a lo largo de las sesiones, asi como una disminucion del
dolor y la tensién muscular, llegando a desaparecer el dolor a partir de la sesidn trece.

Conclusiones

La técnica de biofeedback-EMG redujo los niveles medios de actividad eléctrica
muscular y redujo la sintomatologia de DTM, lo que apoya su uso como terapia adecuada en
casos de DTM.
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