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INTRODUCCION

El sistema masticatorio es extremadamente complejo, esta formado por
huesos, masculos, ligamentos y piezas dentaria. La correcta relacion de estos

componentes es vital para un funcionamiento adecuado. (1)

Dentro de este sistema encontramos la articulaciéon temporomandibular
(ATM), la cual corresponde a la unidad funcional y estructural que se encarga
principalmente del movimiento mandibular, permitiendo funciones vitales, tales

como la masticacioén, la deglucion y la respiracion. (1)

Esta articulacion comprende un conjunto de estructuras anatomicas que
establecen una relacion entre el hueso temporal y la mandibula. Esta constituida
por el céndilo mandibular, la eminencia articular, disco articular, membrana

sinovial y capsula articular. (3)

La cinematica mandibular va a estar controlada por un mecanismo

neuroldgico, que regula y coordina todos estos componentes estructurales. (3)

La mandibula puede tener varias posiciones y movimientos fisiolégicos
dependiendo de la funcion a ejecutar. Dentro de estos Ultimos encontramos:
Movimientos de apertura y cierre, movimiento de protrusion y retrusion,

movimiento de lateralidad izquierda y lateralidad derecha. (1)

El grado de movilidad de la articulacion temporomandibular realizado en
estos movimientos por los musculos del territorio maxilofacial, esta limitado
pasivamente por los ligamentos de este sistema. Estos actiian como guias para

restringir ciertos desplazamientos excesivos de la mandibula. (3)

En el presente estudio nos centraremos en estos ligamentos que conforman
el sistema estomatognatico, tales como el ligamento temporomandibular, los
ligamentos colaterales o el ligamento estilomandibular, los cuales van a otorgan

cierto grado de libertad a los movimientos mandibulares.,



El término utilizado generalmente para referirse a aquella capacidad que
tiene una articulacion para moverse, pasiva o activamente, mas alla de los limites

normales es “Hipermovilidad o hiperlaxitud articular” (4)

Segun lo anteriormente mencionado, aquellas personas que presenten un
mayor grado de hiperlaxitud articular, derivaran en un mayor desplazamiento

articular, debido a que la limitacion de ésta se vera comprometida.

Estudios como el Beighton, P. et al. (1973); Okeson, J. (1995); Bujaldén, J.
et al. (2000); Isberg, A. et al. (2003); Mitakides, J. et al. (2017), que concuerdan en
gue aquellos individuos con hipermovilidad articular son mas propensos a
desarrollar enfermedades articulares como problemas degenerativos, luxaciones,

derrames articulares o dolores musculares. (5, 6, 7, 8, 9)

De alli la importancia de tener herramientas clinicas confiables que
permitan establecer si el paciente posee una hipermovilidad articular y de esta
manera tomar las medidas respectivas con fines de prevencion de patologias

articulares futuras.

El propoésito de este estudio es determinar el tipo de “relacion entre la

laxitud articular con los movimientos bordeantes mandibulares”



MARCO TEORICO

Capitulo 1: Componentes y cinematica del Sistema masticatorio:

El sistema masticatorio es extremadamente complejo, el cual esta formado
por huesos, musculos, ligamentos, dientes y articulaciones. La cinematica
mandibular va a estar controlada por un mecanismo neurolégico, que regula y
coordina todos estos componentes estructurales. Este sistema se encarga
fundamentalmente de funciones vitales como la masticacion, la deglucion y la

respiracion, asi como también cumple un rol esencial en el habla y en el gusto (1).

El equilibrio fisioldégico de estos cuatro componentes permite mantener la
salud del sistema, el cual puede ser afectado tanto por factores intrinsecos como

extrinsecos (3).

Resulta imposible hablar de cinematica mandibular sin profundizar en los

componentes que forman este sistema. (figura 1)

Componentes
sistema
masticatorio

3) Dientes 4) Ligamentos 5) Articulaciones

Figura 1. Componentes del sistema masticatorio.



1.1 Huesos del aparato masticatorio:

Los componentes esqueléticos de la cabeza son el craneo y la mandibula.
El craneo esta formado por varios huesos conectados mediante fisuras (1).
Los tres componentes esqueléticos principales que conforman el sistema

masticatorio son: Maxilar, Mandibula y Temporal:

El maxilar es un hueso par, voluminoso y ligero debido a la existencia del
seno maxilar que ocupa los 2/3 del espesor del hueso. Se ubica inferiormente a la
cavidad orbitaria, superior a la cavidad bucal y lateral a las cavidades nasales,
participando ademas en la constitucion de estas estructuras anatémicas (10). Esta
formado por la fusién de dos huesos en la sutura palatina media, proceso que
concluye en el tercer mes de gestacion (11). En la parte inferior, los huesos
maxilares constituyen el paladar y las crestas alveolares que sostienen los dientes,
los cuales se consideran una parte fija del crAneo y constituyen el componente
estacionario del sistema estomatognatico (1).

La mandibula es un hueso simétrico, impar y medio con forma de “u” que
sostiene los dientes inferiores y constituye el esqueleto facial inferior (10). Esta
suspendida y unida al craneo mediante masculos, ligamentos y tejidos blandos
gue le otorgan la movilidad necesaria para su relacion con el maxilar (12). El
condilo mandibular es la porcion mandibular que se articula con el hueso temporal
constituyendo parte de la articulacion temporomandibular de tipo ginglimoartrodial,
la cual genera los movimientos de la mandibula (13, 14).

El hueso temporal es par, situado en la parte lateral, media e inferior del
craneo. Constituido por las porciones escamosa, petrosa y timpanica (10). La fosa
mandibular de la porcion escamosa del hueso temporal articula con el céndilo,

generando movimientos de rotacion y traslacion (15).



1.2 Ligamentos del aparato masticatorio:

Los ligamentos son estructuras que unen los huesos involucrados en la
articulacion, constituidos por haces densos de fibras colagenas direccionados en
forma paralela, lo cual le permite soportar mejor las cargas y, por ende,
desempefian un papel importante en la proteccion de las estructuras (16).

Fisiologicamente el ligamento no es elastico, su funcién es evitar la
desviacion del disco de la cabeza del condilo en el movimiento articular,
restringiendo el desplazamiento de la mandibula o estabilizando la articulacion
(7).

Podemos clasificar los ligamentos segun su accidon dentro de la articulacion,
de esta forma, los ligamentos que tienen accion directa se denominan ligamentos
principales y los que ejercen accién indirecta se denominan ligamentos accesorios
(18).

Ligamentos principales:

1. Ligamento capsular: Se une superiormente al hueso temporal e
inferiormente al condilo (10). Actia envolviendo y protegiendo la
articulacion, reteniendo el liquido sinovial (11) y oponiendo resistencia a
fuerzas mediales, laterales o verticales inferiores que puedan luxar las

superficies articulares (12).

2. Ligamentos colaterales: Fijan los bordes medial y lateral del disco articular a
los polos correspondientes del céndilo, o que a su vez divide la articulacién
en cavidades supra e infradiscal (12). Su funcion es limitar el movimiento de
alejamiento del condilo respecto a la eminencia, siendo responsables del

movimiento en bisagra de la ATM (1).



3. Ligamento temporomandibular: Dispuesto fuera de la capsula fibrosa,
insertandose por encima de la tuberosidad cigomatica para terminar en la
cara posterointerna del cuello del condilo mandibular (1). La orientacion de
las fibras permite que durante el movimiento mandibular se mantengan en
un estado de tensién intermedia y constante, lo que estabiliza la

articulacion, pero no restringe el movimiento (10).

Ligamentos accesorios:

1. Ligamento esfenomandibular: Tiene su origen en la espina del esfenoides y
se extiende hacia abajo hasta una pequefia prominencia 6sea, situada en la
superficie medial de la rama de la mandibula, denominada lingula (9). No

tiene efectos limitantes importantes en el movimiento mandibular (1).

2. Ligamento estilomandibular: se origina en la apdfisis estiloides y se
extiende hacia abajo y hacia delante hasta el &ngulo y el borde posterior de
la rama de la mandibula , bajo el ligamento esfenomandibular (19). Se
tensa cuando existe protrusion de la mandibula, pero esta relajado cuando
la boca esta abierta. Asi pues, este ligamento limita los movimientos

bordeantes de protrusion de la mandibula.(1)

1.3 Masculos del aparato masticatorio:

Los componentes esqueléticos del cuerpo se mantienen unidos y se
mueven gracias a los musculos esqueléticos, que son responsables de la
locomocion necesaria para la supervivencia del individuo (1). Los musculos
principales de la masticacion funcionan de manera coordinada para ejercer la
accion, estos son el masculo Masétero, Temporal, Pterigoideo medial y
Pterigoideo lateral, acompafados de los musculos accesorios como el musculo
Buccinador, el grupo de los musculos Suprahioideos e Infrahioideos, los cuales

cumplen funciones secundarias e indirectas en la funcion mandibular (20).



El masetero es un musculo potente, que proporciona la fuerza necesaria
para una masticacion eficiente. Tiene forma rectangular con origen en el arco
cigomatico y se extiende hacia abajo hasta la cara lateral del borde inferior de la
rama de la mandibula (1). Esta formado por dos fasciculos: El fasciculo
superficial, con fibras de trayecto descendente y ligeramente hacia atras que
participa en protrusion, cierre y lateralidad cuando se contrae unilateralmente, y el
fasciculo profundo, con fibras que transcurren en una direccién vertical, actuando
en cierre, retrusion y lateralidad cuando se contrae unilateralmente (16). La
contraccién completa de las fibras del masetero eleva la mandibula hasta el

contacto dentario (20).

El temporal es un musculo grande, en forma de abanico, que se origina en
la fosa temporal (3). Posee fibras anteriores, medias y posteriores. Las fibras
anteriores tienen una orientacion vertical, las fibras medias tienen una orientacion
oblicua y las fibras posteriores tienen una orientacion mas horizontal (20). Las
fibras anteriores y medias elevan la mandibula, por otro lado, las fibras posteriores

funcionan para retraer la mandibula (16).

El musculo Pterigoideo Medial es un musculo rectangular grueso con una
cabeza superficial y una cabeza profunda. La cabeza superficial del pterigoideo
medial tiene como origen la tuberosidad del maxilar. La cabeza profunda del
pterigoideo medial es mas grande que la cabeza superficial. La cabeza profunda
se origina en la superficie medial de la placa pterigoidea lateral del hueso
esfenoides (20). Junto con el masetero, forma el cabestrillo muscular que soporta
la mandibula en el &ngulo mandibular (1). La contraccién de las fibras permite
elevar la mandibula hasta el contacto dentario y permite la protrusion (16). Por otra
parte, la contraccién unilateral producird un movimiento de mediotrusion

mandibular (1).

El pterigoideo lateral tiene dos porciones, una inferior y una superior (16).
La porcion inferior tiene su origen en la superficie externa de la lamina pterigoideo
lateral y se extiende hacia atras, arriba y fuera hasta insertarse en el cuello del
condilo. Cuando los pterigoideos laterales inferiores derecho e izquierdo se



contraen simultaneamente, los condilos son traccionados hacia delante y abajo
desde las eminencias articulares, lo que produce una protrusion mandibular (1). La
contraccion unilateral crea un movimiento de medioprotusiéon de ese condilo y
origina un movimiento lateral de la mandibula hacia el lado contrario. Cuando este
musculo actia con los depresores mandibulares, la mandibula desciende y los
condilos se deslizan hacia delante y hacia abajo sobre las eminencias articulares
(12).

El Pterigoideo Lateral Superior tiene su origen en la superficie infratemporal
del ala mayor del esfenoides ; se extiende casi horizontalmente, hacia atras y
afuera; hasta su insercion en la capsula articular, en el disco y en el cuello del
condilo (16). Mientras que el pterigoideo lateral inferior actia durante la apertura,
el superior de mantiene inactivo y solo entra en accién junto con los musculos
elevadores (3), por lo que su porcién inferior funciona como el Unico musculo de la

masticacion que causa la depresion de la mandibula (20).

1.4 Articulacién Temporomandibular (ATM):

Se clasifica como una articulacion ginglimo — artrodial ya que permite el
movimiento de bisagra en un plano al mismo tiempo que permite los movimientos
de deslizamiento, es decir un movimiento de rotacion pura del condilo en relacion

a un eje y un movimiento de traslacion anterior (1).

Esta es la Unica articulacion ginglimoartrodial que tiene movimientos de
rotacion y traslacion, y por esta razén es mas susceptible a la dislocacién que

otras articulaciones (21).

Las estructuras primarias que conforman la articulaciéon se establecen en la
semana numero catorce de gestacion. Durante la séptima semana de vida

intrauterina, cuando la mandibula no realiza contacto con la base del craneo, se



desarrolla una articulacion transitoria entre huesos que se forman en el extremo

posterior del cartilago de Meckel, con la base del craneo (11).

Esta articulacién, esta conformada por el condilo mandibular, la fosa glenoidea

y el disco articular ademas de ligamentos y musculos masticatorios (12).

El disco articular es una estructura fibrosa que deriva de la mesénquima.
Presenta una forma concava convexa es su cara superior e inferior
respectivamente. La parte central es avascular y no inervada. Divide a la
articulacion en dos unidades funcionales: el compartimento supradiscal e

infradiscal (1).

La cara interna de ambos compartimentos contiene células endoteliales
especializadas que forman un revestimiento sinovial que produce liquido sinovial,
que convierte a la ATM en una articulacion sinovial. El liquido sinovial actia como

lubricante y como un sustento metabdlico de las superficies articulares (12).

El compartimento superior ubicado entre la porcion escamosa del temporal y
el disco, permitiendo el movimiento de traslacion y el compartimento inferior
ubicado entre el disco y el condilo facilita el movimiento de rotacién. El disco

participa en todos los movimientos de la ATM (1).

1.5 Dindmica mandibular:

Los movimientos mandibulares involucran actividades de rotacion y traslacion.
Estos estan determinados por las acciones combinadas y simultaneas de las dos
articulaciones. En estos participan centros nerviosos superiores (corteza cerebral y

ganglios basales) e influencias periféricas (periodonto y masculos) (1).

Existen dos tipos de movimientos mandibulares: Los bordeantes y los
funcionales. Los primeros son los movimientos limites, entendiéndose como la

maxima posibilidad de movimiento impuesta por ligamentos y superficies



articulares del sistema masticatorio. Por otra parte los movimientos funcionales

son los realizados dentro de la funcion normal (3, 15).

El movimiento mandibular se lleva a cabo mediante una compleja serie de
actividades de rotacién y traslacion tridimensionales interrelacionadas. Se realiza

por acciones combinadas de ambas ATMs (22).

Los movimientos mandibulares que se pueden realizar consideran la apertura
y cierre mandibular, lateralidades derecha e izquierda y protrusion y retrusion

mandibular (1).

La amplitud de movimiento de la mandibula se mide desde el borde del
incisivo superior al inferior durante la apertura bucal con una regla milimetrada. La
apertura de mandibula minima normal es aproximadamente 40 mm. El movimiento
lateral es promedio es de 7-10 mm a ambos lados, derecha e izquierda. El

movimiento de protusividad normal esta entre 6 y 9 mm (23).

En la apertura bucal hay una combinacién de movimientos de rotacion (1ra
fase), y luego de traslacion (segunda fase) (1). En la 1ra los céndilos se
encuentran en la posicion terminal de bisagra, y realizan una rotacion pura hacia
abajo. Pero la apertura con rotacion pura es tan solo de 20-25 mm. hasta este

punto actia unicamente la cdmara inframeniscal (1).

A partir de esta rotacion, comienza un accion simultanea de los Pterigoideos
Laterales inferiores generando una traslacion anterior. Para obtener una mayor
apertura actua la camara suprameniscal (3). El condilo acompafiado del disco se
desplaza hacia delante y abajo para terminar disponiéndose en contacto con la

eminencia articular. Se consigue una apertura maxima de 40-60 mm. (22)

A partir de este movimiento se produce el movimiento de cierre, en el cual
tendremos un movimiento traslacion del disco y del céndilo, con la relajacién de
los Pterigoideos laterales y con una leve contraccion de los masculos elevadores.

El cierre se completa con una rotacion y reubicacion de los elementos articulares

3).
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En el movimiento de protrusion se producira el desplazamiento anterior de
ambos condilos en un movimiento de traslacion por la actividad de los Pterigoideo

laterales derecho e izquierdo de forma simultanea (3).

En este movimiento de protrusion partimos de RC. Al aplicar fuerza a la
mandibula, ésta se dirige hacia delante y arriba hasta la posicion de MIC. Desde
aqui, al protruir, hay que solventar el bloqueo que los incisivos superiores realizan
a los inferiores. La mandibula entonces desciende y avanza para, una vez
superado el bloqueo, volver a ascender y avanzar hasta el punto de maxima

protrusion (22)

En el movimiento de lateralidad mandibular, ya sea derecha o izquierda, el
lado hacia donde la mandibula se desplaza se denomina lado de trabajo y el lado

opuesto de no trabajo o balance (3).

Asi por ejemplo un movimiento hacia el lado derecho se produce basicamente
por la contraccién del Pterigoideo externo del lado izquierdo que producira en el
condilo de no trabajo un movimiento de traslacion hacia abajo, adelante y adentro

y tendra como centro de rotacién el condilo del lado de trabajo (3).

El condilo de trabajo realiza un movimiento de rotacién hacia el mismo lado a
través de un eje vertical que pasa por su centro combinado con un movimiento

deslizante lateral controlado por la capsula articular (23).

11



Capitulo 2: Hipermovilidad o Hiperlaxitud articular

Los ligamentos otorgan cierto grado de libertad al movimiento, denominado
laxitud ligamentosa o articular. Estos actian como guias para limitar ciertos
desplazamientos de la articulacion. La calidad e integridad de las fibras coldgenas
de los ligamentos varian de un individuo a otro. Por tanto, algunas articulaciones
presentaran una libertad de movimiento o una laxitud ligeramente superiores a
otras (1).

La movilidad articular se puede utilizar como sinénimo de flexibilidad (si se
considera so6lo el componente estatico). Araujo en 2006 define la flexibilidad como
la amplitud fisiol6gica pasiva de un determinado movimiento articular. Esta
definicion enfatiza el movimiento de articulaciones individuales mas que la
flexibilidad global (24).

La movilidad articular es un rasgo que varia segun la ubicacién de la
articulacion y esta fuertemente influenciada por la edad, el género y la etnia.
Independientemente del tipo de movilidad, ya sea que esté disminuida ,
aumentada o dentro de rangos normales, suponemos que la variacion en la

movilidad comienza desde el Utero como parte del genotipo del individuo (25).

Los rangos extremos de movilidad se denominan hipomovilidad para arcos de
movimientos reducidos e hipermovilidad para arcos de movimientos aumentados.
Aunque estos términos a menudo se utilizan para describir la flexibilidad general,

también puede emplearse para movimientos articulares especificos (24).

La hipermovilidad articular es el término universalmente aceptado para definir
la capacidad que tiene una articulacion o un conjunto de articulaciones, para
moverse pasiva o activamente, mas alla de los limites normales a lo largo del eje
fisiologico (4,26,27,28,29,30).

Pantoja define este término como la mayor amplitud del movimiento normal de
las articulaciones, debido a una mayor distensibilidad de los ligamentos y las

capsulas articulares (31).
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Por lo tanto, el término de hipermovilidad articular es mas un concepto
descriptivo que un diagnaostico. Este puede existir como un hallazgo aislado, o
puede formar parte del conjunto de caracteristicas de un diagnostico sindrémico.
El término “hiperlaxitud articular” se utiliza como un sinébnimo de “hipermovilidad

articular” o de hiperlaxitud ligamentosa (4).

La hipermovilidad articular es un signo fisico comun, especialmente en nifios y
mujeres, aunque en gran parte ignorado. Es a menudo asintomético, pero puede
ser una caracteristica de un trastorno genético o adquirido con manifestaciones

sistémicas (4, 26).

En general la hipermovilidad articular es considerada como una habilidad o
“un juego de nifos”, en vez de un problema potencialmente serio. Muchas
personas tienen articulaciones hipermdviles sin sintomas, Hoy en dia este
hallazgo esta atrayendo la atencion de un namero creciente de disciplinas médicas

y no meédicas. (29)

La movilidad de las articulaciones puede tener diferencias sustanciales en las
amplitudes del movimiento, por ejemplo, un individuo puede presentar una buena
flexion y una mala extension en la misma cadera; por este motivo, es dificil
considerar a una persona o incluso una articulacion como hipermovil si no se

realizan unas mediciones adecuadas y extensas (24).

Una buena perspectiva para clasificar la hipermovilidad articular es como la

realizada por Castori en su estudio del 2017:

a) “Hipermovilidad articular localizada” (LJH): Excesivo rango de movilidad en un
sélo sitio con posible presentacion bilateral en el caso de las articulaciones de
extremidades y temporomandibulares. La LJH puede ser heredada, como también
formar parte de un rasgo adquirido relacionado con un pasado traumatico o con

alguna enfermedad articular (32).

b)“Hipermovilidad articular generalizada” (GJH) donde la hipermovilidad es visible

en multiples sitios que involucran las cuatro extremidades y el esqueleto axial.

13



Esta sera analizada con mayor detencion posteriormente (32).

c)’Hipermovilidad de la articulacién periférica” (PJH) donde se observa

hipermovilidad en sitios multiples y bilaterales, pero limitados a manos y pies (32).

En cuanto la prevalencia de la hipermovilidad es dificil de establecer debido a
gue se han usado diferentes criterios diagndsticos y porque su frecuencia varia

dependiendo de la raza, edad y sexo (33).

La hipermovilidad articular se observa entre el 2% al 34% de los hombres y
entre el 6% al 57% de las mujeres (26). La hipermovilidad articular ha sido
informada entre el 7% al 57% de los nifios dependiendo de la edad, etnicidad y

criterios utilizados para evaluar hipermovilidad (29).

En su investigacion, Haro (2014) indica que la distribucion por sexos muestra
mayor frecuencia en mujeres que en hombres en una proporcién de 1 es a 0,66 .
En nifios, también se reportd una mayor frecuencia encontrando una relacion
inversa con la edad, en que los nifios mas pequefios presentan una mayor
hipermovilidad que los mayores. Se ha reportado también una incidencia familiar

aumentada, sugiriendo un modo de herencia autosémico dominante (30).

Castori en 2017 plantea que el rango de movilidad medido de la mayoria de
las articulaciones y la distribucién de la hipermovilidad en los diferentes sitios esta

fuertemente influenciado por la edad, el sexo y etnicidad (4).

En un estudio de 1973, Beighton demostré que las articulaciones en animales
hembras tenian un rango mayor de movilidad en comparacién a los machos de las
misma especie. Asi mismo, observo cambios negativos en el grado de laxitud de

los ligamentos conforme aumentaba la edad del animal (5).

En 1995 Okeson plantea que una cierta laxitud generalizada en mujeres
puede deberse a un aumento en las concentraciones de estrégenos. Las
articulaciones de las mujeres son, en general, mas flexibles y laxas que la de los

varones (17).
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Por su parte, Remvig (2007) en su estudio sefiala que la hipermovilidad esta
relacionada con el sexo, la edad y que las diferencias raciales también son
identificables (30).

Estudios realizados han sugerido una marcada variacién étnica y geogréfica
en la aparicion de la hipermovilidad articular. Se ha observado que la
hipermovilidad articular en la poblacion africana es sustancialmente mayor que la

registrada para otros grupos poblacionales (31).

Beighton (1973) también han descrito esta relacion entre la movilidad articular
y la etnia. Por ejemplo, Se ha demostrado que los negros y los orientales tienen un

mayor rango de movimientos que los caucasicos de la misma edad y sexo (5).

En 1970, Chweitzer postulo que el factor que limitaba los movimientos
articulares eran los ligamentos, indicando que estas estructuras se componen en
gran parte de colageno, el cual se va volviendo més rigido conforme pasan los
afnos. Los enlaces cruzados intrafibrilares en el colageno se incrementa con la
edad avanzada. La reduccion de la movilidad articular con el envejecimiento es

facilmente explicable sobre la base de estos cambios (5).

Posteriormente, en 2017, Maillard en su estudio sefiala que la hipermovilidad
articular disminuye con la edad y que muchos menos adultos son hipermoviles en

comparacion a la cantidad de nifios hipermoviles (29).

1.1 Hipermovilidad articular generalizada (GJH):

Como se ya ha mencionado se caracteriza por una capacidad de las
articulaciones de superar el rango normal de movimiento en multiples
articulaciones, generalmente cinco o mas, ya sea por causas congenitas o
adquiridas (24, 36).

Blokland (2016) la define como una condicion en la que hay un excesivo rango
de movimiento en la mayoria de las articulaciones sinoviales, teniendo en cuenta

la edad, el sexo y la raza del individuo (37).
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Las tasas de prevalencia informadas para en adultos varian desde 5% a 43%.
Es mas frecuente en mujeres y en personas de ascendencia africana y asiatica
(33). En un estudio de 2017, Six indica una prevalencia entre el 6% al 57% para
mujeres y entre el 2% al 35% para hombres de diferentes edades y etnias (28,36).
En otro estudio del mismo afio, Juul-kristensen indica que es relativamente comudn

y sefiala que ocurre entre el 2% y 57% de las poblaciones (36).

Muchas personas con hipermovilidad articular generalizada son asintomaticos,
lo que también dificulta la estimacién precisa del nimero de personas con esta

condicidn, ya que no estan registrados en el Sistema de salud (36).

A pesar de que algunos sobresalen en actividades fisicas, para otros la
hipermovilidad articular generalizada es acompafiado de quejas
musculoesqueléticas cronicas, desacondicionamiento, disfuncion multisistémica y

deterioro funcional (30,31).

La hipermovilidad articular generalizada (GJH), puede estar presente en
diversas enfermedades reumatoldgicas como en el sindrome de Ehlers-Danlos, en
el sindrome de Marfan o en el sindrome de hipermovilidad articular benigna
(BJHS), pero también puede estar presente en ausencia de enfermedades

reumatoldgicas, sin dar sintomatologias (37).

Blokland (2016) menciona que existen diferentes sistemas de puntuacion
disponibles para evaluar la hipermovilidad. El indice de Beighton es recomendado
por el Sociedad Britanica de Reumatologia y tiene una buena a excelente
confiabilidad. Consta de 9 simples ensayos clinicos, con una puntuacion maxima

correspondiente de 9 puntos (37).
Coincidiendo con esto, en 2017, Castori sefiala que existen un pufiado de

herramientas clinicas que se han utilizado para cuantificar la hipermovilidad

generalizada, con algunos validados en diferentes poblaciones, e indica que el
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indice de Beighton en general es el mas utilizado y quizas la herramienta mas

confiable para evaluar esta condicion (4).

El criterio para diagnosticar hipermovilidad articular generalizada varia, pero
se ha sugerido un diagnéstico para los adultos que obtengan al menos 4 pruebas

positivas de 9 utilizando las pruebas de Beighton (25, 37).

Bravo en su estudio el 2009 indica que el indice de Beighton es un puntaje
que se obtiene sumando los resultados de pruebas realizadas a un determinado
grupo de articulaciones. Dentro de estas pruebas encontramos la evaluacion de la
hiperextension de las rodillas, codos, y dedos meiiiques, asi como la aposicion del
pulgar al antebrazo y la flexion del tronco. Es el método mas frecuentemente
utilizado internacionalmente para evaluar la hiperlaxitud articular (33). (tabla 1)

The Beighton Score’
Score

Test Criterion Left  Right
Elbow extension Passive hyperextension >10° 1 1
Knee extension Hyperextension >10° 1 1
Thumb apposition to forearm Passive apposition of thumb to flexor side of forearm 1 1
Little finger extension Passive extension >90° 1 1
Trunk flexion Forward flexion of trunk with full extended knees, palms of hands flat on the floor 1

Total score 9

Tabla 1 ( Jaime F Bravo. Ehlers-Danlos syndrome, with special emphasis in the joint hypermobility
syndrome. Rev Méd Chile 2009; 137: 1488-1497)

1.2 Sindrome De Hipermovilidad Articular Benigna (BJHS):

La hipermovilidad articular es una caracteristica que se encuentra
comunmente en muchos trastornos, tanto genéticos como adquiridos, y este

hallazgo esta atrayendo la atencion de un nimero cada vez mayor de cientificos

(4).
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Asi mismo, Haro (2014) sefiala que la hipermovilidad articular puede
asociarse a diferentes entidades patologicas y ser una forma de expresion
fenotipica comun en determinados sindromes genéticos tales como el Sindrome
de Ehlers Danlos, Sindrome de Marfan, Sindrome de Down y Osteogénesis

Imperfecta, por sefalar algunos (30).

En algunos casos esta condicién puede ser de beneficio para los
portadores por favorecer su desempefio en determinadas actividades deportivas
que requieren de gran flexibilidad en sus movimientos, mientras que en otros
casos se puede asociar a dolor y deterioro funcional, constituyendo el “Sindrome
de Hipermovilidad Articular” (GJH) (30).

Las quejas musculoesqueléticas en asociacion con hipermovilidad articular
generalizada (GJH) en 1967 fueron etiquetadas como Sindrome de hipermovilidad
articular (JHS), que actualmente recibe el nombre de Sindrome de Hipermovilidad
Articular Benigna (BJHS) (21,25).

El término “benigno” se usa debido al prondstico favorable de este
sindrome en comparacion con otros desérdenes del tejido conectivo mas serios
asociados con hipermovilidad (por ejemplo Sindrome de Ehlers — Danlos,
Sindrome de Marfan, Osteogénesis imperfecta) (36).

Este nombramiento de benigno ha sido criticado porque el término benigno
no reconoce el papel del dolor relacionado y los sintomas asociados que causan
molestias (37).

Jull-kristensen (2017), menciona que cuando la hipermovilidad articular
generalizada (GJH) se acompafia con sintomas, se define como un desorden de la
salud, por ejemplo, el Sindrome Hipermovilidad Articular Benigno (BJHS) o el
Sindrome de Ehlers—Danlos tipo hipermavil (SEDh). Las dos condiciones (BJHS y
SEDNh) tienen una superposicion muy cercana hasta el punto de ser clinicamente
indistinguible (36).
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El Sindrome de hipermovilidad articular benigno (BJHS), puede incluir mas
signos que solo molestias musculoesqueléticas. No sélo afecta articulaciones y

tendones, sino también algunos érganos, debido a debilidad de los tejidos (33,29).

Segun Richmond (2016) y Scheper (2017), los nifios diagnosticados con
Sindrome de Hipermovilidad Articular Benigna (BJHS) tienen hipermovilidad

articular generalizada (GJH) y a menudo tienen la piel hiperextensible (38, 39).

El sindrome de hipermovilidad articular (BJHS) se caracteriza por la
presencia de multiples articulaciones con rango de movilidad aumentada,

asociada a dolor y deterioro funcional del sistema musculoesquelético (30, 38).

El BJHS ha sido implicado en el desarrollo de la osteoartrosis, en particular
de las articulaciones de la columna vertebral y la rodilla, y recientemente se ha
demostrado que esta relacionado con la severidad y discapacidad en la clinica
(40).

La diferencia esencial entre la hipermovilidad articular generalizada (GJH) y
el Sindrome de hipermovilidad articular generalizado (BJHS) es que esta Ultima es

sintomatica, mientras que la GJH es una condicién no sintoméatica (25, 38).

Es decir gue cuando la hipermovilidad articular (GJH) se vuelve sintomatico,
se diagnostica como BJHS, siempre que los pacientes no tengan signos de

enfermedades reumatica, neuroldgica, esquelética o metabdlica (41).
Isberg (2003) indica que este término es utilizado en el contexto clinico para
cualquier paciente con sintomas articulares y articulaciones débiles en la ausencia

de un diagnostico especifico (8).

Es decir que para hablar de BJHS deben conjugarse dos elementos: la

presencia de hipermovilidad articular y sintomas clinicos derivados de esa laxitud;
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habiéndose descartado previamente otras enfermedades del tejido conectivo,
reumatologicas, neuroldgicas, esqueléticas o metabdlicas. Si bien en general su
curso es benigno, en algunos casos sus manifestaciones pueden llegar a ser

bastante intensas y limitantes para los afectados (30).

Su etiologia corresponderia a una alteracion del colageno tipo |
genéticamente determinada con un patrén de herencia autosémico dominante. Su
incidencia es mayor en mujeres y en nifios. Se ha descrito asociacién con algunos
sintomas extraarticulares, por lo cual los sintomas podrian no estar sélo limitados

al sistema musculoesquelético (30).

Sahin (2008) y Richmond (2016) indican que este sindrome es una
enfermedad hereditaria debida a variaciones o mutaciones de los genes que
codifican colageno, elastina, fibrilina y tenascina; Afecta multiples 6rganos y causa
guejas del sistema musculoesquelético. Se ve entre el 0.6 al 31% de los adultos y

es cinco veces mas frecuente en mujeres que en hombres (42, 43).

Como se indico anteriormente para establecer la distribucion y grado de
hipermovilidad de las articulaciones involucradas se han creado escalas
estandarizadas, tales como el indice de Beighton, creada en 1973 para evaluar
adultos con esta condicion. Su validacion para uso en nifios fue publicada por

Engelsman en el afio 2011 (30).

Esta escala evalta la movilidad de 5 articulaciones, pero no analiza los
aspectos clinicos del Sindrome de Hipermovilidad Articular Benigna (BJHS), es
decir s6lo permite establecer la condicion de hiperlaxitud articular, pero no

establecer por si solo el diagnostico de BJHS (30).
Por este motivo, un consenso de expertos el afio 1998, establecio los

“Criterios de Brighton”, el cual incluye al “indice de Beighton”, pero adiciona

elementos clinicos que serian consecuencia de la hipermovilidad articular y
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propios del BJHS en forma de criterios menores y mayores. Los criterios mayores
se basan en la puntuacion de Beighton y en la presencia de dolor articular crénico,
mientras que los criterios menores recogen diferentes rasgos clinicos articulares y
extraarticulares (30,33). (tabla 2)

Criterios de Brighton para el diagnostico del sindrome de hipermovilidad articular
benigno (1998)

Criterios principales:
Cuatro o mas puntos de los criterios de Beighton
Artralgias durante mas de 3 meses en al menos 4 articulaciones

Criterios menores:
De uno a 3 puntos de los criterios de Beighton
Artralgias en una, 2 o 3 articulaciones o lumbalgias o raquialgias durante
mas de 3 meses
Luxacién o subluxacién de mas de una articulacién, o de una articulacion
mas de una vez
Tres o mds lesiones periarticulares (epicondilitis, tenosinovitis, bursitis,
etc.)
Habito marfanoide (alto, delgado, aracnodactilia, ...)
Anomalias cutaneas: estriaciones, hiperextensibilidad, piel fina, etc.
Signos oculares: miopia o tipo antimongoloide
Varicosidades o hernias o prolapso uterino o rectal

Tabla 2 ( Mariana Haro D, Monica Morante R., Susana Lillo S. Sindrome de hiperlaxitud
articular benigno en el nifio. [Rev. Med. Clin. Condes - (2014); 25(2) 255-264])

El BJHS es pasado por alto en los diagndésticos y no suele ser considerado
un diagnostico diferencial. Los criterios de Brighton facilitan el diagndstico y evitan
este problema, incluyendo ademéas modalidades de tratamiento asociadas a la
educacién del paciente, modificacion de las actividades, ejercicios y

manipulaciones osteopaticas (44).

Cuando se identifica hipermovilidad generalizada, la derivacién es a un
reumatélogo. Los médicos de atencion primaria deben estar preparados para
identificar los sintomas de estas patologias. Un diagndstico eficaz y prematuro
reduce la incidencia de secuelas, dolor crénico y lesiones trauméticas a largo
plazo (44).
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1.3 Hipermovilidad articular asociada a alteraciones hereditarias del tejido

conectivo:

El tejido conectivo es la estructura intercelular que da resistencia a los
tejidos. Estd compuesto por varias proteinas, incluyendo colagenos,
proteoglicanos y glicoproteinas. Algunas enfermedades hereditarias del tejido

conectivo (EHTC) se consignan en la tabla 3 (33).

A) Sindrome de Ehlers-Danlos (SED):
Los 10 tipos iniciales se han reducido a 6:

SED clasico (SEDC) Antiguamente llamado SED tipo I-II
SED hipermovible * Antiguamente llamado SED tipo III
SED vascular (SEDV) Antiguamente llamado SED tipo IV
SED de tipo cifoescoliosis Antiguamente llamado SED tipo VI
SED de tipo artrocalasia Antiguamente incluido en el SED tipo VII
SED de tipo dermatoparaxis Antiguamente incluido en el SED tipo VII

B) Sindrome de Marfan (SMF)
C) Osteogénesis imperfecta (OI)

Tabla 3 (Jaime F Bravo. Ehlers-Danlos syndrome, with special emphasis in the joint hypermobility
syndrome. Rev Méd Chile 2009; 137: 1488-1497)

Pantoja (2014) menciona que el sindrome de Ehler-Danlos (SED) engloba
un grupo de enfermedades hereditarias del tejido conectivo bastante heterogéneas
en cuanto a su clinica y su transmision genética, en las que el principal hallazgo es
en mayor o menor medida, la fragilidad vascular, cutanea, ligamentosa y de los

organos internos (31).

Rodriguez (2016) define el SED como un grupo de enfermedades
producida por una alteracion en los genes asociados al colageno, resultando en
una afeccién en las propiedades mecéanicas de la piel, de vasos sanguineos, de
ligamentos y de 6rganos, pudiendo alterar incluso todas las funciones corporales
(45).

Este sindrome corresponde a un grupo de enfermedades genéticas con
varias mutaciones conocidas y desconocidas que afectan a las proteinas de la

matriz extracelular en los tejidos conectivos (46,47,48).
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Al igual que en otros subtipos de SED, se piensa que es causada por
mutaciones en el gen que codifica las cadenas de colageno, pero los estudios de
base molecular todavia tienen que demostrar que esta teoria es cierta y como

resultado, la etiologia sigue siendo desconocida (49).

En términos generales este sindrome se caracteriza principalmente por la
hipermovilidad articular y la fragilidad del tejido, que se manifiesta como hiper
extensibilidad de la piel y cicatrizacion anormal de las heridas. Dependiendo del
subtipo del SED , diferentes tejidos conectivos se ven mas o menos afectados (50,
51, 28, 49 ,47 ,52 ,53, 54, 55, 56).

El dolor es comun en sindrome Ehlers — Danlos (SED) y puede
correlacionarse con hipermovilidad, frecuencia de subluxaciones y luxaciones,
lesiones tisulares en tejidos blandos, mialgias, y puede llegar a ser cronica
(57,28,49).

Al igual que cualquier articulacién en el SED, la ATM a menudo es
hipermovil, puede sufrir subluxaciones y se puede dislocar. La luxacion de ATM se

observa mas a menudo en las mujeres (46).

Las complicaciones de la inestabilidad articular pueden incluir esguinces,
dislocacion / subluxacién, disfunciéon de la articulacién temporomandibular, dolor,
pie plano, dispraxia y artrosis temprana. Se observan con regularidad hipotonia

muscular leve y algunas alteraciones morfologicas esqueléticas (51).

El espectro clinico varia de piel suave e hiperlaxitud articular a severa

discapacidad fisica y complicaciones que amenazan la vida (58).

Manifestaciones orales y mandibulares se han observado en todo tipo de
pacientes con SED. Defectos del colageno comprometen la salud bucal incluyendo
vascularidad, hueso, dientes, tejidos gingivales, tejidos nerviosos, asi como los
tendones y ligamentos que retienen las estructuras maxilofaciales en posicion,

ademas del compromiso de la articulacién temporomandibular (46,59).

En la Ultima década, se ha prestado mayor atencion a la hipermovilidad de

las articulaciones y los trastornos relacionados. La nueva clasificacién para el
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sindrome de Ehlers-Danlos identifica mas de 6 tipos diferentes (4).

Los cientificos propusieron una clasificacion simplificada de los SED en 6
tipos principales, cada uno se distingue clinicamente de los demas segun el
sistema del organismo al que afecta de manera mas importante. La mayor parte
de los SED se heredan de manera autosémica dominante, aunque se han descrito

formas autosOmicas recesivas y con herencia ligada al sexo (49).

Los tipos mas frecuentes del sindrome de Ehler-Danlos son el “SED
clasico” (por alteracion del colageno tipo v); el “SED vascular” (por alteraciéon del
colageno tipo iii) y el “SED hipermovil” (SEDH) siendo este ultimo considerado el

subtipo mas comun. (31, 48)

Se han descrito criterios clinicos para el SED hipermavil, para permitir una

mejor distincion de otras Trastornos de hipermovilidad articular (54).

El Diagndstico clinico de SED-h se basa en los “criterios de Villefranche”, un
conjunto validado de caracteristicas clinicas, que son especificos, en el que la
presencia de Hipermovilidad generalizada de la articulacion (GJH), piel

hiperelastica, dolor, constituyen el pilar de los criterios diagnésticos (47).

El tipo hipermovil del sindrome de Ehlers-Danlos (SEDH) es probablemente
el trastorno hereditario mas comun y menos severo de tejido conectivo. Se ha

descrito en gran medida en pacientes con trastornos musculoesqueléticos (60,61).

El SED hipermévil se caracteriza por alteraciones de la piel (suave, elastica,
alteraciones en la cicatrizacion), artralgias, mialgias, subluxaciones y tendinitis

recurrentes (35,62).

La fatiga puede ser una de los principales sintomas presentes en
Sindrome de Ehlers — Danlos de tipo hipermaovil (SEDH) (34). Se considera el
dolor musculo esquelético generalizado como un sintoma cardinal de este

sindrome, pero esto no ha sido estudiado en profundidad (61).

La deteccion de SED hipermavil proporciona un diagndstico unificador, que

entrega las directrices para el tratamiento. Para el diagndstico deben considerarse:
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La escala de Beighton, antecedente familiares, disfuncion autonémica,

hipotension, disfuncion intestinal (63,31).

Por otra parte, segun los criterios de clasificacion del sindrome de Ehlers-
Danlos actualmente empleados, el antiguamente SED tipo Il es el ahora
clasificado como SED hipermovil y seria practicamente idéntico al Sindrome de
Hipermovilidad Articular Benigna (BJHS) (31,64,65).

En 2009 un grupo internacional de genetistas y reumatélogos informaron
gue, en su vista conjunta, BJHS era indistinguible, si no idéntico a un trastorno
genético entonces conocido como Sindrome de Ehlers -Danlos, tipo hipermovil
(SED-h) (63).

En la infancia es frecuente el retardo en comenzar a caminar, las
contorsiones del cuerpo o los actos malabares con las manos. No hay signos
inflamatorios, ni exdmenes de laboratorio ni signos radiolégicos especificos. Existe
historia familiar y antes se consideraba que la herencia era autosémica dominante,
pero algunos estudios recientes indican que en menos del 10% de los casos
puede haber un defecto del gen de una glicoproteina de la matriz extracelular que
se manifestaria de forma recesiva (31).

El tratamiento abarca las medidas preventivas, el reposo, la fisioterapia y la
analgesia en las fases agudas y, posteriormente, un abordaje rehabilitador

multidisciplinar para restablecer el rango normal de la articulacion (31).

Estudios epidemioldgicos sistematicos que examinan la verdadera
incidencia de SED hipermovil, han propuesto que tiene una frecuencia de 0,75% al
2% vy se sabe que es mas comun entre las poblaciones de raza negray en

mujeres. (48)

El Consorcio Internacional de SED propone para cada uno de los subtipos,
un conjunto de criterios clinicos que son sugerentes para el diagndstico. Sin
embargo, en vista de la vasta heterogeneidad genética y fenotipica de los subtipos
del SED, y la superposicion clinica entre estos, el diagndstico definitivo de todos

los subtipos de SED, excepto para el tipo hipermovil (SED-h), se basa en la
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confirmaciéon molecular con la identificacion de la variante genética (54).

El diagndstico clasico de SED debe incluir la triada de piel hiperextensible,
cicatrizacion atréfica y articulaciones hipermaviles. A nivel molecular, el
diagnéstico es confirmado cuando existe mutacion en los genes COL5A1 o
COL5AZ2 (66).

Otra alteracion del tejido conectivo asociado a hipermovilidad articular es el
sindrome de Marfan (MFS), el cual es una patologia poco comun, causada por
una mutacion genética de fibrilina 1, imprescindible para la sintesis de fibras

elasticas del tejido conectivo (67).

Es una enfermedad rara, grave, cronica y potencialmente mortal con
participacion multiorganica que requiere atencion multidisciplinaria éptima para

normalizar tanto el pronostico como la calidad de vida (68).

Aparte de las manifestaciones que afectan al territorio ocular, esquelético, y
sistemas cardiovasculares, diversas anormalidades craneofaciales y orales

ocurren en pacientes con MFS (68).

De particular Interés desde el punto de vista de la ortodoncia son:
Configuraciones dentales y esqueléticas clase Il con mandibula retrognética y
dolicofaciales, asi como compresion maxilar con una mayor profundidad palatina

incluyendo apifiamiento dental (68).

La prevalencia de hipermovilidad articular es otro hallazgo comdn que
conduce a disfuncién de la articulacion temporomandibular y posiblemente cause

reabsorcion condilar (68).

Se observa una fuerza labial reducida como resultado de la musculatura
orofacial hipotonica y aumento de la altura facial inferior. Esto se correlaciona con
el aumento de la rotacion de la mandibula en el sentido de las agujas del reloj, lo

gue resulta en un angulo gonial aumentado (68).

Una eficiencia masticatoria reducida para alimentos duros ha sido descrito

como una caracteristica adicional del sindrome de Marfan, provocado por
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ligamentos débiles e hipotonia muscular (68).

El diagndstico requiere una evaluacién clinica completa de multiples
organos y sistemas. Por su amplia sintomatologia, la toma de decisiones es

compleja. Se caracteriza por presentar una hiperlaxitud articular generalizada (67).

La presencia de Hipermovilidad articular en la atencion de pacientes con
Lupus Eritematoso Sistémico (LES) fue frecuente, pero no se ha podido verificar
gue ésto causara exceso de manifestaciones ademas de los sintomas del LES
(27).

Las puntuaciones de Beighton no se ven afectadas por manifestaciones
sistémicas del lupus eritematoso (LES), mientras que los criterios de Brighton

incluyen sintomas de LES, por lo tanto, la atribucion puede ser problematica (27).

1.4 Asociacién de la hipermovilidad articular con los trastornos
temporomandibulares (TTM):

Los trastornos de la articulacion témporomandibular incluyen problemas
relativos a la articulacion y musculos que la circundan, y pueden ser de muy
diversa naturaleza: anatémica, inflamatoria, psicolégica. Un 50% de la poblacion
sufre a alguna disfuncion. La forma de presentacion clinica de estos trastornos

mandibulares es por tanto muy variada (23).

Bujalddn (2000), plantea que los trastornos temporomandibulares tienen
una etiologia controvertida. El enfoque mas actual es el multifactorial. Los factores
etiologicos que mas se han estudiado son la oclusién, tanto en su forma estatica

como dindmica y el estrés emocional (7).

Beamontea (2001) define la disfuncion de la ATM como un conjunto de
signos y sintomas que afectan a la ATM con todos sus componentes: los
musculos masticadores, la articulacion dentoalveolar y los sistemas vascular,

nervioso y linfatico (69).
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Los trastornos de la ATM estan en general asociados a la hiperlaxitud
articular generalizada, la cual probablemente sea un factor mas importante en la
etiologia de la enfermedad ortopédica de la ATM que otros factores, tales como la

oclusion y la parafuncion muscular (18).

Numerosos estudios han reportado que la prevalencia de TMD es mayor en
sujetos con sintomas de hipermovilidad articular, lo que sugiere que este se

considera como un factor de riesgo asociado positivamente a los TTM (70).

La correlacion entre TTM e hipermovilidad articular sistémica ha sido
reportado en algunos estudios. La articulacion temporomandibular, especialmente
en relacion con el desplazamiento del disco articular, parece ser biolégicamente
plausible porque la hipermovilidad general puede afectar a todas las

articulaciones, lo que incluiria la ATM (71).

Estudios clinicos como el de Chiodelli y cols. (2016) o Cuneyt y cols. (2019)
también han demostrado una estrecha relacion entre hipermovilidad articular y

desérdenes temporomandibulares (72,73).

La hipermovilidad articular generalizada (GJH) se muestra como uno de los
factores de riesgo implicados en la etiopatogenia del desplazamiento discal de la

ATM y la maloclusion de la articulacion (71, 73).

La GJH puede estar asociado con una variedad de quejas del sistema
locomotor, como la mialgia, artralgia, sinovitis traumatica, dislocacion de las
articulaciones, y lesiones de tejidos blandos. Una explicacion para estas
asociaciones podria ser que el sistema locomotor es mas propenso a la
sobrecarga mecanica, debido al excesivo rango de movimiento de las

articulaciones. (74)
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Existen evidencias de que el SHA es un importante factor de riesgo en la
patogenia de la Osteoartrosis (17), esta relacion pudiera deberse a un factor
mecéanico de sobre uso, pero quizas también causado por alteraciones en los

genes que codifican al colageno V, IX y XI (26).

Beamonte en un estudio de 2001, confirma la asociacion entre laxitud
articular y disfuncién de la ATM. Indica que se trata de una asociacion ya descrita
en la bibliografia, pero que no siempre se tiene en cuenta, aunque puede ser
importante puesto que estos pacientes desarrollan de forma temprana artrosis en
esta articulacion. En este sentido, la laxitud articular debe valorarse como un factor
predisponente y por tanto subsidiario a estudiar de forma sistematica en todo

paciente con disfuncién de la ATM. (69)

Algunos estudios indican que las mujeres con hipermovilidad articular
generalizada muestran una incidencia de ruidos de la ATM mayor que las que no
presentan este rasgo. Aunque esta relacion no es clara, se trata de uno de los
muchos factores que pueden ayudar a explicar la mayor incidencia de los

desérdenes temporomandibulares en mujeres que en varones (17).

Las articulaciones hipermdviles son menos estables y tienen tendencia a
sufrir luxaciones y subluxaciones. Son también mas susceptibles a los traumas
(26)

Una estructura capsular o ligamentaria laxa causa hipermovilidad condilar
de la articulacion temporomandibular que se asocia con parafunciones, uso

excesivo o trauma (73, 75).

La hipermovilidad articular se produce debido a cambios en el colageno que
compone los tejidos conjuntivos del cuerpo. Este defecto estructural en el
colageno conduce a la alteracion de los ligamentos, relajandolos y aumentando la
movilidad articular. Como resultado, la laxitud del ligamento proporciona una baja

regulacion aferente a los receptores de estiramiento muscular, reduciendo la
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propiocepcion y la estabilidad articular (72).

Se sabe que los componentes presentes en el tejido conectivo, como
colageno, fibrillas, elastina, y proteoglicanos, actdan juntos y proporcionan
mecanica y propiedades propioceptivas a la capsula articular, ligamentos y
tendones (72).

Debido a laxitud del ligamento y, en consecuencia, a la propiocepcién
deteriorada, se cree que la ATM esta sobrecargada, lo que resulta en cambios
degenerativos que se pueden observar en los desajustes internos y en Inflamacién
articular (72).

Se ha sugerido que los individuos hipermadviles son propensos a trastornos
ortopédicos, como los degenerativos, enfermedad articular, luxaciones, derrames
articulares, y dolores musculares. Por esto la hipermovilidad puede ser de

considerable importancia clinica (5).
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HIPOTESIS.

Un mayor indice de hiperlaxitud articular, genera un mayor movimiento bordeante

mandibular en apertura, lateralidad o protrusion.

OBJETIVO GENERAL.:
Determinar la relacién entre el indice de hiperlaxitud articular, el sexo y la
magnitud de los movimientos bordeantes mandibulares en pacientes adultos del
Post Grado de Ortodoncia del afio 2018.

OBJETIVO ESPECIFICOS:

1) Evaluar la hiperlaxitud segun el indice de Beighton en los pacientes del

postgrado de ortodoncia de la universidad Finis Terrae.

2) Medir la magnitud de los movimientos bordeantes mandibulares en paciente

del postgrado de ortodoncia de la universidad Finis Terrae.
3) Estimar la relacion entre el sexo, la magnitud de los movimientos bordeantes

mandibulares y el indice de laxitud ligamentosa en pacientes adultos del post

grado de ortodoncia del afio 2018.
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MATERIAL Y METODO:

1. Disefio de estudio: observacional analitico de corte transversal

2. Seleccién de muestra:

La seleccion de la muestra se realizé6 mediante un muestreo aleatorio, con
un igual numero de mujeres que de hombres, especificamente 58 de cada
sexo, mayores de 18 afios y sistémicamente sanos. El universo
corresponde a los pacientes ingresados al postgrado de ortodoncia de la

Universidad Finis Terrae desde el afio 2016 a la fecha.
2.1 Calculo del tamaio de muestra;

Exact - Correlations: Difference from constant (one sample case)
Options: exact distribution
Analysis: A priori: Compute required sample size

Input: Tail(s) = One

Effect sizer = 0.3

aerrprob = 0.05

Power (1-B err prob) = 0.95

Population correlation p = 0

Output: Lower critical p = 0.154149
Upper critical p = 0.154149

Total sample size = 115

Actual power= 0.950115
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2.2 Criterios de inclusion:
Pacientes sistémicamente sanos.
Pacientes sin dolores musculoesqueléticos o articulares.
Overbite y overjet dentro de la norma.
Personas mayores de 18 afios.

Pacientes que no tengan afectada su dimension vertical por ausencia

de piezas o0 desgastes excesivos.

2.3 Criterios de exclusion:
Personas con malformaciones congénita a nivel craneofacial.
Antecedentes de traumatismos a nivel mandibular o maxilar.
Pacientes con bruxismo o patologias articulares .

Pacientes que no hayan tenido tratamiento de Ortodoncia.

3. Variables:

3.1 Variables Dependientes:

m Apertura mandibular: (cuantitativa).

Definicion operacional: Esto va a ser medido desde el borde
incisal de incisivo central superior a borde incisal de incisivo
central inferior en apertura maxima sumado al overbite,

mediante la utilizacion de un pie de metro digital en milimetros.
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m Lateralidad derecha (cuantitativa)

Definicion operacional: Va a ser medido desde linea media
dentaria inferior a la linea media dentaria superior en maxima
lateralidad derecha. Se le sumara aquella desviacién de la linea
media inferior hacia la izquierda o se le restard aquella
desviacion de la linea media inferior hacia la derecha. Se

utilizard& un pie de metro y se medira en milimetros.

Lateralidad izquierda: (cuantitativa)

Definicion operacional: Va a ser medido desde linea media
dentaria inferior a la linea media dentaria superior en maxima
lateralidad izquierda. Se le sumara aquella desviacion de la
linea media inferior hacia la derecha o se le restara aquella
desviacion de la linea media inferior hacia la izquierda. Se

utilizara un pie de metro y se medira en milimetros.

Protrusion mandibular: (cuantitativa)

Definicion operacional: Esto va a ser medido desde borde
incisal superior a borde incisal inferior en maxima protrusion
sumado al overjet, mediante la utilizacién de un pie de metro

digital en milimetros.

3.2 Variables Independientes:

a. Hiperlaxitud ligamentosa:

Definicion conceptual: Refiere a la mayor flexibilidad en las
articulaciones, mauasculos, cartilagos y tendones de las
personas.

Definicién operacional: Va a ser medido, mediante el indice de
Beighton, la cual consta de 5 criterios y un total de 9 puntos:
Esto va a ser medido mediante la “escala de Beighton”, la cual

consta de 5 criterios y un total de 9 puntos:
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b. Sexo:

1. Pulgar a antebrazo. Aposicién pasiva del pulgar hasta
contactar con la cara flexora del antebrazo (Se dara un
punto por cada lado en que el pulgar logre contactar).

2. Quinta falange. Dorsiflexion pasiva del 5° dedo mayor
de 90° (Se dara un punto por cada lado que lo logre).

3. Hiperextension activa del codo mayor de 10° (Se dara
un punto un punto por cada lado).

4. Rodilla. Hiperextension de la rodilla mayor de 10° (Se
dard un punto por cada lado que lo logre).

5. Palmar al piso. Flexién del tronco hacia adelante, con
las rodillas extendidas, de modo que las palmas de las

manos se apoyen sobre el suelo (1 punto).

Definicion conceptual: condicidon de un organismo que
distingue entre masculino y femenino

Definicién operacional: Femenino: género gramatical; propio
de la mujer; Masculino: género gramatical, propio del hombre.
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Variable

Definicion conceptual

Maturaleza

Mivel de
medicion

Indicador o
codificadar

instrumento

Movimiento

mandibular

Movimiento bordeante:

1) May. de apertura
maxima:
movimiento en
sentido vertical.

21 May de lateralidad
maxima darecha:
movimiento en
sentido transversal
hacia el lado
derecho.

3 May de lateralidad
izguierda maxima:
movimiento en
sentido transversal
hacia el lado
izquierdo

47 Movimiento de
protrusion
maxima:
movimiento en
sentido sagital
anterior

Cuantitativa

Continua

Valores lineales

Ficha

Laxitud
ligamentosa

Refiere a la mayor
flexibilidad en las
arficulaciones,
musculos, cartilagos v
tendones de las
PErsonas.

cuantitativa

Continua

Con un indice
en la escala de
Bzighton mayor
oigual a 4 se
considera

Ficha

Sexo

condicion de un
arganismo que distingue
entre masculing v
femenino

Cualitativa

nominal

Tabla 4 : Resumen de variables dependientes y independientes
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4. Consideraciones Eticas: Consentimiento informado en anexo N° 1

5. Estudios estadisticos utilizados:

Para el andlisis de resultados se utilizo estadistica descriptiva, que consistié
en estadisticos de tendencia central y dispersion, para el caso de las variables
cuantitativas, mientras que para las cualitativas se opt6 por frecuencias absolutas y

relativas en porcentajes.

Para el contraste de la normalidad, se prefirio la prueba de Doornik and
Hansen, resultando que las variables en las distintas combinaciones de factores no
siguieron una distribucion normal. Dado esto ultimo, se prefirid la prueba de
Wilcoxon para comparar medianas entre dos grupos, un test F para homogeneidad
de varianzas y una prueba de comparacion de proporciones para el caso de
comparacion de porcentajes. En cuanto al analisis de correlacion, se prefirio el test
de Spearman, dada la naturaleza no paramétrica de las variables y el bajo tamafio
muestral en algunos grupos. En el andlisis global, y para reducir la probabilidad de
cometer error tipo 1, se optd por una prueba MANOVA, con post estimacion de
estadistico T-student, asumiendo el cumplimiento de sus supuestos. Todos los
andlisis fueron ejecutados a través del Software estadistico STATA 16.0 y se

consideraron significativos p-valores menores a 0.05
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PROCEDIMIENTO DE RECOLECCION DE DATOS

La recoleccion de los datos fue realizada mediante un “Ficha de recoleccion
de datos”, en la cual se incluy0 la edad, sexo, overbite, apertura mandibular,
overjet, protrusion mandibular, lateralidad izquierda, lateralidad derecha,
desviacion mandibular y la tabla del indice de Beighton con sus 5 criterios, que

permitia clasificar al paciente en hiperlaxo o No hiperlaxo.

Ademas, en esta ficha se incluyeron datos sobre antecedentes de
traumatismo, presencia de alguna enfermedad sistémica o dolores
musculoesqueléticos debido a los criterios de inclusion y exclusién planteados.
Esta ficha esta incluida en el ANEXO 2.

Para la mediciéon de los movimientos mandibulares se utilizé un calibrador

digital de escala en milimetros marca Vernier.

a. La apertura mandibular: se midi6é desde el borde incisal de incisivo central
inferior al borde incisal del incisivo central superior y luego se sumo el

overbite, previamente medido con una sonda periodontal marca Hu-Friedy.

b. La protrusién mandibular: se midié desde el borde incisal del incisivo central
superior al borde incisal del incisivo central inferior y luego se sumo el over

jet, previamente medido con una sonda periodontal marca Hu-Friedy.

c. Lalateralidad derecha e izquierda: se midié desde la linea media entre los
incisivos centrales superiores hasta la linea media entre los incisivos
centrales inferiores. A esta medida se le sumo la desviacion hacia el mismo

lado medido o se le restd si la desviacion era hacia el lado contrario.

El operador fue sélo una persona, la cual se calibré previamente, mediante
la medicion de veinte pacientes previamente segun lo indicado por el estadistico.
Se les completo la ficha de recoleccion de datos con todas sus medidas y se
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realizaron las 5 pruebas de Beighton para clasificar al paciente en Hiperlaxo o No

Hiperlaxo

Las maniobras evaluadas para los criterios de Beighton de hiperlaxitud

articular fueron los siguientes:

1)

2)

3)

4)

5)

Pulgar antebrazo. Aposicion pasiva del pulgar hasta contactar con la
cara flexora del antebrazo (1 punto por cada lado).

Quinta falange. Dorsiflexién pasiva del 5° dedo mayor de 90° (1
punto por cada lado).

Codo. Hiperextensién activa del codo mayor de 10° (1 punto por
cada lado).

Rodilla. Hiperextension de la rodilla mayor de 10° (1 punto por cada
lado).

Palmar al piso. Flexion del tronco hacia adelante, con las rodillas
extendidas, de modo que las palmas de las manos se apoyen sobre
el suelo (1 punto).

*4 0 mas puntos de considera hiperlaxitud articular

Previamente a la toma de muestras se requirié autorizaciones, debido a que

se tomaron datos en seres humanos. Debido a esto, se realizé6 un consentimiento

informado en el cual se explicaba todo el procedimiento y se lo invitaba a participar

de manera voluntaria. Este consentimiento fue evaluado y aprobado por el comité

de ética.
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RESULTADOS

De los 116 sujetos, se determind una proporcion igualitaria del 50% entre
hombres y mujeres con una edad promedio general de 22.8 + 6.2 sin diferencias
estadisticamente significativas por sexo (p-valor= 0.7397). La variabilidad de edad
por sexo no presentd diferencias estadisticamente significativas (p-valor=0.46).
Estos resultados se encuentran en la tabla 5 y figura 2

Sexo N Promedio D.E Cv p50
Hombre 58 224 5.3 0.24 20
Mujer 58 23.1 6.9 0.3 20.5
Total 116 22.8 6.2 0.27 20

Tabla 5: Estadistica descriptiva de la edad por sexo. N=Numero de sujetos; D.E=Desviacién
Estandar; CV=Coeficiente de Variacién; p50=Percentil 50 o mediana.

Respecto al indice de Beighton, el 37.93%(n=44) de los participantes obtuvo
resultado negativo, mientras que el 62.07%(n=71) positivo, existiendo diferencias
significativas entre ambos grupos (p-valor=0.0057). Los valores negativos fueron los

menores a 4 y los valores positivos los mayores o igual a 4.

Ahora bien, cuando se analiza de manera cuantitativa este indice se aprecia
qgue el promedio general es de 3.72+2.77, existiendo diferencias por sexo (p-
valor=0.0000). Por otro lado, cuando se observa el comportamiento del indice de
Beighton en el grupo con puntaje menor a 4 (Negativo) el promedio fue de 0.68+1.07
con diferencias estadisticamente significativas por sexo (p-valor=0.0000). En el
grupo con hallazgo positivo (puntaje mayor o igual a 4) el promedio del indice fue
de 5.58+1.58, existiendo también diferencias estadisticamente significativas por

sexo (p-valor=0.001). Estos resultados se encuentran en la tabla 6.
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indice de Beighton | N Sexo Promedio |D.E | CV p50 | Min | Max
28 | Hombre 0.18 067 | 274 | O 0 3
16 Mujer 1.56 1.09 | 0.69 | 15 0 3
44 Total 0.68 1.07 | 157 | O 0 3
30 | Hombre 4.9 1.24 | 0.25 4 4 9
42 Mujer 6.07 1.62 | 0.27 6 4 9
72 Total 5.58 158 | 0.28 | 55 4 9
58 | Hombre 2.62 258 | 098 | 4 0 9
Global 58 Mujer 4.82 252 | 052 | 5 0 9
116 Total 3.72 2.77 | 0.74 4 0 9

Tabla 6: Estadistica descriptiva del indice de Beighton por sexo. N=NUmero de sujetos;
D.E=Desviacién Estandar; CV=Coeficiente de Variacién; p50=Percentil 50 o mediana; Min=Valor
minimo; Max=Valor maximo.

En cuanto a los movimientos bordeantes se puede apreciar que el promedio
de apertura fue de 47.8+5.95 mm con una diferencia de promedio entre el grupo
positivo y negativo a la prueba de Beighton de 3.29 (grupo positivo mayor) y siendo

estas diferencias estadisticamente significativas (p-valor=0.0017).

El promedio de apertura en el grupo de mujeres fue de 48.52+6.09mm y en
este caso el grupo con Beighton positivo obtuvo una diferencia de 4.65 unidades,

siendo estas diferencias estadisticamente significativas (p-valor<0.0041).

En cuanto al grupo de hombres estas diferencias alcanzaron las 1.89

unidades sin ser estadisticamente significativas (p-valor=0.2144).

Lo indicado se puede apreciar en la tabla 7 y figura 2:
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Movimiento de apertura
indice de Beighton
Ausente Presente Total
Sexo Prom. D.E | CV p50 | Prom. | D.E | CV p50 | Prom. | D.E cv p50
6,0 | 0,1 56 | 0,1 6,1
Mujer 45,15625 6 3 | 46,50 | 49,81 7 1 |49,25 | 48,53 0 0,13 | 49,00
50101 63 | 01 5,7
Hombre 46,11 4 1 | 46,00 | 48,00 1 3 | 47,00 | 47,09 7 0,1224 47
53101 59|01 59
Total 45,76 8 2 | 46,00 | 49,06 7 2 | 49,00 | 47,81 5 0,12 | 47,00

Tabla 7: Estadistica descriptiva del indice de Beighton por sexo y Movimiento de apertura.
. Prom.=Promedio; D.E=Desviacién Estandar; CV=Coeficiente de Variacién; p50=Percentil 50 o
mediana
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p-valor=0.2144 p-valor=0.0041

Figura 2: Gréfico de cajas y bigotes de la apertura maxima, segun sexo y hallazgos en el test de
Beighton, con sus respectivos p-valores.

Ahora bien, al analizar el movimiento de protrusiva, se observa que de
manera global el promedio fue de 7.11+1.91 mm siendo las diferencias entre
resultado positivo y negativo de -0.17 mm, pero sin resultar en diferencias
estadisticamente significativas (p-valor=0.3245). En cuanto a las mujeres, el

promedio de protrusiva fue de 6.47+1.72 mm con una diferencia entre grupo positivo

42




y negativo de 0.52 mm, sin ser estas diferencias estadisticamente significativas (p-

valor=0.1518). El movimiento de protusiva en los hombres obtuvo un promedio de

7.75£1.88 mm con una diferencia entre grupos positivo y negativo de 0.21 mm, sin

ser estas diferencias estadisticamente significativas (p-valor= 0.3398). Los
resultados se encuentran en la tabla 8 y figura 3
Movimiento de protrusion
indice de Beighton
Ausente Presente Total
Sexo Prom. D.E CV | p50 | Prom. |D.E |CV | p50 | Prom. | D.E | CV p50
03| 67 16| 02| 7,0 1,7 7,0
Mujer 6,09375 | 1,8728 1 5 6,62 6 5 0 6,47 2 0,27 0
03] 7,0 13| 01| 8,0 1,8
Hombre 7,86 2,37 0 0 7,65 2 7 0 7,75 9| 0,2433 8
03] 7,0 16| 02| 7,0 1,9 7,0
Total 7,22 2,34 2 0 7,05 0 3 0 7,11 1 0,27 0

Tabla 8: Estadistica descriptiva del indice de Beighton por sexo y Movimiento de protrusién.
Prom.=Promedio; D.E=Desviacién Estandar; CV=Coeficiente de Variacidon; p50=Percentil 50 o

mediana
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Figura 3: Grafico de cajas y bigotes de la protrusion maxima, segun sexo y hallazgos en el test de

p-valor=0.3398

Beighton, con sus respectivos p-valores.

p-valor=0.1518
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El movimiento de lateralidad derecha obtuvo un promedio de 10.1+2.17 mm,

con una diferencia entre grupos positivo y negativo de 0.98 mm, siendo estas

diferencias estadisticamente significativas (p-valor=0.0086). En el grupo de mujeres

este promedio fue de 9.91+2.51 mm, alcanzando una diferencia de 0.92 mm y sin

ser estadisticamente significativas (p-valor=0.1054). En el grupo de hombres este

promedio fue de 10.1+1.8 mm, alcanzando una diferencia de 1.04 mm, siendo estas

diferencias estadisticamente significativas (p-valor=0.0132). Los resultados se

expresan en la tabla 9 y figura 4
Movimiento de lateralidad derecha
indice de Beighton
Ausente Presente Total
Sexo Prom. D.E CV | p50 Prom. | D.E | CV | p50 Prom. | D.E | CV p50
0,2 | 11,5 2,21 0,2| 10,0 2,5 10,0
Mujer 10,59375 | 3,0398 9 0| 9,6667 6 3 0| 9,9224 1 0,25 0
0,1| 10,0 1,5| 0,1 1,8
Hombre 10,64286 1,89 8 0 9,6 9 7 9| 10,103 00,1785 10
0,2| 10,5 2,0| 0,2| 10,0 2,1 10,0
Total 10,63 2,34 2 0 9,64 0 1 0| 10,01 8 0,22 0

Tabla 9: Estadistica descriptiva del indice de Beighton por sexo y movimiento de lateralidad derecha
Prom.=Promedio; D.E=Desviacién Estandar; CV=Coeficiente de Variacién; p50=Percentil 50 o

mediana
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Hombre

Mujer

Lateralidad derecha (mm)

No Hiperlaxo
p-valor=0.0132

Hiperlaxo No Hiperlaxo
p-valor=0.1654

Hiperlaxo

Figura 4: Gréfico de cajas y bigotes de la lateralidad derecha maxima, segun sexo y hallazgos en el
test de Beighton, con sus respectivos p-valores.

El movimiento de lateralidad izquierda obtuvo un promedio de 9.39+3.39 mm,

con una diferencia entre grupos positivo y negativo de 0.15 mm, sin ser estas

diferencias estadisticamente significativas (p-valor= 0.3685). En el grupo de mujeres

este promedio fue de 9.23+2.54 mm, alcanzando una diferencia de 0.27 mm y sin

ser estadisticamente significativas (p-valor= 0.3566). En el grupo de hombres este

promedio fue de 9.39£2.39 mm, alcanzando una diferencia de 0.14 mm, sin ser

estas diferencias estadisticamente significativas (p-valor= 0.4098). Estos resultados

se indican en la tabla 10 y figura 5
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Movimiento de lateralidad izquierda

indice de Beighton

Ausente Presente Total
p5 | Prom p5 | Prom p5
Sexo Prom. D.E cv 0 . D.E cv 0 . D.E cv 0
3,680 | 0,407 | 8,7 | 9,309 | 2,005 | 0,215 9,232 | 2,544 | 0,275
Mujer 9,03125 9 6 5 5 9 5 9 8 7 6 9
9,32142 | 2,342 | 0,251 9,466 | 2,473 | 0,261 9,396 | 2,391 | 0,254
Hombre 9 1 3195 7 8 3] 10 6 1 5| 10
9,0 9,0 9,0
Total 9,22 2,86 0,31 0 9,38 2,20 0,23 0 9,31 2,46 0,26 0

Tabla 10: Estadistica descriptiva del indice de Beighton por sexo y Movimiento de lateralidad
izquierda 4Prom.=Promedio; D.E=Desviacion Estandar; CV=Coeficiente de Variacién; p50=Percentil
50 o mediana

Hombre

Mujer

15
L
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No Hiperlaxo
p-valor=0.4098

Hiperlaxo

No Hiperlaxo
p-valor=0.3566

Hiperlaxo

Figura 5: Gréfico de cajas y bigotes de la lateralidad izquierda maxima, segun sexo y hallazgos en
el test de Beighton, con sus respectivos p-valores.
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En cuanto a la correlacion entre el indice de Beighton y los diferentes
movimientos bordeantes se aprecia que solamente en la apertura existe una
correlacion positiva y estadisticamente significativa, con p-valores menores a 0.05

en ambos casos. Estos resultados se encuentran en la tabla 11.

_I Protrusiva | Lat. Der _
Coef. 0.3205 -0.2450 -0.0811 0.0342
Ausente p-valor 0.0339 0.1089 0.6008 0.8254
Coef. 0.3517 0.0636 0.1258 0.1469
Presente p-valor 0.0025 0.5953 0.2925 0.2181
Coef. 0.3988 -0.0615 -0.1624 0.0792
Total p-valor 0.0000 0.5119 0.0816 0.3982

Tabla 11: Coeficientes de correlacién y p-valores entre los movimientos bordeantes y el indice de
Beighton, segun hallazgo y en total. Coef.=Coeficiente de correlacion; Lat. Der=Lateralidad derecha;
Lat. Iz= Lateralidad Izquierda.

Al desagregar el andlisis por sexo se nota que en las mujeres la correlacién

sigue siendo en la apertura al igual que en la tabla anterior. Resultados en tabla 12

- Protrusiva | Lat. Der -
Coef. 0.5895 -0.0112 0.3040 0.0699
Ausente p-valor 0.0163 0.9672 0.2524 0.7971
Coef. 0.4481 0.1814 0.2518 0.1050
Presente p-valor 0.0029 0.2504 0.1077 0.5080
Coef. 0.5380 0.1908 0.0131 0.0898
Total p-valor 0.0000 0.1514 0.9221 0.5028

Tabla 12: Coeficientes de correlacion y p-valores entre los movimientos bordeantes y el indice de
Beighton, segun hallazgo y en total en el grupo de mujeres. Coef.=Coeficiente de correlacion; Lat.
Der=Lateralidad derecha; Lat. I1z= Lateralidad Izquierda.

En cambio, en el grupo masculino si bien se mantiene la correlacion en
cuanto a la apertura, también se le agrega una correlacion negativa y

estadisticamente significativa en la lateralidad derecha, en el total como en el grupo
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con hallazgo ausente, ambos casos con p-valores menores a 0.05. Estos resultados

se encuentran en la tabla 13

_I Protrusiva | Lat. Der _
Coef. 0.3780 -0.0300 -0.6794 0.1037
Ausente p-valor 0.0473 0.8794 0.0001 0.5994
Coef. 0.1276 0.2618 -0.1958 0.2852
Presente p-valor 0.5017 0.1622 0.2998 0.1266
Coef. 0.2274 -0.0108 -0.3985 0.1129
Total p-valor 0.0860 0.9358 0.0019 0.3986

Tabla 13: Coeficientes de correlacion y p-valores entre los movimientos bordeantes y el indice de
Beighton, segln hallazgo y en total en el grupo de hombres. Coef.=Coeficiente de correlacion; Lat.
Der=Lateralidad derecha; Lat. 1z= Lateralidad Izquierda.

Por ultimo, para establecer el rol de la edad y el indice de Beighton en los
movimientos bordeantes, se realiz6 una prueba MANOVA la cual resulto
estadisticamente significativa segun el criterio de Wilks' lambda (p-valor= 0.0004)
de la misma forma las variables sexo (p-valor=0.0001), indice de Beighton
cuantitativo (p-valor=0.0062) y edad (p-valor=0.0001). La interaccion entre ambos
no resultd estadisticamente significativa (p-valor=0.5831) esto quiere decir que
ambas variables por separado resultaron explicatorias de los movimientos
bordeantes, pero no cuando se analizaban en conjunto en el individuo. Ahora bien,
las variables ademas lograron ser explicatorias para todos los movimientos, con p-
valores menores a 0.05 y con variabilidades explicadas para dichos movimientos

mayores al 20%. Estos antecedentes se muestran en la tabla 14.
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Movimiento R-sq F P-valor

Protrusiva 24.90% 7.902 0.0255

Lat. Der 34.60% 1.427 0.0003

Tabla 14: Resultados del modelo de regresién multivariado, variabilidad explicada (R-sq),
Estadistico de contraste (F) y p-valores obtenidos para los movimientos bordeantes.

Finalmente, cuando se detalla los componentes que afectaron los
movimientos bordeantes, notamos que para la apertura presentar un indice de
Beighton positivo es el factor estadisticamente significativo que explicaria el valor
gue se obtiene, aumentando la apertura en 9.4 mm. En el caso de la protrusiva, ser
mujer podria ser es el factor significativo que explicaria este fenomeno,
disminuyendo el movimiento en 2.05 mm dado que el p-valor es cercano a 0.05. La
Lateralidad derecha se veria explicada por el indice de Beighton, disminuyendo en
1.37 mm (p-valor= 0.023). En el caso de la lateralidad izquierda también el indice
de Beighton resultd significativo, con un p-valor de 0.001 y un aumento en 4.7
unidades en la medida que se incrementa el indice. Por lo que todo el detalle se

puede encontrar en la tabla 15.
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p-
Movimiento Factor Coef. | E.E | t valor 1C95%
3.0 15.4
IB(+) 94| 4| 309| 0003| 337 6
3.0
SexoM) | 9| 4| .096| 0342| -89 31
cons | 455 ] 09 465 436 | 475
7 7 2| 0.000 3 2
IB(+) 1.0
011| 9| 011| 092|-205]| 2.28
1.0
SexoM) | » 05| 9| 18| 0063 -421| 011
Cons 03| 224
788 | 5 3| 0.000/| 7.18| 858
05
B+ | 137| 9| -231| 0023| -2.5/-0-19
Sexo(M) 11
179 | 6| -154| 0126| -41| 05
cons | 109 03] 293 10.2
6| 7 3| 0.000 1] 11.7
13
IB(+) 47| 4| 355| 0001| 21| 74
Sexo(M) 19| 13| 1.44 0.15| -0.72 | 4.6
Cons 04| 213 10.0
923 | 3 7| 0.000| 837 8

Tabla 15: Valores de estimacién de los movimientos bordeantes segun hiperlaxitud y sexo.
IB(+)=Indice de Beigton positivo; Coef.=Coeficiente de regresion; E.E=Error estandar; t=Estadistico
de contraste T-Student; IC 95%-= Intervalo de confianza al 95%
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DISCUSION

En el presente estudio se realiz6 una proporcion igualitaria entre hombres y
mujeres con una edad promedio de 22 afios. Todos los pacientes fueron mayores
a 18 afios, de perfil armédnico y sistémicamente sanos, ademas de no tener
antecedentes de traumatismos maxilofaciales que pueda afectar el recorrido de la

dindmica mandibular normal.

En Relacion al analisis cualitativo del indice de Beighton, de los presentes
participantes del estudio, el 37.9% de estos, corresponde al grupo no hiperlaxo
(menor a 4 en la escala de Beighton) y 62.1% al grupo hiperlaxo (mayor o igual a
4), existiendo diferencias significativas entre estos grupos. Esta categorizacion de
hiperlaxitud concuerda con lo utilizado en los estudios de Scheper y cols (2013),
Jaime F Bravo (2009) y Donna Blokland (2016) (25, 33, 37). Esto se encuentra
muy cerca del rango planteado por Bergitl (2017), quien indica que entre el 2% al

57% de la poblacion presenta hiperlaxitud. (36)

Cuando se analiza de manera cuantitativa, el promedio general del indice
de Beighton es de 3.72+-2.77. En el grupo con Beighton negativo (no hiperlaxos)
el promedio fue de 0.68+-1.07 y en el grupo de Beighton positivo (hiperlaxos) el
promedio fue de 5.58+-1.58, ambas con diferencias estadisticamente significativas

por sexo.

Respecto al grado de laxitud articular segun grupo etareo se concuerda en
la tendencia a disminuir a medida que aumenta la edad, tal como refiere Bates, R.
(1984) y Wanman, A. (1986), Flores, E (1999), Haro (2014), Beighton (1973) y
Maillard (2017). Esto se explicaria por lo planteado por Chweitzer (1970) quien
postuld que el factor que limitaba los movimientos articulares eran los ligamentos,
indicando que estas estructuras se componen en gran parte de colageno, el cual

se va volviendo més rigido conforme pasan los afios. Los enlaces cruzados
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intrafibrilares en el coldgeno se incrementa con la edad avanzada. La reduccion de
la movilidad articular con el envejecimiento es facilmente explicable sobre la base

de estos cambios.

En cuanto a la prevalencia de la hiperlaxitud segun sexo, en general las
mujeres son mas hiperlaxos que los hombres segun la muestra tomada (116
pacientes). Estos datos hallados, concuerdan con los encontrados en los estudios
de Bates, R. (1984), Mc Carroll (1987) y Gamarra, G (2003), Haro (2014), Castori
(2017), Beighton (1073), Birgitl (2017) y Syx (2017). Esto se podria explicar segun
lo planteado por Okeson en 1995, que indica que laxitud en mujeres puede
deberse a un aumento en las concentraciones de estrogenos. Las articulaciones

de las mujeres son, en general, mas flexibles y laxas que la de los varones (17).

En relacion con el promedio de la maxima apertura el resultado en el global
es de 47.8 mm +- 5.95. Estos resultados coinciden con los encontrados por
Aragon (2005) quien plantea una apertura mandibular minima de 40 mm.. El
promedio en el grupo de mujeres fue de 48.52 mm. +- 6.09. En cuanto al grupo de

hombres el promedio corresponde a 47.09 mm. +-5.77.

Con respecto al grupo hiperlaxo el promedio de apertura en mujeres es de
48.52 mm +-6.09. En el grupo de hombres 48mm +-6.31 y en el total es 49.06 mm
+- 5.97. Similares a los resultados encontrados en el estudio de Flores (1999),

donde el promedio fue de 55.06 mm.

Ahora bien, cuando se comparan los valores de movimientos mandibulares
en el grupo positivo (mayor o igual a 4 en la escala de Beighton) con respecto al
grupo negativo en el global, se observa una diferencia de 3.29 mm. lo cual es
estadisticamente significativo y concuerda con lo planteado por Flores y cols
(1999) en contraste con los resultados obtenidos por Dijkstra, P.U (1994),
Greenwood, L.F (1987), y Westling, L (1989); donde no hallaron relacion

significativa entre laxitud articular y maxima apertura bucal.

En el grupo de mujeres esta diferencia fue de 4.65mm, siendo también una

diferencia estadisticamente significativa y en el grupo de hombres esta diferencia
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es de 1.89, sin ser estadisticamente significativo. Lo cual se explicaria con lo
concluido en el estudio realizado por Pantoja (2014), quien sefiala que pacientes
hiperlaxos poseen una mayor distensibilidad de los ligamentos y capsulas
articulares y como resultado de esto, se produciria una mayor amplitud del

movimiento normal de las articulaciones.

Respecto a la protrusiéon el promedio encontrado en el global corresponde a
7.11 mm +- 1.91. El resultado global encontrado se aproxima a los resultados
obtenidos por Canahuire (2008) quien establecié un promedio de 7.8 mm +- 2.2. y
esta dentro del rango planteado por Aragon (2005) quien plantea un movimiento
promedio de protrusién entre 6 y 9 mm. En el grupo de hombres el promedio

corresponde a 7.75 mm +-1.89 y en mujeres corresponde a 6.47mm +-1.72.

Al comparar en el global, el grupo positivo respecto al negativo, se obtiene
una diferencia de 0.17 mm. En el grupo de hombres la diferencia es de 0,21 y en
las mujeres es de 0.52. En todas estas medidas los valores son mayores en el
grupo de Beighton positivo, pero sin ser estadisticamente significativo. Lo cual se
explicaria por el estudio de Pantoja (2014) quien relaciona los pacientes hiperlaxos

con mayores amplitudes de movimiento.

Al analizar la lateralidad derecha el promedio total corresponde a 10.01mm
+- 2.18. Estos valores se encuentran dentro del rango indicado en el estudio de
Aragon (2005), el cual indica un promedio entre 7 a 10mm, y fueron mayores a los
encontrados por Miranda (2006), a quien sus resultados indicaron un promedio de
8.5 mm +-2.1.Con respecto al subgrupo de hombres el promedio corresponde a
10.1mm +-1.8 y en mujeres el promedio es de 9.22 mm +- 2.51, siendo mayor en

hombres.

En el movimiento de lateralidad derecha la diferencia entre el grupo positivo
y negativo es de 0.8 en el global, siendo estadisticamente significativa. Al igual
gue lo anterior, en el grupo de hombres la diferencia hallada fue de 1.04, siendo
estadisticamente significativo. Por el contrario, en el grupo de mujeres esta

diferencia fue de 0.92mm. sin ser estadisticamente significativo.
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El promedio hallado en lateralidad izquierda global corresponde a 9.31mm
+-2.46. Los resultados encontrados son similares a los hallados por Miranda y cols
(2006) y también se encuentran dentro del rango sefialado por Aragon (2005)
entre 7 a 10mm. En el grupo de hombres el valor fue de 9.39mm +-2.39 y en las

mujeres es de 9.23mm. +-2.5.

Al comparar el grupo positivo y el grupo negativo Beighton, en el global la
diferencia es de 0.15mm. sin ser estadisticamente significativos. En el grupo de
mujeres la diferencia fue de 0.27mm. y en el de hombres 0.14mm. sin ser
estadisticamente significativos.

En ambas lateralidades al comparar los hiperlaxos con lo no hiperlaxos, en
ambos sexos se aprecia una mayor amplitud del movimiento en el primer grupo,
esto se explicaria por lo sefialado por Okeson (2013) debido probablemente a la
calidad e integridad de las fibras colagenas de los ligamentos y que en los

pacientes hiperlaxos permitirian una menor limitacién del movimiento.

En relacion con el estudio de correlacion, en el global entre el indice de
Beighton y los movimientos mandibulares, se observa que solamente en la
apertura existe una correlacion positiva y estadisticamente significativa, lo cual nos
indica una relacién directamente proporcional entre la apertura y el indice de

Beighton.

Esta correlacion en el género femenino se mantiene, ya que sigue
existiendo una correlacion positiva entre la apertura mandibular y el indice de
Beighton, es decir una relacién directamente proporcional entre estas dos

variables.

Con respecto al género masculino si bien se mantiene esta correlacion
positiva el indice de Beighton y la apertura mandibular, pero se agrega una
correlacion negativa en la lateralidad derecha, es decir una relacién inversamente

proporcional.
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Se realiz6 la prueba MANOVA para analizar el rol que tienen las variables
independientes (sexo e indice de Beighton) en las variables dependientes
(apertura, protrusion, lateralidades) en este estudio. Cuando el sexo y el indice de
Beighton se analizan en conjunto no resultaron explicatorias de los movimientos
mandibulares. Por el contrario, cuando se analizaban de manera independiente
estas variables, si eran explicativas para los movimientos mandibulares de la

siguiente manera:

Al detallar los componentes que afectaron los movimientos mandibulares de
apertura, presentar un indice de Beighton positivo (mayor de 4) es el factor

estadisticamente significativo que explicaria el valor que se obtiene.

En relacion a la protrusion, ser mujer seria el factor significativo que
explicaria el valor obtenido, disminuyendo el movimiento en 2.05 mm. con

respecto a ser hombre.

La lateralidad derecha también se veria explicado por el indice de Beighton
positivo, disminuyendo en 1.37mm la lateralidad y la lateralidad izquierda también
se veria afectado por el indice de Beighton pero aumentando en 4.7mm en la

lateralidad.
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1)

2)

3)

4)

5)

CONCLUSIONES

Existe una correlacion positiva, es decir una relacion directamente
proporcional entre el indice de hiperlaxitud articular y el movimiento
bordeante de apertura mandibular.

Mas de la mitad de los pacientes analizados (62.1%) se consideran
hiperlaxos segun el indice de Beighton.

El promedio de apertura en los pacientes del postgrado de ortodoncia fue
de 47.8 mm., el de protrusién de 7.1 mm., el de lateralidad derecha de 10.1
mm. y el de lateralidad izquierda de 9.39 mm.

El género resultaria ser explicativo para el movimiento bordeante
mandibular de protrusion y ademas seria concomitante con el indice de
Beighton

Un indice Beighton positivo resulta ser explicativo para los valores de los

movimientos mandibulares de apertura, lateralidad derecha y lateralidad
izquierda
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ANEXOS

Anexo 1: Documento de Consentimiento Informado

L

i.;;uvusm.m
is Terr: -
TR Documento de Consentimiento Informado

Nombre del Estudio: "Relacién entre el indice de hiperlaxitud articular y movimientos

bordeantes mandibulares” ﬁ:ﬁ;ﬁ‘\

| ;?’ CE_DM.'rE -'?;\Il

. . N ) Ticg  m

Patrocinador/ Fuente Financiamiento: autofinanciado g Cﬁsmmﬁ
N

Investigador Responsable:
Juan Pablo fuentes contreras  mail: juanp.fuentescontreras@gmail.com
fono: +569 82906923

Pablo Daviu Torres mail: pablodaviut@gmail.com
fono: +569 94896381

Unidad Académica: Universidad Finis Terrae, postgrado de ortodoncia

Lea cuidadosamente este documento, puede hacer todas las preguntas que
necesite al investigador y tomarse el tiempo necesario para decidir.

1. Objetives de la investigacién

El propésito de esta informacion es ayudarle a tomar la decisién de participar, (o
permitir participar a su familiar o representado) -0 no- en una investigacion, y, si es
el caso, para autorizar el uso de informacién personal.

Usted ha sido invitado/invitada a participar en esta investigacion porque forma parte
de la poblacién de estudio, la cual corresponde a los "pacientes de la clinica del
postgrado de ortodoncia de la Universidad Finis Terrae”, que son sanos, mayores
de 18 afos y que tengan un perfil arménico.

El objetivo de este estudio es determinar si existe una relacién entre la hiperlaxitud
articular (capacidad de estirar las articulaciones) y los movimientos de la mandibula
en los pacientes de la Clinica del postgrado de Ortodoncia.
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2, Procedimientos de la investigacion: metodologia

A los pacientes que acepten participar en este estudio, se les realizaran medidas
con un pie de mefro en sus movimientos mandibulares de apertura, hacia adelante
y hacia el lado derecho e izquierdo. Ademas, se registrara con una escala de
medicién, el grado de hiperlaxitud, de acuerdo con 9 simples ejercicios realizados
en el sillén dental. Estos datos seran registrados en una ficha de recoleccion de
datos, requiriendose solamente una cita con una duracion de 10 minutos aprox.

Los resultados obtenidos le seran informados, al igual que a su profesional de salud
fratante, el que le indicara el curso de accion mas adecuado para usted (o familiar

o representado).
AR Fp
w.-.q.a "IP-‘-\.
> COMiTE f;:'ﬁ

. 'z Encp B
3. Beneficios \" CIENTiErgg
“‘Usted (o su familiar o representado) no se beneficiara por participar en-
investigacion de salud. Sin embargo, la informacion que se obtendra gracias a su
participacion sera de utilidad para conocer mas acerca la relacion entre la
hiperlaxitud articular y los movimientos mandibulares.

4 Riesgos

Esta investigacion no tiene riesgos para usted.

5 Confidencialidad de la informacion

La informacion cbtenida se mantendra en forma confidencial. Sus respuestas al
cuestionario seran codificadas usando un numero de identificacion y, por lo tanto,
seran anonimas. Es posible que los resultados obtenidos sean presentados en
revistas y conferencias médicas, sin embargo, su nombre (o el de su familiar o
representado) no sera conocido.

6 Voluntariedad

Su participacion en esta investigacion es completamente voluntaria. Usted tiene el
derecho a no aceptar participar o a retirar su consentimiento y retirarse (o retirar a
su familiar o representado) de esta investigacién en el momento que lo estime
conveniente. Al hacerlo, usted (o su familiar o representado) no pierde ningun
derecho que le asiste como paciente de esta institucion y no se vera afectada la
calidad de la atencion medica que merece.



Si usted retira su consentimiento, por motivos de seguridad puede ser necesario
qgue analicemos sus datos obtenidos hasta ese momento. Esto lo haremos
asegurando su confidencialidad. ﬁ&—b—ﬁ%\

A comre 3)
z Encp B
7 Preguntas \ E-'EHFI'F?-::] ,
Si tiene preguntas acerca de esta investigacion médica puede contactar o Namar al
Investigador Responsable del estudio: Dr. Juan Pablo Fuentes Contreras al teléfono

+56982906923 o al Dr. Pablo Daviu Torres al teléfono +56994896381

Este estudio fue aprobado por el Comité Etico Cientifico de la Universidad Finis
Terrae. Si tiene preguntas acerca de sus derechos como participante en una
investigacion médica, usted puede escribir al correo electronico: cec@uft.cl del
Comité etico Cientifico, para que la presidenta, D. Pilar Busquets Losada, lo derive
a la persona mas adecuada.

8 Declaracién de consentimiento

Se me ha explicado el propdsito de esta investigacion, los procedimientos, los
riesgos, los beneficios y los derechos que me asisten (o a mi familiar o representado)
y que me puedo retirar (o a mi familiar o representado) de ella en el momento que
lo desee.

Firmo este documento voluntariamente, sin ser forzado/forzada a hacerlo.
Mo estoy renunciando a ningdn derecho que me asista.

Se me comunicara de toda nueva informacion relacionada con el estudio que surja
durante la investigacion y que pueda tener importancia directa para mi o mi
representado ( familiar o representado).

Se me ha informado que tengo el derecho a reevaluar mi participacion (o la de mi
familiar o representado) en esta investigacion segin mi parecer y en cualquier
momento que lo desee. En el caso de retiro, no sufriré sancién o pérdida de
derechos a la atencidn sanitaria.

Yo autorizo al investigador responsable y sus colaboradores a acceder y usar los
datos contenidos en la ficha de reccleccién de datos para los propositos de esta
investigacion. Al momento de la firma, se me entrega una copia firmada de este
documento.
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Participanie o representante de paciente: Nombre:
Firma:

Fecha:

Investigador: Dr. Juan Pablo Fuentes Firma:

Dr. Pablo Daviu Torres Firma:

Directora investigacidn: Dra. Jhoanna Baden  Firma.
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Anexo 2: Ficha de recoleccion de datos

Paciente nimero:

Edad: Sexo:

1) Tiene algun antecedente de traumatismo a nivel mandibular:

2) ¢Presenta alguna enfermedad sistémica? SI NO ¢ Cual?

Overbite: mm.
Apertura mandibular: mm.
Apertura mandibular total: mm.
Overijet: mm.
Protrusién mandibular: mm.
Protrusién mandibular total: mm.
Lateralidad izquierda: mm.
Lateralidad derecha: mm.
Desviacién mandibular: mm. hacia lado:
indice de Beighton DERECHO IZQUIERDO

1) Pulgar a antebrazo.

2) Falange mayor de 90°

3) Extensién codo mayor de 10°

4) Extension rodilla mayor 10°

5) Palmas al piso.

TOTAL INDICE:
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