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RESUMEN

Dada la relevancia que esta cobrando la disfuncion temporomandibular (DTM) en
el &mbito del dolor oro-facial, asi como el elevado nimero de afectados por colisiones
automovilisticas, el objetivo de la presente revision es analizar el alcance real de la
afectacion de la articulacion temporomandibular (ATM) en el latigazo cervical (LC) y las
secuelas que dicha lesion provoca. La busqueda de articulos se realiz6 en la biblioteca
electrénica SciELO y en las bases de datos PubMed, PEDro, Science Direct, BioMed
Central y CINAHL. Los criterios de inclusion fueron los siguientes: estudios clinicos
aleatorizados controlados (ECAC), revisiones sistematicas (RS), meta-analisis (MA) y
masterclass (M), que trataran sobre la epidemiologia, terminologia, patogenia,
biomecéanica lesional, sindrome y afectacibn temporomandibular post-latigazo, vy
tratamientos de Fisioterapia adecuados a la clinica correspondiente y basados en la
evidencia, y estar escritos en Castellano, Inglés, Francés, Portugués e lItaliano, entre los
afios 1928 y 2008. Para la valoracién del nivel de evidencia de los resultados obtenidos
se empled la Escala Oxford. De dichos resultados se puede concluir que, a pesar de la
dificultad para evidenciar con precision el mecanismo lesional temporomandibular (TM)
en el latigazo cervical, si existe una relacién entre ambos factores vinculada tanto a la
sinergia motriz craneo-cérvico-mandibular, como a la alteracion de los mecanismos
centrales moduladores del dolor y a diversos factores psicoldgicos y socioculturales que
puedan favorecer la aparicion de la disfuncién y su perpetuacién aunque, no obstante,
estos son factores controvertidos en la literatura, por lo que es necesaria una mayor
rigurosidad metodolégica en investigaciones sucesivas que permita arrojar luz sobre

dichos aspectos.

PALABRAS CLAVE

Latigazo Cervical, biomecanica lesional, articulacion temporomandibular,

disfuncion temporomandibular post-traumatica.
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ABSTRACT

Since the relevance which Temporomandibular Disorders (MTD) are taking
nowadays in the orofacial pain field, as well as the rising number of subjects affected by
traffic accidents, the aim of this Review is to analyse the real scope of the
Temporomandibular Joint (TMJ) injury in cervical whiplash and the after-effects this injury
causes. The articles were searched in the electronic library SciELO and in the databases:
PubMed, PEDro, Science Direct, BioMed Central and CINAHL. The inclusion criteria were
the following: Randomized Controlled Trials (RCT), Systematic Reviews (SR), Meta-
Analysis (MA) and Masterclass (M), referent to the epidemiology, pathomechanics, injury
biomechanics, TMD post-injury and Physical Therapy Treatments apropriated for the
corresponding signs and evidence-based, and be written in Spanish, English, French,
Portuguese and Italian, between 1928 and 2008. The Oxford Escale of Evedince Based
Medicine was used for the assessment of the quality of the studies. Based on the results it
can be concluded that, although there are some difficulties on evidencing the TMJ lesional
mechanisms during whiplash, there is a relationship between both factors linked to the
cranio-cervical-mandibular synergy as well as to the disorders on the pain modulating
central mechanisms, and also many psichosocial and sociocultural factors that may favour
the TMD appearing and its ongoing, although there is controversy on the literature about
it. A high quality methodological proccedure in investigation is needed from now on to

solve the current lack of clear conclussions on the issue.

KEY WORDS

Whiplash injury, injury biomechanics, temporomandibular joint, temporomandibular

disorder after trauma.
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INTRODUCCION

El origen del término whiplash injury fue introducido por Harnold Crowe®?® en
1928, quien lo utilizé para referirse a la lesion cervical que se producia, hasta entonces
con més frecuencia, en el ambito de la aviacion, siendo Davis*® el primero en emplear

dicha nomenclatura en el contexto accidental automovilistico en el afio 1945.

El Sindrome del latigazo cervical (SLC) est4 cobrando una gran importancia en la

sociedad occidental actual®®, dado el creciente nimero de colisiones automovilisticas,

IlO

causa lesional® y mortal (en menores de 35 afios, segin Siegmund et al *°) mas frecuente

(el 95% de los afectados, lo sufrieron a causa de un accidente de trafico, segun un

estudio llevado a cabo por Pujol et al **

) aungue no Unica, con una incidencia del 1/1000.
En el caso de Espafia, los estudios de Herreros* con accidentados, mostraron

una afectacién cervical en el 37’5 %, siendo definidos como esguinces cervicales el 84%

de ellos. Pero este término, frecuentemente usado hasta ahora, no se corresponde con la

realidad lesional®.

Con respecto a la ATM, aproximadamente el 30% de los pacientes afectados por

disfuncion de la articulacién temporomandibular, refieren haber sufrido algin tipo de

13,14

colision automovilistica™ ™", siendo estos dos factores relacionados por primera vez en

1953 por Gay & Abbott'®, a consecuencia de la brusca apertura mandibular®.

Dado el absentismo laboral'’ (el 5-7% de los afectados no se reincorpora al puesto

de trabajo)® y la discapacidad funcional para las actividades de la vida diaria que esta

2,18-20

patologia produce , son frecuentes y cuantiosas las indemnizaciones que reciben los

afectados®®"???|o cual, en adicion a la diversidad de su clinica y a la carencia de medios

21,23-28,

diagnésticos apropiados contribuye a que un 4'5-33% de los afectados no sean

detectados como “lesionados”®®

y a la inclusion de la terminologia referente a esta
entidad en un “cajon desastre” de nomenclaturas, alusivas principalmente a la

biomecanica, que soélo lleva a la confusién clinica y terapéutica®.

En lo que a correccién terminoldgica se refiere, los autores Bransley et al **y
Loudon et al 3 diferencian adecuadamente la nomenclatura en los &mbitos de la

biomecanica, lesién y clinica:
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Latigazo cervical (cervical whiplash), es el mecanismo lesional que afecta al
conjunto biomecanico cérvico-cefalico, por aplicacion indirecta de fuerzas de aceleracion
y deceleracion en cualquier plano del espacio que, con mayor frecuencia, se produce en

el contexto accidental automovilistico.

Lesion por latigazo cervical (whiplash injury), es la lesién de alguno de los
elementos integrantes del conjunto biomecanico cervical, provocada por el mecanismo de

latigazo cervical, cuyo sintoma principal es el dolor.

Sindrome del latigazo cervical (whiplash syndrome), es el conjunto de signos y
sintomas clinicos, caracterizado por un patrén de dolor cervical irradiado a otras
regiones, al que pueden asociarse otos sintomas como consecuencia de las lesiones por

latigazo cervical.

Es importante recalcar que la lesion puede suceder en cualquier plano del
espacio, de cara a orientar hacia la causa de la lesion tridimensional, pues numerosos
estudios valoran el choque frontal o el alcance trasero, siendo estas condiciones ideales
que poco se acercan a la realidad de la asimetria cefalica u oblicuidad de la colision en el

momento del impacto®.

A parte de estos, y debido al elevado niumero de afectados que experimentan

cronificacién sintomatoldgica (del 14% al 42%)%, se ha introducido el término Whiplash

3,6,18,19,21,30,33

Associated Disorders o Sindrome del Latigazo Cervical Postraumatico para

identificar la prolongacién del sindrome agudo més alld de los seis meses del

traumatismo, con el dolor cervical a la cabeza del cuadro clinico®*°.

Desde 1995, el dolor en la ATM como uno de los factores incapacitantes para las
actividades de la vida diaria, fue incluido en el cuadro clinico del Sindrome del Latigazo

Cervical®

, aunque diversos estudios que datan de los afios 70 ya centraron sus
esfuerzos en valorar las fuerzas a las que se ve sometida la articulacién durante la lesion
y su posible influencia en el cuadro disfuncional posterior'®. Desde entonces, la

Disfuncién Temporomandibular post-latigazo cervical ha sido controvertida®.
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Biomecanica del Latigazo Cervical
Perspectiva clasica
El latigazo cervical consta de dos fases®* (Fig. 1):

Fase I: El tronco sufre una aceleracion (alcance trasero) o deceleracion (choque) por la
sujecion del tronco al vehiculo que ofrece el cinturdn de seguridad, mientras la cabeza
sigue su recorrido en el espacio por la accién de la inercia. En caso de alcance trasero se
produce una extensién cervical maxima con apertura de la boca, mientras que en la

colision frontal tiene lugar una flexion cervical maxima con cierre brusco de la boca.

Fase II: El tronco cesa el movimiento mientras la cabeza lo mantiene por la inercia que
provocé el impacto inicial. En esta fase se produce una flexibn maxima en reaccion a la
hiperextension, con cierre de la boca, en el caso de alcance trasero, o hiperextensién en

reaccién a la flexion maxima con apertura de la boca, en el caso de colision frontal.

Sostiene que la lesidn se origina a consecuencia del movimiento “mas alla de lo
fisiol6gico” al que se ve sometido el complejo estructural cervical y mandibular por la
inercia cefalica, mas frecuentemente por el mecanismo de “hiperextension” (Macnab®®),

deduciéndose de este modelo de “movimientos forzados” las siguientes lesiones:

Del mecanismo de extension®®*"3%: Desgarro de la musculatura paravertebral
anterior, escalenos, esternocleidomastoideos y ligamento comun vertebral anterior,
arrancamiento de la insercion anterior del disco intervertebral, fractura de la apdfisis
odontoides y espinosas, fracturas cigoapofisarias, hemartrosis y edema retrofaringeo,
con dificultad en la fase aguda para la deglucién y la fonacién, asi como desgarro del
disco, capsula articular y ligamentos temporomandibulares, microestiramiento de la

musculatura del cierre mandibular, luxacion discal y derrame articular temporomandibular.

Del mecanismo de flexion®*®*"3%: Desgarro de la musculatura paravertebral, del
complejo ligamentoso nucal y occipito-atloideo, del ligamento interespinoso y de las fibras
posteriores del anillo fibroso intervertebral asi como fractura por arrancamiento de las

apdfisis espinosas. En la ATM: retrodiscitis por compresion brusca de la zona bilaminar,
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hematoma y edema intraarticular y friccion de las superficies articulares. Las lesiones

derivadas de este mecanismo son menores por la mayor resistencia de las estructuras.

Aunque la mayoria de los latigazos cervicales en el area automovilistica se
producen por impacto trasero y a baja velocidad'!, este no es el Gnico modo, pues
también ocurre en choques frontales, laterales y oblicuos, y a grandes velocidades®, por
lo que este mecanismo lesional va quedando obsoleto en la actualidad, ya que la vision
bidimensional no se corresponde con la realidad lesional tridimensional a baja velocidad y
en el contexto de las caracteristicas de cada individuo, pero no es del todo incierto, pues
se da en colisiones a gran velocidad en planos sagitales, contexto originario del cervical

whiplash en la aviacion®.

Fig.1l. Vision clasica del latigazo cervical en un alcance trasero. La fase de extension se
acompafia de apertura mandibular excesiva mientras que la fase de flexion se acompafa de cierre

mandibular brusco. Hoppenfeld, S.*

Perspectiva actual

Aunque las primeras creaciones de modelos biomecanicos craneo-cervicales
datan de los afios 70 3, la perspectiva actual se originé a finales de los 80 ®*?° mediante
estudios con voluntarios, animales, cadaveres y preparados anatémicos de columna
cervical, en los que se reproducia el mecanismo lesional a diferentes velocidades,
captandose cada movimiento y accion muscular con cdmaras de alta velocidad, cAmaras

de infrarrojos, tomografia axial computerizada y electromiografia, entre otros®?%242641,
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Grauer et al*?

realizaron un estudio en 1997, en el que confirmaban la existencia
de dos fases en el latigazo cervical, pero en esencia muy diferenciadas de la visién

clasica:

Fase I: Formacion en S de la columna cervical a los 50-70 ms del impacto, con extension
en los niveles cervicales inferiores y flexion secundaria en los superiores, pues la cabeza

tiende a mantener su posicién por la inercia.

Fase Il: Extensién generalizada de la columna cervical, que no sobrepasa los limites

fisiolégicos, a los 100-125 ms del impacto.

125ms 150 ms

50 100 ms

NP

Fig.2. Visién actual del latigazo cervical: La formacion en S de la columna cervical. Grauer et al*?

Aunque se estudian disociadas de cara a realizar un analisis mas exhaustivo de la
biomecénica y mecanismo lesional, estas dos fases van intimamente unidas y no puede
darse una sin la otra, como se muestra en la Fig. 2: La cabeza tiende a mantener su
posicién por la inercia, pero la energia cinética que ha adquirido el tronco por el impacto
se va transmitiendo de proximal a distal por la columna cervical, que adopta una
curvatura en S que se mantiene hasta que esa energia cinética alcanza el punto mas
distal de la cabeza en Ultimo lugar y provoca una extensidon generalizada que no

sobrepasa los limites fisiol6gicos de la biomecanica cervical.

Entonces cabe pensar: “Si no se rebasan los limites fisiolégicos de la flexo-
extensién cervical y apertura-cierre mandibular, ¢por qué se genera lesibn en
consecuencia?” La respuesta viene dada, no por el grado de movimiento, sino por el
modo en que se alcanza, pues no es un modelo de movimientos forzados, sino de

6,17,24,43-45

mocién afisiolégica La curvatura en S somete a un estrés excesivo a las

estructuras integrantes de los segmentos superior e inferior de forma diferenciada:
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Estrés neural en el segmento C1-C3 por la flexién afisioldgica, y estrés compresivo en las

articulaciones cigoapofisarias en el segmento inferior C4-C7 #* (Fig. 3).

e | e .

Fig.3. Ejemplo de fuerza horizontal aplicada a un segmento vertebral. A: La vértebra superior se
desplaza anteriormente sobre la inferior, y el movimiento es resistido por el enfrentamiento
compresivo de las superficies articulares cigoapofisarias, sus capsulas articulares y la tension de
las fibras anteriores del anillo fibroso del disco intervertebral. B: La vértebra superior se desliza

hacia posterior sobre la inferior, y el movimiento es resistido por las capsulas articulares

cigoapofisarias y las fibras posteriores del disco intervertebral. Barnsley et al %0,

Dado el alto indice de cronificacion sintomatoldgica y la escasa resolucion ofrecida
por la terapéutica cladsica que todavia se lleva a cabo en muchos ambitos de la
Fisioterapia actual por el desconocimiento de la afectaciébn temporomandibular tras un
latigazo cervical, en esta revision sistematica se pretende realizar un andlisis del alcance
real de la lesion de dicha articulacion y las secuelas que provoca, basado en estudios
que muestran la alteracién funcional de pacientes reales, que sirva como piloto para su

aplicacion clinica en estudios sucesivos.

10
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MATERIAL Y METODOLOGIA
Estrategia de la busqueda

Se ha realizado una busqueda bibliografica desde el 25 de Octubre de 2007 hasta
el 10 de Junio de 2008 en la biblioteca electronica SciELO y en las bases de datos en
Internet de PubMed, PEDro, Science Direct, BioMed Central y CINAHL, relacionando las
palabras clave whiplash associated disorders, whiplash injury, whiplash and
temporomandibular joint, temporomandibular joint after whiplash, physical therapy in
whiplash y physical therapy in tmj after trauma. Se encontraron 164 estudios potenciales
en funcion del titulo, realizando un primer analisis en base a la informacién aportada por

el resumen vy las conclusiones.
Criterios de inclusion
Los criterios de inclusion utilizados para la seleccién de los estudios fueron:

- ECAC,RS,MAy M.

- Estudios referentes a la terminologia, epidemiologia y patogenia del Latigazo
Cervical.

- Estudios de la biomecanica cervical y TM durante el latigazo cervical, basados en
modelos biomecénicos, preparados anatomicos en cadaveres e individuos sanos.

- Estudios de diagnéstico por la imagen en sujetos afectados por latigazo cervical
con signos clinicos de DTM.

- Estudios referentes a la afectacion cervical, TM y postural post-latigazo.

- Estudios basados en la evidencia cientifica.

- Estudios publicados entre 1928 y 2008.

- Estudios publicados en Castellano, Inglés, Francés, Portugués e Italiano.

Los articulos que no cumplieron los citados criterios fueron excluidos de la seleccion.

11
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Valoracién de los estudios

La calidad metodolégica de los estudios se valord segun los criterios de la escala
Oxford, la cual aporta diez niveles de evidencia (la-1c, 2a-2c, 3a y 3b, 4 y 5), y cinco
grados de recomendacion (A-D) en funcion de las caracteristicas de la fuente y de sus

contenidos.

Las tablas que a continuacion se adjuntan clasifican los articulos en funcién del
contenido (Diagnadstico por la imagen, lesion propioceptiva y coordinacion craneo-cérvico-
mandibular e hipersensibilidad en el sindrome del latigazo cervical) y por orden
cronolégico lo cual, a la vez que su valoracién, permite observar la evolucion en el
estudio y conclusiones de las diferentes materias en el transcurso de las pasadas

décadas.

12
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Tabla |. CARACTERISTICAS Y VALORACION DE LOS ESTUDIOS Y RESULTADOS EN DIAGNOSTICO POR LA IMAGEN SEGUN LA

ESCALA OXFORD

Autor y Afio | Nivel de Grado de Tipo Caracteristicas Resultados y Conclusiones
Evidencia Recomendacion
Kircos et al* 2b B Estudio n=21 sujetos asintomaticos sin historia | El 32% de las ATMs asintomaticas presentaba
1987 prospectivo previa de ATM. desplazamiento anterior del disco. Esto puede
de Cohorte Valoracion del estado de la ATM | suponer un factor predisponente para la DTM o, por
mediante RMN bilateral, posicionando | el contrario, una variante anatémica.
lacabeza por medio de un casco que
la sujetaba, para facilitar la
reprodccion de la medicion.
Westesson et 2b B Estudio n=40 El 15% presentaba desplazamiento discal y, a
al *° prospectivo Sujetos sanos con ATMs | excepcion de uno, todos reposicionaban el disco
1989 de Cohorte asintomaticas y clinicamente | durante la apertura.
normales. El examen cinico TM puede dar falsos negativos.
Valoracion del estado de la ATM | La ausencia de alteracion funcional evita la aparicion
mediante artrografia unilateral. de signos clinicos.
Muir & 2b B Estudio n=200 mujeres sanas con ATMs | Tan sélo el 10% de los sujetos no presentaban
Goss™ prospectivo asintomaticas. alteraciones radioldgicas.
1990 de Cohorte Valoracion de los cambios | La incidencia de cambios de remodelacion aumenta
morfolégicos TM mediante X-Ray. con la edad y en los pacientes edéntulos, aunque no
de manera exclusiva.
Berngann et 1b A Estudio n=93 45% control y 53% pacientes presentaban
al® prospectivo 60 afectados por SLC desplazamiento discal en 1 0 en las 2 ATMs.
1998 de Cohorte 53 sujetos control Derrame articular en el 8% de las ATMs control y en

Valoracién del estado de la ATM
mediante  RMN bilateral (incidencia,
estado, grado vy direccion del
desplazamiento discal, asi como
derrame articular).

el 6% de las ATMs de los pacientes.
No se observaron edemas ni
intraarticulares.

El 15% de los pacientes presentaba signos leves TM
o de la musculatura de la masticacién asociada al
traumatismo.

No existen resultados estadisticamente significativos
que prueben la lesién TM tras el LC.

hematomas

12
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Tabla Il. CARACTERISTICAS Y VALORACION DE LOS ESTUDIOS Y RESULTADOS SOBRE LA LESION PROPIOCEPTIVA Y

COORDINACION CRANEO-CERVICO-MANDIBULAR SEGUN LA ESCALA OXFORD

Autor y Afio | Nivel de Grado de Tipo Caracteristicas Resultados y Conclusiones
Evidencia Recomendacion

Johansson & 3a B Revision - Los catabolitos resultantes de las contracciones

Sojka61 bibliografica ténicas estimulan las neuronas tipo Il y IV, que

1991 activan a las motoneuronas gamma tanto de los
grupos agonistas como de los antagonistas, lo cual
produce a su vez mas catabolitos que pueden
cronificar la alteracion por la retroalimentacion del
sistema.

Penning > 2c B Revision - El trastorno propioceptivo craneo-cervical podria ser

1994 Bibliografica explicado por la inestabilidad del complejo
ligamentoso suboccipital.
Dicha teoria no consta de apoyo experimental en
humanos.

Heikkila & 1b A ECAC n=46 El reposicionamiento cefélico con respecto al tronco

Astrom®® 14 sujetos con LC en los sujetos con LC fue mucho mas impreciso que

1996 34 sujetos control en los sujetos control. Este hallazgo que mejor6 tras
el programa de rehabilitacion.
La lesion por LC puede generar disfuncién en el
sistema craneo-cervical a consecuencia de la union
sensitiva y cinestésica de los sistemas
propioceptivos  musculares  paravertebrales y
articulares.

Loudon et 1b A ECAC n=22 Los sujetos que habian padecido LC eran mas

al* 11 sujetos asintomaticos imprecisos en el reposicionamiento y tendian a

1997 11 sujetos con LC previo sobrepasar la posicion inicial asi como el objetivo de

Mediciones repetidas de la maxima
rotacion cefélica, de la capacidad de
reposicionamiento y de la posicién
cefélica neutral subjetiva mediante un
goniémetro cervical.

reposicionamiento indicado.
Existe una alteracién propioceptiva cervico-cefalica
a consecuencia de la lesion.

13
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Giacomini et 1b ECAC n=50 Los sujetos con SLC muestran claros signos de
al” 22 sujetos control alteracion del control postural fino, como el aumento
1997 28 sujetos con trastornos del equilibrio | de la superficie de oscilacion del centro de
a consecuencia del LC. gravedad, mayor frecuencia oscilatoria
Andlisis mediante posturografia | antero/posterior y aumento de los valores
estéatica del desplazamiento del centro | energéticos para mantener el ortostatismo.
de gravedad La menor capacidad de adaptacion postural disto-
proximal tiene como consecuencia la sensacion de
inestabilidad.
Eriksson et 2b Estudio n=10 adultos sanos El movimiento de apertura mandibular se acomparfa
al® exploratorio Valoracion tridimensional | de extension craneo-cervical, dependiendo de ella
1998 de Cohorte optoelectronica del movimiento | en un 50%, mientras que el de cierre se acompafa
craneo-cervical durante el movimiento | de flexion, dependiendo de ella en un 30-40%.
mandibular voluntario. Los resultados evidencian la coordinacion
trigeminocervical durante la masticacion.
Eriksson et 2b Estudio n=12 adultos jévenes sin dolor ni | La actividad funcional mandibular surge tanto de la
al® exploratorio disfuncion en el area CCM. activacion muscular masticatoria como cervical y
2000 de Cohorte Valoracion tridimensional | tiene como consecuencia movimientos simultaneos
optoelectronica de tres movimientos | en las tres partes del complejo.
ritmicos mandibulares: méaxima
apertura/cierre, maximo ritmo continuo
de apertura/cierre 'y masticacion
unilateral.
Zafar et al®’ 2b Estudio n=24 sujetos sanos La cabeza comienza a moverse previamente o de
2000 exploratorio Valoracion tridimensional | manera simultanea con respecto a la mandibula.
de Cohorte optoelectronica de los movimientos | Dichos hallazgos son significativos de la existencia
cefélicos y mandibulares. de una estabilizacion craneo-cervical previa a la
mandibular.
Haggman- 2b Estudio n=12 adultos jovenes con dolor y | Con respecto a los sujetos sanos valorados en el
Henrikson et exploratorio disfuncion en el area CCM a | estudio anterior, las personas con SLC presentan
al® de Cohorte consecuencia de LC. menor recorrido articular y alteracion de la
2002 Valoracion tridimensional | coordinacion motriz masticatoria en el test ritmico de

optoelectronica de tres movimientos
ritmicos mandibulares: méaxima
apertura/cierre, maximo ritmo continuo
de apertura/cierre 'y masticacion
unilateral.

apertura/cierre, con un retraso del movimiento
cefalico con respecto al mandibular.

14
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Siegmund et 2b Estudio n=44 sujetos sometidos a 11 | Los cambios estadisticamente significativos tanto en
al®’ exploratorio aceleraciones anteriores sucesivas no | la actividad muscular como en el rango del
2003 de Cohorte superiores a 1'5g. movimiento a partir de la 22 colisiéon indican la
Medicion EMG bilateral de la actividad | existencia de un potencial de acomodacién muscular
del ECM y paravertebrales cervicales. | que ha de ser tenido en cuenta en sucesivas
El movimiento del tronco y cabeza fue | investigaciones.
medido por acelerémetros lineales,
angulares y un sistema de andlisis de
imagen en 3D.
Haggman- 1b ECAC n=150 La lesion cervical provoca una disminuciéon de la
Henrikson et 50 sujetos control capacidad funcional del sistema masticatorio.
al® 50 sujetos con SLC Fatiga y dolor estuvieron presentes en el 25% de los
2004 50 sujetos con ATM sujetos con ATM, y en la mayoria de los SLC,
Valoracion de la resistencia a la fatiga | quienes no completaron la prueba en su mayoria,
y el dolor mediante la masticacion | sobre todo los pertenecientes al sexo femenino.
unilateral.
Eriksson et al 2b Estudio n=25 sujetos afectados por SLC Disminucion del rango articular y cambios en la
&9 exploratorio Valoracion tridimensional | coordinacion CCM, sin divergencia espacio-
2004 de Cohorte optoelectronica de la amplitud vy | temporal.
coordinacion temporoespacial de los | La lesién cervical por LC se asocia a una alteracion
movimientos CCM. del control mandibular y cefédlico durante los
movimientos de apertura y cierre.
Kumar et al*® 2b Estudio n=20 sujetos sometidos a colision | Posiciones cefalicas en rotacion incrementan la
2005 exploratorio trasera de 4’4, 79, 109 y 13’1 m/s | lesién en el ECM contralateral.
de Cohorte con la cabeza rotada hacia la derecha | La medicién de la actividad muscular en condiciones
y hacia la izquierda. de asimetria cefdlica es fundamental para el
Medicion EMG bilateral de la actividad | entendimiento de la patologia en futuras
muscular del ECM, Trapecio Superior | investigaciones.
y Esplenio de la cabeza.
La aceleracion del tronco, hombro y
cabeza  se objetivo mediante
acelerometros triaxiales.
Kumar et al®® 2b Estudio n=20 sujetos sometidos a colisién | La colision lateral derecha con la cabeza rotada
2005 exploratorio lateral derecha a 4'2, 8’1, 10°'3 y 12°5 | hacia cualquier lado reduce la actividad muscular y
de Cohorte m/s con direccion ocular hacia la | por tanto también la posibilidad de sufrir lesion

derecha o izquierda.
Medicion EMG bilateral de la actividad

muscular.
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muscular del ECM, Trapecio Superior
y Esplenio de la cabeza.
La aceleracion del tronco, hombro y
cabeza se objetivo mediante
acelerometros triaxiales.

Prushansky 2b Estudio n=97 sujetos En ausencia de hallazgos clinicos significativos, la
etal” exploratorio Valoracion de la fuerza isométrica | debilidad muscular cervical puede estar asociada a
2005 de Cohorte cervical en flexién, extension e | conductas de evitacion del dolor.
inclinacion lateral mediante | Los pacientes con SLC reflejan drasticos descensos
dinamometria y comparacién con lo | de dicha fuerza en todas las direcciones y del mismo
previamente referenciado en la | modo en ambos sexos.
literatura.
Stapley et 2b Estudio n=13 sujetos con dolor y signos de | La fatiga muscular perjudica el control postural
al” exploratorio alteracion cervical tras LC sufrido en | cefdlico y estd asociada a un aumento de la
2006 de Cohorte el dltimo afio, sin neuropatia periférica | oscilacién en los pacientes con SLC.

ni nistagmus.

Valoracion de la fuerza isométrica
parevertebral cervical, con un periodo
de descanso de 5 minutos entre
ambos, asi como pre y post
tratamiento de Fisioterapia,
empleando una plataforma de fuerza.

El tratamiento de fisioterapia se ha mostrado
efectivo en la mejora de los signos y sintomas
producidos por la menor cargabilidad de la
musculatura cervical.
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Tabla Ill. CARACTERISTICAS Y VALORACION DE LOS ESTUDIOS Y RESULTADOS SOBRE HIPERSENSIBILIDAD EN EL
SINDROME DEL LATIGAZO CERVICAL SEGUN LA ESCALA OXFORD

Autor y Afio | Nivel de Grado de Tipo Caracteristicas Resultados y Conclusiones
Evidencia Recomendacion

n=57 El umbral doloroso, asi como el umbral de tolerancia
Sheater- 1b A ECAC 22 sujetos control al dolor fueron notablemente inferiores en el grupo
Reid”® 35 sujetos con dolor cervical cronico con dolor cervical crénico en comparacion con los
1998 Valoracion del umbral doloroso y de la | sujetos control, pudiendo ser indicativos dichos

tolerancia al dolor en los niveles | hallazgos de hiperalgesia secundaria cervical.

cervicales C5-C6 y C7-T1 mediante

estimulacion eléctrica cutanea.

n=22 El umbral de tolerancia a la presion fue
Koelback 1b A ECAC 11sujetos control significativamente inferior en los pacientes con SLC.
Johansenn et 11 sujetos con SLC crénico y dolor en | La infiltracidon salina gener6 mayores umbrales de
al’® la regién cervical y del hombro con | dolor en la EVA 'y tiempo de persistencia. El area de
1999 irradiacion al MS. dolor local y referido fue mayor en los pacientes con

Valoracion del umbral de tolerancia a | SLC.

la presion, de la sensibilidad cutaneay | Los hallazgos sugieren la presencia de

del dolor local y referido, mediante la | hiperexcitabilidad central en pacientes con SLC.

infiltraciébn muscular con suero salino

concentrado.

n=28 La anestesia local no influyod ni en la intensidad ni en
Curatolo et 1b A ECAC 14 sujetos control el umbral doloroso. Los sujetos con dolor crénico
al’’ 2001 14 sujetos con dolor cervical crénico presentaban menores umbrales en todas las

Valoracion de los umbrales dolorosos | mediciones a excepcion de la térmica, tanto en el

a la estimulacién eléctrica | cuello como en el MI. Existe hipersensibilidad a la

intramuescular, intramuscular y | estimulacién periférica en pacientes con SLC, no

transcutdnea, y a la estimulacion | dependiente de la nocicepcién periférica, que resulta

térmica transcutanea en el cuelloy en | de la alteracion en los mecanismos centrales

el Ml antes y después de la aplicacion | moduladores del dolor.

de anestesia local cervical.

Es posible que algunos déficits cognitivos y

Tenenbaum 3a B Revision - neurofisioldgicos sean causados por la depresion y
etal bibliogréafica dolor musculo-esquelético como el experimentado
2001 por algunos pacientes con SLC. Estos pueden tener

una gran importancia en el mantenimiento del
sindrome.

n=78

Los umbrales de los reflejos fueron
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Banic et al ”® 1b ECAC 29 sujetos control, 27 sujetos con SLC | significativamente mas bajos en los pacientes con
2004 y 22 sujetos con Fibromialgia. SLC vy fibromialgia en comparacion con los
Valoracion de la minima intensidad | individuos control, lo cual sugiere la existencia de
necesaria a la medicién del reflejo | hiperexcitabilidad medular en dichos sujetos.
espinal mediante estimulacion
eléctrica transcutanea del n. Sural y
EMG del m. Biceps femoral.
Existe hipersensibilidad central en el SLC crénico.

Curatolo et 3a Revision - La lesién tisular genera cambios plasticos

al’® 2004 bibliografica neuronales que inducen la amplificacion de la

percepcién nociceptiva, y que pueden ser
irreversibles. El distrés puede contribuir a la
hipersensibilidad, pues inhibe los mecanismos
moduladores descendentes.

La valoracion y el manejo del paciente con SLC son

Chien & 3a Revision - imprescindibles en la fase aguda, pudiendo prevenir

Sterling = bibliografica la cronicidad en los pacientes con hipersensibilidad

2005 inicial.

La hipersensibilidad generalizada refleja un aumento
de la actividad de los mecanismos centrales
procesadores del dolor y puede ser presentada
desde el inicio, signo indicativo de peor prondstico.

Los pacientes con SLC presentan un incremento de

Kosek & 1b ECAC n=24 la sensibilidad a la estimulacion eléctrica y muestran

Jawszewka 12 sujetos control mayores areas de dolor referido.

3 2008 12 sujetos con SLC Las aferencias nociceptivas de un area localizada
Valoracion del minimo umbral de | excitan también a las neuronas con campos de
percepcién, umbral doloroso e | proyeccion en el area de dolor referido en ambos
intensidad del dolor mediante la | grupos.
estimulacion eléctrica en el m.

Infraespinoso y el MS.
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RESULTADOS
Biomecéanica Temporomandibular

Con respecto a la biomecéanica TM, Schneider et al*® disefiaron un modelo craneo
cervical al que afadieron un tercer elemento (Fig.4), una mandibula movil unida al
segmento craneal, y valoraron el comportamiento dinamico del complejo en colisiones
traseras a 15 y 30 mph (2414 y 48°28 Km/h respectivamente), registrando el &ngulo de
apertura mandibular (dngulo relativo entre la cabeza y la mandibula), la torsion TM, el

desplazamiento y la aceleracién lineal del centro de gravedad mandibular.

c4C_—3
045 ) m—
o
z Co)

Torso

: &

Fig.4. Representacion esquematica del modelo biomecanico integrado por diez partes

(torso, siete vértebras cervicales, craneo y mandibula). Schneider et al*?

La extensidn cérvico-cefalica caus6 apertura mandibular ya en el impacto a 24°14
Km/h y los mayores angulos registrados fueron directamente proporcionales a la
velocidad: 63°5° para un impacto a 24°14 Km/h y 67°1° para un impacto a 4828 Km/h.

Asi mismo, la torsién inducida por la rotacion mandibular en el eje transversal
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mediolateral durante el primer periodo del impacto (0°00-0°75 s) mostr6 una ligera
tendencia al cierre, seguida de una tendencia a la apertura en los periodos secundarios,
también directamente proporcional a la velocidad, con unos valores de 9'5-10° Nm para
24°14 Km/h y 17°7-10% Nm para 4828 Km/h. Finalmente, el desplazamiento lineal del
centro de gravedad mandibular fue, del mismo modo, directamente proporcional a la
velocidad del impacto, siendo de 8g (g=9'81 ms) en el plano transversal y de 2g en el
plano frontal a 24’14 Km/h, y de 17g y 4g para los planos transversal y frontal

respectivamente a 4828 Km/h.

Tras la obtencion de dichos resultados, concluyeron que una apertura inducida en
la que el liquido sinovial no lubricara adecuadamente la articulacion por la falta de ajuste
progresivo de la presién intraarticular, podia generar friccion en el complejo condilo-discal
que provocara lesién en el propio disco, la capsula o los ligamentos, e incluso cuando el
movimiento no sucede demasiado rapido o con mayor amplitud de la fisiolégica, se podia
producir un desgarro o hematoma de estas estructuras, asi como un componente de

sobre-estiramiento muscular.

Posteriormente, Huang46 realiz6 un estudio mediante un modelo biomecanico
craneo-cérvico-mandibular de similares caracteristicas a 42, 64 y 96 m/s, con
resultados congruentes con los hallazgos previos de Schneider et al**, mostrando que el
angulo de apertura mandibular se incrementa a medida que lo hace la velocidad del
impacto, y que existe una tendencia al cierre durante el primer periodo del impacto (0"00-
0713 s), seguida de una tendencia a la apertura en los segundos posteriores, no siendo
registrado ningun valor superior a los 30° La aceleracion del centro de gravedad
mandibular también se incrementa a medida que lo hace la velocidad del impacto (1479
para 92 m/s, 11°3g para 6’4 m/s y 58g para 42 m/s). También afadié que la
aceleracion mandibular se caracteriza por su no uniformidad, y mostré que esta integrada
por varios picos, siendo el maximo de ellos de 14°7g para 92 m/s a los 014 s. De esta
forma establecio el célculo de la fuerza maxima transmitida a la ATM a través de la
mandibula multiplicando este pico maximo de aceleracion por la masa mandibular, y
quedo fijado este valor en 42°1 N.

Por otra parte, los estudios biomecanicos realizados en humanos*"* suponen un
paso hacia delante en la investigacion referente a este campo, pues permiten analizar los

pardmetros anteriormente descritos, a la vez que las propiedades dinamicas de la masa
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mandibular y de los diferentes tejidos blandos con ellas relacionados, proporcionando

unos resultados mas congruentes con la fisiologia y biomecanica craneomandibular
(Fig.5).

Howard et al*’

observaron que la mayor fuerza que tenia lugar en la ATM como
resultado del impacto a 8km/h oscilaba en un rango de 7 a 10 N. Asi mismo, la rotacion
temporomandibular fue méxima (0'55 Nm) inmediatamente después del inicio del
movimiento cefalico y, debido a su corta duracién (90 ms), no podia suponer estrés tisular
articular, pues dichos tejidos superan con creces este perfil en la actividad motriz diaria.
En adicion, la direccion de las fuerzas que tuvieron lugar en la ATM no diferia de las que
se producen en los movimientos articulares fisiol6gicos, y por estos motivos descartaron

los impactos de baja velocidad como mecanismo lesional temporomandibular.

Fig. 5. Biomecéanica craneo-cérvico-mandibular en los 410 ms posteriores al impacto trasero.
Howard et al*’

Demostraron que la prediccibn que formularon con anterioridad sobre que
Unicamente existian fuerzas de compresién en la ATM durante la fase de flexion era
erronea, pues la deceleracion en la propulsion del cuerpo hacia delante tras el impacto y
la rotacion cefalica producida por la actividad muscular generaba una fuerza de traccion
en las articulaciones a medida que la mandibula sufria la deceleracion.

Tres afios mas tarde Howard et al*®

realizaron otro estudio en el que observaron
que las fuerzas generadas en la mandibula y la aceleracién cefalica (ver Fig. 6)

compartian una relacion lineal con la velocidad del impacto en un rango de 39 a
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10°9km/h. Por otra parte observaron que todos los sujetos presentaban signos de
excesivo estiramiento en la musculatura cervical paravertebral cuyo umbral se daba al
alcanzar el rango de los 8km/h, que se resolvieron por completo entre uno y tres dias;
pero ninguno presentd signos temporomandibulares asi como tampoco SLC a los tres
afos de haber realizado el estudio.

Fig. 6. Representacion vectorial de la relacidn entre la aceleracion de la férula oclusal con

respecto a la cabeza y el tronco. Howard et al %

Asi mismo, apreciaron que el movimiento de la unidad craneo-cérvico-mandibular
era mas complejo de lo que previamente habian referenciado pero que, aun asi, las
fuerzas de deslizamiento y rotacion mandibular en aceleraciones por debajo de los
11km/h no eran aparentemente nocivos para la articulacion, y describieron la

biomecanica craneo-cérvico-mandibular en cinco fases desde el momento del impacto:

I. Fase de respuesta inicial (0-100 ms): La base del cuello se mueve hacia
delante con las primeras vértebras toracicas y la inercia se transmite cranealmente a

través de los tejidos blandos cervicales y de los Esternocleidomastoideos (ECM).

Il. Fase de aceleracién anterior (100-200 ms): Se produce una aceleracion del
céndilo mandibular a los 110-120 ms, comenzando los vectores de fuerza a rotar
cranealmente desde una orientacion horizontal inicial, tan pronto como el centro de
rotacion cefélico -regién anterior del Temporal- comienza su desplazamiento

inferoposterior (fig. 7). A los 120-135 ms tiene lugar una apertura inicial mandibular, sélo

22



& cru

observada en los sujetos sometidos a relajacion mandibular previa. A los 180-200 ms

(10-13 ms mas tarde en los sujetos mas latos) sucede una rotacién posterior cefélica, con

maxima extension cervical (40°-50°), con contraccion visible de los ECM. A los 190-200
ms se inicia la rotacién anterior cefalica, teniendo lugar un movimiento excesivo del

Occipital a velocidades iguales o superiores a los 8 Km/h.

Ill. Fase de recuperacion de la aceleracion cefélica sobre el tronco (200-300
ms): La cabeza comienza a retornar a la posicion inicial ligeramente mas rapido que el
tronco y, a su vez, el tronco lo hace ligeramente méas rapido que el vehiculo, en ella, la
maxima apertura mandibular (1,4 cm) ocurre en los sujetos previamente relajados a los

240-260 ms.

IV. Fase de deceleracion cefélica sobre el tronco (300-400 ms): A pesar de que
la rotacion anterior cesa a los 300-340 ms, la cabeza continla delante gracias a la flexion

de las vértebras cervicales inferiores y extension de las superiores.

V. Fase de restitucion (400-600 ms): El cuerpo retorna a la posicion previa al

impacto.
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Fig. 7. Interaccion de los diferentes vectores de aceleracion en el plano sagital entre

los 98 y los 126 ms posteriores al impacto. Howard et al*®
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Existe una relaciéon lineal entre la aceleracion y la traslacién TM, y las fuerzas

resultantes oclusal y TM se dan por la resistencia que ofrecen la inercia y la fuerza

muscular de reaccién al movimiento, variando de 85 N a 289 N en los rangos de
velocidad de 3'9 a 10km/h. Del mismo modo, la apertura TM también guarda relacion
lineal con la aceleracion cefélica. Por otra parte, la rotacion cefélica precede a la
traslacion y no existe traslacion vertical significativa, asi como tampoco flexion cervical,
sino que la cabeza vuelve a la posicion neutra por el efecto estabilizador de la

musculatura cervical.

Recientemente, Hernandez et al*’, sometieron a 29 sujetos a tres impactos, dos
de ellos esperados y un tercero inesperado, y evaluaron la aceleracion mandibular en dos
diferentes velocidades (4’5 y 10°07 ms™®) -siendo el valor méaximo, equivalente a unos
4km/h, la mitad del umbral de velocidad en el que se han mostrado signos de latigazo-, la
relacién de la aceleracién con el alertamiento del sujeto previo al impacto, las diferencias
de género en la aceleracién mandibular, la relacion temporal entre la aceleracién cefalica
y la mandibular, y la relacién de la amplitud de la aceleracion entre la cabeza y la
mandibula.

Al igual que en los estudios previamente referenciados™***®, los resultados
mostraron que, a medida que se incrementaba la magnitud del impacto, también lo hacia
la aceleracion mandibular. También que el alertamiento, tanto temporal como de la
magnitud del impacto, no producia alteracion ni en la aceleracion mandibular ni en la
cefalica, y que la aceleracion mandibular era superior en el sexo femenino en el impacto

inesperado de mayor velocidad.

No observaron apertura mandibular sino cierre acompafiando la rotacién cefalica,
cuya aceleracion incluso se duplicé en el impacto a 10 ms™, y sefialan que la hipétesis de
la lesién por hiperextensién no puede ser fundamentada por mas tiempo pues no se

superan los rangos fisiolégicos de flexo-extension cervical.
La maxima aceleracién de cierre se produjo entre 84 y 120 ms mas tarde que la

maxima aceleracion trasera cefalica en todos los impactos y el inicio y maximo valor

alcanzados por dicho parametro fueron similares a la aceleracién anterior cefélica, siendo
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el valor goniométrico temporomandibular maximo de cierre de unos 6° (aproximadamente
11mm).

Demostraron que las fuerzas articulares eran fundamentalmente de compresion,
aunque el umbral es desconocido, y s6lo ha sido determinado mediante modelos
matematicos por el momento.

En la siguiente tabla quedan recogidos los procedimientos y conclusiones de los
citados estudios:
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Tabla IV. PROCEDIMIENTOS Y CONCLUSIONES DE LOS ESTUDIOS BIOMECANICOS

PROCEDIMIENTO

CONCLUSIONES

Schneider et al*
1989

Valoracion del angulo de apertura mandibular, torsion TM,
desplazamiento y aceleracion lineal del centro de masas mandibular a
24714 y 48°28 km/h en un modelo craneo-cérvico-mandibular (CCM).

El angulo de apertura, la tendencia a la apertura y el desplazamiento
lineal del centro de masas son directamente proporcionales a la
velocidad del impacto.

El mayor angulo de apertura registrado fue de 67°1° en el impacto a
48°28 km/h. La apertura inducida podria producir lesién en el disco,
la capsula o los ligamentos TM, con posible desgarro y/o hematoma,
asi como sobreestiramiento muscular.

El modelo no estaba validado y tampoco se conoce la fuerza
reaccion tisular.

Huang*®
1999

Valoracion del éangulo de apertura mandibular, torsion TM,
desplazamiento y aceleracion lineal del centro de masas mandibular a
1512, 23’04 y 3348 km/h en un modelo CCM de similares
caracteristicas a las de Schneider et al.

El &ngulo de apertura, la tendencia a la apertura y el desplazamiento
lineal del centro de masas son directamente proporcionales a la
velocidad del impacto. El mayor angulo de apertura registrado no fue
superior a 30°. La aceleracién mandibular esta caracterizada por
varios picos, no es lineal. La méxima fuerza transmitida por la
mandibula ala ATM es de 42°1 N, a 33°48 km/h.

El modelo debe ser mejorado para sucesivas investigaciones.

Howard et al*’

1995

Estudio de las fuerzas generadas en la ATM en 10 colisiones traseras
a baja velocidad (8 km/h velocidad méx.) en 4 sujetos, mediante la
colocacion de una férula oclusal portadora de un acelerometro triaxial,
previo consentimiento informado. Cada uno de los sujetos participé en
1 colisién y uno de ellos en 4.

La mayor fuerza intraarticular a 8 km/h es de 7-10 N, la rotacion TM
es maxima (0’55 N) inmediatamente después del inicio del
movimiento cefalico (90 m/s). La direccion de la fuerza inducida a la
ATM por el impacto no difiere de las realizadas en la mocién articular
fisiolégica. Los impactos de baja velocidad no pueden ser
considerados como mecanismos lesionales TM.

Howard et al*®

1998

Estudio de las fuerzas lineal y angular en la ATM en 14 colisiones
traseras a baja velocidad (10°9 km/h velocidad max.) en 7 varones,
mediante la colocacion de una férula oclusal portadora de un
acelerébmetro triaxial, asi como de 5 marcadores fotograficos
adhesivos, previo consentimiento informado.

La aceleracion cefédlica y las fuerzas generadas en la ATM guardan
unarelacion lineal con la velocidad del impacto.

Existen signos de estiramiento muscular cervical que perduran de 1
a 3 dias tras el impacto (incluso de 0-8km/h), pero no signos de
afectacion de la ATM.

Las fuerzas generadas en la ATM por debajo de los 11km/h no son
lesivas para dicha articulacion.

Hernandez et al*®

2006

Estudio de la aceleracion mandibular y de su relaciéon con el
desplazamiento y la diferencia de género, asi como de la relacion
temporal y de amplitud entre la aceleracion cefalica y mandibular
en 29 sujetos sanos sin signos de patologia cervical ni orofacial.
Cada sujeto fue sometido a tres impactos no superiores a 4km/h,
y los valores citados se midieron mediante una férula oclusal
aplicada sobre la arcada mandibular.

La aceleracion mandibular es directamente proporcional a la
velocidad y su desplazamiento muestra tendencia al cierre en
impactos a baja velocidad durante el desplazamiento anterior
cefalico.

La hipodtesis de la hiperextension como causa de la lesion TM en
colisiones a baja velocidad no puede ser fundamentada.
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Latigazo cervical y disfuncion temporomandibular
Diagnéstico por la Imagen

Bergmann et al®® estudiaron la incidencia de cambios en las ATM tras el
latigazo cervical mediante Resonancia Magnética Nuclear (RMN) en 60 pacientes de 3
a 14 dias tas el accidente y en 53 sujetos control. Como hallazgos significativos
encontraron que el 21% de los sujetos control presentaban “clicks” articulares previos,
y del grupo de pacientes con SLC el 15% reflejaron signos disfuncionales
temporomandibulares (“clicks”, bloqueo y sensibilidad articular, dolor en la regién
temporomandibular y limitacién de la apertura) y/o musculares que comenzaron tras el
accidente, presentando sélo el 8% de las ATMs desplazamiento discal. Por otra parte,
el 7% restante que mostraba signos temporomandibulares postraumaticos no
presentaba hallazgos indicativos de lesion en la RMN. El 35% del grupo control y el
40% de los pacientes presentaban desplazamiento discal. De los asintomaticos del
grupo control, el 33% mostraba dicha alteracion y, en cuanto a desplazamiento discal
cronico, la frecuencia fue la misma en ambos grupos.

I*° valoraron la incidencia de alteracion TM mediante la

Westesson et a
realizacion de artrografias unilaterales en sujetos sanos, y hallaron que en el 85% de
los sujetos el disco cubria la cabeza del condilar, y el 15% restante presentaba
desplazamiento discal. Todos los sujetos, a excepcion de uno, reposicionaron el disco
durante la apertura mandibular, de lo cual dedujeron que la ausencia de alteracion
funcional evita la aparicion de signos clinicos, a la vez que recalcaban que el examen

clinico TM puede dar falsos negativos.

Muir & Goss>! realizaron un estudio radiogréfico en las ATMs de 200 mujeres
asintomaticas, en el que se valoraba la incidencia de cambios de remodelacion
articular, y mostraron que tan sélo el 10% no presentaba alteracién. Igualmente
objetivaron que la incidencia de dichos cambios aumentaba proporcionalmente a la
edad y en los pacientes edéntulos. Por otra parte, también observaron la existencia de
una alta frecuencia de remodelacién en pacientes que presentaban dolor en la regiéon
TM, sin diferencias estadisticamente significativas en cuanto al tipo de remodelacién
en ambos grupos; y concluyen que, debido a dichos hallazgos, no debe

sobreestimarse el valor de las pruebas radiolgicas®.
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Kircos et al®®

estudiaron mediante RMN bilateral las ATMs de 21 sujetos sanos
sin historia previa ni tratamiento recibido por DTM y observaron que el 32% de las
ATMs asintomaticas presentaban desplazamiento anterior del disco, de lo cual
concluyeron que dicho desplazamiento puede suponer un factor predisponerte para la

DTM, o tratarse por el contrario de una variacion anatomica de la especie.
Lesién Propioceptiva

Penning™, en sus estudios, ya apoyé las alteraciones clinicas del sindrome del
latigazo cervical en los fallos propioceptivos que se dan a consecuencia del mismo

asociandolos, en concreto, a la afectacion del aparato ligamentoso suboccipital.

La lesién propioceptiva ocurre durante la pérdida de la curvatura cervical
fisiol6gica, en la formacion en S en los primeros 100 ms tras el inicio de la
aceleracion****°, Debido al reflejo miotatico, tiene lugar una contraccion refleja de la
musculatura bruscamente elongada, que se incrementa proporcionalmente al nivel de
aceleracion y que, no es suficiente para contrarrestar el movimiento lesional®*%>". Por
otra parte, la lesion también depende de la direccién del impacto y de la posicion
cefélica:

Control muscular cefalico en el Impacto frontal®™

1. En posicion neutra: Esta es una condicion ideal y poco frecuente, en la que la carga

del impacto recae principalmente sobre los ECM, de forma bilateral.

2. Rotada a la izquierda (como ocurre en la mayoria de los casos): El ECM derecho
genera un 88% de la contraccion maxima voluntaria (CMV), el izquierdo, ambos

Trapecios y Esplenio generan sélo un 10-30% de la CMV.

3. Rotada a la derecha: EI ECM izquierdo genera un 94% de la CMV, el derecho,

ambos Trapecios y el Esplenio sélo el 6% restante.

Debido a que la mayor parte de la carga recae sobre los ECM y son estos los
que generan una gran parte de la fuerza contrarrestante, en los casos de rotacion
cefalica, el riesgo de lesiébn aumenta notablemente para el ECM contralateral al lado
de la rotacion.
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Control muscular cefalico en el Impacto lateral u oblicuo®

1. En posicién neutra: La carga es soportada por el Esplenio.

2. Rotada: La capacidad de CMV se ve notablemente reducida en toda la musculatura.

El tiempo de inicio y pico electromiograficos de todos los musculos que reflejan
contraccion automatica decrece progresivamente a medida que se incrementa el nivel
de aceleracion®. Las mediciones tomadas durante la reproduccion del mecanismo
lesional en impactos a baja velocidad, mostraron una respuesta muscular que
generaba menos del 45% de la CMV. Este intento “fallido” de contraccion en contra del
mecanismo lesional, junto con el compromiso articular ya citado, es el que da lugar al

trastorno propioceptivo®®.

También cabe destacar que en los estudios llevados a cabo por Siegmund et
al®’ con electromiografia, se observaron cambios significativos tanto en la musculatura
como en la cinematica cervical a partir del segundo impacto, con disminucién de la
respuesta refleja al mecanismo lesional, lo cual indica un alto potencial de

acomodacion.

Aunque todavia no se tienen los medios necesarios para averiguar el momento,
mecanismo y alcance de la lesion propioceptiva, si existe evidencia cientifica del dafio
de este sistema, mediante el estudio de sujetos afectados por sindrome de latigazo

cervical que presentan alteraciones propioceptivas mesurables como:

1. Reposicionamiento cefélico impreciso con respecto al tronco tras una
desestabilizacion desde una posicion neutral inicial, asi como disfuncién en la
capacidad de apreciacion de movimiento de la cabeza con respecto al tronco y
viceversa, e inexactitudes en la percepcion rotacional de lo cual, y en base a los

estudios de Nies & Sinnott®® y Loudon et al*

concluyeron que la habilidad de
reposicionamiento cefalico requiere integracién de informacion propioceptiva. Por otra
parte, aunque se ha comprobado que el sistema vestibular contribuye a la percepciéon
de la orientacion, Loudon et al®® también mencionan en su estudio que la

propiocepcion cervical contribuye mas que el sistema vestibular al correcto
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posicionamiento de la cabeza. Por otra parte, Heikkild & Astrom® comprobaron que la

habilidad mejoraba tras seis semanas de rehabilitacion.

2. La restriccidbn motriz cervical (algunos autores sostienen que la mas afectada
es la flexo-extension?, mientras que otros afirman que es la latero flexion®
observandose, tanto en un caso como en el otro, una importante restriccion del rango
de movimiento global) conlleva cambios en la calidad de la informacion propioceptiva
cervical, en concreto la aferente, que afecta al sistema ocular y vestibular®®. Aunque no
existe lesién cerebelosa, la sefial posicional cefalica, percibida por los propioceptores
cervicales, de los cuales cabe mencionar una mayor afectacién en el grupo extensor,

se envia alterada y por eso no se da una correcta coordinacién del movimiento®.

3. Simultaneamente, en el estudio llevado a cabo por Heikkila & Wenngren6°,
se valor6 la relacion entre el reflejo oculomotor, el rango de movimiento cervical activo
y la sensibilidad cinestésica en afectados de sindrome de latigazo cervical y sujetos
control, observandose disfuncién en todas las direcciones de reposicionamiento en el
62% del os afectados tras dos afios de haber sufrido el traumatismo, con pérdida de la
sensibilidad cinestésica, sobre todo en el reposicionamiento vertical.

4. Por otra parte, y también en el estudio llevado a cabo por Heikkila &
Wenngren®, se observé, entre otros hallazgos, que algunos de los pacientes
asintomaticos también presentaban disfuncién oculomotora y cinestésica, y que
aquellos que aquejaban mareos e inestabilidad, presentaban una mayor disfuncion

gue los que no los padecian.

5. Johanson & Sojka® plantearon la hipétesis de alteracién propioceptiva
basada en el incremento de la sensibilidad cinestésica de la musculatura cervical®,
por aparicion de reflejos osteotendinosos de estiramiento de forma secundaria a la
tension muscular generada por dicha hipersensibilidad, regulada por el sistema
nervioso simpatico a través de las fibras intrafusales, que transmiten el estiramiento, e
interneuronas motoras, que portan dicho reflejo de la médula al muasculo. Esta
hipersensibilidad neuronal e hiertonicidad muscular da sefiales propioceptivas
aferentes errdneas, lo cual se agrava si la afectacién es asimétrica, como ocurre en la
mayoria de los casos. La convergencia de informacioén errénea al sistema nervioso
central, provoca signos vestibulares, con sensacion de mareo e inestabilidad por la

percepcion erronea del esquema corporal y su interaccién con el espacio, asi como
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cronificacion del sindrome por sensibilizacion de los sistemas moduladores tanto a

nivel espinal como a nivel supraespinal®*®.
Coordinacion craneocervicomandibular

Desde un punto de vista neuromuscular, Ericsson et al®®, demostraron la
hipotesis de la union funcional craneocervicomandibular tras comprobar que los
movimientos mandibulares tenian lugar de manera sincrénica a los cefélicos, base del
movimiento mandibular por producirse de manera anticipada a cualquier movimiento
mandibular (0"10 s para el ritmo autdnomo mandibular y 0°06 s para el ritmo total del

complejo).

Antes de la apertura mandibular, la cabeza realiza una rotacién posterior
(extension) debida a la localizacién de su centro de gravedad, situado delante de la
articulacion occipito-atloidea cuando el sujeto esta en bipedestacién o sedestacion
erguida, siendo la fuerza de la gravedad contrarrestada por la musculatura extensora
del complejo craneo-cervical, que evita la rotacion anterior cefalica y flexion cervical
gue sucederian con la apertura mandibular.

Estudios previos de Eriksson et al®®

mostraron que la cabeza permanecia en
ligera extension cuando el movimiento de apertura/cierre mandibular habia finalizado y
gue la diferencia en la amplitud de la extensién cefdlica y la maxima del gesto de
apertura/cierre y masticacion indicaba que la amplitud de la rotacion posterior inicial
cefélica es proporcional a la amplitud del movimiento mandibular en un 10%. La
disminucion del rango de movimiento cuanto mayor es la frecuencia de contacto dental
fue de un 37% en la cabeza y de un 13% en la mandibula, viéndose también

disminuido cuando se cambié el movimiento mandibular, pero en menor grado.

El movimiento cefélico era menor en el sexo femenino, aunque no existia
diferencia en los movimientos mandibulares con respecto al sexo masculino, por lo
que la amplitud del movimiento global craneo-cérvico-mandibular fue mayor en este
altimo grupo, probablemente debido a las diferencias estructurales anatémicas entre

ambos géneros.
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Para la masticacion los movimientos cefélicos fueron relativamente de baja
amplitud pues, mas que un simple movimiento de apertura y cierre, conlleva ademas la

combinacion de retro/protrusion, rotacion e inclinacién lateral.

Como probaron Haggman-Henrikson et al®® los pacientes con SLC presentan
una disminucion del rango articular, y un patrén de coordinacién de movimientos
alterado que puede trastornar la funcién cérvico-mandibular, pues en ellos se ha
observado una mayor duracién del ciclo de la masticacion y de la fase de cierre, a la
vez que un comienzo tardio del movimiento cefalico en relacién con el mandibular.
Este retraso cefalico revela una alteracion en el feed-forward de posicionamiento, que
si presentan los sujetos sanos. También presentan mas variabilidad interciclo de la
amplitud de movimiento cefalico y de los puntos de coordinacién temporal del
movimiento craneomandibular, indicativo de una inestabilidad en el control del
comportamiento de la unidad cérvico-mandibular. No obstante, el movimiento
combinado de la cabeza y mandibula no presenta divergencias en comparacién con
los sujetos sanos, lo cual indica la habilidad del sistema para compensar la

inestabilidad y asegurar la funcion mandibular, aunque esta sea defectuosa.

Posteriormente, Ericsson et al®®

observaron que la lesién cervical induce un
trastorno en el control motor mandibular y craneocervical en la masticacién que puede

comprometer la capacidad funcional mandibular normal.

La lesion cervical induce una disminucién de la capacidad funcional del sistema
masticatorio, siendo la disminucion de la resistencia muscular un signo de disfuncion
motora, pues existe relacién entre la intensidad de apretamiento dentario, el inicio de
la fatiga y el dolor y el tiempo de resistencia, presentdndose con mas frecuencia en el
sexo femenino y en los sujetos con SLC con respecto a sujetos control. Dicha
disminucién de la resistencia contribuye a un aumento de la susceptibilidad para
desarrollar dolor, fatiga y disfuncién; e igualmente recalcan la importancia de las
conexiones reflejas mandibulo-cervicales a través del sistema intersegmentario

fusiforme y el nucleo trigeminal.
Prushansky et al’® postulan que la ausencia de signos clinicamente
objetivables que pudieran causar la debilidad muscular puede asociarse a conductas

de evitacion del dolor, lo cual es muy frecuente entre los sujetos con SLC, pues la
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principal funcion de la musculatura cervical es el mantenimiento y control postural, de
ahi la importancia de la fuerza isométrica cervical como indicadora de su afectacion.
Los pacientes afectados muestran drasticas reducciones de hasta el 90% en ambos
sexos y en todas direcciones, y todos los que refieren dolor muestran variaciones en el
patrén de activacion motora cervical, que se traducen en una reduccion de la fuerza
isométrica de esta musculatura. La fuerza extensora fue el parametro mejor
conservado, y el sexo femenino presentd menor reduccién de la fuerza que el
masculino (80% y 90% respectivamente).

Stapley et al”

refieren que las aferencias sensitivas espino-talamicas tienen un
importante papel no sélo en el equilibrio postural, sino también en la orientacion del
cuerpo en el espacio. En su estudio hallaron un aumento de la oscilacion en
plataforma de fuerza asociado a la debilidad muscular cervical en los pacientes con
SLC, demostrando que existe un nexo fisiopatoldgico entre la debilidad muscular

cervical y la lesion en las vias de control postural.

Giacomini et al’?, mediante el andlisis de la posturografia estatica via reflejo
vestibulo-espinal, encontraron que los pacientes con SLC presentaban mayor
frecuencia oscilatoria anteroposterior con respecto al centro de gravedad, hallazgos de
evidente
alteracion en el control postural estatico. Ademas de esto, también presentaban un
aumento de la energia consumida para mantener el ortostatismo, por lo que
concluyeron que las alteraciones propioceptivas cervicales juegan un papel
fundamental en la alteracién postural de los pacientes con SLC, y que la menor
capacidad de adaptacién distoproximal a los nuevos cambios posturales causan la

sensacion de inestabilidad que tan frecuentemente refieren.

Hipersensibilidad en el SLC

La funcion neurofisiolégica y cognitiva es clave en el procesamiento central del
dolor y en el mantenimiento del mismo pues, a pesar de que la activacion periférica es
una pieza clave en el inicio de la condicién dolorosa, el desarrollo de una situaciéon
refractaria depende de la existencia de cambios disfuncionales en el sistema nervioso

central. "
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Tenenbaum et al”

cuestionan el latigazo cervical como el factor causal de dolor
orofacial cronico, al igual que otros autores, y postulan que el latigazo puede ser el
factor “precipitante” de sutiles cambios en el sistema nervioso central, facilitados a su
vez por un conjunto de situaciones individuales, sociales, fisicas y psicologicas que, de

hecho, ya predispongan al individuo a la situacion de cronificacién del dolor.

Los pacientes que presentan dolor orofacial refieren ansiedad y sensacion
subjetiva de tensién y dolor muscular extraoral y cervical, con incremento de la misma
a la palpacion, sin aumento de la actividad muscular electromiogréafica. Asi mismo,
frente al tratamiento conservador mediante férulas, fisioterapia, relajacion muscular y
antiinflamatorios no esteroideos, el 75% de los pacientes que presentan DTM
idiopética presentan cierto grado de mejora frente al 48% de los pacientes con DTM
post latigazo, lo cual incita a pensar que deben existir factores subyacentes que les
diferencien, como los psicopatologicos, que intervienen en la evolucion natural del
sindrome y favorecen su cronificacion y su persistencia frente al tratamiento. Aunque
este hecho no ha sido correlacionado todavia, el 70% de los pacientes con alteracion
TM postraumatica frente al 14% de los que presentan alteraciones
temporomandibulares idiopaticas presentan trastornos del suefio, pérdida del apetito,
fatiga, dificultad de concentracion, problemas en la memoria y sentimientos
depresivos; todos ellos signos caracteristicos del sindrome de stress postraumético,
trastornos de somatizacion, depresion y traumatismo craneoencefélico leve. De esta
asociacion concluyen que los test neurofisiologicos de memoria a corto y largo plazo,
atencion y tiempo de reaccion frente a estimulos simples y multiples pueden ser
utilizados para valorar las diferencias entre los pacientes con DTM postraumatica e

idiopatica’.

Por otra parte, Kosek & Januszewska' estudiaron en doce sujetos control y
doce con sindrome de latigazo cervical mediante electroestimulacién muscular en el
infraespinoso y miembro superior homolateral (zona de dolor referido de dicho
musculo), si el dolor referido era causado por la facilitacion de dicho area a nivel
medular o era consecuencia de una interpretacion errénea por parte del SNC del
origen de los impulsos en el area dolorosa mediante el registro de la minima
percepcion del estimulo, del umbral doloroso y de la intensidad del dolor. Tras
observar que los afectados por el sindrome presentaban un aumento de la
sensibilidad en los pardmetros bésicos de la electroestimulacion asi como un area de

dolor referido mas extensa, dedujeron que las divergencias de las aferencias
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nociceptivas del area de dolor provocaban la excitacion de las neuronas con campos
de proyeccion en el area de dolor referido no sélo en el latigazo cervical sino también

en la poblacion general.

Chien & Sterling™ y Sterling®® objetivaron que las alteraciones sensitivas estan
presentes desde el momento del impacto y su presencia influye en el periodo de
recuperacion. Los pacientes con mejor pronostico, aparte de dichas alteraciones
sensitivas, presentan disfuncion motora manifestada en la disminucién del rango
articular, alteracién de los patrones de reclutamiento motor cérvico-escapular, y déficits
cinestésicos a estos niveles, asi como hiperalgelsia mecanica cervical y distress. Los
que tienen peor pronostico de recuperacion (20-25% de los afectados), aparte de la
disfuncion motora y la hiperalgelsia mecéanica cervical, presentaban hiperalgelsia
mecanica y térmica generalizada y signos de alteracion simpdatica (vasoconstriccion
periférica) acompafiando a mayores intensidades de dolor y nivel de disfuncién, estrés

postraumatico y distrés.

Sheater-Reid’® y Curatolo et al’’ observaron una disminucién del umbral
sensitivo, con peor tolerancia a la estimulacion eléctrica cutanea en la region cervical,

en pacientes sin lesién cervical post-latigazo apreciable mediante radiografia, pero no

|78 |79

hipersensibilidad térmica (Curatolo et al”®). En contraposicion, Moog et al”® mostraron
que presentaban alodinia frente a la estimulacion vibratoria, térmica y fria en un gran
porcentaje.

Koelbaek Johansenn et al®

mostraron que los pacientes con sindrome de
latigazo cervical también presentan un aumento de la sensacion nociceptiva frente al
mismo estimulo doloroso, una disminucién del umbral sensitivo a la presion y un
aumento de la intensidad y amplitud de las areas de dolor local y referido, que incluso

pueden cruzar la linea media. Mas alla, Herren—Gerber et al®*

mostraron que aun bajo
anestesia local de la musculatura cervical afecta, la hipersensibilidad en areas distales
como el pie sigue permaneciendo, aunque de manera temporal y local en el cuello
desaparezca, siendo todos ellos signos de un aumento de la actividad de los

mecanismos centrales moduladores del dolor.
Banic et al** mostraron una disminucion del umbral del reflejo de retirada a la
electroestimulacion en un area distal a la cervical, lo cual elimina la posibilidad de la

existencia de cualquier tipo de respuesta cognitiva por parte del paciente que pudiera

35



& cru

falsear el resultado. A pesar de la posibilidad de la posible influencia de factores
psicologicos como el distrés, los pacientes con SLC mostraron una menor respuesta
de extension de codo bilateral, independientemente de la presencia de dolor, mediado

por la evocacion del reflejo de retirada del plexo braquial.
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DISCUSION

La carencia de los modelos biomecanicos reside en la falta de la medicién de
las fuerzas contrarrestantes aplicadas por el tejido temporomandibular a las de la
colision, y es dificil objetivar el mecanismo lesional TM, asi como cervical, pues
numerosas variables (velocidad y direccion —frontal, trasera o lateral- del impacto,
posicién cérvico-cefalica y mandibular durante el impacto, asi como la presencia de
factores intrinsecos del paciente —desde estresores hasta patologia previa, sintoméatica
0 asintomética- de la ATM) intervienen tanto en la biomecéanica lesional como en el
curso de la recuperacion. A pesar de ello, cabe pensar que en los impactos a baja
velocidad no existe lesion TM, pues la magnitud, direccién y duracion es muy inferior a

la que soporta la ATM en una actividad funcional normal.

Las pruebas de diagnéstico por la imagen no muestran resultados
estadisticamente significativos de lesion TM entre los sujetos control y los afectados
por el SLC.

El movimiento mandibular no solo depende del movimiento del craneo. Las
articulaciones temporomandibular, Occipito-Atloidea y cervicales son una unidad
funcional, por lo tanto la alteracion de una parte, el segmento cervical en el caso del

LC, alteraria de forma directa la actividad funcional de todo el sistema.

Altas intensidades de dolor inicial producen un mayor nimero de cambios en el
SNC dificultando o incluso llegando a imposibilitar la recuperacion, y las alteraciones y
dolor TM podrian resultar mas bien de una funcionalidad anémala, siendo estos una
consecuencia y no una causa en si mismos. Por ello es fundamental la evaluacion
clinica y tratamiento individualizado, y no como grupo homogéneo disfuncional post-

latigazo.

En la actualidad no puede ser fundamentada por mas tiempo la teoria de la
lesion por el mecanismo de hiperextension cervical, pues se ha demostrado que
durante el impacto no se rebasan los rangos fisioldgicos articulares, sino que es la
formacion en S de la columna cervical, la que produce una discrepancia articular y de
los tejidos blandos que ejercen el soporte tanto pasivo como activo, con extension de

los segmentos inferiores y flexion de los superiores®?44#4°,
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En lo referente a biomecanica TM en el LC, el modelo de Schneider et al*® no
estaba validado en el momento en que se realiz6 el estudio. También referente a su

1*° sila

modelo, y teniendo en cuenta los valores cefalométricos de la poblacion genera
distancia media del condilo a los incisivos superiores e inferiores es de unos 105mm y
102 mm respectivamente, rotaciones temporomandibulares de 63'5° y 67°1°
implicarian una distancia interincisal en apertura de 11006 y 1163 mm
respectivamente, valores altamente improbables en sujetos humanos anatdmicamente
normales. Por lo que, partiendo de la base de que la apertura mandibular fisiol6gica
data de unos 45mm, la rotacién TM debe ser de 25°, valores que se aproximan mas a

los obtenidos en el modelo biomecéanico disefiado por Huang*.

El estudio de Howard et al*’ estaba integrado s6lo por cuatro sujetos, lo cual no
supone una muestra suficientemente representativa para extrapolar los resultados a la
poblaciéon general. Por otra parte, para medir la aceleracién triaxial del complejo
craneomandibular se les coloc6 una férula, lo cual supone una condicion de cadena
cinética cerrada mandibular, por lo que cabe la duda de que el resultado sea 100%
objetivo con respecto a la medicion de las condiciones reales en las que se produce

normalmente el accidente.

Si en los impactos a baja velocidad ya se ha observado la existencia de

estabilizacion muscular refleja*®*>*’

, €s muy probable que en la musculatura
mandibular también ocurra dicha estabilizacibn a consecuencia del reflejo miotéatico
desencadenado por la estimulacion de los husos neuromusculares. Dicho reflejo
desencadenaria una facilitacion del cierre mandibular, en vez de apertura.

En el estudio de Howard et al*®

todos los pacientes maostraron menos grados de
extensioén cervical en la fase Il respecto a la medicién goniométrica cervical activa de
dicho pardmetro, realizada antes de las colisiones. Por otra parte, en los sujetos que
no habian sido sometidos a relajacion mandibular previa no se produjo apertura
mandibular en ninguna de las fases.

1*® Hernandez et

Como en los sujetos no relajados del estudio de Howard et a
al* no observaron apertura mandibular sino cierre acompafiando la rotacién cefalica,
siendo el valor goniométrico TM maximo de cierre de unos 6° (aproximadamente
11mm). De cualquier forma, dicho valor debe ser interpretado con cautela, ya que

pudo ser provocado por la alteracion de la posicién de reposo mandibular al colocar el
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acelerometro en la arcada inferior. Al igual que en los estudios previamente
referenciados®*°*® los resultados mostraron que, a medida que se incrementaba la
magnitud del impacto, también lo hacia la aceleracion mandibular y, como Howard et
al*® demostraron que las fuerzas articulares eran fundamentalmente de compresion,

aunque el umbral correspondiente todavia es desconocido.

No obstante, estos estudios en los que se someti6 a los sujetos a varios
impactos deben ser valorados cuidadosamente, pues Siegmund et al®’ objetivaron una
notable disminucién en la respuesta muscular refleja a partir del segundo impacto.
Este alto potencial de acomodacién muscular puede inducir error en mediciones
sucesivas por lo que, para obtener la mayor objetividad posible, cada vez deberian

emplearse sujetos que nunca hubieran sufrido un LC.

Con respecto a la lesién articular TM objetivada mediante el diagndstico por la

38,50-5384 gportan suficiente evidencia como para refutar la teoria

imagen, los estudios
del latigazo mandibular, ya que las diferencias entre grupos control y con afectacion
TM post-LC no eran estadisticamente significativas en cuanto a frecuencia, estado,
grado y direccion de luxacion discal o derrame articular, pues el 45% de los sujetos
control y el 53% de los pacientes tenia desplazamiento discal en una o incluso en las
dos ATMs®. Y si el latigazo realmente provocara dafio temporomandibular la
prevalencia seria mucho mayor en comparacion con sujetos sanos. No obstante, es
fundamental conocer el estado previo de las ATMs antes del traumatismo y, aun asi,
en caso de que existiera lesion, todo parece a puntar a que el dafio articular seria muy
leve.

I°®y Drace & Enzmann®® refieren que, entre un 10 y un

Westesson®?, Kircos et a
32% de la poblacién general tiene ATMs asintomaticas y clinicamente normales a
pesar de presentar cierto grado de desplazamiento discal. Resultados con los que

concuerdan Muir & Goss®®?

, quienes afirman que desde la tercera década vital es
fisiologico empezar a remodelar las superficies Oseas temporomandibulares,
tratandose de un proceso normal que no tiene por qué provocar dolor ni disfuncion.
También Kircos et al®® descartaron el desplazamiento anormal del disco como causa
principal de DTM y postularon que mas bien se trataba de una variante anatomica

temporomandibular en vez de una alteracion.
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Ferrari y Leonard® postulan que el dolor temporomandibular que refieren los
pacientes con SLC que no han sufrido traumatismo directo en la mandibula no se debe
a lesion real causada por el latigazo, pues las fuerzas experimentadas por la
articulacion son menores a las que soporta la actividad funcional diaria. Asi mismo, las
alteraciones intra-articulares halladas también se encuentran en sujetos asintomaticos

tanto sanos como con SLC3859%3,

En relativa controversia se pueden alegar los resultados del estudio de

Bergmann et al *

, quienes objetivaron que en el 8% de los pacientes con
desplazamiento discal post-latigazo los discos seguian siendo biconcavos, lo cual
alentaria la teoria del desplazamiento a consecuencia del traumatismo, pues en
condiciones crénicas el disco aparece aplanado pero, en contraposiciéon, no
presentaban derrame articular (ni edema ni hematoma), signo clinico indicativo de
lesion postraumatica. De cualquier modo, y al no ser los resultados estadisticamente
significativos, de su estudio también concluyen que el LC en impactos a baja velocidad

no produce lesion de la ATM.

Como se ha visto, dado el alto indice de cronicidad y existencia de alteraciones
y sintomas sin signos fisiologicos aparentes, se ha profundizado en la causa lesional
del latigazo cervical desde finales de los 80 de tal forma que, en la actualidad,
practicamente todos los estudios corroboran la existencia de lesion propioceptiva tanto
en la musculatura como en las articulaciones cigoapofisarias y aparato

Iigament05031,39,54—62,73,75

Loudon et al*!, postulan que existe una gran concentracién de propioceptores
cervicales de torsién en la musculatura profunda intervertebral, y las aferencias desde
estos musculos tienen gran repercusién en los reflejos posturales, gracias a la
informacién que aportan sobre la longitud muscular y tipo de cambio de longitud,
mediante las motoneuronas gamma, que se inhiben en presencia de dolor e
inflamacién muscular. Si esta inhibicibn se da durante un periodo de tiempo
prolongado, conlleva un “olvido” de la zona afecta, lo cual ocurre durante la fase de

inmovilizacion (pasiva o activa) principalmente.
Por otra parte, el hecho de que el movimiento cefélico sea anticipado indica la
existencia de un mecanismo de feed-forward para el ajuste de la estabilidad

craneocervical preparatoria del movimiento mandibular (estabilizacién axial-
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periférica)®, pues la maxima fuerza de cierre se incrementa a medida que lo hace la
extension cefalica previa, lo cual prueba que la extension cefélica ofrece una ventaja

biomecanica que optimiza la fuerza mandibular®®.

Otro hallazgo significativo el los pacientes con SLC es que presentan un
desequilibrio entre los flexores y extensores cervicales, atribuible a una mayor
debilidad en los flexores pero, comparando la actividad de ambos grupos musculares,
existe un mayor descenso de la actividad extensora con respecto a la flexora, a pesar
de ser mas potente, lo que puede estar relacionado con las condiciones de evitacion

del dolor por mayor afectacion de esta musculatura en el momento del latigazo™.

Igualmente cabe destacar la pérdida de la capacidad de reposicionamiento
cefalico®*®, indicativa de disfuncion propioceptiva aferente pues, de forma
compensatoria, se abren otras vias de busqueda de informacién sensitiva a través de
los grupos musculares antagonistas para asi realizar el reposicionamiento “por

n31

confirmacién™”, lo cual muestra el intento de readaptacion funcional del propio

organismo incluso en condiciones de lesion.

También se ha objetivado que los pacientes con SLC presentan una

disminucion del rango articular cervical’®™#

(a razon del 50% menos en flexo
extensién en comparacion con sujetos normales®) lo cual, en adicién a la disminucién
de la amplitud del movimiento cefalico y mandibular cuando se cambia el movimiento,
asi como cuanto mayor es la frecuencia de contacto dental®®, sugiere de nuevo la

existencia de una coordinacidn motora craneo-cérvico-mandibular.

Los autores sostienen que es probable que dicho rango articular se vea
reducido por la sefial nociceptiva del trigémino al tallo cerebral desde los husos
neuromusculares de la musculatura de la masticacién, pues existen conexiones
reflejas entre las aferencias quimiosensitivas y el sistema fusiforme que también se
producen intersegmentariamente entre el trigémino y la regién cervical superior (CO-
C3). Dichas conexiones nociceptivas cérvico-trigeminales intersegmentarias
establecen una estrecha correlacion entre los sistemas sensoriomotores de la
mandibula y cuello, facilitando el comienzo y la propagacion del dolor®®®. Esto, en
adicién a la hiperalgesia al frio y las alteraciones simpaticas observadas en algunos
pacientes con SLC cronico, es indicativo de lesion nerviosa (perineuro, raices

dorsales, nervios occipitales y plexo braquial -este ultimo afectado en un 38% de los
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pacientes cronicos -) en la fase de la formacion en S, y esta es una potente iniciadora
y mantenedora de la sensibilidad central”™’®. Estos datos derivarian a su vez en el
planteamiento de la Hipétesis de la hiperalgesia secundaria facial como consecuencia
de las conexiones cérvico-trigeminales. De dicha hipotesis se puede deducir que el
mantenimiento del dolor y la DTM no es una causa, Sino una consecuencia de los
cambios plasticos producidos en el SNC, que incluso pueden llegar a imposibilitar la

recuperacion.

A pesar de que la cabeza comienza antes el movimiento, alcanza su amplitud
maxima después que la mandibula®, lo que indica la necesidad de una réapida
actividad de la musculatura cervical en la fase de apertura, pero el feed-forward
cefélico no controla los ajustes paralelos del movimiento mandibular por lo que, de
este modo, la modulacién de las motoneuronas cervicales puede retroalimentarse
desde los husos neuromusculares de la musculatura de la masticacion asi como de las

aferencias somatosensoriales de la region orofacial®’®.

De manera indirecta a través de la cadena posterior de tronco -desde la
musculatura suboccipital hasta los erectores lumbares-, estudios mediante
procainizacion de los erectores lumbares en sujetos que presentaban nistagmus y
lumbalgia mostraron disfuncién asimétrica en los propioceptores de dicha musculatura,
con afectacion secundaria de los miembros inferiores, apreciable tanto en estatico,
donde referian sensacion de inestabilidad, como durante la marcha, en la que se
apreciaban desviaciones laterales y signos atéxicos leves. En concreto, estos
hallazgos evidencian que, desde el punto de vista del equilibrio corporal, hay dos fases
integrantes de reflejo laberintico, una de variacién y otra de coordinacién, que puede
ser aplicada a la interpretacion del origen del reflejo propioceptivo lumbar en relacion

con el nistagmus®.

Cambios en la plasticidad neuronal, la actividad de la neuroglia y la alteracion
de los neurotransmisores, son muy notables en las neuronas del asta posterior
medular °. A pesar de ello, incluso en los estadios crénicos existe una facilitacion por
parte de fuentes nociceptivas periféricas que contribuye al mantenimiento de la lesion,
aunque dicha fuente esta adn por determinar en el sindrome de latigazo cervical a
pesar de la correlacion positiva entre el grado de lesion de las articulaciones

cigoapofisarias y el grado de hipersensibilidad (en forma de alodinia), lo cual
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estableceria a la nocicepcion periférica como modulacion activa de la hipersensibilidad
central”"®.

La congruencia en todos estos hallazgos®39546273-829

parece arrojar luz en la
Hipotesis de la alteracion propioceptiva como causa de los signos y sintomas en todos
los estadios de la afectacion por LC asi como sobre la Hipodtesis de la hiperalgesia

secundaria facial con respecto a la DTM y la cronificacion del sindrome.

En lo referente a clinica y valoracion, las manifestaciones del latigazo cervical
pueden no ser inmediatas. Ortega®* muestra que el 80% de los afectados acuden al
servio médico el mismo dia del accidente, el 17.5% a las 48 horas y el 2.5% después
de 48 horas.

6,21,30,91
dy »OU,

Con el dolor cervical liderando en incidencia e intensida , el sindrome

del latigazo cervical se presenta, en orden de frecuencia®®?%30-326092

, en forma de
cefaleas -causadas por el estrés neural en el segmento superior-, restricciéon del rango
articular cervical, alteracion del reflejo oculomotor, mareo, patrones de dolor referido -
mas frecuentemente a la musculatura superficial de la zona dorsal alta y grupos
musculares de la cabeza, pecho, hombros y brazos-, con activacion de puntos gatillo
miofasciales, parestesias en miembros superiores y region dorsal, debilidad, fatiga,
vértigo -por la afectacion de las arterias vertebrales-, trastornos del equilibrio, dolor en
la ATM, lumbalgia -de origen miofascial o por alteracién postural propioceptiva, mas
frecuente a largo plazo-, alteracion de los reflejos propioceptivos en la columna
cervical, sindrome del desfiladero toracico -por compresion del plexo braquial entre los
escalenos anterior y medio-, visidn borrosa breve y alternante -por afectacion de las
arterias vertebrales o del simpatico cervical-, tinnitus -por lesion TM o dafio en el oido
interno-, signos neuroldgicos vinculados a la distensién radicular, alteraciones de la
concentracion y la memoria, disfagia -a consecuencia del edema retrofaringeo-,
sindrome de stress postraumatico y alteraciones neuroldgicas vinculadas al

traumatismo intracraneano en los traumatismos mas graves.

Respecto a los signos clinicos de la ATM, a parte del dolor ya mencionado,
también entre los mas frecuentes se encuentran sonidos articulares de tipo “click”,
sensibilidad y bloqueo articular y limitacion de la apertura, frecuentemente
acompanfados de debilidad, acortamiento y dolor en la musculatura de la masticacion,

principalmente en los Maseteros, Temporales y Pterigoideos®.
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Numerosos autores han descrito diferentes variantes y niveles de gravedad del
sindrome atendiendo a diversos criterios. Fernandez et al> mencionan en su estudio
una clasificacion basada en la anatomia clinica, de frecuente hallazgo en la practica
fisioterapica, en las que distingue tres variantes del mismo: Sindrome cervical local,
caracterizado por dolor y rigidez benignos adscritos a la columna cervical, Sindrome
cervical ascendente o Sindrome cervicocefdlico, en los casos que presentan
alteraciones cocleovestibulares, oculares, cognitivas y/o psiquiatricas y Sindrome
cervical descendente o Sindrome cervicobraquial, cuando existe radiculopatia. Pero la
clasificacion mas extendida en la actualidad es la que propuso la Québec Task Force
on Whiplash Associated Disorders (QTF on WAD)*** en 1995 (ver Anexo lll).

En todos los grados propuestos por la QTF on WAD pueden darse trastornos
auditivos, vértigo, cefalea, alteracién de la concentraciéon y memoria, disfagia y dolor
en la ATM, pudiendo incluso presentar alteraciones incapacitantes para las actividades
de la vida diaria pacientes con sindromes de grados | y Il en las cuatro semanas
posteriores al accidente, lo cual lleva al planteamiento de una cuestion: “Si estas
alteraciones pueden aparecer también en grados en los que no hay sintomatologia
(grado 0) ni signos fisicos (grados | y II), ¢qué factor las produce?” La respuesta que
los estudios dan parece reforzar de nuevo la Hipotesis de la alteracion propioceptiva.

No obstante, y aunque esta es la mas utilizada en la actualidad, Sterling®
propone un nuevo sistema de clasificacion que no solo se basa en la severidad de los
signos y sintomas post latigazo debido a que, independientemente de la recuperacion
funcional tras la lesion, todos los pacientes presentan disfuncion motora, hiperalgesia
mecanica cervical local y distrés en los dias posteriores al impacto. Mas alla, los
pacientes que cronifican el sindrome frecuentemente asociado a stress post
traumatico, presentan alteraciones indicativas de hipersensibilidad que ponen de
manifiesto alteracion en el procesamiento central del dolor®®"*". Por estos motivos
propone una nueva clasificacion que tenga en cuenta la disfuncién motora sensitiva y
psicolégica y le da un gran impulso al fisioterapeuta en el manejo del sindrome (ver

Anexo ).

Pocos meses después, Willis et al®’ validaron un cuestionario disefiado a partir

del indice de discapacidad cervical (Neck Disability Index -NDI-*3

) basado en las
disfunciones indicadas por un grupo de lesionados. El contenido, la categoria, disefio

de la validacion y consistencia del test fueron establecidos en una investigacion previa
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y en el estudio final quedd establecida la fiabilidad y la sensibilidad del cuestionario a
corto y medio plazo. En dicho cuestionario (ver Anexo Il) se informa al paciente de la
utilidad del mismo y se basa en preguntas sencillas referentes a la cantidad de dolor
diario, interferencia de los signos y sintomas en el aseo personal, la actividad laboral,
académica y del hogar, capacidad de conducir, suefio, cansancio, relaciéon social,
actividades deportivas, ocio, tristeza y/o depresion, humor, ansiedad, capacidad de
concentracion y cambios experimentados en el Gltimo mes.

Otra proposicion, realizada por Tenenbaum et al’®

es la de emplear test
neurofisiolégicos para cuantificar la capacidad de memorizacion, de atencion y de
tiempo de reaccidén para valorar las posibles lesiones craneoencefélicas leves que
puedan inducir cambios plasticos en el sistema nervioso central y favorecer la
cronificacion de la DTM. Menor precision y tiempo de reaccién es indicativo de
posibles déficits del procesamiento de la informacion. Por otra parte la aparicion de
fatiga (queja frecuente en los afectados por el sindrome) durante la ejecucion induce la
aparicion de errores con mayor frecuencia (Golddberg et al). También observaron que
los pacientes con DTM post-latigazo puntuaron menos en las pruebas de funcién
cognitiva que los idiopéticos. Siendo todos estos resultados obtenidos en pacientes
con DTM asociada a SLC no diagnosticados de traumatismo craneoencefélico ni en

periodos de litigio a consecuencia del accidente.

A parte, y como prueba especifica para la valoracion de la DTM en el SLC

1°® recomiendan la realizacion de

(25% de todos los pacientes con DTM), Ericsson et a
pruebas de resistencia en la funcion masticatoria y proponen el término Alteraciones

Cérvico-Craneo-Mandibulares para un abordaje mas funcional de esta patologia.

Con respecto a la cronificacion, seguin recientes investigaciones, esta aparece
en un 15% de los afectados®, dando problemas a largo plazo, y parece estar
intimamente ligada a la afectacibn de los mecano y nociceptores capsulares

cigoapofisarios y ligamentos y discos intervertebrales” "

, aungue existen otros
factores de vulnerabilidad (biologicos, psicolégicos y sociales) no lesionales que
pueden favorecer la cronificacion como: ansiedad, situacion psicosocial, autoestima,
capacidad intelectual limitada, edad avanzada, sexo femenino, menor diametro del
canal medular, cervicalgias y cefaleas previas al accidente, umbrales bajos de dolor,
escasa formacion académica, excesiva responsabilidad familiar y/o laboral, entorno

social y reclamacion legal de indemnizacion (objeto de controversia en la
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actualidad)’®®. Ademas, también los déficits cognitivos y neurofisiolégicos pueden
tener una influencia directa en la naturaleza refractaria de la DTM post latigazo, siendo
en parte causados por el dolor musculo-ligamentoso y la depresion observada en
algunos pacientes con DTM tras la lesiéon’. Por otra parte, Ortega habla del modelo
biologico de lesidn, postulando que la capacidad de recuperacion depende tanto del

organo lesionado como de la capacidad de curacién del individuo.

Entre los trastornos psicologicos que influyen en el 60% de las DTM asociadas
a SLC", se encuentran la ansiedad, la depresion, los trastornos afectivos y el estrés
postraumatico y, aunque juegan un papel importante en la hipersensibilidad, no hay
evidencia de que por si solos puedan dar explicacion a trastornos sensitivos, pues los
cambios plasticos en el SNC ocurren tanto en los pacientes con latigazo agudo como
con sindrome de latigazo cervical independientemente del stress post-

Iatigazo9,39,73,75,95

Por otra parte, Ferrari y Leonard® resefian la importancia de los factores
socioculturales y psicoldgicos especialmente estos Ultimos, pues patologias como la
Fatiga Cronica, la Fibromialgia y el Sindrome de Colon Irritable presentan una
sintomatologia similar. También resefian que el padecimiento de ansiedad previa al

accidente aumenta la probabilidad de padecer SLC.

En lo que a factores de riesgo de perpetuacion respecta, ser anciano, mujer,
sufrir stress post traumatico, la deformidad angular del cuello, la colision trasera y las
posibles indemnizaciones no se relacionan con peores resultados. Por otra parte, una
disminucion del rango articular cervical, un gran numero de situaciones disfuncionales
problemas psicolégicos preexistentes, ansiedad, que el accidente se produjera en
autopista y la necesidad de reanudar el tratamiento fisioterapico tienen un valor
pronéstico limitado. Encontrandose como indicativos de peor prondstico el sexo
femenino, un bajo nivel de educacion y altos niveles de somatizacién e insomnio, pero

sobre todo gran intensidad de dolor cervical inicial y discapacidad severa®.

No obstante, diversos autores mencionan la controversia existente en esta
patologia en lo que respecta a la sintomatologia “real” referida por los pacientes, la
cronificacion del sindrome y la influencia de los factores bio-psico-sociales en la

evolucion tras el traumatismo, indicando la creciente necesidad de crear
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procedimientos diagnosticos y terapéuticos de caracter multidisciplinar en estos

paciente58,9,73,75,90,95

De cara a la obtencion de resultados mas precisos en investigaciones futuras,
los modelos biomecénicos deberian contemplar la realidad tridimensional del complejo
craneo-cervico-mandibular, asi como la frecuente condicion asimétrica del individuo
durante la colisién. Por otra parte también es fundamental la valoracion de la
existencia de alteracion TM previa al LC para poder obtener conclusiones certeras

sobre su posible relacién con la DTM.

Es preciso llevar a cabo una rigurosa metodologia investigadora de cara a
arrojar luz sobre la controversia existente en esta patologia, tanto en el ambito cervical
como en el TM, para asi poder obtener pruebas diagnosticas y herramientas

terapelticas adecuadas acon respecto a la heterogeneidad del sindrome.

Finalmente cabe afadir que, debido a la gran complejidad que supone el
manejo de los pacientes con un cuadro clinico post latigazo cervical y DTM asociada,
es preciso el abordaje diagnostico y terapéutico desde un punto de vista

multidisciplinar.
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ANEXO |

Nueva proposicién de clasificacion para el SLC agudo, segun Sterling

WAD 0

WAD |

WAD IIA

WAD IIB

WAD IIC

WAD IlI

No hay presencia de dolor cervical ni signos fisicos.

Dolor, rigidez o sensibilidad cervical; sin signos fisicos.

Dolor cervical.
Afeccion motora: Disminucién del rango articular; Alteracion del
reclutamiento motor.

Afeccion sensitiva: Hiperalgesia mecanica cervical.

Dolor cervical.

Afeccion motora: Disminucion del rango articular; Alteracion del
reclutamiento motor.

Afeccibn sensitiva: Hiperalgesia mecanica cervical.

Afeccibn psicolégica: Elevado nivel de distrés.

Dolor cervical.

Afeccion motora: Disminucion del rango articular; Alteracion del
reclutamiento motor; Incremento del error de posicionamiento
articular.

Afeccion sensitiva: Hiperalgesia mecanica cervical; Hipersensibilidad
generalizada (mecanica, térmica y al test de provocacién del plexo
braquial); Posible alteracion en el Sistema Nervioso Simpatico.

Afeccion psicolégica: Distrés; Elevado nivel de estrés post-traumatico.

Dolor cervical.

Afeccion motora: Disminucion del rango articular; Alteracion del
reclutamiento motor; Incremento del error de posicionamiento
articular.

Afeccion sensitiva: Hiperalgesia mecanica cervical; Hipersensibilidad
generalizada (mecanica, térmica y al test de provocaciéon del plexo
braquial); Posible alteracién en el Sistema Nervioso Simpatico.

Afeccibn psicolégica: Distrés; Elevado nivel de estrés post-traumético.
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Signos neuroldgicos de disminucibn en la conduccion nerviosa:

Disminucién o ausencia de los reflejos tendinosos profundos.;

Debilidad muscular; déficits sensitivos.

WAD IV Fractura o dislocacion.
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ANEXO I
Cuestionario de discapacidad en el LC

Este cuestionario ha sido disefiado para aportar informacién sobre el impacto
gue su lesién por LC y sus sintomas tienen en su estilo de vida. Por favor, maque con
un circulo un nimero en cada seccidn para indicar cdmo le ha afectado el LC y sus
sintomas. Si uno 0 mas items no son relevantes para Vd., por favor, deje esa seccion

en blanco.

Fecha: .../.../...

1. ¢Cuanto dolor tiene hoy?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Ninguno El mayor
imaginable

2. ¢Cuanto interfieren sus sintomas asociados al LC en su aseo personal
(lavarse, vestirse, etc.)?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Nada Me lo impiden

3. ¢Cuanto interfieren sus sintomas asociados al LC en su actividad

laboral/domésticas/académica?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Nada Me lo impiden
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4. ¢Cuénto interfieren sus sintomas asociados al LC en la conduccion o empleo

del transporte publico?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Nada Incapaz de
viajar en coche/

transporte publico
5. ¢ Cuanto interfieren sus sintomas asociados al LC en el suefio?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Nada No puedo

dormir

6. ¢Con qué frecuencia experimenta cansancio/fatiga a consecuencia de sus

sintomas asociados al LC?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Nunca Siempre
7. ¢Cuanto interfieren sus sintomas asociados al LC en sus relaciones sociales?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Nada Me incapacitan

para relacionarme
8. ¢Cuanto interfieren sus sintomas asociados al LC en su actividad deportiva?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Nada Me incapacitan

9. ¢Cuanto interfieren sus sintomas asociados al LC en sus hobbies?
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Nada Me incapacitan

para practicar mis hobbies
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10. ¢Con qué frecuencia experimenta tristeza/depresion a consecuencia de sus

sintomas asociados al LC?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Nunca Siempre

11. ¢ Con qué frecuencia experimenta enfado a consecuencia de sus sintomas

asociados al LC?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Nunca Siempre

12. ¢Con qué frecuencia experimenta ansiedad a consecuencia de sus sintomas

asociados al LC?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Nunca Siempre

13. ¢ Cuanta dificultad para concentrarse tiene?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Nunca Siempre
14. ; Como ha cambiado su condicion en el pasado mes?

-5 -4 -3 -2 -1 0 1 2 3 4 5

Mucho peor No ha cambiado Mucho mejor
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ANEXO Il

Clasificacion del sindrome del latigazo cervical por la Québec Task Force on

Whiplash Associated Disorders, segln la gravedad de sus signos y sintomas:

Grado O:

Grado I:

Grado l:

Grado lll:

Grado |V:

No hay presencia de dolor cervical.

Sin sintomas ni signos fisicos.

Sintomatologia cervical (dolor, sensibilidad o debilidad) sin
signos fisicos.

Sintomatologia cervical con signos musculoesqueléticos
(disminucién del rango de movimiento y debilidad).
Sintomatologia cervical con signos musculoesqueléticos y
neurolégicos (disminucién o ausencia de los reflejos tendinosos
profundos), debilidad muscular y déficits sensitivos).

Sintomatologia cervical con fractura y/o luxacion.

La Québec Task Force on Whiplash Associated Disorders descarta las
luxaciones y fracturas (grado V) del cuadro clinico del sindrome del latigazo cervical.
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