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REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA

Morfología y Fisiopatología del Fibrocartílago de la ATM. 
Revisión sistemática.

Morphology and Pathophysiology of the TMJ Fibrocartilage. 
Systemic review.

Gustavo Moncada1*, Rodrigo Millas2, Constanza Valdés1

RESUMEN

El objetivo del presente estudio fue efectuar una revisión actualizada de la morfología, 
fisiopatología y aspectos moleculares de la capa fibrocartilaginosa de las ATM en 
humanos. Método: se realizó búsqueda electrónica y manual con los términos MeSH 
“TMJ” y “fibrocartilage”, sin límite de fecha o idioma. Los desenlaces definidos fueron: 
morfología del fibrocartílago, fisiopatología del fibrocartílago articular, modeladores 
moleculares del fibrocartílago y deterioro del fibrocartílago. Resultados: Se identificaron 
1.071 títulos de artículos que después de las exclusiones, fueron seleccionados 16 
a texto completo para la revisión. El fibrocartílago (FC) que cubre las superficies 
de las ATM es un tejido crítico en el establecimiento y la tasa de progresión de las 
alteraciones óseas degenerativas, clínicamente sus discontinuidades se asocian a 
patologías que provocan dolor, ruidos y limitación funcional. Conclusiones: A pesar de 
la diversidad metodológica, heterogeneidad de objetivos y diferentes características de 
los estudios incluidos en la revisión, el fibrocartílago de la ATM, como tejido avascular, 
determina fisiología de baja capacidad reparativa y mayor frecuencia de patología del 
FC en mujeres en edad fértil, asociado a receptores hormonales. La fisiopatología 
muestra reacciones inmunitarias que incrementan la acción de MMPs, interleucinas 
y FNTα, responsables de la degradación de la matriz extracelular, destrucción 
celular y morfológica del fibrocartílago, que conducen a sintomatología inflamatoria y 
degenerativa de pacientes que presentan artralgias y sinovitis en las ATM.
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ABSTRACT

The aim of the present study was to carry out an updated review of the morphology, 
physiopathology and molecular aspects of the TMJ fibrocartilage  in humans. Method; 
electronic/manual search was performed with the MeSH terms “TMJ” and “fibrocartilage”, 
with no date or language limit. The defined outcomes were: morphology of the 
fibrocartilage, physiopathology of the articular fibrocartilage, fibrocartilage molecular 
modelers and fibrocartilage deterioration. Results: 1071 articles were identified and 
after exclusions, 16 full-texts were selected for review. The fibrocartilage (FC) that 
covers the surfaces of the TMJ is a critical tissue in the establishment and progression 
rate of degenerative bone diseases; clinically, its discontinuities are associated with 
pain, noise and functional limitation. Conclusions: In spite of the methodological 
diversity, heterogeneity of objectives and different characteristics of the patients included 
in the review, TMJ fibrocartilage, as avascular tissue, determines a physiology of low 
reparative capacity, observed with greater frequency of FC damage in women of fertile 
age, associated with a greater amount of hormonal receptors. The physiopathology 
shows that the immune reactions increase some MMPs, interleukins and FNTα, which 
are linked to the degradation of the extracellular matrix, FC cellular and morphological 
destruction and define the inflammatory and degenerative symptomatology of patients 
who present TMJ arthralgia´s and synovitis.
KEY WORDS:

TMJ; Joint fibrocartilage; Degenerative joint disease; Hormone modulation.

Int. J. Inter. Dent Vol. 13(3); 151-156, 2020.

1. Facultad de Odontología, Universidad de Los 
Andes. Santiago, Chile.
2. Facultad de Medicina, Universidad Andrés Bello. 
Santiago, Chile.

* Correspondencia Autor: Gustavo Moncada | 
Mons. Alvaro del Portillo 12455. Las Condes. 
Santiago de Chile. | Código postal:7620001 | 
Teléfono: +569 9782 6334 | E-Mail: gmoncada@
adsl.tie.cl
Trabajo recibido el 20/01/2020.
Aprobado para su publicación el 25/05/2020

Int. J. Inter. Dent Vol. 13(3); 151-156, 2020

DOI: 10.4067/S2452-55882020000300151



152 | Int. J. Inter. Dent Vol. 13(3); 151-156, 2020.

Moncada G. y cols.Int. J. Inter. Dent Vol. 13(3); 151-156, 2020

INTRODUCCIÓN

La articulación ATM es una compleja articulación dado que permite 
movimientos simultáneos de rotación y traslación de la mandíbula, 
diferenciándose de otras articulaciones sinoviales porque se forma 
por crecimiento que se opone a la condensación esqueletal continua. 
Las superficies articulares se presentan cubiertas por una capa 
fibrocartilaginosa más que por un cartílago hialino y finalmente esta 
articulación interpone la estructura discal para que ambas superficies no 
contacten directamente(1–5). 

Las ATM son afectadas por patologías funcionales agrupadas en 
Trastornos Temporo Mandibulares (TTM) que comprenden un grupo de 
condiciones músculo-esqueléticas y neuromusculares que incluyen las 
ATM, los músculos masticadores y/o estructuras asociadas(6). La etiología 
de los TTM es multifactorial, relacionándose con aspectos funcionales, 
estructurales y psicológicos del paciente. La mayor prevalencia de TTM 
se observa en el segmento etario 18 y 45 años y su prevalencia varía 
significativamente debido a diferencias en la terminología descriptiva. Se 
estima que la prevalencia de TTM en la población general oscila entre 
40% a 60% y sólo el 3,6 a 7% requieren tratamiento(6). Los TTM afectan 
preferentemente al adulto joven, género femenino, sin embargo también 
han sido reportados en niños y adolescentes(6,7). 

Los desarreglos internos (DI) y alteraciones óseas degenerativas 
(AOD) son las patologías intracapsulares de mayor frecuencia y se 
visualizan en exámenes complementarios de Resonancia Magnética y 
Tomografía Computada. El colapso del fibrocartílago (FC) es la primera 
manifestación del sobrepaso de la reparación tisular, la enfermedad 
es considerada irreversible y puede conducir a severos cambios 
morfológicos y limitaciones funcionales de las ATM(3,8–10). Hechos que 
justifican la importancia de analizar precozmente la condición del FC, 
especialmente si se considera la dispersa información existente sobre el 
FC que cubre las superficies funcionales de la ATM y el comportamiento 
de los mecanismos celulares y moleculares que controlan su evolución.

El objetivo del presente estudio fue efectuar una revisión actualizada 
de la morfología, fisiopatología y aspectos moleculares de la capa 
fibrocartilaginosa de las ATM en humanos.

METODOLOGÍA

El presente estudio es parte del proyecto de investigación aprobado 
por el Comité Ético y Científico de la Universidad de Los Andes (CEC 
201951).

Como fuentes de información se utilizó la base de datos PubMed 
(https://pubmed. ncbi.nlm.nih,gov) y búsqueda retrograda manual, en 
publicaciones sin límite de idioma ni fecha. Se utilizaron los términos 
MeSH “TMJ” y “fibrocartilage”, solos o combinados con los términos 
booleanos “AND” y “OR”. Los criterios de exclusión fueron manuscritos 
de conferencia, pacientes con cáncer o ingesta de cortico-esteroides. La 
selección de artículos la efectuó un investigador (GM) y las consultas, 
discusiones y aclaraciones se efectuaron con dos investigadores (CV, 
RM). Los desenlaces fueron: morfología del fibrocartílago, fisiopatología 
del fibrocartílago articular, modeladores moleculares del fibrocartílago 
y deterioro del fibrocartílago. La eliminación de artículos duplicados se 
efectuó por medio del programa Zotero v5.0.

RESULTADOS 

Por título se identificaron 969 artículos en la búsqueda electrónica y 
102 en la búsqueda manual. Después de excluir artículos por duplicados, 
data incompleta, aplicación de criterios de exclusión, otras condiciones 
músculo-esqueletales y otros tipos de estudios, se seleccionaron 16 
artículos a texto completo para incluir en la revisión. 

Morfológicamente, el cartílago articular es uno de los tres tipos de 
cartílago que se encuentran en humanos (Hialino, Fibroso y Elástico)(11–13). 
El cartílago articular cubre los tejidos óseos móviles en su zona epifisiaria 
y macroscópicamente se aprecia como estructura homogénea al corte 
transversal. Su espesor se relaciona con su función, encontrándose los 
más gruesos en rodilla (6-7mm) y cadera (2-4mm). Su daño se asocia 
con alteraciones degenerativas que progresan a los tejidos óseos, 
porque a pesar de ser un tejido metabólicamente activo, presenta limitada 
capacidad de reparación y su deterioro genera dolor articular y limitación 
funcional(3,11,14). En el estudio histológico de la ATM de adultos jóvenes 
el FC ubicado sobre el tejido óseo compacto condilar difiere de espesor 
según su ubicación. En la zona anterior del cóndilo varía entre 0,12 a 0,8 
mm, mientras en la zona superior varía su espesor en el rango de 0,08 
a 1,0 mm, mientras en la zona posterior se reduce al rango entre 0,08 
a 0,8 mm, medidos en el eje sagital central, mostrando gran variación 
individual(15,16).(Figura 1)

La fisiopatología de las lesiones del FC son descritas históricamente 

como de difícil solución, se ha aceptado que el FC ulcerado y destruido 
no se repara. Sin embargo, durante el último tiempo se ha observado que 
presenta capacidad para formar tejido fibroso y fibrocartilaginoso y que 
su función mecánica no se recupera espontáneamente después de una 
lesión(17,18). En articulaciones más estudiadas como la rodilla, la reparación 
del cartílago articular se realiza formándose colágeno inadecuado 
para esa zona (Tipo I) con bajo contenido de glucoproteoglicanos y 
anormal distribución de las células, generando cartílago de propiedades 
mecánicas inferiores al original(19,20). Se reconocen diversos mecanismos 
capaces de provocar alteraciones de las propiedades histoquímicas y por 
lo tanto mecánicas del cartílago articular, tales como inmovilizaciones, 
compresiones, sobrecargas(17,21), traumatismos directos o indirectos, 
alteraciones en la estabilidad ortopédica de las articulaciones o la 
influencia genética, reconociendo el trauma asociado al bruxismo, como 
el de mayor frecuencia en la ATM(22).

El desarrollo y mantención del FC supone activa secreción de 
glicosaminoglicanos (GAGs) y colágeno por los condrocitos resultando 
una matriz extracelular organizada (MEC) que ofrece propiedades 
mecánicas y fisiológicas especializadas para la recepción de cargas en 
la superficie ósea(23). (Figura 2)

Moléculas remodeladoras del FC, como relaxina H2, (principal 
forma almacenada y plasmática de relaxina en humanos), polipéptido 
perteneciente estructuralmente a la familia de la insulina, posee efecto 
a largo plazo en la composición del tejido conectivo, alterando la 
concentración y organización de las macromoléculas claves de la matriz 
a través de la modulación de su síntesis o aumentando su degradación 
al potenciar la expresión de las MMPs o ambas. En el fibrocartílago de la 
ATM se ha demostrado que la relaxina induce a la MMP-1 (colagenasa 
1), 3 (estromelisina-1) y 9 (gelatinasa B) que se relacionan con pérdida de 
colágeno y proteoglicanos de la MEC de los tejidos(24,25).

Hallazgos de laboratorio muestran que relaxina degrada tejidos no 
reproductivos como cerebro, riñón, pulmón, articulaciones sinoviales y 
tejido fibrocartilaginoso, aportando evidencia de la relación entre relaxina, 
MMP y degradación de la MEC, hechos que sugieren que la relaxina 
predispone a enfermedades músculo-esqueléticas en las articulaciones 
fibrocartilaginosas de mujeres y que presentan desórdenes de la ATM, en 
proporción mujer/hombre 2:1 a 6:1(26). (Figura 3)

La degradación de la cubierta de tejido conectivo fibroso del FC articular, 
en la etapa inicial de las alteraciones degenerativas de la ATM se expresa 
como reducción del contenido de proteoglicanos (responsables de la 
retención de agua), con mantención de la lubricación y las propiedades 
protectoras del cartílago. Existiendo correlación entre la síntesis de 

Figura 1. Características generales fibrocartílago articular 

Morfológicas Capas constitución 
fibrocartílago

• Blanco - Amarillento
• Liso y brillante
• Denso
• Avascular
• Alinfatico
• Espesor entre 0,08mm a 1mm
• Estructuralmente homogéneo
• Cubriendo superficies  
  articulares funcionales 
  firmemente adherido

• Superficial - Fibroblastos y 
  Colágeno Tipo I (contacta con 
  tejido sinovial)
• Segunda - Proliferativa
• Tercera - Condrocitos, matriz 
  cartilaginosa y fibras 
  colágenas tipo I
• Cuarta - tejido conectivo 
  fibroso y cartílago calcificado 
• Las fibras colágenas que 
  atraviesan el FC se insertan 
  en el tejido óseo

Figura 2. Características fisiopatológicas del FC articular

• Mantención basada en producción de GAG y colágeno 
• Tejido de baja capacidad reparativa
• Repara formando colágeno I con bajo contenido de GAG
• Condrocito alterado causa pérdida de macromoléculas tisulares, 
  comprometiendo la función
• Equilibrio entre síntesis y degradación se pierde por acción 
  proteinasas
• Mayor patología FC en sexo femenino en edad fértil, asociado a 
  receptores hormonas reproductivas femeninas
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proteoglicanos y la severidad de la enfermedad. La destrucción de los 
proteoglicanos provocan gran absorción de fluido intersticial, resultando 
en disminución de la capacidad para resistir cargas, adicionalmente 
cuando la reparación no es exitosa la enfermedad continúa con la 
abrasión del fibrocartílago articular y continúa con la erosión de la capa 
ósea subyacente formándose, espículas marginales y pseudoquistes sub 
condrales(15,27). (Figuras 4 y 5)

DISCUSIÓN

a. Morfología del fibrocartílago: La literatura identifica que el 
aumento de espesor del FC es mayoritariamente a expensas de las 
células del cartílago en vez de capas de tejido conjuntivo, con menor 
espesor al comparar las zonas laterales y mediales, no observándose 
diferencias de espesor al correlacionar las variables género, presencia o 
ausencia de soporte molar, espesor de corticales o desgaste dentario(28). 
Sin embargo, cubriendo el tejido óseo del cóndilo mandibular, existe una 
gruesa capa de tejido conectivo fibroso, que amortigua y distribuye las 
presiones mecánicas sobre la superficie ósea articular(4,15,16,29).

Se identifican 4 capas en el FC, la superficial, formada por fibroblastos 
distribuidos en densa capa avascular, de haces compactos de fibras 
colágenas, orientados en todas direcciones en profundidad y de forma 
paralela hacia la superficie. Este tejido es la continuación del periostio 
de recubrimiento óseo y en la zona de mayor roce los fascículos fibrosos 
más profundos se insertan en el fibrocartílago. La segunda capa es 
delgada y proliferativa, ubicándose principalmente en las zonas laterales 
de la superficie condilar, cerca de la cápsula y membrana sinovial. 
Está formada por células indiferenciadas y por lo tanto constituye un 

rol celular esencial para la formación y renovación de los tejidos. En 
casos de limitación de movimiento mandibular por tiempo prolongado se 
inutiliza completamente esta capa proliferativa, perdiendo la capacidad 
de neoformación y recuperación de los tejidos articulares. La tercera es 
la capa fibrocartilaginosa de espesor variable según la zona donde se 
observe, siendo la zona de mayor espesor en los sectores sometidos 
a mayor presión y más delgadas en las zonas alejadas del área de 
trabajo. Esta capa de fibrocartílago puede desaparecer en la periferia 
del cóndilo articular, especialmente en el área sin trabajo, incluyendo 
fascículos de colágeno que se insertan directamente en el hueso. 
Esta capa está formada por una matriz cartilaginosa, condrocitos en 
sus lagunas y gruesos manojos de colágeno I. Las fibras colágenas 
atraviesan el fibrocartílago en manojos que terminan en el tejido óseo, lo 
que proporciona gran adherencia y resistencia a los tejidos que cubren 
la superficie articular del cóndilo. La cuarta capa de cartílago calcificado, 
se encuentra estrechamente relacionada con los osteoblastos en zonas 
de neoformación de tejido óseo, proporcionando al FC la capacidad 
de remodelación del tejido óseo de la periferia condilar. Hecho 
especialmente notorio en las áreas sometidas a mayor carga y actividad 
articular. Por este motivo el límite entre tejido óseo y fibrocartílago se 
aprecia irregular(30,31).

La relación de los tejidos blandos ubicados sobre el tejido óseo 
condilar en adultos jóvenes muestra que la capa de tejido conectivo 
fibroso siempre se mantiene en la superficie articular, incluso en la 
ausencia de capa fibrocartilaginosa. La presencia o ausencia de FC, 
más que el grosor general del tejido, se considera el marcador de mayor 
utilidad para reconocer su salud y funcionalidad. El espesor de esta capa 
funcionalmente no se relacionaría con las alteraciones de forma de la 
superficie articular y no se correlaciona con la edad en adultos jóvenes(32). 
La reducción del espesor de los tejidos blandos en la parte anterior del 
cóndilo se observó con mayor frecuencia en pacientes con falta de apoyo 
dentario posterior (molares). Adicionalmente, el desgaste dentario no 
es adecuado predictor del espesor del FC y la presencia de FC grueso 
o delgado no es capaz de predecir las características del contorno del 
tejido óseo subyacente compacto o su grosor. Por lo tanto el clínico no 
debe suponer que la imagen radiográfica ósea representa la superficie 
articular condilar real de todos los tejidos articulares(32).

Histológicamente se observa que sobre la superficie del FC de las 
ATM se ubican los tejidos sinoviales, asociados al revestimiento fibroso 
en las superficies funcionales, no existiendo frontera clara con el tejido 
sinovial cuya histología depende de la ubicación y de las exigencias 
funcionales(32). Variaciones en el espesor de las distintas zonas del 
FC corresponden a variaciones del espesor del tejido conectivo y del 
cartílago. El tejido conectivo fibroso contribuye tanto a la variación total 
en el grosor del tejido al igual que el componente de cartílago, con 
presencia de células mesenquimáticas no diferenciadas distribuidas en 
islotes a través del tejido(33,34).

En estudios histomorfométricos de cóndilos mandibulares de 
humanos adultos jóvenes, se ha observado que los FC de ATM 
femeninas presentaban mayor cantidad de células mesenquimáticas no 
diferenciadas en la zona proliferativa del FC, además de menor cartílago 
hiperplásico y menores irregularidades en la interfase cartílago-hueso, 
indicando que los cambios condilares son iniciados por alteraciones en el 
FC y que los cambios óseos son secundarios(35,36).

Fisiopatología del fibrocartílago articular: El rol de los condrocitos 
es crítico en el remodelado y recambio normal del fibrocartílago a través 
de la expresión de proteinasas que degradan tejidos, principalmente 
la familia de enzimas metaloproteinasas de la matriz (MMP)(37). Este 
recambio tisular normal es regulado por diversos agentes locales y 
sistémicos incluyendo péptidos y hormonas esteroidales, determinando 
equilibrio entre síntesis y degradación de la MEC (proteoglicanos). 

Como muchas enfermedades articulares degenerativas, presentan alta 
frecuencia en el sexo femenino asociado al rol regulador de las hormonas 
sexuales involucradas en el control metabólico de estos tejidos(24,38) 
y alta prevalencia en edad fértil, (18- 45 años), a diferencia de otras 
enfermedades degenerativas articulares que se observan principalmente 
en mujeres post menopáusicas(39). Las causas de esta distribución de 
sexo y edad se asocian al potencial rol de las hormonas reproductivas 
femeninas, que se explica por los niveles plasmáticos hormonales y las 
diferentes concentraciones de receptores de estrógenos (ER-α y β), en 
los tejidos articulares de mujeres(40,41). 

Moléculares modeladoras del fibrocartílago: La hormona 
progesterona ha sido propuesta como inhibidora de varias MMP(42) en 
los tejidos reproductivos y en el fibrocartílago de la ATM(43). Los efectos 
fisiológicos de la progesterona son mediados por su interacción con 
receptores intracelulares específicos de progesterona (RP). Estos 
receptores pertenecen a una familia que incluye receptores específicos 
para otras hormonas esteroidales, como tiroidea, retinol y vitamina 

Figura 3. Moléculas modeladoras del fibrocartílago

• Moduladores síntesis MEC: Estrógenos - Relaxina H2, 
  variaciones genéticas en el polimorfismo del receptor de vitamina 
  D y nivel de receptores estrógenos
• Degradación: Acción MMP 1, 2 y 9 mediada por hormonas - 
  Relaxina H2 
• Limitador degradación: Progesterona inhibe MMP 3 y 9 entre 
  otras acciones.

Figura 4. Etapas del deterioro del FC

• Disminución significativa de GAG
• Aumento de líquido y reducción de la capacidad para soportar 
  cargas
• Hiperplasia fibrocartilaginosa como último esfuerzo reparativo 
  previo al colapso 
• Abrasión FC
• Erosión tejido óseo subyacente
• Aumento posibilidad de traumatizar tejido sinovial
• Clínicamente dolor, ruidos y limitaciones funcionales

Figura 5. Manifestaciones Alteraciones óseas degenerativas

• Incremento cantidad y permeabilidad vasos sanguíneos -  
  hiperemia 
• Actividad células inflamatorias (células T, monocitos, macrófagos, 
  osteoblastos)
• Incremento citoquinas IL-1β, IL-6, IL-8, y FNT-α, estimulación 
  granulocitos y monocitos, interferón gamma (IFN γ), IL-17 y 
  estimulación receptores RANK-L
• Presencia proteasas, citoquinas, factores de crecimiento 
  y liberación metabolitos del ácido araquidónico, PG-E2, 
  tromboxanos, leucotrienos.
• Aumento actividad agrecanasa, incremento de monóxido de 
  nitrógeno y de especies oxígeno reactivas
• Posteriormente presencia IL10, IL12 e IL17 involucradas 
  patogénesis osteoartritis ATM, dominio expresión IL12 mRNA y 
  reducción expresión IL10 mRNA
• Reducción TIMP e incremento MMPs

Morfología y Fisiopatología del Fibrocartílago de la ATM. Revisión.
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D. Además la progesterona es conocida por mitigar o disminuir la 
degradación tisular en tejidos reproductivos y no reproductivos como el 
FC de la ATM(25,43). El rol del RP en el recambio de tejidos articulares 
y su potencial contribución en las enfermedades articulares, aún no es 
completamente conocido. Adicionalmente, otra variable que desempeña 
rol asociado a la susceptibilidad por la enfermedad degenerativa de la 
ATM, son las variaciones genéticas en el polimorfismo del receptor de 
vitamina D(44).

Los dos tejidos que muestran mayor modulación de MMPs y pérdida 
de matriz, son la ATM y la sínfisis púbica, ambos tienen en común, similar 
perfil de expresión de los receptores de estrógenos y relaxina y diferentes 
a aquellas células del menisco de la rodilla. Estos hallazgos sugieren 
diferentes tejidos objetivos en articulaciones específicas por inducción de 
MMPs mediadas por hormonas(45).

Deterioro del fibrocartílago: La reacción inflamatoria como respuesta 
al traumatismo continuo de la membrana sinovial por la presencia de 
superficies articulares irregulares durante la función provoca combinación 
de signos y síntomas como dolor articular, impotencia funcional y ruidos 
junto con cambios imagenológicos, en pruebas bioquímicas de sangre y 
en la hemostasia al interior de la ATM(17). 

Los DI y las alteraciones degenerativas presentan incremento de 
vasos capilares, hiperemia e infiltración de células inflamatorias tales 
como células T o monocitos/macrófagos observados en artroscopias y 
estudios histopatológicos sinoviales(46,47), que se asocian con la presencia 
de daños en la membrana sinovial, donde las citoquinas inflamatorias 
secretadas por sinoviocitos al fluido sinovial liberan factores biológicos 
estimulados por interleucina (IL)-1beta (Inflamosoma) y factor de 
necrosis tumoral (FNT-a), que se vinculan con los principales síntomas 
dolorosos en la ATM afectada por inflamación estéril(48). Un gran número 
de proteasas, citoquinas, factores de crecimiento y metabolitos del 
ácido araquidónico, regulan la acción de los condrocitos y la génesis 
del trastorno inflamatorio de la ATM, donde la destrucción celular 
produce liberación de ácido araquidónico, fosfolípido de la membrana, 
que metabolizado por ciclooxigenasas, determina la presencia de 
prostaglandinas y tromboxanos y por la ruta de la lipooxigenasa, la 
presencia de leucotrienos, en la cascada inflamatoria. Las acciones de la 
prostaglandina E2 (PGE2) son múltiples y desempeñan rol fundamental 
en la inflamación, mediando la vasodilatación local, aumento de la 
permeabilidad de los vasos sanguíneos y sensibilizando los nocioceptores 
periféricos. Se ha encontrado PGE2 en el líquido sinovial de pacientes 
con trastornos temporomandibulares que se ha asociado con sinovitis 
artroscópica basándose en la hiperemia de la membrana sinovial(49).

Las citoquinas inducidas por estímulos inflamatorios estimulan 
la producción, liberación y/o activación de enzimas que degradan 
la MEC y conducen a la producción de mediadores inflamatorios 
como las prostaglandinas y leucotrienos(50). Se demostró que varias 
citoquinas, incluyendo IL-1, IL-6 y TNF-a, aumentan en el líquido sinovial 
de la articulación temporomandibular en pacientes con trastornos 
temporomandibulares(50). La IL-1 como citoquina proinflamatoria 
producida por monocitos, linfocitos T y fibroblastos es parte de la familia 
IL-1 que consta de tres tipos de ligandos, dos agonistas proinflamatorios 
(IL-1a e IL-1ß) y un antagonista del receptor de IL-1 (IL-1RA). IL-1RA es 
una variante estructural de la IL-1 que inhibe los efectos proinflamatorios 
de la IL-1 al actuar como inhibidor competitivo de la unión de la IL-1. 
La IL-1ß se ha detectado en el líquido sinovial de la ATM en diversas 
afecciones inflamatorias(51). El líquido sinovial de pacientes con TTM 
contiene mayor cantidad de IL-1ß que el líquido sinovial de voluntarios 
asintomáticos(52).

La IL-17, producida por linfocitos T-helper, también se ha relacionado 
con la patogenia de los TTM(53), describiéndose en el inicio de la sinovitis y 
en la degradación del FC, es inhibidora de la proliferación de los condrocitos 
y promotora de la producción de citoquinas osteoclastogénicas, además 
de estimular la expresión de RANK-L (Receptor Activator for Nuclear 
Factor κ B Ligand,) en sinoviocitos y osteoblastos(50,54).

El Factor de Necrosis Tumoral Alfa (TNFα) estimula a células sinoviales 
para la producción de PE2 e induce a los fibroblastos la secreción de 
colagenasa que actúa como mediador de la reabsorción ósea. Vernal y 
cols.(55) sugieren que solo IL1ß, IFN, TNFa junto a IL10, IL12 y IL17 se 
encuentran involucradas en la patogénesis de osteoartritis de la ATM. Sin 
embargo la respuesta inflamatoria de la ATM se caracteriza por el dominio 
de la expresión de IL12 mRNA y la reducción de la expresión de IL10 
mRNA que se asocia con cambios degenerativos en la ATM, coincidiendo 
con Takaganagi que describe a TNF-a y IL-1 como potentes inductores 
de la síntesis y secreción de IL-6 y cuyo incremento en el líquido sinovial 
se encuentra en pacientes con artralgia y sinovitis de la ATM, actuando 
como potentes inductores de la expresión de RANK L, estimulando la 
osteoclastogenesis de la membrana sinovial inflamada(50,51).

Las metaloproteinasas pertenecientes a la familia de las endoproteínas 

producidas por los condrocitos y células sinoviales, son secretadas 
en forma de zimógeno (inactivas) y una vez activadas son capaces de 
destruir todos los componentes de la MEC. Si bien los datos sobre la 
especificidad o combinación de acciones de las MMP son limitados, se 
sabe que los inhibidores tisulares de las metaloproteinasas (TIMP), junto 
a desintegrinas controlan la proteólisis de la MEC por medio de inhibición 
directa, este hecho permite concluir que el aumento de TIMP daría como 
resultado la acumulación de MEC o fibrosis, mientras que la pérdida de 
TIMP produce mayor actividad proteolítica, como parte del proceso de 
renovación de la MEC(56).

La actividad de las MMP puede ser regulada en tres niveles: en 
la síntesis y secreción de IL-1 que regula la síntesis de MMP por los 
condrocitos(57); a nivel de activación, que es mediada por proteólisis(56,58) 
y por la inactivación por los inhibidores TIMP(56,59). Más del 95% de las 
MMP presentes en los tejidos de una articulación sana se encuentran en 
su forma latente o inhibida(56,58).

Las MMP se clasifican según su estructura y el sustrato donde actúan 
en estromelisina, colagenasa, gelatinasa (MMP-2, MMP-9) y otras(37). 
En el grupo de las gelatinasas se encuentra la MMP-2 (gelatinasa A /
colagenasa tipo IV) producida principalmente por fibroblastos, que 
degrada principalmente colágeno tipo II denaturado y colágeno tipo IV, 
también tiene actividad significativa sobre fibronectina, elastina, y los 
colágenos tipo V, VII, X y XI. La MMP-9 (gelatinasa B / colagenasa tipo 
V), es producida principalmente por neutrófilos, macrófagos y linfocitos. 
Ésta es producida en grandes cantidades por las células inflamatorias, 
en comparación con la MMP-2, que es producida en grandes cantidades 
por los fibroblastos. Por lo tanto, la expresión diferente de estas 
MMPs sugiere que pequeñas cantidades de MMP-2 latentes existirían 
esencialmente en el líquido sinovial normal y que la MMP-9 facilita la 
destrucción progresiva de la matriz de cartílago en la alteración ósea 
degenerativa(60–62). Los biomarcadores TGF β1 y MMP, evaluados en 
pacientes con AOD y AOD+DD, fueron detectados en concentraciones 
superiores en relación a otros biomarcadores comúnmente estudiados, 
tales como, la IL 1β, IL 6 y TNF β1(60,61). Las concentraciones elevadas de 
MMP eran esperables debido a que altos niveles de MMP, especialmente 
MMP3, se involucran en la degradación del cartílago, contribuyendo a la 
destrucción característica de la AOD(63).

Otra actividad importante es la presencia de agrecanasa, clasificada 
como dominio de MMPs y desintegrinas con diseño tipo trombospondina 
(ADAMTS), las que degradan el agrecán, que consiste en una proteína 
central con dos dominios globulares relacionadas estructuralmente 
denominados G1 y G2. Estos se separan por una región extendida 
conocida como dominio interglobular. La pérdida de agrecán se produce 
antes que la pérdida de colágeno, por lo tanto, la actividad de la 
agrecanasa en el líquido sinovial de la ATM podría predecir la progresión 
a la artritis(18). 

Desde el punto de vista morfológico y biomecánico el FC se relaciona 
directamente con la membrana sinovial, la que muestra en su estructura 
células como macrófagos tipo A que reaccionan en la enfermedad 
inflamatoria con sustancias anti-macrófagos aumentando los procesos 
inflamatorios de la membrana dado el incremento de monóxido de 
nitrógeno. También contiene fibroblastos tipo B derivados del linaje de 
los monocitos, células que presentan alta expresión de receptores de 
estrógenos a-inmunoreaccionales, que se relacionarían con la mayor 
frecuencia de enfermedades sinoviales en las articulaciones femeninas(64).

A pesar de los grandes avances a nivel molecular, para comprender 
la biología de los mecanismos de las alteraciones degenerativas y el 
deterioro del fibrocartílago articular, los investigadores no encuentran 
la respuesta adecuada a estas dolencias dado que aún no se han 
descubierto los mecanismos íntimos, las interacciones bioquímicas y 
otros aspectos, que conduzcan a la prevención y/o a la recuperación de 
los tejidos del FC articular deteriorado, encontrándose en el grupo de 
patologías que requiere renovados impulsos para descubrir las fórmulas 
que permitan controlar los factores predisponentes y la tasa de progresión 
de las lesiones, en la esperanza de superar las limitaciones funcionales y 
el dolor de un gran número de pacientes(60,61,65).

Como futuras fuentes de desarrollo para la prevención y reparación 
del FC de las articulaciones con alteraciones degenerativas, una serie 
de técnicas emergentes con potencial terapéutico para estos tejidos se 
encuentran actualmente en análisis. Entre ellas destacan el desarrollo de 
andamios para la reparación por medio de células propias o cultivadas, 
aplicación y manejo del estímulo de proteínas morfogéneticas con el objeto 
de favorecer la diferenciación celular, el desarrollo de nanopartículas 
para la aplicación local de estímulos que mejoren la adhesión celular o el 
desarrollo de ingeniería genética aplicada a las capas fibrocartilaginosas, 
que permita la reposición de células dañadas o perdidas. Estas nuevas 
tecnologías por separado o en conjunto son las posibles opciones que 
actualmente se visualizan como caminos para la aplicación del nuevo 
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conocimiento al servicio de las superficies articulares dañadas en las 
articulaciones(66,67). 

Por este camino, nuevas técnicas estarán disponibles durante 
los próximos años, que podrían probar sus ventajas como técnicas 
mínimamente invasivas, donde se iniciará la evaluación de su eficiencia, 
longevidad y seguridad en estudios clínicos aleatorios de tratamiento y 
posteriormente de prevención de las enfermedades degenerativas que 
involucran al FC articular.

CONCLUSIONES

A pesar de la diversidad metodológica, heterogeneidad de objetivos y 
las diferentes características de los pacientes incluidos en la revisión, el 
fibrocartílago de la ATM, como tejido avascular, determina fisiología de 
baja capacidad reparativa, observándose mayor frecuencia de patología 
del FC en mujeres en edad fértil, asociado a mayor cantidad de receptores 

de estrógeno. La fisiopatología concuerda en que las reacciones 
inmunitarias incrementan MMPs 1,2 y 9, IL-1β, IL-6, IL-8, FNTα, que 
se relacionan con la degradación de la matriz extracelular, destrucción 
celular y morfológica del fibrocartílago y que definen la sintomatología 
inflamatoria y degenerativa de los pacientes que presentan artralgias y 
sinovitis en las ATM. 
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