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SUMARIO

A patologia inflamatéria da articulagdo temporomandibular é uma das desordens intra-
articulares mais comuns. Apesar de a sua etiologia ainda ndo estar bem explicada, sabe-
se que um dos principais factores sdo o0s traumas (microtrauma e macrotrauma), e que
estes levam a formagdo de processos inflamatorios nas superficies articulares. O
principal sintoma que acompanha estas desordens inflamatdrias € a dor, e sendo esta 0
principal motivo da vinda do paciente as consultas, torna-se importante que o0 médico
dentista conheca as abordagens necessarias para tratar esta patologia. Normamente o
tratamento das desordens temporomandibulares inflamatérias passa por uma abordagem
multidisciplinar, farmacoldgica e com guda de tratamentos de fisioterapia. A maior
parte destas patologias resolvem-se com tratamentos reversiveis e ndo-invasivos, tais
como: medicacdo sistémica e local; terapia com laser de baixa intensidade, ultrassons,
iontoforese e fonoforese. Com esta revisdo bibliografica pretende-se fornecer um
conhecimento mais aprofundado sobre as patologias inflamatdrias da ATM e a sua
abordagem terapéutica.

Palavras-chave: articulacéo temporomandibular (ATM); desordens
temporomandibulares (DTMs); DTMs inflamatérias; tratamento das DTMs; terapia
anti-inflamatorias das DTMs



ABSTRACT

The temporomandibular joint inflammation is one of the most common pathology
within the intra-articular disorders. Although its etiology is not yet fully explained, it is
known that the mgor factor is trauma (microtrauma and macrotrauma) causing the
formation of inflammatory processes in the articular surfaces. The main symptom that
accompanies these inflammatory disorders is pain leading the patient to find a dentist.
Thus, it is important that dentists know the approaches needed to treat this disorder.
Normally the treatment of inflammatory temporomandibular disorders involves a
multidisciplinary approach, with the help of pharmacological and physical therapy
treatments. Most of these pathologies are resolved with reversible and non-invasive
treatments, such as systemic and local medication, low-level laser therapy, ultrasounds,
iontophoresis and phonophoresis. This bibliographic review aims to provide a deeper

understanding on the inflammatory pathologies of the TMJ and its therapeutic approach.

Keywords. temporomandibular joint (TMJ); temporomandibular disorders (TMD);
inflammatory TMD; TMD treatment; anti-inflammatory therapy
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Abordagem terapéutica da patol ogia inflamatoria da articulagao temporomandibular

INTRODUCAO

O sistema estomatognatico € formado por dentes, periodonto, musculos e pela
articulacéo temporomandibular (ATM), e qualquer alteracdo numa dessas estruturas,
por fazerem parte de um mesmo sistema, pode trazer preuizos ao seu equilibrio
dindmico (Wright, 2010).

Segundo Okeson (2005) a articulagdo temporomandibular é sem duvida a articulagdo
mais complexa do corpo humano e, a mais usada, movimentando-se cerca de duas mil

vezes por dia (Arellano, 2002).

A ATM é considerada uma articulagdo ginglimoartroidal pois permite movimentos
rotacionais e de trandagdo, sendo esses movimentos essenciais para mastigacao,
fonagdo e degluticdo. E uma articulagio diferente em composico e desenvolvimento

das outras articulagdes do corpo (Wadhwa & Kapila, 2008).

O desequilibrio de um ou mais componentes do sistema estomatognético pode provocar
sintomas dolorosos e/ou inflamatorios que geram modificagcdes funcionais reflectindo-
se nas actividades diarias do paciente. Essas desordens provocam ruidos articulares, dor
na regido da articulagdo temporomandibular, dificuldade e /ou desvios ao abrir a boca,
alteracOes posturais e de esquema corporal (Okeson, 2005).

De uma maneira geral podemos distinguir dois tipos de desordens temporomandibul ares
(DTMs): as que envolvem as articulagOes temporomandibulares e as que envolvem os
musculos da mastigacdo (Okeson, 2007). As desordens articulares podem ainda ser
classificadas em: desordens do complexo condilo-disco; incompatibilidades estruturais
das superficies articulares e em desordens inflamatorias (Okeson, 2005), sendo que

apenas as desordens inflamatorias seréo abordadas neste trabal ho.

As desordens inflamatorias da ATM possuem como principa sintoma uma dor profunda

e continua, que aumenta de intensidade com a funcdo mandibular (Bell, 1985). So
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classificadas segundo as estruturas afectadas. sinovite, capsulite, retrodiscite e as

diversas artrites (Okeson, 2005).

A inflamagdo dos tecidos articulares pode levar a deterioragdo dessas mesmas

estruturas, contribuindo assim para outros problemas articulares (Wright, 2010).

A etiologia das DTMs é multifactorial e ainda pouco conhecida, o que faz com o
tratamento ganhe contornos multidisciplinares, sendo que a terapia reversivel é
considerada como a primeira linha de actuacdo (Durham, 2008). A grande maioria das
DTMs (cerca de 85% a 90%) pode ser tratada com tratamentos n&o-invasivos e

reversiveis (Scrivani et al., 2008).

No caso das DTMs inflamatdrias, o tratamento passa por eliminar a dor e a inflamacéo
presentesna ATM. A terapia anti-inflamatoria consiste em medicacdo sistémica ou local

e em tratamentos de fisioterapia com cariz anti-inflamatorio (Okeson, 2005).

Segundo estudos clinicos e controlados, a terapia farmacoldgica consegue reduzir a
inflamacdo, e como tal, reduzir a dor presente na ATM, pode também acelerar a

recuperacdo do paciente (Wright, 2010).

Os anti-inflamatorios ndo-esterdides (AINES) orais fazem parte da primeira linha de
tratamento, uma vez que reduzem a inflamacéo e foi demonstrada a sua eficacia nas
DTMs inflamatorias (Y agielaet al., 2011). Podem também ser aplicados AINES topicos
através de pomadas ou géis (Okeson, 2005).

Os corticosterdides sdo normalmente administrados por via ora, todavia, no caso das
DTMs inflamatérias, podem ser providenciados aos pacientes sob a forma aplicacdo
topica, injeccdes intra-articulares ou associados a fonoforese e iontoforese (Wright,
2010).

Os tratamentos de fisioterapia com cariz anti-inflamatério séo bastante utilizados como
terapia coadjuvante, e geralmente providenciam reducéo da dor e da inflamagdo, bem

como melhoria da fung&o mandibular. Podem ser utilizadas terapias com laser de baixa
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intensidade (LBI), ultrassons, fonoforese, iontoforese e acupunctura (McNeill, 1997,
Okeson, 2005; Scrivani et al., 2008, Wright, 2010)

Objectivos

Com arealizagéo deste trabalho, pretendeu-se dar a conhecer as desordens inflamatorias
da ATM e o seu tratamento numa abordagem terapéutica anti-inflamatoria. As DTMs
inflamatérias sdo relativamente comuns e torna-se essencial que o Médico Dentista
saiba como as reconhecer e tratar.

M otivacao Pessoal
A oclusdo é uma area bastante importante na Medicina Dent&ria e com a realizagéo

deste trabalho pretendo continuar o0 meu estudo e desenvol vimento profissional.

Materiais e métodos

Foi efectuada uma pesquisa bibliografica no motor de busca on-line MEDLINE /
Pubmed  com as  paavras-chave: "Temporomandibular ~ Joint"[Mesh],
"Temporomandibular Joint Disordergetiology”[Mesh] ,"Temporomandibular Joint
Disorders/classification"[Mesh], "Temporomandibular  Joint  Disorders’[Mesh],
"Temporomandibular Joint Disorders/classification"[Mesh], "Temporomandibular Joint
Disorders/therapy’[Mesh], "Temporomandibular Joint Disorders’[Mesh]) AND
"Therapeutics'[Mesh], "Temporomandibular Joint Disorders/drug therapy"[Mesh],
"Inflammation”"[Mesh], "Temporomandibular  Joint Disorders'[Mesh]) AND
"Acupuncture Therapy"[Mesh], "Hyaluronic Acid'[Mesh], "Anti-Inflammatory Agents,

Non-Steroidal"[Mesh], "Glucocorticoids'[Mesh], "Glucosamine'[Mesh],
"Chondroitin"[Mesh], "Laser Therapy, Low-Level"[Mesh], "lontophoresis'[Mesh],
"Ultrasonic  Therapy"[Mesh], "Phonophoresis’'[Mesh], "Injections, Intra-

Articular"[Mesh]. As mesmas palavras-chave foram usadas nos motores de pesguisa on-
line Science Direct, B-On e Google Académico. Na seleccdo dos artigos os unicos
limites colocados foram os limites linguisticos (lingua inglesa, espanhola e portuguesa),
e nenhum limite temporal nem quanto ao tipo de artigo. Foram também consultados
livros que se relacionam com o tema em questdo. A pesquisa foi realizada nas
bibliotecas da Faculdade de Ciéncias da Salde da Universidade Fernando Pessoa e da

Faculdade de M edicina Dentéria da Universidade do Porto.
3
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DESENVOLVIMENTO

. ARTICULACAO TEMPOROMANDIBULAR

1. ANATOMIA DA ARTICULACAO TEMPOROMANDIBULAR

A mandibula, o Unico osso moével do cranio, liga-se a base do crénio através de uma
articulacdo  bilateral, que se movimenta Snergicamente, a articulacéo
temporomandibular (ATM). A ATM é formada pelo condilo mandibular que se articula
na fossa mandibular do osso temporal. A separar estes dois 0ssos, para que ndo se
contactem directamente, esta o disco articular. E uma articulagio dupla (lado direito e
esguerdo) cujos movimentos sdo compensatorios (Arellano, 2002).

A ATM redliza um movimento de rotacdo, num sO plano, e dessa forma pode ser
considerada uma articulagdo ginglimoidal. No entanto, proporciona também
movimentos de deslizamento (translagdo), o que a classifica como uma articulagéo
artroidal, podendo ser tecnicamente considerada uma articulacdo ginglimoartroidal
(Okeson, 2005).

Entre o condilo mandibular e a fossa mandibular do osso temporal existe um disco
articular de forma biconcava (Manfredini, 2009), que funciona como um 0sso, ndo
ossificado, e permite os movimentos complexos da articulagdo. A ATM é por isso
considerada uma articulagdo composta, em gue o disco tem o papel de terceiro 0sso. O
disco articular é formado por tecido conjuntivo denso fibroso e desprovido de vasos
sanguineos e fibras nervosas. Numa articulagdo normal em movimento, a superficie
articular do condilo articula com a parte intermeédia do disco que é mais fina que a parte
posterior e anterior, sendo ainda a parte posterior mais espessa que a anterior. Numa
vista frontal, o disco é ainda mais denso na parte media gue na parte lateral (Okeson,
2005). O disco articular comporta-se como uma estrutura viscoel &stica, e através dessas

suas propriedades, o disco absorve e distribui as forgas de stress, pelo que contribui para
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a prevencdo da acumulacdo de stress excessivo nos componentes da ATM (Tanaka &
Eijden, 2003).

Como em qualquer articulacdo mével, aintegridade e as limitages articul ares sdo dadas
pelos ligamentos. N&o participam activamente nos movimentos mas tém como funcéo
impedir movimentagcbes ndo fisiologicas da ATM, servindo como guias nos
movimentos funcionais. Latera e medialmente o disco articular une-se ao condilo por
ligamentos colaterais que permitem o movimento de rotagdo do disco num sentido
antero-posterior, restringindo-o de movimentos laterais sobre a superficie articular do
condilo. Para limitar o movimento de rotacdo anterior do disco no condilo intervém a
lamina retrodiscal inferior, enquanto o ligamento capsular anterior limita a rotagéo
posterior do disco (Okeson, 2007).

O disco articular, na parte distal, esta unido a um tecido conjuntivo laxo, muito inervado
e vascularizado — tecido retrodiscal; na parte superior estd limitado pelo ligamento
retrodiscal superior, uma lamina de tecido conjuntivo que contem inimeras fibras
elasticas e que permite a realizacdo de movimentos de translagdo do complexo disco-
condilo sem que haja agresséo dos tecidos retrodiscais. Na parte inferior, encontra-se o
ligamento retrodiscal inferior, que se insere no extremo poéstero-inferior do disco até a
margem posterior da superficie articular do condilo, e é formado essencialmente por
fibras de colagénio e fibras ndo elasticas, como as presentes no ligamento retrodiscal
superior (Okeson, 2005).

Inserido no ligamento capsular em anterior, posterior, lateral e medialmente, o disco
articular divide a cavidade articular em dois compartimentos distintos. A cavidade
superior é delimitada pela fossa mandibular e pela superficie superior do disco, e a
cavidade inferior € delimitada pelo condilo mandibular e pela superficie inferior do
disco articular (Manfredini, 2009). Cada compartimento € preenchido com liquido
sinovia que é o veiculo dos elementos metabdlicos necessérios aos tecidos avasculares
articulares e gjuda também a minimizar a friccdo por servir como agente lubrificante
entre as superficies articulares. A ATM é por tanto considerada uma articulacdo sinovial
(Okeson, 2005).
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Na cavidade articular e anterior ao complexo disco-condilo encontram-se o musculo
pterigoideu lateral superior e pterigoideu lateral inferior. O musculo pterigoideu lateral
inferior tem inser¢édo no colo do condilo mandibular e actua conjuntamente com 0s
muUsculos depressores (abertura de boca). O muasculo pterigoideu lateral superior tem
insercdo ao nivel do colo do condilo e no disco articular e exerce a sua funcéo

juntamente com os muscul os elevadores da mandibula (Manfredini, 2009).

2. BIOMECANICA DA ARTICULACAO TEMPOROMANDIBULAR

Na abertura de boca o complexo condilo-disco move-se para baixo na eminéncia
articular e o disco efectua uma rotagdo posterior no condilo. Em abertura maxima de
boca, a lamina retrodiscal estd completamente estirada e produz uma forca posterior e
retractiva no disco articular limitando o seu movimento, sendo a Unica estrutura
presente na ATM de conseguir traccionar posteriormente o disco. Em posi¢cao de boca
fechada, os tecidos retrodiscais superiores estdo passivos e possuem pouca influéncia na

posicdo do disco (Okeson, 2007).

Durante a posi¢do de repouso o disco assume uma posi¢do anteriorizada em relagdo ao
condilo. Como ha um aumento da pressdo intra-articular e maior tonus do musculo
pterigoideu lateral superior, o condilo fica posicionado na zona postero-medial do disco
articular (Manfredini, 2009).

Também segundo Okeson (2007) durante a abertura e fecho da boca, o disco e condilo
movem-se simultaneamente, ndo por causa dos ligamentos, mas principamente por
duas caracteristicas. a morfologia do disco e a presséo interarticular (pressdo presente
entre as superficies da articulagdo) resultante do equilibrio da actividade muscular. Os
limites mais densos do disco (anterior e posterior) forcam-no arealizar translagdo com o
condilo durante o movimento de abertura e fecho da boca, devido ao aumento da
pressdo. E portanto a morfologia do disco que exige 0 seu movimento simultaneo com o

condilo. Se houvesse uma alteracéo na pressdo intra-articular ou uma modificacéo da

6
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morfologia do disco, 0 movimento do complexo condilo-disco seria alterado. E esta
alteracd0 que estd na base das modificagdes biomecanicas associadas as ateraces
internasda ATM.

II. DESORDENSTEMPOROMANDIBULARES

A American Association of Dental Research (AADR) reconhece que as desordens
temporomandibulares (DTMs) abrangem um grupo de condi¢fes muscul 0-esquel éticas
e neuromusculares que afectam as articulagbes temporomandibulares (ATMS), os
musculos da mastigacao e todos os tecidos associados. Os sinais e sintomas associados
a essas alteragdes sdo diversos, e podem incluir dificuldade em mastigar, falar ou em
outras fungdes orofaciais. Elas também estdo frequentemente associadas a dor aguda ou
persistente, e 0s pacientes muitas vezes sofrem de outras doencgas dolorosas. A dor
cronica associada as DTMs pode afectar o trabalho ou interacges sociais, resultando
numa reducdo geral de qualidade de vida (Greene et al., 2010).

Segundo Dym & lIsragl (2012), os sinais e sintomas mais comuns que 0 paciente com

DTM pode apresentar sdo:

Limitac&o da abertura de boca ou da fungdo
Dor com abertura de boca ou com funcéo

Ruidos articul ares.

As DTMs compreendem as miopatias e artropatias relacionadas com a articulagdo
temporomandibular e sdo a maior causa de dor orofacial ndo-dentaria. As miopatias e
artropatias podem estar associadas, sendo que as miopatias mais frequentes sdo: a dor
miofascial, mialgia loca e mioespasmo. Em relacdo as artropatias da ATM, as mais
frequentes estéo relacionadas com a alteracéo da posi¢do do disco (Bermejo-Fenoll &
Séez Y uguero, 2005).
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As DTMs relativas a ATM podem ser divididas em trés categorias. perturbactes do
complexo condilo-disco; incompatibilidade estrutural das superficies articulares; e
desordens inflamatdrias da articulacgo (Okeson & de Leeuw, 2011). Sendo que apenas

as desordens inflamatorias serdo abordadas neste trabal ho.

DTMs
1
1 1 1 1
Desordens dos Hipermobilidade] : :
Des?&_?ﬁ?s da M Gsculos da Mandibular I?:Irsgéialw%i?(?
M astigacgéo Cronica
1 . 1 1
Incompatibilidade
Co%ﬁoegjggnﬂﬂ o Estrutural das Desordens
p Dison Superficies Inflamatorias
Articulares
Alteractes
Morfoléfgicas;
Deslocamentos Aderéncias e o o
Anteposicionais Adesdes: Sinovite; Capsulite;
com e sem = Retrodiscite;
~ Subluxacéo Artrit
reducéo Articular e his
Luxagdo
Espontanea

Esguema 1 — Desordens temporomandibul ares (adaptado de Okeson, 2005).

1. EPIDEMIOLOGIA DAS DESORDENS TEMPOROMANDIBULARES

Em relagdo aos sinais e sintomas das DTMs, ha pelo menos dois que
epidemiol ogicamente se mostraram mais relevantes. a dor e os ruidos articulares. A dor
na regido temporomandibular, derivada de processos inflamatérios, parece ser um
problema relativamente comum, ocorrendo em cerca de 10% da populagdo com mais de
18 anos. Surge com mais frequéncia em adultos e jovens adultos, do que em criangas ou
idosos, e é aproximadamente duas vezes mais comum nas mulheres do que nos homens.
Os ruidos articulares, associados a ateracdo de posicdo do disco articular, estdo

presentes em cerca de um quinto a um quarto da populacdo adulta e também sd0 mais
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prevalentes nas mulheres do que nos homens. Estes padrdes de preval éncia sugerem que
as investigacOes etiol 6gicas se devam dirigir para os factores bioldgicos e psicossociais
gue afectem mais as mulheres do que os homens e que diminuam nos grupos idosos
(LeResche, 1997).

As desordens temporomandibulares com mais prevaléncia sdo: dor nos musculos da
mastigacdo, alteracdo da posicdo do disco sem reducéo e, no caso das desordens
inflamat6rias, a capsulite e asinovite (Machado et al., 2009).

2. ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA DAS DESORDENS
TEMPOROMANDIBULARES

A fisiopatologia e a etiologia das DTMs est&o longe de ser completamente entendida. E
aceite que se tratam de desordens com etiologia multifactorial e que requerem uma
avaliacdo exaustiva e individua (Ora et al., 2009).

Segundo Okeson (2005) sdo muitos os factores que podem contribuir para a DTM. Os
gue aumentam o risco de DTM sdo denominados de “factores predisponentes”, os que
desencadeiam o comego de DTM sdo chamados “factores desencadeantes” e os que
impedem a cicatrizacdo ou favorecem o avango da DTM sdo “factores perpetuantes”. O
éxito do tratamento das DTMs depende muitas vezes da correcta identificagéo e
controlo destes factores contribuintes, para que se possa escolher o tratamento mais

apropriado e efectivo.

Roda et al. (2007) andisaram factores como a idade, genética, sexo, oclusdo, trauma,
habitos parafuncionais e tratamento ortodontico como possiveis causas de
desenvolvimento de desordens da ATM. Assumem que a oclusdo € um factor pouco
esclarecido e sem grande associacdo, em relacéo ao tratamento ortoddntico concluem

gue ndo aumenta a prevalénciade DTMs.



Abordagem terapéutica da patol ogia inflamatoria da articulagao temporomandibular
Os cinco factores etiol 6gicos propostos por Okeson (2005) associados as DTM's séo:

I. CondicOesoclusais,
1. Traumatismos;
I1l.  Stressemocional;
IV.  Dor profunda;

V. Actividades parafuncionais

A sua ordem de importancia ndo é relativa, pois variam de paciente para paciente.
Todos estes factores etiol 6gicos poderdo ser precursores do desenvolvimento por etapas
das DTMs. A compreensdo das causas dos disturbios que afectam este sistema, apesar
dos seus sinais e sintomas serem tidos como comuns, pode ser muito complexo, ja que
nd ha uma Unica causa que justifique todos os sinais e sintomas. Ao ocorrer uma
alteracdo das estruturas envolvidas no sistema estomatognatico, a sua biomecanica
podera ser aterada. No que toca a desordens internas da ATM, uma morfologia anormal
do disco articular pode ser um factor importante para os deslocamentos discais durante a
fase de trandacdo no movimento mandibular, ja que o disco acaba por perder a

capacidade de ser guiado pelo condilo durante o movimento (Manfredini, 2009).

Como referido anteriormente sabe-se que as DTMs possuem uma origem
biopsicossocial e multifactorial, que ilustra a interaccdo complexa entre mecanismos
biol6gicos (por exemplo, hormonais), estados/caracteristicas psicoldgicas, condicOes
ambientais, € macro ou microtraumas. A artralgia da ATM pode resultar de um trauma
ou de uma sobrecarga intrinseca e extrinseca da ATM, que pode ultrapassar a
capacidade de adaptacéo dos tecidos articulares. Alternativamente, a capacidade de
adaptacdo da ATM pode ser reduzida por factores intrinsecos, como fornecimento de
sangue e de nutricdo. A genética e 0 género também tém sido implicados na
patofisiologia da osteoartrite. A producdo de radicais livres, neuropeptideos pro-
inflamatorios e nociceptivos, enzimas, proteinas morfogenéticas 6sseas, e factores de
crescimento leva a dor, inflamagdo, e alteragdes progressivas dos tecidos (International
Association for the Study of Pain, 2009).
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Relativamente as desordens inflamatérias da ATM, os traumatismos sd0 sem duvida o
factor etiologico mais importante. Dividem-se em macrotrauma (trauma directo),
trauma indirecto (efeito tipo chicote) e microtrauma (traumas de pequena intensidade

e/ou repetitivos, como por exemplo bruxismo) (Carraraet al., 2010).

Devido ao trauma provocado na ATM tem inicio uma reposta inflamatoria, que €
essencia para a proteccao dos tecidos traumatizados. Quando bem-sucedida, os tecidos
s80 restaurados ao seu estado de pré lesdo. Por outro lado, a inflamacéo pode ndo ser
regulada e acaba por leva a disfuncdo. O processo inflamatorio envolve uma cascata
elaborada de mediadores e mecanismos reguladores que ainda ndo € completamente
entendida (Ward & Lentsch, 1999).

A. Desordens Musculares B. Desordens Intra-articulares
Factores Factores
predisponentes prédisponentes
; Alteracbes do F Alteragbes do
perpetisantes | desencadeantes Sistema Nervoso perpetuantes desencadeantes Sisterna Nervoso
Central Central
Hiperactividade | I inflamagdc articulare | I
muscular aiteragtes biomédicas
- Dor T Dor
v 2 ¥ 7
s N 4
Anormalidade / / ik
muscular local \\\ ! W a"-ltl:r.:!;oh a ) ‘J—'
{Pontos gatilha) k. superficie articular .\\
\l.- =Y Movimento i Movimento
mandilﬁlar 'l" mandibular
alterado limitado
Mecinica muscular Anormalidade s
alterada .1, biomecanicas _‘L
\L 4| Desordensintra- \L’
articulares com N s
it alteragso da posicBo Coorderlal;iu lim Ita-dal
axihe-mandibulsr do disco de movimentos intra-
articulares

Figura 1 — Fisiopatol ogia das desordens temporomandibulares (adaptado de Scrivani et
al., 2008).
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3. CARACTERISTICAS CLiNICAS

Os sinais e sintomas das DTMs possuem uma grande variabilidade inter-individual. No

entanto podem ser incluidos em seis grupos gerais (Durham, 2008):

Ruidos articulares;

Limitacdo e incoordenacdo dos movimentos mandibulares;
Dor — naATM, cabeca, pescoco e ombros;

Fragilidade muscular — no rosto, pescogo e ombros;
Otalgia, zumbidos;

Efeitos psicossociais.

Como referido anteriormente, as DTMs s8o consideradas a causa de dor orofacial mais
comum de origem ndo dentaria, no entanto, a presenca concomitante de outros sintomas
como: otalgias, cefaleias, neuralgias e dor de dentes, que podem ou néo estar associados
as DTMs, torna o diagndstico diferencial ainda mais complexo (LeResche, 1997).

Usualmente, o desconforto e a dor sdo localizados na mandibula, na ATM e nos
muscul os da mastigac&o. Em alguns casos, o inicio daDTM é agudo, e os sintomas sao
ligeiros e auto-limitantes. Noutros casos, desenvolve-se uma DTM cronica (dor
continua durante mais que 6 meses), com dor persistente e sintomas fisicos,
comportamentals, psicolégicos e psicossociais Similares aqueles que os pacientes

portadores de outras condic¢des cronicas sistémicas possuem (Scrivani et al., 2008).

Existe evidéncia suficiente para concluir que o processo inflamatério esta presente na

maioria das ATMs sintométicas (Bouloux, 2009).

A dor na ATM é comumente associada a rubor, tumefaccéo e alodinia na pele sobre a
articulacéo (Merrill, 2007).
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4. DESORDENS|INFLAMATORIASDA ATM

A inflamacdo representa a resposta dos tecidos face a lesdes e inclui produtos de
mastécitos activados, leucécitos e plaguetas; prostaglandinas (PGs) e leucotrienos.
Clinicamente a inflamag&o apresenta edema, rubor, calor, dor e perda de fungéo. Tem
por objectivo desempenhar uma funcdo homeostatica, através de uma cascata bem
organizada de eventos, que visam descobrir a localizaco da lesdo, remover os agentes
nocivos, reparar o dano fisico e restituir a fungdo do tecido danificado. No entanto, a
resposta inflamatéria nem sempre é benéfica para 0 paciente, e se esta se tornar
excessiva ou cronica, pode resultar na destruicdo progressiva dos tecidos (Yagielaet al.,
2011).

As desordens articulares inflamatérias abrangem um grupo de ateragdes em que 0s
diversos tecidos que constituem a estrutura articular se inflamam como resultado de
uma lesdo ou ruptura. Podem afectar uma das estruturas articulares ou ambas, e
caracterizam-se por um quadro de dor profunda continua, mesmo em repouso, e
geramente acentuada pelo movimento da articulagdo. Uma vez que a dor é continua,
pode produzir efeitos de excitagdo central secundérios, que se manifestam através de
dor referida, hiperalgesia (resposta exagerada a estimulos nocivos), aodinia (resposta
dolorosa a estimul os leves sobre a area afectada) e aumento da tonicidade muscular (co-
contraccdo de protecgdo). As desordens inflamatérias da ATM classificam-se segundo
as estruturas afectadas. sinovite, capsulite, retrodiscite e as diversas artrites. As
estruturas associadas a ATM podem também ser inflamadas, nhomeadamente, tenddes e

ligamentos (Okeson, 2005).

A poliartrite € incomum e normamente esta associada a doenca reumatoldgica. A
sinovite e capsulite frequentemente ocorrem secundariamente ao trauma, irritacdo ou

infeccdo, e usua mente acompanham outras DTMs (Graff-Radford, 2007).

O fluido sinovial existente na ATM possui agentes lubrificantes e nutrientes para as

superficies articulares. A inflamacéo da ATM pode deteriorar essas substancias, e desse
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modo levar a ruptura das superficies articulares e contribuir para outros problemas
articulares (Wright, 2010).

Acredita-se que a dor, rigidez e reducdo de mobilidade da ATM sdo um resultado
frequente da inflamacdo nos tecidos articulares (Zarb & Carlsson, 1999), pelo que &
necessario haver um controlo dessa inflamacdo, para que a articulacdo recupere a
funcdo normal (Dym & Israel, 2012).

4.1. CAPSULITE E SINOVITE

Capsulite € o termo atribuido a inflamacdo do ligamento capsular da ATM.
Clinicamente manifesta-se por uma dor, quer a palpacdo do polo externo do condilo,
quer em posicdo articular estética, sendo a dor aumentada com 0 movimento articular.
Existem varios factores etiol 6gicos que podem provocar a capsulite, no entanto, 0 mais
frequente € o macrotraumatismo (principalmente as lesbes de boca aberta), ou sga,
existe uma resposta inflamatéria devido a uma elongacéo brusca do ligamento capsular.
A capsulite pode também surgir secundariamente a uma lesdo e inflamagdo dos tecidos
adjacentes (Okeson, 2005). Durante o processo de cicatrizagdo, a capsula articular pode
aderir as estruturas adjacentes (capsulite adesiva) ou cicatrizar com perda de

comprimento (fibrose capsular) (de Bont et al., 1997).

A sinovite corresponde ainflamagdo da membrana sinovia que reveste a ATM. Resulta
em ateracOes da composi¢cdo do fluido sinovial € num aumento do fluido dentro da
cavidade articular, devido a permeabilidade vascular aumentada (de Bont et al., 1997).
Clinicamente caracteriza-se por uma dor intracapsular constante que se intensifica com
0 movimento mandibular, tal como a capsulite. E muitas vezes causada por qual quer
condicdo irritante no interior da articulacéo ou devida a uma fun¢éo anormal ou trauma
(Okeson, 2005). Quando se trata de uma inflamagéo severa, pode ocorrer necrose e
deposicdo de fibrina nas superficies articulares que reduz o espago articular e
eventua mente pode levar aumaanquilose fibréticada ATM (de Bont et al., 1997).
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As sinovites e capsulites podem causar dor ou sensibilidade na ATM, e clinicamente

ndo podem ser diferenciadas (Wright, 2010).

4.2. RETRODISCITE

Os tecidos retrodiscais sdo altamente vascul arizados e inervados. Assim sendo, eles sdo
incapazes de tolerar forcas excessivas. As retrodiscites podem ser causadas por
microtrauma e/ou trauma externo na mandibula (macrotrauma), o que forga os condilos
posteriormente contra os tecidos, causando dor e edema inflamatério. A presenca de
edema tecidular e de exsudado inflamatério na cavidade articular faz com que o disco
articular possa ser deslocado anteriormente, e consequentemente provocar uma ma
oclusdo aguda (Bell, 1985). Clinicamente, esta observa-se quando ha auséncia de
contacto dos dentes posteriores homolaterais e um contacto intenso dos caninos
contralaterais. Devido aos traumas e a inflamagdo, se houver perfuragdo dos tecidos
retrodiscais 0 condilo pode atravessar e articular directamente com a fossa articular.
(Okeson, 2005).

4.3.ARTRITE

Artrite corresponde a inflamagéo das superficies articulares e diz respeito a um grupo de
desordens em que se observam alteracdes de destruicéo Gssea. Existem varios tipos de
artrite que podem afectar a ATM, nomeadamente: osteoartrite, osteoartrose e
poliartrites, sendo a osteoartrite a mais comum (Okeson, 2005).

O nivel de dor nos diferentes tipos de artrite € extremamente variavel, € 0 mesmo

acontece paraainterferénciafuncional (Bell, 1985).
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A osteoartrite trata-se de um processo destrutivo que afecta e atera as superficies
articulares Gsseas do condilo e da fossa. E diagnosticada quando se verifica
sensibilidade & palpagdo, ruidos de crepitacdo e imagiologicamente sdo detectadas
ateracBes Osseas, como por exemplo erosdo do condilo (Wright, 2010). Normamente
ocorre como resposta do organismo ao aumento de carga na articulagéo, e caso as forcas
persistam, comega a haver absorcdo 6ssea. Trata-se de uma patologia dolorosa, em que
a dor aumenta de intensidade com o movimento mandibular, tal como nas outas
patologias inflamatdrias pelo que existe a fungdo mandibular fica muita restringida.
Ainda que a osteoartrite integre o grupo das desordens inflamatorias, ela ndo €
verdadeiramente uma alteracdo inflamatéria. Frequentemente, quando se reduz a carga
articular recebida pela articulagdo, o estado artritico passa a ser adaptativo passando a
denominar-se osteoartrose (Okeson, 2005).

4.4.0 PROCESSO INFLAMATORIOE A ATM

A inflamagdo pode ser divida em trés fases. inflamag&o aguda, inflamagdo subaguda e
inflamagdo cronica. Na primeira fase dainflamac&o séo libertados pequenos mediadores
inflamatorios preformados (como por exemplo a histaming) o que causa vasodilatacéo e
aumento da permeabilidade capilar. Na segunda fase, as células inflamatérias (PGs,
leucotrienos e factores activadores de plaguetas) migram e invadem o local. A terceira,
a fase crénica da inflamacdo envolve a accdo de citoquinas (especiamente
interleucinas) e do factor de necrose tumora-a (Yagielaet al., 2011).

Na presenca de uma lesdo tecidular sdo libertados varios mediadores quimicos, acima
referidos, sendo de grande destaque as PGs. Este mediador quimico excita os
nociceptores locais da zona afectada, provocando dor (Okeson, 2005).

Um dos eventos chave que da origem a inflamacéo € a libertacdo de acido araquidonico
pelas membranas das células lesionadas. Este, ao sofrer um processo oxidativo pela

enzima ciclooxigenase (COX) d& origem a formagdo de PGs e tromboxanos. Acredita-
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se gque as PGs possam estimular as reacgoes inflamatorias, uma vez que se encontram

em niveis altos nos exsudatos inflamatorios (Y agielaet al., 2011).

Vane, em 1971 (cit. in Kummer & Coelho, 2002), foi 0 primeiro a propor que os efeitos
terapéuticos e colaterais dos AINESs resultavam da inibicdo da enzima COX, pois ao
inibir a enzima, haveria uma reducéo da sintese de prostaglandinas, que por sua vez

diminuia aintensidade do processo inflamatdrio e consequente nocicepgao periférica.

A enzima COX apresenta duas isoformas. COX-1 e COX-2. A COX-1 é considerada
constitutiva (responsavel pela producdo de PGs envolvidas em funcdes fisiologicas
normais) e pode ser encontrada na maioria dos tecidos (Yagiela et al., 2011). Diante de
quadros inflamatdrios, a actividade desta enzima ndo parece ser alterada. No caso da
COX-2, esta é considerada como indutiva e apresenta-se apenas em certos tecidos como
cérebro, intestinos, rins, testiculos, tiréide e pancreas. Na presenca de um quadro
inflamatorio, esta enzima aumenta a sua expressdo em cerca de vinte vezes ou mais,

pelo que parece ter um papel principal nainflamagdo (Kummer & Coelho, 2002).

Um estudo realizado por Alstergren & Kopp (2000) teve como objectivo ainvestigacéo
dos niveis de prostaglandina E, presentes na ATM e no liquido sinovia, e a sua
influncia na dor e na inflamagdo de pacientes portadores de DTMs inflamatorias.
Demonstrou-se que a prostaglandina E, encontra-se presente no liquido sinovial de
pacientes com DTMs inflamatérias, enquanto em pacientes saudaveis (sem DTMs
inflamatorias) ndo foi detectada essa mesma prostaglandina, pelo que os autores
concluiram que a prostaglandina E, esta relacionada com a inflamagdo nas DTMs
inflamatorias.

Em situagdes normais, os tecidos articul ares possuem capacidade adaptativa para tolerar
a carga mecénica sobre a ATM, mantendo a sua integridade. Sobre circunstancias
fisiologicas o0s condrécitos presentes na cartilagem articular produzem matriz
extracelular (proteoglicanos e fibras de colagénio), o que fornece propriedades el asticas
e deresiliéncia a articulacéo; os sinovidcitos produzem liquido sinovial, importante para

a lubrificagdo e movimento da ATM. No entanto, quando a capacidade adaptativa dos
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tecidos é excedida, existe ruptura dos mesmos, o que resulta em ateracdes na estrutura e
funcdo da ATM. A carga mecénica excessiva (traumas) leva a criacdo de processos
inflamatérios, que por sua vez provocam degradacdo da articulagdo, diminuicdo da
lubrificagéo, criagdo de radicas livres, limitagdo do movimento mandibular e dor (Israel
et al., 2006).

[1l. TRATAMENTO DASDESORDENSINFLAMATORIASDA ATM

A American Association of Dental Research (AADR) recomenda que o tratamento de
pacientes com DTM inicialmente deve ser sustentado com 0 uso de terapias
conservadoras, reversiveis e terapéuticas baseadas em evidéncias, a menos que existam
indicagdes especificas e justificavels do contrario. Estudos sobre o percurso natural das
DTMs sugerem que estas tendem a melhorar ou a resolver-se ao longo do tempo.
Embora nenhuma terapia especifica tenha provado ser uniformemente eficaz, muitas das
modalidades conservadoras provaram ser pelo menos téo eficazes no alivio sintomético
como a maioria das formas de tratamento invasivo. Uma vez que estas modalidades ndo
produzem mudangas irreversiveis, o risco de provocar dano € muito menor. O
tratamento profissional deve ser acompanhado por um programa de atencéo domiciliar,
no qual os pacientes sdo educados sobre a sua desordem e em como lidar com os seus

sintomas (Greene et al., 2010).

Apesar da sua prevaléncia e impacto, ndo existe um tratamento padréo para as
desordens temporomandibulares, e nenhum medicamento foi aprovado com
indicagdo. A maior parte dos tratamentos farmacol 6gicos so baseados em resultados de

estudos efectuados para outros tipos de dor cronica (Gordon et al., 2011).

No caso das desordens inflamatérias da ATM o objectivo terapéutico é fazer com que a
ATM retorne a0 normal o mais depressa possivel. A supressdo do processo
inflamatorio, para além de trazer alivio ao paciente e permitir que a ATM volte as suas

funcbes normamente, € importante para prevenir que os produtos da inflamacéo
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comprometam a cartilagem articular e precipitem processos degenerativos (Mcllwraith
et al., 2001).

E necessério haver controlo da inflamag&o e da pressio interna da ATM para que haja
regeneracdo tecidular na zona afectada. Segundo a literatura, € sugerida uma abordagem
multidisciplinar que consiste em terapia comportamental, dieta mole, medicacdo anti-

inflamatoria, terapia oclusal e terapiafisica (McNeill, 1997).

1. MEDICACAO SISTEMICA

1.1.ANTI-INFLAMATORIOS NAO-ESTEROIDES

Os anti-inflamatérios ndo-esteréides (AINES) sdo dos medicamentos mais tomados
pelos pacientes, bem como dos mais prescritos pelos Médicos Dentistas, uma vez que

possuem efeitos anal gésicos e anti-inflamatorios eficazes (Yagielaet al., 2011).

O mecanismo anti-inflamatério destes f&rmacos consiste na reducéo de PGs e de
tromboxanos através da inibicdo de uma ou ambas isoformas da enzima COX. O efeito
analgésico é conseguido pela inibicdo de mediadores inflamatorios perifericamente e
centramente (Lynch e Watson, 2006). Apesar de terem comprovado a sua eficécia para
diversas situagdes terapéuticas, os AINES apresentaram também importantes efeitos

colaterais, especialmente gastrointestinais (Kummer & Coelho, 2002).

Em geral, os AINEs inibem, de forma varidvel as isoformas da enzima COX, e a
maioria destes farmacos actua por uma inibicdo ndo selectiva, ou segja, inibem ambas as
formas da enzima COX. Uma vez que a enzima COX-1 apresenta um papel importante
na homeostasia, a sua inibicdo causa grande parte dos problemas adversos verificados

com estes farmacos (Y agielaet al., 2011).

Os AINEs devem ser prescritos no minimo para catorze dias de tratamento (Dym &

Israel, 2012), no entanto, se entre sete a dez dias ndo for observado qualquer efeito
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terapéutico ou se se verificar o desenvolvimento de qualquer sintoma gastrointestinal, a
toma destes farmacos deve ser descontinuada. A toma de AINES, por pacientes
portadores de factores de risco para o desenvolvimento de doengas gastrointestinais,
renais ou hepéticas, deve ser bem monitorizada, e deve-se ter em conta que n&o devem

tomar estes medicamentos por longos periodos de tempo (Dionne, 1997).

Tabela 1 — AINES mais usados no tratamento das DTMs (adaptado de Dym & Israel,
2012).

AINEs Dosagem

Diclofenac 50 mg - 3 vezesao dia
Diflusina 250 mg - 2 vezes ao dia
Etodolac 300 mg — 2 vezes ao dia
Fenoprofeno 200 a600 mg - 3 a4 vezes ao dia
Ibuprofeno 600 mg — 3 vezes ao dia
Cetorolaco 10 mg - 4 vezes ao dia
Naproxeno 250 a500 mg — 2 vezes ao dia
Piroxicam 20 mg - 4 vezesao dia

Sulindac 150 mg - 2 vezes ao dia

Uma revisdo cientifica, realizada por Mujakperuo et al. (2010), teve como objectivo
verificar a eficacia das intervengdes farmacol gicas no alivio da dor em pacientes com
DTMs crénicas. Foram escol hidos estudos clinicos randomizados e controlados, em que
0 agente farmacol 6gico era comparado com placebo. Foram incluidos onze estudos, dos
quais apenas quatro relativos a AINEs orais. Os autores concluiram que apesar dos
AINEs serem normal mente prescritos para o alivio da dor em pacientes com DTMs, néo
existem evidéncias suficientes que suportem a sua eficacia, uma vez que existem

resultados dispares.
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Ekberg et al. (1996) realizaram um estudo que comparou a eficacia do diclofenac
(Voltaren®) 50 mg duas a trés vezes por dia em relacéo ao placebo, no tratamento da
dor em pacientes com DTMs. Uma amostra de trinta e dois pacientes foi distribuida
aleatoriamente em dois grupos de tamanho igual (n=11), a um dos grupos foi
administrado diclofenac, e ao outro, placebo, durante duas semanas. Os autores
verificaram que no grupo tratado com diclofenac, a reducdo da frequéncia da dor foi
maior do que no grupo com placebo, e houve também uma maior reducdo na
sensibilidade a palpagdo. Os pacientes que apresentavam dor na ATM h& menos tempo
foram os que responderam melhor a terapia. N&o foram encontradas evidéncias que
suportem o uso de diclofenac como tratamento primério da dor temporomandibular, no
entanto, os autores concluiram que pode ser usado como complemento a outros
tratamentos das DTMs.

Um outro estudo, realizado por Megergd & Wenneberg (2008), comparou o tratamento
farmacol6gico com o uso de goteiras em pacientes portadores de osteoartrite
temporomandibular. Pacientes com desordens articulares gerais ou com restrigoes
guanto a toma de AINEs ndo foram incluidos no estudo. As vinte e sete mulheres e dois
homens selecionados foram distribuidos aleatoriamente em dois grupos, 0 primeiro
grupo (n=15) foi tratado com goteiras oclusais em relagdo céntrica (guia canina e
incisiva, gudastadas periodicamente) e o segundo grupo (n=14) com diclofenac
(Voltaren®) 50 mg trés vezes ao dia. Todos os pacientes foram avaliados uma semana,
um més e trés meses apos 0 inicio do tratamento. Uma semana apds o inicio do
tratamento, o grupo atomar diclofenac, verificou uma reducdo significativa da dor e do
desconforto, da sensibilidade na ATM e da dor articular face aos movimentos
mandibulares. Os pacientes tratados com a goteira oclusal, sé demonstraram diminui¢éo
significativa dos sintomas um més depois do inicio do tratamento. Ambos 0s grupos
apresentaram efeitos adversos, nos pacientes que utilizaram goteiras verificaram-se
perturbagdes do sono, sensacdo de pressao ou fricgdo e ateragcdes na producéo de saliva;
nos pacientes que tomaram AINES constataram-se problemas gastrointestinais,
perturbacdes do sono e tonturas. Os autores concluiram gque o diclofenac promoveu um
alivio mais rapido da sintomatologia, mas ambos os tratamentos se mostraram eficazes

nareducdo de sintomas ao fim de trés meses e até um ano de seguimento.

21



Abordagem terapéutica da patol ogia inflamatoria da articulagao temporomandibular

Existe uma categoria de AINES relativamente recente que integra apenas agentes
selectivos inibidores da enzima COX-2. S&0 chamados de inibidores selectivos da COX
(COXIBs) e foram desenvolvidos com o objectivo de reduzir os efeitos colaterais
gastrointestinais, ou seja, umavez que ndo inibem a enzima COX-1, esta pode continuar
a sua funcéo de citoprotectora gastrointestinal. No entanto, outros efeitos colaterais
foram associados a estes farmacos, tais como aumento do risco de acidentes

cardiovasculares (Lynch & Watson, 2006).

Os COXIBs apresentam-se no mercado sob a forma de: celecoxib, rofecoxib, entre
outros. No entanto estes farmacos carecem de estudos que comprovem a sua eficéacia no
tratamento dasDTMs (Yagielaet al., 2011).

Um estudo de seis semanas, realizado por Ta & Dionne (2004), comprovou a eficécia e
os efeitos adversos do celecoxib (inibidor da enzima COX-2) e do naproxeno, no
tratamento de DTMs dolorosas. Sessenta e oito pacientes foram aeatoriamente
divididos em trés grupos, o primeiro grupo recebeu celecoxib 100 mg duas vezes ao dia,
0 segundo grupo recebeu naproxeno 500 mg duas vezes ao dia, e 0 terceiro grupo serviu
como grupo de controlo e recebeu placebo. Os parametros avaliados consistiram em:
intensidade da dor (segundo escala analégica visual), abertura méxima de boca sem
desconforto, e quaidade de vida Veificou-se que 0 naproxeno reduziu
substancialmente os sintomas dolorosos e melhorou a amplitude de abertura de boca; o
mesmo ndo aconteceu com o celecoxib ou com o placebo. O celecoxib demonstrou
ligeira melhoria nos sintomas dolorosos, quando comparado com o placebo, mas sem
importancia significativa. Ambos os farmacos, celecoxib e naproxeno foram bem
tolerados pelos pacientes. Os autores concluiram que 0 naproxeno, por inibicdo ndo
selectiva da enzima COX, demonstrou ser mais eficaz no tratamento das DTMs
dolorosas, comparativamente com o celecoxib ou com o placebo. A inibicdo das duas
isoformas da enzima COX parece ser importante para ser obtido o efeito analgésico,
neste tipo de desordens.

Os AINEs quando tomados sob uma posologia correcta tornam-se muito Uteis no

tratamento das desordens inflamatérias da ATM (Okeson, 2005). No entanto, a toma
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diaria pode levar a tolerancia da accéo terapéutica e ao aparecimento de efeitos
adversos, principalmente gastrointestinais, pelo que a toma destes farmacos ndo deve

exceder as duas ou trés semanas (Dionne & Berthold, 2001).

1.2. CORTICOSTEROIDES

Os corticdides ou corticosterdides sGo hormonas esterdides produzidas pelas glandulas
supra-renais, ou derivados sintéticos destas, e podem ser divididos em dois grupos:
mineralocorticoides e glucocorticoides. Os glucocorticoides incluem substéncias como
hidrocortisona, prednisolona, entre outros, e sdo os Unicos corticoides com capacidade
anti-inflamatoria (Yagielaet al., 2011).

Como referido anteriormente, sabe-se que as PGs, os tromboxanos e os leucotrienos
assumem um papel importante no processo inflamatdrio, e que sdo sintetizados a partir
do &cido araguidonico. A accdo dos glucocorticoides reside na inibicdo da enzima
fosfolipase A, que é essencial para a libertacéo do écido araquidonico pelas células, e
portanto, impede a formacao de mediadores inflamatérios (Vane & Botting, 1987). Os
glucocorticoides impedem, também, a formagdo de enzima COX. A combinagdo destas
duas accbes dos glucocorticdides resulta numa diminuicdo de quimiotaxia celular,
diminuicdo da permeabilidade capilar e inibicéo da resposta vascular e inflamatéria as
PGs(Yagielaet al., 2011).

Os glucocorticoides podem ser administrados via oral, topica ou parental. A prescricdo
destes potentes anti-inflamatérios por via ora para o tratamento das DTMs n&o € muito
comum devido aos seus efeitos colaterais (Okeson, 2005). Estas substancias aumentam
o risco de contrair infecgdes oportunistas, provocam hipertensdo, intolerancia a glucose,
obesidade, Ulceras pépticas, cataratas, entre outros efeitos adversos (Yagiela et al.,
2011).
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No tratamento das DTMs inflamatérias, pode-se administrar uma dose significativa de
glucocorticoides numa primeira fase de tratamento e num espago curto de tempo, para
que hagja reducdo consideravel do processo inflamatério, posteriormente, essa dose é
reduzida gradualmente até a interrupcdo da toma. Esta € uma das formas mais segura de

se utilizar um corticoide como tratamento por via sistémica (Okeson, 2005).

Tabela 2 — Glucocorticoides recomendados para o tratamento de DTMs (adaptado de
Yagielaet al., 2011).

Glucocorticoides Dosagem
Hidrocortisona 20 a 240 mg por dia
Prednisolona 5a60 mg por dia
Dexametasona 0,75 a9 mg por dia
Betametasona 0,6 a7,2mg por dia

1.3.SUPLEMENTOSALIMENTARES

A glucosamina € um aminomonossacarideo e um dos constituintes basicos dos
glicosaminoglicanos, que por sua vez, integra a cartilagem articular. Sabe-se que a
glucosamina € sintetizada no organismo atraves da glucose (Anderson et al., 2005) e
que participa directamente na sintese de substéncias que sdo fundamentais para a

manutencdo da integridade e das fungdes articulares (Maydana et al., 2010).

Devido a grande concentracéo de glucosamina nos tecidos articulares foi desenvolvida a
hipétese de que suplementos desta substancia poderiam fornecer alivio sintomatico nas

doencas articulares degenerativo-inflamatorias (D'Ambrosio et al., 1981).

A glucosamina pode ser administrada por via oral (comprimidos) e, raramente, por via

parenteral (injecgdes), pode ainda ser combinada com outros suplementos (condroitina)
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ou apresentar-se apenas sob a forma de cloridrato ou sulfato de glucosamina. A dose
habitual recomendada é de 1500 mg por dia ou 500 mg trés vezes ao dia (Towheed, et
al., 2001).

O saulfato de condroitina € um glicosaminoglicano com uma base dissacaridea
polimerizada ligada a um grupo sulfato, é encontrada nos proteoglicanos das cartilagens
articulares (Hathcock & Shao, 2007).

Um estudo realizado por Thie et al. (2001) teve como objectivo comparar o potencial
terapéutico de sulfato de glucosamina e de ibuprofeno em pacientes diagnosticados com
osteoartrite da ATM. Durante uma avaliagdo de trés meses, 0s pacientes foram
distribuidos aeatoriamente em dois grupos, um grupo recebeu sulfato de glucosamina
500 mg trés vezes ao dia (n=21) e o outro grupo recebeu ibuprofeno 400 mg trés vezes
ao dia (n=18). Ambos os grupos apresentaram reducao do nivel de dor, no entanto, os
autores concluiram que o sulfato de glucosamina teve uma influéncia maior na reducéo
de dor durante a funcdo e na melhoria da qualidade de vida. Concluiram também que o

sulfato de glucosamina possui um efeito residual.

Os efeitos especificos do alivio da dor associados ao uso de sulfato de glucosamina séo
provavelmente decorrentes das suas propriedades anabdlicas na cartilagem. Esses
efeitos, que modificam o estado degenerativo da doenca, ndo sdo observados com 0 uso
de analgésicos de rotina, e promovem um beneficio substancial. O uso terapéutico de
suplementos alimentares, como o sulfato de glucosamina, parece ser uma aternativa
segura ao uso de medicamentos anti-inflamatérios usados para tratar DTMs (Maydana
et al., 2010).

A glucosamina é dos suplementos alimentares mais populares nos Estados Unidos da
América, uma vez gque € uma substancia natural e foi demonstrado o seu beneficio no
tratamos das DTMs inflamatorias e ndo apresentou nenhuma interaccdo medicamentosa
ou efeito colateral. Em comparacdo com o sulfato de condroitina, a glucosamina é mais
barata, e apresenta resultados satisfatorios por s sO, pelo que € recomendado

administrar primeiro a glucosamina, e se esta ndo apresentar o efeito pretendido,
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adicionar condroitina. E também importante salientar que o efeito terapéutico da
glucosamina ou da condroitina € mais lento que o dos AINEs, pelo que os pacientes
deverdo tomar os suplementos no minimo por trinta dias antes de decidirem se foi ou
ndo benéfico (Wright, 2010).

2. MEDICACAO LocCAL

2.1.INFILTRAGCOESINTRA-ARTICULARES

As infiltragBes intra-articulares sd0 uma técnica utilizada no tratamento das DTMs, uma
vez que permitem reduzir a dor articular e diminuir a inflamagéo presente na ATM. As
primeiras substancias a ser injectadas no espaco articular foram os corticosteréides, no
entanto a utilizacdo de &cido hialurénico (AH) tem ganho popularidade (Lavelle et al.,
2007).

Hoje em dia, rediza-se primeiramente uma lavagem articular (artrocentese), e
posteriormente podem ser injectados corticosterdides (glucocorticoides) ou acido
hialurénico (AH) paradiviar ainflamac&o intra-capsular (Dolwick, 2007).

A artrocentese € um método minimamente invasivo utilizado no tratamento de algumas
DTMs. Consiste na lavagem da ATM através do posicionamento de agulhas na
cavidade articular superior sob anestesia local ou sedacdo. O processo mais comum
resume-se em injectar solugdo de lactado de Ringer ou soro fisiologico através de uma
primeira agulha, e dainsercdo da segunda agulha para realizar a aspiracéo. O processo €
definido como “lise e lavagem” e pode produzir bons resultados terapéuticos. A eficacia
da artrocentese pode ser explicada através da distensdo do espaco articular conseguida
pela introducdo de fluidos e pela lavagem dos mediadores inflamatérios e dos
catabolitos presentes na articulacéo (Guarda-Nardini et al., 2008).

O AH é um polissacérido da familia dos glicosaminoglicanos, e pode ser encontrado em

muitos tecidos extracelulares, incluindo fluido sinovial e cartilagem; é produzido pelos
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condrécitos e sinovidcitos das articulagtes (Guarda-Nardini et al., 2007). O AH é um
componente macromolecular importante no fluido sinovial normal (Marshall, 2000) e
parece desempenhar um papel na estabilizagdo da articulagdo e na nutricdo das
superficies articulares (Cascone et al., 2002).

Em condicdes fisioldgicas, 0 AH desempenha um papel importante na manutencéo da
homeostasia intra-articular. Favorece a el asticidade e a viscosidade do fluido sinovial, o
gue proporciona um amortecimento contra quaisquer choques. O AH para dém de
possuir um efeito lubrificante, anti-inflamatorio e analgésico, permite também a
activacdo do processo de reparacdo do tecido cartilaginoso, através de uma accdo
normalizadora sobre a sintese de &cido enddgeno pelas cdlulas sinoviais. Postula-se que
as anormalidades do sistema de lubrificagdo das articulagcbes possam potenciar o
aparecimento das desordens da ATM, proporcionando assim uma base racional para a
visco-suplementacdo com AH em pacientes com DTMs inflamatorio-degenerativas
(Manfredini et al., 2010).

Os primeiros usos de AH em desordens da ATM datam de ha duas décadas, mas apesar
do nimero de investigacdes que tém sido feitos sobre esta questdo, ha pouca informagdo
baseada em evidéncias recolhida por uma revisdo sistemética da literatura (Shi & Guo,
2003).

Um estudo preliminar realizado por Guarda-Nardini et al. (2002) teve como objectivo
verificar a eficacia das infiltragbes intra-articulares com AH precedidas por
artrocentese, numa popul acéo de dez pacientes (nove mulheres e um homem) portadores
de osteoartrite. Antes de participarem no estudo, todos os pacientes foram submetidos a
terapéuticas conservadoras de tratamento das DTMs, mas ndo obtiveram sucesso. Foi
administrado um ciclo semanal de cinco infiltragbes de AH numa ou ambas as ATMSs,
sempre precedidas por artrocentese na cavidade articular superior com uma solucéo de
lactado de Ringer (50cc). Antes e depois de cada procedimento, bem como na
observagdo de 6 meses, varios parametros foram avaliados. (1) abertura maxima de
boca, (2) movimentos mandibulares laterais, (3) presenca de dor a0 mastigar e em

descanso, (4) eficacia mastigatoria e (5) nivel de limitacdo funcional durante os
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movimentos mandibulares. O procedimento consistiu em desinfectar a pele com
iodopovidona; administrar anestesialocal com mepivacainaa 2% na ATM e nos tecidos
sobre a articulagdo; inserir duas agulhas de 19G que servem como pontos de entrada e
saida da solucdo injectada que vai lavar a cavidade articular (artrocentese) e eliminar os
catabolitos presentes no fluido sinovial; injectar 1cc de AH; remocéo das duas agulhas.
Os autores concluiram que existiram beneficios terapéuticos, pois todos os parametros
demonstraram uma melhoria estatisticamente significativa (p <0.05), e a técnica provou
ser f&cil, répida, minimamente invasiva e com resultados validos e duradouros. Cinco
dos pacientes, no inicio do tratamento, ndo apresentavam dor na ATM em descanso e
permaneceram assim mesmo apos o ciclo das infiltragdes intra-articulares, pelo que os
autores afirmaram que a técnica ndo provoca lesdes na articulagdo, sendo por isso um
método viavel, e se redizado correctamente ndo causa danos iatrogénicos, nem

traumati cos ou infecci 0sos.

Guarda-Nardini et al. (2005) realizaram um estudo prospectivo com o objectivo de
comparar os resultados a longo prazo entre infiltracbes intra-articulares com AH e
tratamento ndo cirdrgico convencional com goteiras oclusais. Foram estudados trés
grupos de vinte pacientes com osteoartrite temporomandibular. O grupo A foi
submetido a um ciclo de cinco infiltragdes (uma por semana) com 1 ml de AH; o grupo
B utilizou as goteias oclusais como tratamento durante seis meses (com gustes
periddicos em relagdo céntrica); e o grupo C que incluia os pacientes que recusaram
qualquer tipo de tratamento, foi considerado o grupo de controlo. Os autores concluiram
que tanto a terapia oclusal como a infiltracdo com AH melhoraram as condi¢bes dos
pacientes em todos os parametros avaliados (abertura maxima de boca, dor em repouso
e/ou nos movimentos mandibulares, eficacia mastigatoria, limitagdo funciona durante
0s movimentos mandibulares). No grupo A denotou-se um aumento da dor em repouso
quando comparados 0 primeiro e 0 sexto apds o tratamento, no entanto ndo foram

detectadas complicacOes relativas as infiltragdes intra-articulares com AH.

Em 2007, um estudo realizado por Bjgrnland et al., comparou a €ficacia e as
complicacOes dainfiltragdo intra-articular com corticoides e AH, em quarenta pacientes

portadores de osteoartrite da ATM. Os pacientes foram divididos aeatoriamente em
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dois grupos, vinte receberam duas injeccdes de AH e os restantes, duas injeccoes de
corticoides, num intervalo de catorze dias. O efeito do tratamento foi avaliado catorze
dias, um més e seis meses apos a primeira infiltracdo e foi baseado nos seguintes
parémetros. intensidade da dor, locdizacdo da dor, ruidos articulares, fungdo
mandibular e complicacdes. Foi demonstrado que em ambos o0s grupos, apos uma
observacao de seis meses, 0s pacientes apresentaram menor intensidade de dor, reducéo
da crepitagdo e aumento da amplitude dos movimentos mandibulares. Os autores
concluiram que as infiltragdes intra-articulares da ATM com AH ou corticoides podem
reduzir a dor e melhorar a fungdo mandibular em pacientes com osteoartrite, e 0 que 0
AH parece mais efectivo em reduzir a intensidade da dor comparativamente aos

corticoides.

Maystad et al. (2008) estudaram as alteragdes Gsseas provocadas na ATM, através de
tomografia computorizada (TC), antes e depois da realizacdo de infiltracdes intra-
articulares com AH e corticoides, numa populacdo de quarenta pacientes com
osteoartrite. Os autores concluiram que a progressdo, regressdo ou estabilizacdo das
alteracOes Osseas, apOs infiltragdo intra-articular com ambas as substancias, podem
surgir, tanto nas ATMs afectadas como nas contralaterais. Foi também demonstrado que
no grupo tratado com as infiltragdes de corticoides, a regressdo das alteragdes
imagiologicas foi mais acentuada do que no grupo tratado com AH, provavelmente

devido ao efeito anti-inflamatorio generalizado dos corticdides.

Umarevisdo sistematica da literatura, realizada por Manfredini et al. (2010), teve como
objectivo rever os estudos clinicos efectuados na Ultima década sobre o uso de
infiltragcbes intra-articulares com AH no tratamento das DTMs. Foram seleccionados
dezanove estudos, doze correspondentes ao uso de AH no tratamento de alteracoes de
posicdo do disco articular, e sete relacionados com DTMs inflamatorias/degenerativas.
Todos o0s estudos obtiveram resultados positivos na diminuigdo da dor,
independentemente do tipo de DTM ou do protocolo realizado, e assim se mantiveram
durante o tempo de observacdo (15 dias a 24 meses). O beneficio terapéutico das
infiltragbes intra-articulares com AH foi apenas demonstrado sobre as infiltracOes

placebo com solucdo salina, pois em relacdo as infiltragbes com corticoides ou ao
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tratamento oclusal com goteiras, os resultados foram equiparavels. Segundo os autores,
a literatura parece ser inconclusiva quanto a eficacia das infiltragbes com AH

relativamente as outras modalidades de tratamento das DTMSs.

A infiltrac8o intra-articular com o0 uso de AH &, comparativamente ao uso corticoides,
mai'S segura, uma vez que os corticoides podem causar uma série de efeitos prejudiciais
na ATM a médio e longo prazo, entre eles, efeitos degenerativos articulares. Da-se
preferéncia ao uso de AH, uma vez gque este € uma substancia fisiol égica, apesar do seu
custo ser mais elevado (Silva & Grillo, 2011).

Injeccdo de AH foi proposta para o tratamento de DTMs sintométicas e degenerativas
que falharam em responder a terapias conservadoras e fisicas. Esta abordagem
terapéutica minimamente invasiva, que utiliza a artrocentese e a infiltracdo, visa
restaurar a funcdo protectora do fluido sinovial, normalizar a concentracdo e peso
molecular do AH (Yustin et al., 1995), servindo também como terapia anti-inflamatéria
(Bjarnland et al., 2007).

2.2.APLICACOESTOPICAS

A aplicacdo directa de agentes topicos em éreas localizadas de inflamacéo e dor € ja
uma pratica antiga e bem conhecida, uma vez que possui certas vantagens. (1) a
colocagdo dos férmacos directamente sobre a é&ea de tratamento diminui
substancialmente os efeitos colaterais e (2) o efeito directo dos agentes tdpicos nos
receptores locais podem ter um efeito maior comparativamente com a medicacéo
sistémica (Yagielaet al., 2011).

Esta modaidade de tratamento farmacolOgico tem atraido atencdo devido as suas
vantagens e a sua facil aplicabilidade. Podem ser aplicadas vérias substancias, como por
exemplo AINEs (Li et al., 2009).
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A toma oral de AINES € o tratamento farmacologico mais comumente usado no
tratamento das DTMs inflamatorias, no entanto, a sua administracdo prolongada pode
levar a0 aparecimento de efeitos colaterais, principamente gastrointestinais. A
aplicacdo topica de AINEs é considerada uma via dternativa para o tratamento das
DTMs, umavez que diminui substancialmente os efeitos indesgjaveis dos AINEs orais e

as suas interaccOes medi camentosas (Senye et al., 2012).

As preparacOes topicas de AINEs mais comuns incluem diclofenac e cetoprofeno, e
podem apresentar-se sob aforma de géis ou pomadas com varios graus de penetracéo da
pele (Senye et al., 2012), sendo que a penetracdo dos farmacos através do epitélio &
fortemente influenciada pelo grau de queratinizagdo, quando mais queratinizada a pele,
pior aabsor¢do (Yagielaet al., 2011).

Um estudo realizado por Businco et al. (2004) comparou a eficéacia entre diclofenac
(AINE) tépico e ora no tratamento de DTMs. Os pacientes foram distribuidos em dois
grupos, o grupo A (n=18) recebeu diclofenac oral 50mg duas vezes ao dia durante
catorze dias e administrado apos as refeicdes; 0 grupo B (n=18) recebeu diclofenac
toépico 16mg/ml dez gotas quatro vezes ao dia por catorze dias. Os pacientes
responderam a um questionario antes e depois o tratamento que avaliava a dor e
sensibilidade na ATM, bem como a limitagdo de abertura de boca. Todos os pacientes
demonstraram alivio da dor depois de concluido o tratamento, porém a diferenca entre
os dois grupos ndo foi significativa (p> 0.05). Dezasseis pacientes do grupo A
apresentaram sintomas epigastricos e trés pacientes do grupo B demonstraram uma
irritagdo na zona temporomandibular que desapareceu espontaneamente. Os autores
concluiram que os AINEs s&o efectivos no controlo dos sintomas das DTMs, e que a
aplicacdo topica de diclofenac possui a vantagem de nédo apresentar efeitos colaterais

sistémicos ao contrario dos AINEs orais.

Okeson (2005) refere que existem dados contraditorios no que toca a eficacia do uso de

AINEs topicos para o tratamento das DTMs.
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Umarevisdo sistematica, efectuada por Senye et al. (2012), teve como objectivo avaliar
a eficacia de AINES topicos no tratamento de DTMs inflamatorio-degenerativas. Os
critérios de inclusdo consistiram em estudos clinicos (excepto estudos coorte e estudos
caso-controlo) em pacientes portadores de osteoartrite e tratados com AINES topicos.
Foram encontrados apenas cinco estudos, dos quais, quatro foram excluidos por ndo
satisfazerem os critérios de inclusdo. Apenas o estudo clinico de Wilson (2008) foi
seleccionado. Ele realizou uma comparagdo entre diclofenac e placebo no alivio dos
sintomas da osteoartrite em vinte pacientes durante 12 semanas de tratamento. Ambos
0s grupos demonstraram reducéo da intensidade da dor, mas ndo houve diferencas
significativas entre os dois grupos. Os autores da revisdo sistemética concluiram que
ndo existem evidéncias que suportem o uso de AINES topicos para o tratamento de
osteoartrite e que mais estudos sdo necessarios nesse sentido.

Segundo Dionne (1994), corticosteroides também podem ser aplicados topicamente na
ATM paratentar diminuir a dor, inflamac&o e disfuncéo associadas a DTM. No entanto,

ndo existem estudos que comprovem a eficacia deste procedimento.

Foi introduzido no mercado um creme com o0 nome de Theraflex-TMJ® que contém
como principais ingredientes salicilato de metilo (6leo de gaultéria), zinco e cobre, com
afinalidade de diviar a dor e inflamac&o da ATM. Sabe-se que 0 cobre é armazenado
no figado até que seja necessario para responder ao processo inflamatorio. Um aumento
da quantidade de cobre no local da inflamagdo, quer fisiologicamente, quer através de
medicacdo, permite um controlo enzimético da inflamagdo, inibe o efeito das PGs e
reduz a deterioragao celular, por impedir aformacéo de radicaislivres. O zinco participa
em multiplas reacgdes enziméticas e esta envolvido no sistema imunitério (Lobo, et al.,
2004).

Um estudo realizado por Lobo et al. (2004) teve como objectivo verificar a eficacia do
creme Theraflex-TMJ® no tratamento de pacientes com dores temporomandibulares.
Cinquenta e dois pacientes (cinco homens e quarenta e sete mulheres) foram
seleccionados para participarem no estudo, e foram divididos em dois grupos. No grupo

experimental (n=26) os pacientes aplicaram o0 creme na area dolorosa duas vezes por
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dias, durante duas semanas. No grupo controlo (n=26) foi aplicado um creme placebo.
O nivel da dor foi avaliado dez e quinze dias ap0s o inicio do tratamento e cinco dias
apos a paragem do tratamento. Houve uma diminuicdo significativa da dor no grupo
experimental, 0 mesmo néo aconteceu no grupo de controlo. Quando a efeitos adversos,
dois pacientes do grupo de controlo e dois pacientes do grupo experimental
apresentaram irritacdo cuténea ou ardor no local onde foi aplicado o creme. Os autores
concluiram que o creme Theraflex-TMJ® € seguro e eficaz em reduzir a dor em
pacientes com DTMs, e que pode ser utilizado como terapia adjuvante. Os autores
relataram que a acgdo do creme ainda ndo é completamente entendida, mas os efeitos do

cobre e do zinco nainflamagéo podem explicar os efeitos benéficos do creme.

3. TECNICASFisicAscoM CARIZ ANTI-INFLAMATORIO

Segundo a American Academy of Orofacial Pain (AAOP) e a Minnesota Dental
Association a terapia fisica constitui uma parte importante dos tratamentos das DTMs.
A sua principal funcdo consiste na reducdo da dor musculoesquelética, reducdo da
inflamacdo e restauracdo da funcdo (McNedly et al., 2006).

3.1. TERAPIA COM LASER DE BAIXA INTENSIDADE

O laser, amplificacdo da luz por emissdo estimulada de radiacdo, originou-se da
abreviagdo de Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation. E classificado
em “alta intensidade” (com potencial destrutivo) e em “baixa intensidade” (sem
potencial destrutivo) (Junior et al, 2006).

O laser de baixa intensidade (LBI) tem sido empregue como um agente que possui
propriedades biomodel adoras e efeitos analgésicos e anti-inflamatérios. Foi considerado
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eficaz na reducdo de dor e da tensdo muscular, melhorando a qualidade de vida do
paciente (Mazzetto et al., 2007).

A terapia com laser de baixa intensidade (TLBI) consiste na administracdo de um tipo
de luz ndo térmica que causa ateracOes internas celulares e tecidulares, e leva a
diferentes tipos de activacbes metabdlicas que desempenham um papel importante no
efeito analgésico da TLBI (Petrucci et al., 2011).

O efeito analgésico da TLBI pode ser explicado através de: aumento do nivel da beta-
endorfina, aumento do limiar da dor, diminuicdo da libertacdo de histamina e
bradicinina, aumento do fluxo linfatico, diminui¢do do edema e de substancias dgicas,
aumento da irrigagdo sanguinea, reducdo do tempo de inflamacdo e promocdo de

relaxamento muscular (NUfiez et al., 2006).

Os LBI mais utilizados no tratamento das DTMs sdo os laser hélio-néon (He-Ne) (623
nm) e os laser infravermelhos, gue incluem laser diodo-arsénio-galio (As-Ga) (904 nm)
e laser arsénio-galio-aluminio (As-Ga-Al) (830 nm) (Petrucci et al., 2011).

Um estudo realizado por Mazzetto et al. (2010) pretendeu avaiar a eficacia da terapia
com LBI na melhoria dos movimentos mandibulares e dos sintomas dolorosos em
pacientes com DTMs, tendo sido seleccionados quarenta pacientes com sintomatologia
dolorosa na ATM. Os critérios de exclusdo consistiram em: (1) uso de medicacéo para
controlo da dor, (2) uso de goteira oclusal e (3) condi¢cdes clinicas que contra-
indicassem a TLBI como tumores e infecghes. Os pacientes seleccionados foram
aleatoriamente divididos em dois grupos: grupo 1 (n=20) recebeu a dose efectiva (laser
de As-Ga-Al 830 nm, 40 mW, 5 Jcm?) e grupo 2 (n=20) recebeu a dose placebo (0
Jem?), no polo lateral do condilo afectado duas vezes por semana, por dois meses.
Foram redlizadas quatro avaliagbes: Al (antes da aplicagdo), A2 (imediatamente apds a
ultima aplicagdo), A3 (uma semana apos a Ultima aplicacéo) e A4 (um més apos a
ultima aplicacdo). Os autores conseguiram demonstrar melhorias significativas (p
<0,01) nos sintomas dolorosos no grupo 1, através do teste estatistico de Kruskal-

Wallis, em comparagdo com o grupo 2. Uma melhoria significativa na extensdo dos
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movimentos mandibulares foi observada quando os resultados foram comparados entre
os dois grupos na A4. Com base neste estudo a aplicacéo do laser pode ser considerada
uma terapia de suporte no tratamento das DTMs inflamatdrias, uma vez que resultou na
imediata redugdo dos sintomas dolorosos e aumento da extensdo dos movimentos
mandibulares no grupo 1. Os mesmos resultados ndo foram observados no grupo

placebo (grupo 2).

Entre toda a variedade de tratamentos n&o invasivos, a TLBI tem ganho interesse nos
altimos anos, provavelmente devido a sua facilidade de utilizacéo e aos relatos positivos
de divio da dor. No entanto, Petrucci et al. (2011) realizaram umarevisdo sistematica e
uma meta-analise para verificar a evidéncia cientifica da eficacia de TLBI no tratamento
das DTMs. Utilizaram as bases de dados PubMed, Science Direct, Cochrane Clinical
Trials Register e PEDro e foram pesguisados artigos até Fevereiro 2010. A meta-andlise
teve como objectivo quantificar o efeito da TLBI na dor e funcdo em pacientes com
DTM cronica. Os autores concluiram que ndo existem efeitos secundarios ou reaccfes
adversas relacionadas com a exposi¢ao ao laser ou durante a observagdo. Concluiram
também que ndo existem evidéncias que suportem 0 uso de TLBI no tratamento das
DTMs, uma vez que ndo demonstrou resultados significados em comparagdo com o

placebo.

A TLBI tem mostrado ser uma alternativa a ter em conta no aivio da dor e no
restabelecimento da funcdo, no que diz respeito ao tratamento das DTMSs,
principalmente por ser uma modalidade de tratamento ndo invasiva e de baixo custo.
Todavia a falta de consenso sobre 0s parémetros utilizados € evidente e parece ser um
factor limitante para conclusdes mais precisas no que diz respeito a eficaciada TBLI. E
sugerido que novos estudos sgjam efectuados, de preferéncia ensaios clinicos
randomizados, e que parametros especificos sgjam estudados a fim de optimizar os
efeitos da TLBI, sobretudo para que os pacientes que sofrem de DTMs possam ser
beneficiados e a sua qualidade de vida possa melhorar (Assis et al., 2012).
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3.2.ULTRASSONS

Os ultrassons, consistem na aplicacéo terapéutica de ondas sonoras ndo audiveis pelo
ouvido humano, geralmente numa frequéncia acima de 17.000 Hz. O aparelho de
ultrassons possui um circuito que gera corrente eléctrica e um transdutor de cristal que
converte a corrente eléctrica em vibragGes mecéanicas. Este fendmeno € designado por

efeito piezoeléctrico invertido (Imamura & Imamura, 1995).

O efeito piezoeléctrico consiste na producdo de ateragbes tecidulares termais e
mecanicas. Os efeitos térmicos traduzem-se no aquecimento profundo dos tecidos, e os
efeitos mecanicos sé@o dados pela cavitagcdo e pela transmissdo protoplasmatica. A
cavitacdo diz respeito a producdo de bolhas de gas que vibram em frequéncia ressonante
com os ultrassons, e a transmissao protoplasmatica € dada pela movimentacéo fisica de

protoplasma dentro da célula (Murphy, 1997).

Esta terapia pode ser aplicada no tratamento das DTMs devido a sua capacidade de
favorecer a regeneracdo tecidular, de aumentar a amplitude do movimento articular
(devido ao aumento da extensibilidade do colagénio), de reduzir o espasmo muscular e
de dliviar ador, contribuindo assim para a resolucdo de processos inflamatérios e para a
cicatrizacdo (Neves et al., 1999). Também se verifica a diminuicdo do edema, o que

auxiliaadiminuicdo do nivel de dor (Leon et al., 1998).

Os ultrassons apenas devem ser utilizados com agua ou gel, uma vez que estes
apresentam baixo coeficiente de atenuacdo das ondas ultrassonicas, 0 que propicia uma
transmissdo mais efectiva das ondas. N&o existe dose padronizada a ser utilizada na
prética clinica; esta deve ser especifica para cada caso, no entanto, aplicacOes
terapéuticas superiores a 1,0 W/cm? podem provocar lesdes (Neves et al., 1999).

Um estudo preliminar, realizado por Ledn et al. (1998) teve com objectivo testar a
eficacia dos ultrassons em pacientes portadores de DTMs. Os autores concluiram que o
método era eficaz no tratamento das DTMs como uma modalidade de apoio numa
primeirafase de tratamentos (Ledn et al., 1998).
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Torres et al. (2012) conduziram um estudo para verificar os efeitos dos tratamentos
dentarios e de fisioterapia na reducdo da dor em dez pacientes com DTMs. Dividiram os
pacientes em dois grupos de cinco, e um dos grupos obteve tratamento dentéario e o
outro grupo, tratamento de fisioterapia. Os tratamentos dentarios consistiram na
confeccdo de goteiras oclusais miorrelaxantes e prescricdo farmacologica; os
tratamentos de fisioterapia incluiram estimulagdo eléctrica nervosa transcuténea,
ultrassons, massagens e aongamentos. Concluiram que ambos os tratamentos
demonstraram ser positivos para o aivio da sintomatologia dolorosa em pacientes
portadores de DTMs, e que a fisioterapia apresentou melhoria significativa da dor a
curto prazo. Com pertinéncia ao tema, os ultrassons demonstraram ser uma opgao para o
tratamento de DTMs sintomaticas.

Os ultrassons podem ainda aumentar a administracéo transdérmica de medicamentos
(fonoforese). O que se torna bastante Util nas DTMs inflamatérias, umavez que o efeito
do medicamento (neste caso, agente anti-inflamat6rio) € combinado com o efeito dos

ultrassons, potenciando aterapia anti-inflamatoria (Murphy, 1997).

3.3.|ONTOFORESE

A iontoforese é definida como a introducéo, por meio de uma corrente el éctrica directa
de baixa voltagem, de substancias no organismo para fins terapéuticos (Hamann et al.,
2006).

A iontoforese é uma terapia vélida no tratamento das DTMs. Demonstrou beneficio
terapéutico por distribuir locamente uma dose maior de agentes anestésicos, anti-
inflamatorios e vasoconstritores, assim como por manter essas mesmas concentracoes
medicamentosas ha ATM e nos tecidos associados (Murphy, 1997), minimizando a

concentracdo sistémica dessas substancias (Costello & Jeske, 1995).
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Os medicamentos normalmente associados a iontoforese sdo anti-inflamatorios, como
por exemplo: corticoides (dexametasona) e anti-inflamatérios ndo esterdides
(naproxeno, cetorolaco de trometamina, diclofenac e salicilato de sddio) (Hamann et al.,
2006).

Uma revisdo sistematica da literatura, realizada por Hamann et al. (2006), teve como
objectivo avaliar a validade dos estudos actuais que investigaram a terapéutica anti-
inflamatoria através daiontoforese, no tratamento de condicdes inflamatorias do sistema
muscul o-esguel ético. Foram seleccionados onze artigos, a partir dos quais os autores
concluiram que as evidéncias actuais para apoiar 0 uso de iontoforese de varios
medicamentos anti-inflamatérios na gestdo de condigdes inflamatérias musculo-
esguel éticas sao limitadas, e que estudos adicionais, melhor desenhados, séo necessarios

paratestar a eficacia deste tipo de tratamento.

Tabela 3 — Vantagens da utilizacdo da iontoforese (adaptado de Costello & Jeske,
1995).

1. Evitaos riscos e incovenientes da terapia parenteral;

2. Impede a variacdo de absor¢do e o metabolismo observado com a
administracdo oral de medicamentos;

3. Aumenta a €eficacia terapéutica por evitar o metabolismo hepético, umavez
gue o medicamente é fornecido locamente;

4. Reduz a possibilidade de sobre ou subdosagem, por fornecer umaentrega
continua e local da substéncia;

5. Permite aadministragdo de um medicamento com semi-vida curta, umavez
gue é fornecido no local-alvo, sem necessidade de circular na corrente
sanguinea;

6. Terapia simplificada, o que permite uma melhor adesdo por parte do
paciente;

7. Permite umaterminacdo rgpida e facil da distruibuic¢éo medicamentosa, se
necessario, apenas por desligar o aparelho de iontotoforese.
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3.4. ACUPUNCTURA

Em 2002, a World Health Organisation (WHO) concluiu que a dor facial cronica,
incluindo as DTMs, responde positivamente ao tratamento por acupunctura. E um
tratamento seguro se efectuado correctamente por um profissiona treinado. Ao
contrario de outros tratamentos ou drogas, a acupunctura € um tratamento néo toxico, e
com reaccdes adversas minimas. Sendo esta, talvez, uma das principais razdes pelo que
a acupunctura se tornou um tratamento popular no tratamento da dor cronica em varios

paises.

A acupunctura consiste na colocacdo de finas agulhas em pontos especificos e com
grande precisdo anatdbmica. Foi demonstrado que no momento em que se coloca a
agulha, os niveis de beta-endorfina, endorfina, encefalina, serotonina e dopamina
aumentam quer na corrente sanguinea, quer no cérebro. Sdo também libertados imuno-
model adores que intervém na segregacdo de adrenalina e noradrenalina. E a partir desde
processo que a acupunctura permite aliviar a dor, ansiedade e depressdo (Noiman et al.,
2010).

Segundo Yang (cit. in Quaggio et al., 2002), a acupunctura € uma terapia natural com

efeito analgésico, relaxante e anti-inflamatorio.

Em 1998, Rosted realizou uma pesquisa com 0 objectivo de verificar a validade
cientifica de artigos publicados sobre a eficacia da acupunctura na medicina dentaria
baseada em critérios metodol 6gicos pré-definidos. De setenta e quatro estudos, apenas
guinze eram metodol ogicamente aceites, e nesses quinze, apenas onze confirmavam que
a acupunctura era benéfica na analgesia e no tratamento das DTMs, nos restantes quatro
estudos ndo foi observado nenhum efeito. O autor concluiu gque o efeito analgésico da

acupunctura pode ser usado como terapia alternativa a outros tratamentos das DTMs.

Um outro estudo, realizado por Goddard (2005), demonstrou que vinte e nove pacientes

(vinte e dois do sexo feminino e sete homens), de idades compreendidas entre os 22 e 0s

60 anos, receberam um tratamento de acupunctura para a dor orofacia cronica e todos
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eles reportaram melhorias significativas no nivel de dor. O nivel de dor foi medido antes
e depois do tratamento segundo uma escala humeérica analdgica, e houve diferencas
significativas (p <0,001).

O tratamento por acupunctura ndo parece ter grande efeito na melhoria dos ruidos
articulares, no entanto, existe um efeito terapéutico positivo na ATM sintomatica. Uma
vez que a dor € um dos principais motivos pelo que os pacientes procuram cuidados, a
acupunctura pode ser utilizada como uma terapia complementar no tratamento das
DTMs (Wong & Cheng, 2003).
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CONCLUSAO

Sabe-se que ndo existe um unico factor etiol0gico que possa ser responsabilizado pelas
desordens temporomandibulares (DTMs). A sintomatologia clinica d& a nitida sensagdo
de que a etiologia desta doenca abrange elementos funcionais, anatdbmicos e
psicossociais, sendo portanto um problema multifactorial e que requer uma examinagéo

compreensi va e extensa.

A articulagéo temporomandibular (ATM) pode ser acometida por processos
inflamatorios, normalmente associados a traumas (microtraumas e macrotraumas). As
DTMs inflamatérias sdo classificadas consoante as superficies afectadas. sinovite,

capsulite, retrodiscite e diversas artrites.

A sinovite e capsulite sGo as mais comuns, e ndo se conseguem diferenciar
clinicamente. Dentro das diversas artrites, a mais comum € a osteoartrite. O processo
inflamatério se ndo for controlado pode dar origem a destruicdo dos tecidos articulares,
levando ao aparecimento de dor crénica, perda de fun¢do mandibular e ao aparecimento

de outras patologias articul ares.

Para o0 controlo da inflamacdo das estruturas articulares sd0 usadas terapias
farmacol 6gicas e terapias fisicas, que séo umaformade terapiareversivel.

No que toca a terapia farmacol 6gica, esta pode ser sistémica a base de anti-inflamatorios
ndo-esterdides (AINES), corticosterdides e suplementos alimentares, ou local com 0 uso

de injeccdes intra-articulares e aplicacbes topicas.

Os AINEs orais sdo eficazes na reducdo da inflamagdo e da dor e séo também a primeira
linha de accéo para o tratamento das DTMs inflamatorias. No entanto, pode-se utilizar
corticoides, que apesar de serem potentes anti-inflamatérios, ndo sdo os mais comuns a
serem prescritos nem os mais indicados, uma vez que provocam efeitos colaterais

gerais.
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Podem também ser tomados suplementos alimentares como a glucosamina e a
condroitina. Apesar de ainda ndo existirem muitos estudos, parecem ter valor

terapéutico, e como tal podem gjudar no tratamento das DTMSs.

A medicacdo anti-inflamatéria pode também ser administrada localmente, através de
aplicacOes topicas, usuamente a base de AINEs. A literatura ainda se mostra incoerente
em relacéo a eficacia deste método no tratamento das DTMs. As injecgdes intra-
articulares também fazem parte da medicacdo local, e consistem na infiltracdo de
substancias anti-inflamatérias na ATM, nomeadamente corticosterdides e acido

hialuronico (AH), no entanto, a utilizacdo de AH € mais recomendada.

Os tratamentos de fisioterapia com cariz anti-inflamatério séo também uma mais-valia
no tratamento destas patologias, uma vez que implicam tratamentos de baixo custo e
ndo-invasivos. Podem ndo eliminar totalmente a patologia inflamatéria, mas gjudam na
reducdo da inflamagdo e da dor e na recuperacdo da fungdo articular, melhorando a
gualidade de vida dos pacientes.

Pode ser usada a terapia com laser de baixa intensidade (TLBI) que tem mostrado
eficacia clinica nareducéo dos sintomas dolorosos e da inflamagdo da ATM, no entanto
é referido na literatura que sdo necessérios novos estudos e melhor controlados para a

avaliacdo da verdadeira eficécia desta terapia.

Outra modalidade terapéutica consiste na utilizacgo de ultrassons, que mostram possuir
eficécia terapéutica no controlo da dor e da inflamacdo da ATM. Os ultrassons podem
também gjudar na penetracdo de farmacos topicos através do processo de fonoforese.

Outro método de auxiliar a chegada de medicacdo topica ao local inflamado é a
iontoforese. Esta técnica, através de uma corrente eléctrica e baixa voltagem, permite
distribuir locamente uma dose maior de agentes anestésicos, anti-inflamatérios e

vasoconstritores.
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A acupunctura esta também indicada no tratamento adjuvante das DTMs devido ao seu
mecanismo de aliviar ador, ansiedade e depressao que frequentemente afecta os doentes

possuidores de DTMs inflamatérias.

Os estudos consultados para a realizacdo desta revisao bibliogréafica demonstram que as
conclusdes relativas ao tratamento destas DTMs s&o ainda inconclusivas e incoerentes.
Alguns dos principais problemas que os estudos apresentam residem no tamanho
pequeno da amostra, e desenho do estudo, em que muitos dos estudos ndo apresentam
grupo controlo, ou a seleccédo dos pacientes € feita apenas pela presencade dor naATM.
Umavez que ador na ATM pode ser devido a varias patol ogias inflamatorias ou outras
patologias articulares, é dificil perceber se a técnica terapéutica possui efeito sobre
determinada patologia.

As DTMs inflamatérias causam dor, e a dor € um dos principais motivos que levam o
paciente & procura de tratamento. Torna-se importante que o Médico Dentista conheca
as abordagens terapéuticas desta patologia para prescrever o melhor tratamento e o que

mai s se adequa ao paciente.
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