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Sumério:

Este trabalho foi desenvolvido com o intuito de abordar diversas questes
relacionadas com o desenvolvimento da Doenga Articular Degenerativa (DAD) ao nivel

da Articulagiio Temporomandibular (ATM).

Os eventos moleculares que estio na base da patogénese da DAD da ATM ¢ as
artralgias associadas sdo complexos. Modelos contemporineos sugerem que excessivas
sobrecargas mecanicas (seja por trauma, posturas, parafungdes ou instabilidade oclusal)
ou a fricgfio articular (seja pela presenga de desarranjos internos ou por alteragdes no
liquido sinovial), iniciam uma cascata de eventos moleculares que incluem a produgéo
de radicais livres, a libertagiio de neuropéptidos pré-inflamatorios, a sinalizagdo por
potentes citoquinas e, ainda, a produgio ¢ activagiio de enzimas degradativas da matriz
extracelular. Estes eventos culminam na faléncia do sistema de lubrificagio e na
destruiciio de superficies articulares, em articulages susceptiveis. Uma susceptibilidade
individual para desenvolver DAD da ATM pode ser determinada por vérios factores,
entre os quais se destacam as hormonas sexuais, a idade, a dieta e a alteracio do ténus

simpético, expressados em fungdo de um antecedente genético.

Uma vez que a DAD da ATM parece envolver uma etiologia multifactorial e,
sabendo que a relagdio entre os factores etiolgicos e mecanismos fisiopatoldgicos nio
estd totalmente esclarecida, o diagnéstico clinico deve ser baseado em sinais e sintomas
clinicos, em achados imagiolégico (scja através da ortopantomografia, tomografia
sagital corrigida, tomografia computorizada, ecografia e/ou ressonincia magnética) e no
diagndstico diferencial. Foram abordadas diferentes modalidades de tratamento, desde a
fisioterapia e medicagfo até s cirurgias mais complexas. A opgiio teraputica da DAD
da ATM depende de vérios factores, que envolvem a actividade da doenga (inicial,

intermédia ou avancada) ¢ a existéncia de alteragdes estruturais articulares permanentes.

Uma equipa multidisciplinar, caracterizada por uma comunicagao aberta e
precisa, ¢ fundamental para a obtengho de uma terapéutica adequada que melhore a

qualidade de vida dos pacientes.



Abstract:

This study aims to evaluate many questions related with the development of

Degenerative Joint Disease (DJD) with regard to the Temporomandibular Joint (TMJ).

The molecular events that underlie the pathogenesis of TMJ DJD and associated
arthralgia are complex. Comtemporary models suggest that excessive or protracted
mechanical loads (trauma, posture, parafunctions or occlusal instability) or joint friction
(presence of internal derangements or changes in synovial fluid), initiate a cascade of
molecular events, including the generation of free radicals, the release of
proinflammatory neuropeptides, signaling by potent cytokines, and the production and
activation of matrix-degrading enzymes. These events culminate in failure of the
lubrification system and destruction of the articular surfaces in susceptible joints. An
individual’s susceptibility to the development of TMJ DJD may be determined by
several factors, including sex hormones, age, dietary preferences and the alteration of

sympathetic tone, expressed according to a genetic background.

Since the TMJ DID appears to involve a multifactorial etiology and, knowing
that the relationship between etiological factors and pathophysiological mechanisms are
not fully known, the clinical diagnosis must be based on clinical signs and symptoms,
imaging findings (panoramic radiography, corrected sagital tomography, computed
tomography, ultrasound and/or magnetic resonance) and in the differential diagnosis.
We addressed various modalities of treatment, from medication and physical therapy
until the most complex surgeries. TMJ DID therapeutic option depends on many
factors, including, disease activity (initial, intermediate or advanced) and the existent of

permanent articular structural changes.

A multidisciplinary team, characterized by open and accurate communication, 18

essential to obtain an appropriate therapy which improves patient’s quality of life.



Dedicatorias:

Dedico aos meus Pais e Irmio, por me terem permitido alcangar os meus objectivos.

Obrigada por tudo!

Dedico a toda a minha familia, ao Filipe e respectiva familia por me tornarem quem

sou,

Dedico a todos os meus amigos e a muitos colegas pela forga transmitida.



Agradecimentos:

Agradeco 2 minha orientadora, Mestre Cléudia Barbosa, pela disponibilidade,

pontualidade e por me ter ajudado sempre que me desorientei. Muito obrigada!

Agradego aos meus Pais, em especial a minha Me, pelo apoio incondicional.

Agradeco ao Filipe, pela calma que me transmitiu, pelas horas a fio que disponibilizou

para me apoiar e por me dar forga sempre que pensei nio ser capaz.

Agradego ao Dr. Luis Barbot pela atenta revisdo da ortografia e pontuagio de todo o

trabalho e, a0 Pedro Castro por me ajudar nas formatagGes.

Agradego as minhas amigas, e elas sabem quem sio, pelo apoio ao longo deste percurso

arduo, em especial 3 minha bin6émia.



Indices




Indice

Parte 1 : Introducio.......cooveens e RO PPPPPP verressasrennante 1
Parte 2 : DesenvolvINento v.ooiioecnsisiioimnnse, Cersrrereratiessnnny PN Cerarraanarreeanans 4
I Definigiio e Terminologia da Doenga Articular Degenerativa da Articulag@io Temporomandibular............... 4
T, DAdos EpPIAmiOIAZITOS. v eeereeruereiiastrrree e r e iib b r st e s 5
1il. Factores Etiolégicos da Doenga Articular Degencerativa da Articulagiio Temporomandibular..............ooone 7
1. SOBIECAIEA MIECAMCA . .. .uvviriessierenreareesteerara s e e e e s s e b 7

TR N1 Lt OO R ACRMGRILALALIEE R 8

1) POSIITAS .1 veeneeensiriiinrits s e e tiastaea e sne s s sirrsa s 9

iy Parafungdes

iv)  Instabilidade 0clusal.....c.ovvirii e 10

2. FHOQHO ATTCUIAT. ..o ettt eiareesceee s bbiesbs e aa e e bbb h g4 e s e s bt e s s 11

1Y Desarranjos iNternos & causa ol 8 CONSEQUENCEL. ... ivriiimiiirrrr e 12

ii) Alteragdes no Hquido sinovial 13

IV. Factores Predisponentes da Doenga Articular Degenerativa da Articulacio Temporomandibutar.........c.coo. 13
[, FHOIITIONGS SEXURIS. «e o evssasinsussrnneeameeessssrrn s sesas s msttas s s it s s rn e ra s e i st s s s r s st n s e e e i4

R T T U U P PP PP PP e P PR PP T PP PR LT SR VTIIERE A 15

3. ANIECEACNIES BENMEICOS. 1 oceoeettiinitrrirr s e cone oo oL e b b n s 17

B 3 YT ¢ VOV U TS O T P TS P T PR T T L e AL LR AR LR 18

5. ANeracio do 16NUS SIMPAHCO. 1uuiryaeermmerererr e 18

V. FSIOPMOIOBI A cettitrieiiiei e et e 19
1. Formaglo de radicais FIVIES.....ccoutiriirron i it et 20

1)  Trauma mecfnico directo 20

i1)  Dano-hipEXia-PerfUSAO. ...viverrres i rer e 21

2. INFIAMACHO MEUIOZEMICAL ¢ oo ceriiuriarsssse e s emsse e rers eyt e s s ee st s e e bbbttt 21

3. CHUOGUITIAS e ettt erreeeen e sss s et e e b d e E0 S S S S eSS 22

4, Enzimas degradati vas da matriz extracelular 25

VI, HistopatolOZia...ocvvviuivmmnneiriinr e amniciae 27
DL T T e A s RO T R T P R AT E e AL 29
T T VTt s O e R R R AR SEe O LT LLLLELL LA 20

9. Histéria e exame clinico das Desordens Degenerativas da Articulagfo Temporomandibular... ..o 31

i} Ariralgia 31

TE)  OSIEOMIIILE « e+ vvrvveeene s osibbserrssras s e e o sty s e s e s i b s e e b 32

FHH)  OISIEOAILIOSE ... s+ reveeee e omisssrss s raraeee s et ed bbb e s b e oe s s S e e T h S ss s s 34

3. Fxames auxiliares de diagndstico da Doenga Ariicular Degenerativas da Articulagiio Temporomandibular.. 36

1) OrMOPANTOMIDEZIATIR. cceciaeiiiisersae et ins e e i 40

i) Tomografia Sagital COMIBIAA ... vrmerrri i 40

iif) Tomografia COMPWOTIZAIA. ... uurrmniitirrre oottt e 40

W) ECOEIATIA L. 1vv et evece e e brar s ey e e s s bbb s e 42

v} Ressonfincia Magnética 42

4, Diagnéstico diferencial... 44

AT R T T e (T TUT T D e O P P O P P LT e R R LR LR 49
1. Modalidades de tratamento NAO INVASIVO. ... iiiiiriee e e 50

7 Maodalidades de tratamento mHnimMamente INVASIVO. .. .ouiiee e 533

3. Modalidades de tratamento invasivo 57

4. Modalidades de tratarmento CITBTZICO @XIRITLO . uuu . e eee s re et s abse e 59
Parte 3: Conclusfio....ovieiiienaiiimin, pan SRS S (1 §
Parte 4: Bibliografia. v PN e v 64




Figura 1:

Figura 2:

Figura 3:

Figura 4:

Figura 5:

Figura 6:

Indice de Figuras

Ffeito no crescimento mandibular associado a alteragSes nos tecidos

moles e duros da Articulagiio Temporomandibular em fungéo da idade.

Mecanismos envolvidos no processo degenerativo da Articulagdo

Temporomandibular............ . e e o

Apresentagdo histolégica de um cdbndilo mandibular normal e

osteoartritico....... PO Ceeereeeeiias .

Técnicas de examinagio e sua utilidade na diferenciagdo entre

dano/lesio das superficies articulares .............. ..

Relagiio entre os sinais e sintomas clinicos ¢ os diferentes estadios da

Doenca Articular Degenerativa ao longo do tempo ........

Imagens por Ressondncia Magnética de Desarranjo Interno ¢

osteoartrose ..ovvvvvrenn, e e ..

17

27

29

36



Tabela 1:

Tabela 2:

Tabela 3:

Tabela 4:

Tabela 5:

fndice de Tabelas

Critérios de diagnéstico segundo os Research Diagnostic Criteria for

Temporomandibular Disorders para o gropo Il ..o

Classificagio das condi¢Bes artriticas que afectam a Articulagio

Temporomandibular

.............................................................

Distingdio geral e caracterfsticas sistémicas da Artrite Reumatéide e da

(O o T Ta £ 11T S PP T

Distingio geral e caracterfsticas sistémicas da Artrite Reumatdide e da

Osteoartrite da Articulagio Temporomandibular

............................

Classificagio da Osteoartrite baseada em  sintomas, sinais € na

imagiologia com opgdes de tratamento.......vvvvrreeriinnneeee

35

45

47

47



indice de Abreviaturas

AcG: acidos gordos

ACST: axially corrected sagital tomography

ADH: 4cido docosahexaendico

AEP: 4cido eicopentaendico

AG: artrite gotosa

AH: dcido hialurdnico

AINE’s: anti-inflamatdrios ndo esterdides

ANA anticorpo antinuclear

AP: artrite psoridsica

AR: aririte reumatdide

ARJ: artrite reumatéide juvenil

ATM: articulagiio temporomandibular

B(: bruxismo céntrico

BE: bruxismo excéntrico

CBCT: cone beam computerized fomography

CFA: complete freud’s adjuvant



CGRP: calcitonin gene-related peptide

DAD: doenca articular degenerativa

DC: doencas de Colagénio

DD: des!ocamento do disco

DI: desarranjo interno

D'TM’s: desordens temporomandibulares

EA: espondilite anquilosante

FR: factor reumatdide

HAG: hipermobilidade articular generalizada

HS: hialuronato de sédio

I1.: interleucina

IM: intercuspidagiio mixima

LT’s: leucotrienos

MMP’s: matrix metalloproteinases

mRNA: 4cido ribonucleico mensageiro

QA osteoartrite

PCR: proteina C reactiva



PG’s: prostaglandinas

RDC/TMD: Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders

RL: radicais livres

RM: ressonfincia magnética

SP: substincia P

TC: tomografia computorizada

TGF-f: transforming growth factor-f

TIMP’s: tissue inhibitors of metalloproteinases

TMJ: temporomandibular joint

TNF-a: tumor necrosis factor-a

VS: velocidade de sedimentacdo



Doenga Articular Degenerativa da Articulagdio Temporomandibular

Parte 1: Introducio

A doenca articular degenerativa (DAD) € a forma mais comum de artrite que
afecta o esqueleto humano, estando relacionada com o incremento de cargas mecénicas,
o stress psicol6gico e o dano traumdtico da articulagio. Deste modo, as articulages
mais frequentemente afectadas séo as articulagdes sujeitas a carga, como as da anca,
coluna ¢ joelho, sendo que as articulagBes das maos s30 também muitas vezes atingidas
(Laskin et al,, 20006, p. 238). Factores sistémicos, genéticos, endderinos, metabolicos
efou vasculares, em combinagdo com factores mecénicos locais, influenciam o
desenvolvimento e a progressdo da doenga (Bole, 1986; Moll, 1987, cit. in Laskin et al.,
2006, p. 238).

A DAD ¢ a patologia articular que mais frequentemente afecta a articulagéio
temporomandibular (ATM), sendo também conhecida como osteoartrite (QA) e
osteoartrose (Tanaka et al., 2008). A sua ctiologia nfio estd claramente estabelecida
(Kamelchuk ¢ Major, 1995), parecendo contudo envolver factores locais e sistémicos

(Zarb e Carisson, 1999).

Na OA as superficies do 0sso articular do condilo e da fossa tornam-se alteradas,
resultando na perda da camada cortical subcondral e erosdio éssea. A osteoartrose
representa uma fase adaptativa estével, na qual as alteracBes estruturais no 0sso
subarticular estdo presentes mas estdveis (Okeson, 2008, p. 322). A deterioragio da
cartilagem e do osso subcondral pode resuitar no encurtamento do ramo da mandibula

com subsequente retrusdo mandibular (Tanaka et al., 2008).

Segundo Laskin et al. (2006, p. 229), o diagndstico de artrite da ATM deve
envolver uma revisio sistemética e ordenada da histéria e do exame fisico do paciente.
A informaciio obtida por este processo deve ser associada a um exame radiogréfico
preliminar, para se obter um diagnéstico diferencial de trabalho. Baseado neste
diagnéstico, procedimentos adicionais, tais como exames imagiolégicos mais
pormenorizados (ressonincia magnética, tomografia computorizada, entre oufros) e

testes laboratoriais especificos, podem ser necessarios para obter o diagndstico final.
|
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Esta abordagem para o diagndstico tem um custo-beneficio razodvel e evita que o0s

pacientes sejam submetidos a testes desnecessarios.

O tratamento da DAD da ATM pode ser dividido em quatro modalidades: néo
invasivo, minimamente invasivo, invasivo e cirfrgico extremo (Tanaka et al., 2008). A
decisio de avancar para uma terapéutica cirdirgica deve ser bascada na resposta
individual a uma abordagem niio invasiva, na forma e fungdo mandibular de cada
individuo e nos efeitos que esta patologia tem na sua qualidade de vida (Mercuri, 2006,

cit. in Tanaka et al., 2008).

Ao longo de toda a formagdio académica, foram vérios os docentes que me
incentivaram a olhar para o paciente como um todo. Cabe ao Médico Dentista um
importante papel no diagnéstico precoce das Desordens Temporomandibulares
(DTM’s), de forma a proporcionar aos pacientes um tratamento adequado, prevenindo

assim a intervencio numa fase mais avangada da doenga.

Este trabalho tem como objectivo principal, fazer uma pesquisa bibliogrdfica dos
conceitos associados 3 DAD da ATM, tentando identificar os factores etiol6gicos e
mecanismos fisiopatolégicos, de forma a proporcionar um correcto diagnéstico e
tratamento mais adequado, minimizando o mais possivel, o impacto desta patologia na

populagdo em geral.

Foram utilizados motores de busca on-line como a MEDLINE / Pubmed,
Science Direct utilizando as seguintes palavras-chave: degenerative joint disease,
osteoarthritis, osteoarthrosis, temporomandibular  joinf (TMJ), arthrocentesis,
osteoarthritis pathogenesis, osteoarltritis cytokines, TMJ osteoarthrosis prevalence, disc
displacement, internal derangements, hyaluronic acid injections and osteoarthritis;
recorteu-se também, acs motores de busca on-line Google e Scielo com as mesmas
palavras-chave, mas em Lingua Portuguesa: doenca articular degenerativa, osteoartrite,

osteoattrose, articulacio temporomandibular, artrocentese, fisiopatologia da osteoartrite,
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citoquinas na osteoartrite, prevaléncia da osteoartrose da ATM, deslocamento do disco,

desarranjos internos, injecgdes de dcido hialurénico e osteoartrite.

As referéncias bibliograficas foram obtidas a partir de revistas cientificas
existentes nas bibliotecas da Faculdade de Ciéncias da Saide da Universidade Fernando
Pessoa ¢ da Faculdade de Medicina Dentdria da Universidade do Porto, da drea da
Oclusio, Imagiologia e Cirurgia Maxilofacial. Os artigos seleccionados foram
publicados entre 1995 e 2008, tendo sido colocados limites de lingua (inglés, espanhol e
portugués). Foi ainda realizada uma pesquisa adicional nos livros das mesmas dreas

existentes nas ditas Faculdades.



Doenga Articutar Degenerativa da Articulagio Temporomandibular

Parte 2: Desenvolvimento

I. Definicfio e Terminologia da Doenga Articular Degenerativa da ATM

De acordo com a American Academy of Orofacial Pain, a osteoartrite (OA) ¢ um
tipo de artrite e representa uma das desordens inflamatérias da ATM (Okeson, 2000, p.
249). Artrite significa inflamacdo das superficies articulares de uma articulagdo
(Okeson, 2000, p. 265).

A OA € o tipo de artrite que mais afecta a articulagfio temporomandibular
(ATM), sendo também referida como doenca articular degenerativa (DAD). Apesar da
sua causa principal ser desconhecida, pensa-se que o factor etiol6gico mais comum seja
a sobrecarga das superficies articulares da articulagdo. Quando as alteragdes Osscas
estio activas, denomina-se OA. Por outro lado, a medida que ocorre remodelagéo, o0s
sintormas clinicos podem diminuir, apesar de se manterem as alteragGes Gsseas. Esta

condigio denomina-se osteoartrose (loi et al., 2008).

Deste modo, a DAD da ATM inclui a situagio de osteoartrose nao inflamatoria,
assim como a de OA que envolve inflamagio da membrana sinovial (Luder, 2002). Ou
seja, a DAD caracteriza-se por degradagfio da cartilagem articular com osteogénese
reparativa e adaptativa concomitante (Fujisawa et al., 2003); envolve destrui¢do dos
tecidos articulares moles e duros e ocorre quando a capacidade de remodelagao destes

tecidos € excedida pelas necessidades funcionais (Miller et al., 2004).

A OA localizada € caracterizada por degeneragéio local da cartilagem articular
com erosio ssea ¢ esclerose, acompanhada, por vezes, de formagio de ostedfitos nas
margens da ATM. A sua natureza € geralmente traumdtica (seja devido a macrotrauma
ou a microtrauma repetido) podendo, no entanto, dever-se a uma doenca artritica
infecciosa rara. A condigfio artritica pode ser descoberta através da palpagio,

auscultagiio e exame radiografico da articulagfio (Broussard, 2005).
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A OA generalizada pode ser classificada como primdria ou secunddria. O sinal
mais comum de OA generalizada primdria € a formagio de nds de Heberden's na
articulagfio interfalingica da méo do paciente, sendo considerada mais ou menos
idiopética, apesar dos defeitos genéticos desempenharem um importante factor,
especialmente quando um padriio familiar de OA estiver presente. A OA generalizada
secundiria € definida como dano articular ou alterag@es na cartilagem, caracteristicos de
OA causada por outras doengas, podendo estar presente em desordens congénitas e de
desenvolvimento. O trauma prévio, cirurgia, doengas inflamatérias e Osseas, discrasias
sangufneas, doengas articulares neuropéticas, injecgdes intra-articulares excessivas de
esteréides, endocrinopatias e doengas metabdlicas podem provocar dano nas superficies
articulares e na cartilagem. Em casos de OA generalizada severa, deve-se obter um teste
seroldgico negalivo para factores reumatSides, antes de o diagndstico ser realizado

(Broussard, 2003).

Sindnimos como osfeoartrose, artrose ¢ deformagdo artritica sdo comuns na
Europa, enquanto OA, DAD e artrite degenerativa sdo mais comuns na América do
Norte. No entanto, muitos preferem o termo osteoartrose e doenga articular

degenerativa, uma vez que reflecte, em parte, a natureza nao inflamatéria da doenga
(Laskin et al., 2006, p. 238).

Ao longo dos anos, foram vérios os termos atribufdos a esta patologia. Nesta
revisio bibliografica serd adoptado o termo DAD, a nio ser em situacOes especificas de

diagnéstico e tratamento, as quais serdo apresentadas posteriormente.

11. Dados Epidemiolégicos

Um artigo de revisdio, realizado por De Grandmont (2007), referiu ser dificil
estimar a prevaléncia da DAD, devido 2 falta de consenso no que diz respeito as
alteracBes estruturais ¢ dor que envolvem esta patologia. O método de avaliagdo
utitizado é um factor importante para determinar a sua prevaléncia. Achados clinicos de

DAD da ATM ocorreram em 8-18% das populagdes estudadas, achados radiologicos
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em 14-44% ¢ histolégicos (macroscépicos € microscopicos) em 22-84% (De

Grandmont, 2007).

Um estudo radiogréfico realizado por Blackwood, em 1963 (cit. in Laskin et al,,
2006, p. 239), revelou uma incidéncia de DAD da ATM em 40% dos pacientes com
mais de 40 anos e em 100% dos mesmos com mais de 80 anos., Aproximadamente 50%
da populagfio estudada apresenta alteragGes radiogrdficas, mas apenas 30% desses
pacientes eram sintométicos. Esta patologia aumenta a incidéncia por voita dos 40 anos
(Irby et al., 1982; Hansson, 1992, cit. in Laskin et al,, 2006, p. 238). Geralmente €
unilateral, embora possa ser bilateral, sendo que nesse caso, normalmente, um dos lados

apresenta maior severidade (Gray, 1986, cit. in Laskin et al., 2006, p. 238).

Segundo uma revisdo bibliogrdfica efectuada por Zarb e Carlsson (1999), a
DAD da ATM € mais frequente e ocorre de uma forma mais generalizada em mulheres
do que em homens, sendo que esta diferenca ¢ se torna evidente a partir dos 30 anos.
Isto §, alteragdes degenerativas nas superficies articulares da ATM ocorrem 6 a 8 vezes

mais no género feminino (Brumman e Lotzmann, 2002, p. 68).

A DAD pode afectar inicialmente a ATM (DAD primdria), como resultado de
uma utilizagio normal e do desgaste dos componentes articulares ao longo dos anos.
Normalmente, tem inicio na 5* década de vida, com instalagdo lenta e passa por
sintomas moderados. A DAD secundéria estd normalmente associada a macrotrauma ou
a2 microtrauma crénico. Afecta pacientes entre os 20-40 anos e produz mais sintomas do
que a DAD priméria. Nestes pacientes, 0S sintomas podem estar associados a dor
miofascial crénica ou a um desarranjo interno (DI) do disco articular (Laskin et al.,

2006, p. 239).

Um estudo realizado por Dimitroulis (2005) a 18 pacientes submetidos a
discotomia de 22 ATMs com DI demonstrou que a DAD ¢ o DI podem co-existir em

cerca de um tergo dos casos.
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TI1. Factores Etiolégicos da Doenga Articular Degenerativa da ATM

Nos Estados Unidos da América, mais de 40 milhSes de pessoas sofrem de
algum tipo de artrite; entre elas, 12 milhdes @m DAD e 8 milhdes tém Artrite
Reumatéide (AR) (Katz, 1988; Yelin, 1992, ¢it. in Laskin et al., 2006, p. 229). A artrite
¢ assim, um importante problema de saide publica entre todos os grupos etérios, com
uma prevaléncia superior a 8% entre as mulheres e a 5% entre os homens (Laskin et al.,

2006, p. 229).

Segundo Zarb e Carlsson (1999), a etiologia da DAD ndo estd totalmente

estabelecida, parecendo, contudo, envolver factores sistémicos e locais.

Segundo Luder (2002), nos individuos com mais de 60 anos, a DAD média a
moderada da ATM confinada aos tecidos da superficie articular, depende por ordem

crescente, da idade, perda do suporte molar, posigdo do disco € sobrecarga articular.

As doengas sistémicas podem influenciar o metabolismo da fibrocartilagem ¢
afectar a capacidade adaptativa da ATM. Alguns factores hormonais podem influenciar
a remodelagio do cdndilo mandibular, sendo que, nestes casos, a DAD da ATM pode

resultar de doengas sistémicas (Tanaka et al., 2008).

Existem vdrios factores locais implicados na génese da DAD. Entre s factores
etioldgicos, o trauma, as parafungdes, a oclusio instavel, a sobrecarga mecénica € 0
aumento da fricciio articular, desempenham um papel importante (Stegenga et al., 1989;
Arnett et al., 1996; Nitzan, 2001, cit. in Tanaka et al., 2008). Estes podem ocorrer

isoladamente, podendo, no entanto, estar inter-relacionados ou coexistirem.

1IL.1. Sobrecarga mecinica

Segundo Okeson (2000, p. 339), a causa precisa da DAD ¢ ainda desconhecida,

pensando-se que a sobrecarga das estruturas articulares é o factor etiolégico mais
7
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comum. Tal sobrecarga pode estar associada ao deslocamento do disco (DD),
perfuragio (Okeson, 2000, p. 265) ou retrodiscite (Okeson, 2000, p. 339). Uma vez que
ocorra 0 DD e os tecidos retrodiscais comecem a entrar em colapso, 0 cdndilo passa a
articular directamente com a fossa mandibular, acelerando o processo destrutivo com

subsequentes alterages ésseas (Okeson, 2000, p. 263).

Um estudo realizado por Kawai et al. (2008), pretendeu investigar o efeito da
sobrecarga mecénica na indugdo da DAD na ATM de um rato, for¢cando-o a manter a
boca aberta 3 horas/dia, durante 5 dias, criando, desta forma, um stress mecéanico. Neste
processo, a regifio posterior da superficie articular foi continuamente sobrecarregada,
provocando leso das células da matriz da cartilagem, Os autores sugerem que esta
lesio progressiva levard, eventualmente, a perfuragio ou distupgio do disco e
destruiciio do osso subcondral. Este modelo facilita a compreensfio da DAD relacionada
com os efeitos da actividade muscular e dos movimentos mandibulares. Neste estudo
sugeriu-se, também, que os musculos digdstrico e masseter sfo capazes de alterar
diferencialmente o seu comportamento, de forma a evitar a utilizagio da superficie
articular lesada, A recuperacio parcial do tecido cartilaginoso permitiu 0
restabelecimento da fungfo normal do masseter, enquanto o digédstrico permaneceu

discretamente limitado.

A sobrecarga mecdnica e o aumenlo da fric¢do articular podem actuar,
simultaneamente, como factores etiolégicos na DAD e nos DI da ATM., Sugere-se que
esta sobrecarga, com subsequente microtrauma, € um factor crucial para a DAD ¢ parao
DI da ATM (Tanaka et al., 2008). Isto €, a sobrecarga mecénica parece ser a causa mais

importante na cascata de eventos que leva a DAD da ATM (Kawai et al., 2008).

I11.1.1) Trauma

Segundo Nickel et al. (cit. in Tanaka et al, 2008), o trauma parece alterar as
propriedades mecénicas do disco; segundo Beatty et al. (cit. in Tanaka et al., 2008),

parece provocar fadiga mecénica do disco. O macrotrauma da drea condilar pode levar a

8
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degradacio da cartilagem articular, produgdo de mediadores inflamatérios e dor
(Tanaka et al., 2008). Alteragdes na ATM ocorrem algum tempo apds o macrotrauma,
levando a reabsorciio e deformagio progressiva do cOndilo (Arnett et al., 1996, cit. in

Tanaka et al., 2008).

Segundo Kamelchuk e Major (1995), os macrotraumatismos (exemplo: golpe no
mento) de articulacdes sinoviais podem levar a DAD. A sobrecarga articular excessiva
pode ultrapassar a capacidade adaptativa normal dos tecidos articulares, resultando,
eventualmente, em desintegragio da cartilagem e elevacio dos niveis de proteoglicanos

no fluido sinovial.

Um distirbio de desenvolvimento da ATM (exemplo: artrite, fractura) pode
produzir um efeito local na face e na articulagio ipsilateral. No lado afectado, a
patologia articular pode limitar ou cessar o crescimento do condilo afectado e o plano
oclusal pode sofrer alteragdes, Além disso, pode ocorrer uma diminuigio do
crescimento vertical do ramo e do corpo da mandibula, assim como uma redugdo do
desenvolvimento lateral da mesma e uma depressio da fossa mandibular. O crescimento
limitado da mandfbula & capaz de alterar a ocluséo, a relagio maxilomandibular, o perfil

e o padrdo de crescimento facial, bem como, a configuracdo das vias aéreas superiores

(Hatcher e Dial, 2008).

THL.1.ii) Posturas

Toi et al. (2008) realizaram um estudo pioneiro na investigagio da associagio
entre DAD da ATM, postura da cabega e morfologia dentofacial, através de andlise
cefalométrica. Encontraram diferencas significativas ao nivel da postura da cabega nos 2
grupos estudados (grupo de pacientes com DAD e grupo de controlo). Os pacientes com
DAD da ATM apresentaram um angulo crénio-cervical significativamente superior, 0
que revelou uma maior e mais frequente extensao da cabeca comparativamente com o
grupo de controlo. Apresentaram, ainda, maior rotacio posterior da mandibula, os

incisivos inferiores mais retro-inclinados e uma altura facial posterior mais reduzida do
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que o grupo de controlo. Estes resultados sugerem que pode existir uma correlagio entre

os factores apresentados e a DAD.

T11.1.iii) Paratuncdes

Segundo Gallo et al. (cit. in Tanaka, 2008), as parafungdes podem produzir
compressdo ¢ forgas anormais capazes de iniciar o DD e alteragdes degenerativas do
cdndilo e da eminéneia articular. Esta sobrecarga compressiva poderd estimular a
produciio de radicais livies (RL) altamente reactivos, os quais destroem o dcido

hialurénico (AH), colagénio ¢ proteoglicanos (Laskin et al., 2006, p. 129).

Um estudo realizado por Israel et al. (1999) teve como objectivo avaliar a
relacio existente entre a actividade muscular parafuncional e a visualizagdo, por
artroscopia, de alteragBes em pacientes com sintomas causados por patologia intra-
articular da ATM. Conclufram que existe uma relagiio entre o diagndstico clinico e

artroscopico de DAD com as parafungOes e as aderéncias.

Um estudo realizado por Branco et al. (2008) concluiu que a parafungio de
vigitia foi mais frequente em pacientes, classificados segundo os Research Diagnostic
Criteria for Temporomandibular Disorders (RDC/T MD), com desordens degenerativas
da ATM, enquanto a parafungéo do sono fol mais prevalente em pacientes com DD,

isoladamente ou em associagio a dor miofascial.

[IL.1.iv) Instabilidade oclusal

Virios estudos demonstraram que a perda de dentes (especialmente posteriores),
padides de mastigagiio unilateral e parafungdes estdo associados a uma sobrecarga
mecinica das estruturas remanescentes ¢ que a sobrecarga excessiva agrava a DAD
existente, aumentando o risco de exacerbagdo da doenga para além do que seria normal
com o avango da idade (Mongini, 1972; Budtz-Jgrgensen et al., 1985; Christensen ¢

Ziebert, 1986; Agerberg 1988; Zissis et al., 1988; Agerberg ¢ Bergenholtz, 1989,
10
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Mercado e Faulkner, 1991, cit, in Haskin et al., 1995). Evidéncias obtidas a partir de
autopsia sugerem que existe uma forte correlagfio entre a perda do suporte molar € o
aparecimento de DAD da ATM, especialmente em individuos com mais de 40 anos

(Zarb € Carlsson, 1999).

Segundo Luder (2002), a relagio existente entre degeneragdo € sobrecarga
mecanica assemelha-se ao efeito observado pela perda dos dentes. Este facto indica que
a redugio do suporte molar contribui, significativamente, para a gravidade da
desintegracio tecidular, enquanto o ndmero de dentes ausentes, por si s6, é de menor
importancia. A perda do suporte molar parece estar envolvida no aparecimento de
lesdes iniciais ao longo das superficies articulares do condilo e da eminéncia articular
sujeitas a carga, em individuos jovens. A redugiio da extensdo da arcada dentéria pode

agravar a desintegracio dos tecidos, associada & posigfo anormal do disco.

T11.2. Fricgdo articular

Pensa-se que a DAD de articulagbes sinoviais, em individuos jovens, se inicia
por fadiga mecénica dos tecidos articulares (Nickel et al., 2006). O disco da ATM tem
como fungio, quer a distribuigdo do stress, quer a da lubrificacio articular (Nickel e
McLachlan, 1994; Nickel et al., 2001, cit. in Nickel et al., 2006), sendo que a faléncia
mecanica do disco pode ser um factor predisponente para que ocorram alteragOes
degenerativas iniciais. Um estudo realizado por Nickel et al. (2000) testou a hipdtese de
que forgas traccionais, apGs sobrecarga estdtica do disco da ATM, aumentam com a
forca compressiva, no infcio do movimento, e estiio dependentes da velocidade, durante
o movimento. Os autores conclufram que o aumento da duragdo da sobrecarga estatica
do disco da ATM resultou num aumento significativo das forgas traccionais, no inicio
do movimento. Durante o movimento, as forgas traccionais estavam relacionadas com a
velocidade de translacfio. No entanto, se a sobrecarga estdtica do disco ocorresse antes
do movimento, como na intercuspidagio mdxima (IM), potentes forgas de traccio

poderiam ocorrer quando a velocidade de translagiio fosse relativamente lenta.

11
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I11.2.1) Desarranjos internos: a causa ou a consequéncia

O DI da ATM, particularmente com deformagfio do disco, pode preceder a DAD
(Kamelchuk e Major, 1995). Westesson, em 1985 (cit. in Kamelchuk e Major, 1995),
conduziu um estudo radiogréafico em 128 pacientes com DI e concluiu que 50% dos
pacientes com DD nfio redutivel apresentavam alteragBes Osscas, as quals eram raras
nos pacientes com DD redutivel. Anderson e Katzberg, em 1985 (cit. in Kamelchuk e
Major, 1995), compararam os achados radiogréaficos de 141 pacientes com disfungdo
temporomandibular ¢ conclufram que apenas 9% dos pacientes com DD redutivel
demonstravam sinais de degeneragfio, mas 39% com DD sem redugdo e 60% com
perfuragdo, apresentavam alteragdes degenerativas. Brand, em 1989 (cit. in Kamelchuk
e Major, 1995), estudou ATM’s sem DD, com DD redutivel ¢ ndo redutivel, tendo
concluido que s6 em casos de DAD € que se encontraram perfuragdes. No entanto, 73%
dos casos com DAD niio apresentavam perfuragdes, o que sugere que & mais provavel
que a DAD seja a sua causa ¢ a perfuragido o seu efeito, O facto de a DAD ndo estar
presente em todos os casos com DI, sugere que este pode eventualmente precedé-la,
reforcando a ideia de que deve ser considerado como um sinal da doenca e nao tanto a

sua causa (Dimitroulis, 2005).

De Bont e Stegenga (1995) sugerem que o DI € um sinal que acompanha a DAD,
capaz de causar uma progressdo rdpida da doenca. Em muitos casos de disfungéo
temporomandibular, a DAD é a desordem primdria, sendo o Dl e a dor muscular a

secundaria.

Kurita et al. (1998) realizaram um estudo envolvendo 40 pacientes com DD sem
reducio, acompanhados durante 2 anos ¢ meio, sem qualquer tratamento. Dos 40
pacientes, 15 apresentaram, inicialmente, alteracBes evidentes de DAD da ATM, através
do estudo por RM, sendo que os restantes ndo apresentaram quaisquer alteragGes
degenerativas. Dos 15 pacientes com DAD, 53% melhoraram e 47% permaneceram
inalterados. Dos 25 pacientes sem DAD, 88% melhoraram e 12% n&o. Esta diferenca,
estatisticamente significativa, indica que os pacientes com estas alteragBes t&€m pior

prognostico do que os outros.
12
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Kurita et al. (2006) realizaram um estudo com o objectivo de avaliar a relacéo
entre o DD inicial e persistente e a presenga, a longo prazo, de evidéncias radiograficas
de alteracdes degenerativas da ATM. Demonstraram que as ATM’s com DD
permanente apresentavam maior incidéncia de alteracdes progressivas radiograficas do
que as ATM’s sem DD ou com DD com redugéo. Também observaram que o cdndilo se
tornou mais pequeno nas ATM’s com DD permanente. A deformacdo e o achatamento
da eminéncia articular, provavelmente, ocorrem em articulagdes com DD sem redugio,
mais por alteragdes adaptativas do que por alteragbes destrutivas (De Leeuw et al,,

1995, cit. in Kurita et al,, 20006).

111.2.ii) Alterages no liquido sinovial

Como em todas as articulagdes sinoviais, a fibrocartilagem e o disco articular da
ATM sfo acelulares, mantendo-se sauddveis, reparados e lubrificados pelo liquido
sinovial da articulagio (Broussard, 2005). Uma lubrificagfo adequada dos componentes
da ATM ¢ necessdria para facilitar a mecénica do movimento articular (Kamelchuk e
Major, 1995). Nitzan e Dolwick, em 1991 (cit. in Kamelchuk e Major, 1995), sugeriram
que a auséncia de um deslizamento articular suave pode ser atribufdo a aderéncias
disco-fossa por um efeito reversivel, como o vécuo e/ou diminuigdo do volume do
liquido sinovial de alta viscosidade. A diminuiciio da glicoproteina lubricina,
normalmente associada 3 fracgdo de lubrificagio do liquido sinovial, pode estar
envolvida na etiologia da DAD. Uma redugdo na lubrificagio da articulagiio pode
exacerbar a faléncia dos tecidos articulares, aumentando a resisténcia friccional durante

os movimentos de sobrecarga (Kamelchuk e Major, 1995).

1V. Factores Predisponentes da Doenga Articular Degenerativa da ATM

A ATM ¢ tinica, comparada com outras articulagdes sinoviais sujeitas a carga. E
capaz de movimentos de charneira ¢ deslizamento, produzindo sobrecarga compressiva
¢ de cisalhamento (Laskin et al., 2006, p. 114). Os tecidos articulares da ATM possuem
uma notavel capacidade adaptativa, A fibrocartilagem (tecido conjuntivo altamente

diferenciado, sem vasos sangufneos nem terminagBes nervosas) que constitui as
13
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superficies articulares do condilo mandibular e do osso temporal é significativamente
diferente na sua composigio, quando comparada com cartilagens hialinas de
articulacBes sujeitas a carga dos membros superior ¢ inferior, A cartilagem hialina €
mais resistente 2 sobrecarga compressiva do que a fibrocartilagem. No entanto, a
fibrocartilagem da ATM parece estar melhor preparada para resistir a forgas simples
(Milam, 2005), uma vez que € menos susceptivel a deformagfio, devido ao seu elevado

contetido em fibras (Bumann e Lotzmann, 2002, p. 70).

1V.1. Hormonas sexuais

Estudos realizados em ATM’s com DAD indicaram que as mulheres apresentam
maior incidéncia de sinais precoces e tardios de doenga, incluindo ruido articular e
crepitacdo, limitagio e desvio durante abertura da boca, sensibilidade articular e
muscular (Agerberg ¢ Carlsson, 1972; Makila, 1979; MacEntee et al., 1987; Agerberg e
Inkapool, 1990, cit. in Haskin et al., 1993).

Os estrogénios podem influenciar a susceptibilidade individual & DAD e & dor
por vérios mecanismos. Tal susceptibilidade pode estar dependente de diversas
variantes, incluindo a concentragiio de estrogénios, a presenga de receptores estrogénios
especificos (ERu e ERB) e de polimorfismos desses receptores (Laskin et al.,, 2006, p.
116).

Kapila e Xie (cit. in Laskin et al., 2006, p. 115) demonstraram que 08 estrogénios
podem contribuir para a DAD da ATM, por promoverem hipermobilidade da
articulagfio. Estes investigadores examinaram os efeitos dos estrogénios nas respostas
celulares do disco articular da ATM 4 relaxina, uma hormona que induz a renovacio da
matriz extracelular em tecido fibrocartilaginoso ¢ que. tem sido implicada na
hipermobilidade articular generalizada (HAG) (Kapila e Xie, 1998, cit. in Laskin et al.,
2006, p. 115). O envolvimento da ATM deve-se ao facto desta articulagdo estar
envolvida na HAG (Dijkstra et al., 2002). Devido a esta hipermobilidade, a articulagéo é

sobrecarregada, resultando em alteragdes degenerativas que s¢ podem manifestar com
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DI e/ou inflamagiio (Dijkstra, 1993, cit. in Dijkstra et al., 2002). A impregnacédo das
células do disco articular da ATM com I7B-estradiol, potencia a sintese
metaloproteinases da matriz (matrix metalloproteinases: MMP ’s), em resposta a
estimulagiio da relaxina, por estimulagdo hormonal (Laskin et al., 2006, p. 115). As
MMP’s t¢m sido implicadas na degradagdo da matriz cartilaginosa na DAD da ATM
(Milam, 2005).

Abubaker et al. (1996) estudaram, em 84 ratos f€meas e em 84 ratos machos, a
influéncia das hormonas sexuais no colagénio ¢ na proteina total contida no disco
articular da ATM., O contedido daqueles componentes mostrou-se estatisticamente maior
nos ratos machos do que nas fémeas, sendo que esta diferenga desaparecen apds
ooforectomia e orquidectomia dos ratos estudados. As fémeas ooforectomizadas tendem
a expressar mais colagénio e proteina no disco articular, cujo cfeito € reversivel apds

administragfio de estrogénio, progesterona ou ambos.

IV.2. Idade

Estudos epidemioldgicos demonstraram que os sinais clinicos de DAD da ATM
aumentam com a idade, na populacio em geral, em ambos os sexos (Milam, 2005). Por
exemplo, a prevaléncia de crepitagfio na ATM aumenta com a idade (Laskin et al., 20006,
p. 105). O aumento da prevaléncia desta patologia reflecte, provavelmente, a
diminuiciio da capacidade adaptativa dos tecidos articulares ao longo dos anos. A
densidade celular dos tecidos articulares diminui com a idade, havendo uma perda
progressiva da matriz cartilaginosa da fibrocartilagem. Em individuos mais vethos, a
matriz cartilaginosa do cbndilo mandibular e do o0sso temporal €, gradualmente,
substituida por tecido fibroso, o qual € constituido por poucas populagdes celulares
(Milam, 2005). Nestes individuos, a redugfio da proliferagéo celular ¢ da sintese da
matriz € permanente, mesmo apds restauragio da carga funcional normal. (Haskin et al.,
1995).
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Cerca de 50% da populagio com mais de S0 anos, apresenta achados
radiolégicos de alteragbes degenerativas em pelos menos uma das ATM’s, assim como
cerca de metade destes pacientes apresentam sintomas adicionais (Painter, 1990; Peyron

e Altman, 1991, cit, in Haskin et al., 1995).

Por volta dos 75 anos de idade, 85% da populagdo apresenta achados
radioldgicos ou clinicos de DAD (Lawrence, 1987; Moskowitz, 1988, cit. in Haskin et
al., 1995).

Segundo Luder (2002), a sobrecarga das superficies articulares do codndilo e da
emindncia temporal parece desempenhar um papel significativo, unicamente em
associacio com o factor idade. Nos individuos jovens, a desintegragdo inicial dos
tecidos observa-se ao longo das superficies articulares sujeitas a carga, podendo ocorrer
sob a influéncia de factores mecdnicos. Por outro lado, lesdes ocorridas em superficies
ndo sujeitas a carga podem estar preferencialmente relacionadas com outros factores,
para além dos mecénicos, tornando-se significativas somente em idades avangadas, com

aparecimento secundario.

No adulto, a fibrocartilagem que reveste o condilo desempenha uma fungio
adaptativa na manutengfio da fungio mandibular. Na DAD, esta capacidade adaptativa
estd diminuida. Se a doenga aparecer na fase de desenvolvimento, o crescimento
mandibular estd comprometido no lado ipsilateral, enquanto, se surgir no adulto, hd uma
perda dos tecidos duros associada a alteragdes posturais da mandibula, da oclusdo e da
relagio condilo/fossa. Nos adolescentes, a DAD tem um efeito local (epigenético) no
desenvolvimento da ATM e um efeito regional no crescimento facial (Figura 1)

{(Hatcher e Dial, 2008).

Embora niio existam estudos que avaliem as propriedades mecénicas dos tecidos
articulares da ATM em idosos, acredita-se que estejam pior adaptados para fazer frente

4 sobrecarga mecénica (Milam, 2005).
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Crescimento Mandibular

e Normal

Deslocanento
Adulto do Disco

OIUAISOID)

DAD

Idade

Figura 1: Efeito no crescimento mandibular associado a alteragdes nos tecidos moles e duros da ATM
em fungio da idade: crescimento mandibular normal (linha branca); DD com ¢ sem redugéio, o qual tem
sido associado a uma interrupgiio no crescimento mandibular do lado afectado (linha azul); DAD que, se
ocorrer antes do completo crescimento do esqueleto, pode provocar redugdo ou auséncia de crescimento

mandibular (linhas amarelas). Adaptado de: (Hatcher ¢ Dial, 2008).

IV.3. Antecedentes genéticos

Nio se sabe, ao certo, se os antecedentes genéticos t€ém um significado
determinante na susceptibilidade individual para a doenga. Evidencias sugerem que a
susceptibilidade para a dor e para a doenga possa ser regulada por variagdes na
expressiio de genes de individuos especificos. Muitos, se ndo todos, os genes, sofrem
mutagdes que alteram a expressdo proteica, tornando uma determinada proteina mais ou
menos potente. O polimorfismo de genes pode aumentar a susceptibilidade para a

doenca da ATM (Laskin et al., 2006, p. 116).

Em animais roedores, uma mutacio que afecte a produgfio normal da cadeia a-1
do colagénio tipo XI parece aumentar a susceptibilidade animal para desenvolver DAD

da ATM (Xu et al., 2003, cit. in Laskin et al., 2006, p. 117).

Estudos clinicos recentes evidenciaram que polimorfismos do gene catecol-o-
metiltransferase podem ser um determinante importante na dor, apds dano dos musculos

da mastigagdo (Zubieta et al., 2003, cit. in Laskin et al., 2006, p. 117).
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IV 4, Dieta

O papel dos factores nutricionais especificos na patogénese da DAD da ATM ¢
ainda incerto. Contudo, estudos recentes sugerem que alguns nutrientes podem oferecer
protecgiio contra a DAD da ATM (Miliam, 2005). Provavelmente, a contribui¢io de
cettas dietas serd mais importante para a génese de moléculas que tém sido implicadas
na fisiopatologia da DAD da ATM do que as propriedades mecanicas dos alimentos
(Laskin et al., 2006, p. 116). Moléculas como os prostandides, leucotrienos (LT’s) e
isoprostanos, sdo metabolitos do 4cido araquid6nico que tém sido implicados neste
processo. Foram isolados prostaglandinas (PG’s) E2 e LT’s B4, a partir de ATM’s com
doenga degenerativa, em eclevadas concentrages. A concentragio destas moléculas

parece estar relacionada com a gravidade da doenga (Milam, 2005).

Um estudo realizado durante os Gltimos 30 anos demonstrou que a substituigdo
na dieta dos 4cidos gordos (AcG) polinsaturados por AcG, derivados da gordura do
peixe (6mega 3), leva & produgdo de LT’s e prostandides menos potentes e talvez anti-
inflamatérios (Mori e Beillin, 2004). A ingestio de émega 3 leva & produgéo de dcido
eicosapentaenéico (AEP) e édcido docosahexaendico (ADH), que sfo estruturalmente
semelhantes ao dcido araquidénico (Milam, 2005). Alguns derivados do AEP e do ADH
podem ser anti-inflamatérios (Laskin et al., 2006, p. 116). Segundo Cleland et al. (cit. in
Laskin et al,, 2006, p. 116), 13 ensaios clinicos demonstraram que uma dieta rica em
émega 3 pode reduzir, significativamente, os sinais ¢ sintomas de artrites, em doses
didrias de 2,6g — 7,1g, fornecendo valores plasmiticos de AEP que excedem 3% do total
de AcG. O efeito de uma dieta rica em émega 3 demonstra os seus beneficios, ao fim de
18-24 semanas (Laskin et al., 2006, p. 116). No entanto, estes beneficios desaparecem

se a ingestiio de 6mega 3 for interrompida (Miliam, 2005).

IV.5. Alteragiio do ténus simpético

Levine et al., em 1987 (cit. in Haskin et al., 1995), sugeriram que a inervagio

simpdtica pode influenciar a resposta inflamatéria por mediagio neurogénica.
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Evidenciaram, ainda, que a redugio do ténus simpdtico pode diminuir

significativamente a gravidade da artrite induzida experimentalmente.

Acredita-se que o stress psicolgico é um factor de risco significativo para
individuos susceptiveis a doengas da ATM. Investigadores consideram a sobrecarga
funcional excessiva (bruxismo excéntrico: BE e bruxismo céntrico: BC) o mecanismo
primdrio desencadeador da DAD, sendo que o stress pode contribuir para o
aparecimento desta patologia. No entanto, evidéncias recentes sugerem que o slress
psicolégico pode despertar respostas bioldgicas importantes na génese da dor associada

A DAD da ATM (Laskin et al., 2000, p.117).

Outros factores, como a nicotina, podem exacerbar certas artrites por provavel

alteracfo do ténus simpdético (Miao et al., 1992, cit. in Haskin et al., 1995).

V. Fisiopatologia

A ATM ¢ uma articulagiio sinovial sujeita a carga e, assim como outras
articulacdes semelhantes, estd sujeita a faléncia por leséo molecular devida a sobrecarga
ou doenca sistémica. A ATM ¢ sujeita a sobrecarga quando acgOes, repetidas ou
mecénicas extremas, levam a um estado patol6gico se a cicatrizagdo intrfnseca ou a
capacidade adaptativa da articulagio forem excedidas (Laskin et al., 2006, p. 105).
Quando estd envolvida uma doenga sistémica, o dano dos tecidos articulares pode ser

desproporcional ao stress mecénico imposto 8 ATM (Haskin et al., 1995).

Entre os mais precoces eventos moleculares envolvidos na patogénese da DAD,
estfio a ruptura dos componentes de colagénio da fibrocartilagem, com subsequente
perda de proteoglicanos e glicosaminoglicanos. A perda destas moléculas leva,
eventualmente, & perda de elasticidade dos tecidos articulares em cargas compressivas e
de cisalhamento, geradas durante o movimento mandibular. Como consequéncia, a
articulagio afectada torna-se extremamente susceptivel ao dano estrutural, por

sobrecarga mecinica repetitiva. Além disso, fragmentos de moléculas libertadas destes
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tecidos articulares lesados, podem contribuir para a progressdo da doenga através de
uma resposta inflamatéria de populagdes de células residentes (Laskin et al., 2006, p.

107).

Segundo Haskin et al. (1995), existem multipios eventos moleculares envolvidos
na DAD como a formagio de RL (através do dano-hipoxia-perfusio ¢ do trauma
mecanico directo) e a inflamagfo neurogénica. Estes mecanismos afectam elementos
geralmente envolvidos na perda tecidular e na dor, tais como a sintese e activagfio de
citoquinas pré-inflamatdrias, o aumento do catabolismo do dcido araquiddnico com
producio de PG’s ¢ LT’s, assim como a sintese ¢ activagio de enzimas degradativas da

matriz extracelular.

V.1. Formag#o de radicais livres

V.1.1) Trauma mecénico directo

Sio necessérias forgas mecdnicas extremas, sobre as estruturas articulares da
ATM, para se produzirem moléculas altamente reactivas, denominadas RL, as quais sdo
moléculas com 1 ou mais electrdes desempareihados, tendo a capacidade de existéneia
independente (Milam, 2005). Quando ha ruptura simétrica das ligacdes covalentes, 1
electriio que compde a ligagiio covalente junta-se a uma parte da molécula, enquanto o
outro junta A restante parte daquela, levando a formagdo de 2 RL. Cada pega da
molécula fragmentada contém um electtdo desemparethado, decorrente da ruptura da
ligagio covalente, sendo que este processo se denomina cisfio hemolitica (Figura 2)

(Laskin et al., 2006, p. 107).

Os RI. podem desencadear reac¢Oes que levam a formagéo de pontes cruzadas
intercelulares, através da reacgfio entre 2 RL (Laskin et al., 2006, p. 109). Este
mecanismo pode estar envolvido na formagdo de aderéncias na ATM (Miliam, 2005), as
quais podem contribuir para a DAD, por restri¢io do movimento (Laskin et al,, 2006, p.

109).
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Segundo o modelo de Nitzan (cit. in Milam, 2005), os RL produzidos por
excessiva sobrecarga mecanica, causam a degradagio do AH, componente essencial do
liquido sinovial da ATM. De acordo com este cré-se que a sua fungdo € proteger a
superficie activa dos fosfolfpidos da degradagdo por fostolipases, sendo que essa
degradacdio resuita em deterioragdo do sistema de lubrificacdo da articulagdo.
Consequentemente, aumenta a fricgiio entre as superficies articulares, podendo levar ao

DD articular (Milam, 2005).

V.1.ii) Dano-hipoxia-perfusdo

Os RL podem ser produzidos em tecidos hipéxicos aquando do restabelecimento
da oxigenacfio através do mecanismo dano-hipoxia-perfuso (Figura 2) (Laskin et al,,
2006, p. 107). Quando a pressdo hidrostdtica intra-capsular excede a pressdo de
perfusdo endocapilar, o fluxo sanguineo ¢ transitoriamente interrompido, levando a
hipoxia tecidular (Haskin et al., 1995). Esta condicio pode ser consequéncia da
elevagiio sustentada e forgada da mandibula (exemplo: BC). Sob a condi¢io de hipoxia,
células residentes podem conduzir, rapidamente, alteragbes metabdlicas que envolvem
um aumento do célcio intracelular com activagiio da calpaina (enzima que deriva da
conversio da xantina desidrogenase em xantina oxidase), assim como um aumento do
catabolismo da purina, resultando na produgdo de xantina e hipoxantina (Laskin et al.,
2006, p. 108). Quando a perfusio dos tecidos em hipoxia & restabelecida, na auséncia de
carga articular, o oxigénio pode ser convertido em RL por um mecanismo
originariamente proposto por McCord (cit. in Haskin et al., 1995). Admite-se que este
mecanismo possa contribuir para a perda progressiva da integridade estrutural dos
tecidos articulares, sujeitos a sobrecarga ciclica e excessiva. (Laskin et al., 2006, p.
108).

V.2. Inflamagdo neurogénica

Os neuropéptidos sio libertados por terminagBes nociceptivas de nervos
aferentes da ATM. Alguns neuropéptidos libertados por estas terminagdes, como, por

exemplo, a substincia P (SP) e o péptido relacionado com o gene da calcitonina
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(calcitonin gene-related peptide. CGRP), sdo pré-inflamatérios, podendo iniciar
cascatas moleculares implicadas na patogénese da DAD (Figura 2) (Laskin et al., 20006,
p. 109). Isto €, 0 CGRP ¢ a SP podem induzir uma resposta inflamatéria, através da
activagiio de citoquinas pré-inflamatdrias e do catabolismo do dcido araquidénico (Sato
et al., 2004).

Estudos imunohistoquimicos demonstraram que os tecidos retrodiscais ¢ a
porgiio anterior do ligamento capsular sdo ricos nestas terminagdes nervosas (Milam,
2005). Em certas circunstancias, como o DD articular, estes locais podem ser
comprimidos ou estirados com os movimentos da articulagéio, levando a libertagdo
destes neuropéptidos. Uma vez libertados na ATM, estes neuropéptidos pro-
inflamatérios tém demonstrado induzir proliferagiio de fibroblastos, reabsor¢do Ossea e
degradaciio da cartilagem, estimulagfio da fungfio imunitdria e inflamagdo adicional,
libertago de colagenase e de PG’s das células sinoviais, assim como libertagio de SP

(Haskin et al., 1995).

Holmlund et al. (cit. in Sato et al., 2004) detectaram niveis de CGRP, em fluidos
sinoviais de pacientes com artropatia da ATM., Este pacientes possufam DI, DAD efou

artrite reumatéide (AR), sendo que todas as 19 ATM’s examinadas possuiam o CGRP.

V.3. Citoquinas

As citoquinas sdio péptidos muito potentes, podendo ser produzidas por algumas
células dos tecidos articulares da ATM. Citoquinas libertadas por estimulagio celular
difundem-se através dos tecidos da articulagiio, estimulando populagdes celulares locais
que possuem receptores para estas moléculas. Por este mecanismo, as células

conseguem comunicar a relativamente longas distancias (Laskin et al., 2006, p. 110).

A interleucina (IL)-1pB, o factor de necrose tumoral-a (fumor necrosis factor-o:
TNF-a) e a IL-6 foram identificadas em, tecidos ¢ fluidos, obtidos de ATM’s humanas
com DAD (Laskin et al., 2006, p. 110).
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Existem duas formas de IL-1: IL-la e IL-iB. Ambas sio produzidas por
fagécitos mononucleares, células epiteliais e células sinoviais. Acredita-se serem
importantes na instalagfio da inflamag#o crénica ¢ das reacgOes imunes (Kaneyama et
al., 2005). A TL-! estimula o metabolismo do 4cido araquiddnico, por aumentar a
actividade da fosfolipase nos condrécitos e sinovidcitos ou por produgdo de RL
derivados do oxigénio. Os RL produzidos pelo mecanismo dano-hipoxia-perfuséo,
estimulam a produgdo de TL-1 e de JL-6 por células endoteliais (Figura 2) (Haskin et
al., 1995).

A 11.-6 é uma citoquina multifactorial produzida por vérias c€lulas, como células
T, mondcitos/macréfagos, fibroblastos e células endoteliais (Kaneyama et al., 2005).
Desempenha um papel importante na resposta & inflamagdo aguda, incluindo o
restabelecimento da homeostasia no organismo lesado, podendo ocasionar uma resposta

imune exagerada, originando, por exemplo, artrite (Ogura et al., 2002).

O TNF-¢ ¢ uma citoquina pleiotrépica. £ considerado um modificador primdrio
na inflamacfio ¢ nas reac¢Bes imunes, produzido em resposta a véarias doengas
(Kaneyama et al., 2005). Foi detectado no liquido sinovial de ATM’s humanas (Haskin
et al., 1995). Segundo Shafer et al. (cit. in Haskin et al., 1995), os niveis desta citoquina
no liquido sinovial, estdo relacionados com sintomas, provavelmente, associados ao DD

articular.

Habu et al. (2002) induziram artrite unilateral na ATM, em 32 coelhos machos
adultos, com injecglio intra-articular de ovalbumina, O objectivo do estudo foi
identificar os locais, bem como as células responsdveis, na produgéo e localizagdo da
IL-1p e receptor antagonista da IL-1 (IL-1ra), num modelo artritico baseado em Kapila
et al. (cit. in Habu et al., 2002). Na fase precoce do estado agudo, células inflamatérias
infiltradas e células sinoviais superficiais, produziram IL-1f e JL-1ra, enquanto, na fase
tardia, os fibroblastos da subsinovial foram a principal fonte destas citoquinas. No
estado crénico, a sua produgiio foi realizada pelas células sinoviais hiperpldsicas e pelos

condrécitos (Habu et al., 2002).

23



Doenga Articular Degenerativa da Articulagiio Temporomandibular

Segundo Kopp (cit. in Ogura et al., 2002), a IL-1p encontrada no liquido sinovial
de pacientes com artrite da ATM mostrou uma correlagdo positiva com a sensibilidade &
palpaciio e com a mordida aberta anterior ¢ uma correlagdo negativa com os niveis de

tolerfncia a dor provocada por pressao.

Pouco se sabe acerca da fungfio e resposta das células sinoviais da ATM, sendo
que, a primeira experiéncia desenvolvida para este efeito foi realizada por Ogura et al.
(2002). Neste estudo, foram isoladas e submetidas a cultura células sinoviais da ATM,
com o propésito de avaliar os niveis de IL-6 ¢ do receptor solivel IL.-6 (sIL-6R), depois
do tratamento com IL-1B. Os autores demonstraram que a expressdo do dcido
ribonucleico mensageiro (mMRNA) e a produgfio de IL-6 estavam aumentados em
culturas de células sinoviais humanas, incubadas com IL-1f, enquanto na auséncia desta
apenas uma pequena quantidade de TL-6 foi encontrada. No entanto, o sIL-6R ndo foi
detectado nestas células com ou sem presenga de IL-1B. Assim sendo, a excessiva
produgiio de TL.-6 em culturas de células sinoviais humanas, tratadas com 1L.-1p, parece
estar relacionada com anomalias associadas a desordens temporomandibulares
(DTM’s), uma vez que os valores de IL-6 encontrados, neste estudo, foram suficientes

para induzir a formagfio de osteoclastos e a proliferagdo de células sinoviais. (Ogura et
al., 2002).

Estudos clinicos relataram um aumento de 1L-I e IL-6 no liquido sinovial de
pacientes com DAD da ATM, comparativamente com o grupo de controlo (Kudota et

al., 1997; Kudota et al., 1998, cit. in Ogura et al., 2002).

Kaneyama et al., em 2002 (cit. in Sato et al., 2003), relataram que a incidéncia da
I1.-6 foi significativamente maior no liguido sinovial de pacientes com DAD do que em
pacientes com DI da ATM. Conclufram que a IL-6 pode estar associada ao
desenvolvimento da DAD da ATM.

Um estudo realizado por Vernal et al. (2008), em 12 pacientes com DAD da

ATM e em 6 voluntérios assintométicos, revelou a expressio de mRNA’s das IL"s (IL-
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1B, 1IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, 1L- 10, TL-12, IL-17), do interferdo y (IFNy), do TNF-a e do
TNF-f8, em células colhidas, a partir das ATM’s afectadas. Concluiram que a IL-1Beo
TNF-o estavam significativamente expressos nos pacientes com DAD da ATM.
Contudo, a IL-6 nfo mostron uma expressdo significativa entre os 2 grupos. Num
estudo realizado por Hamada et al., em 2006 (cit. in Vernal et al., 2008), a IL-12 foi a
citoquina com maior expressdo na DAD da ATM e a IL-10 a menos expressiva nestes
pacientes, embora se mostrasse predominante no grupo de controlo. Especula-se que a
T.-10 desempenha um papel protector, sendo que a sua presenga no liquido sinovial,

pode ser um indicador de sucesso no tratamento da DAD da ATM (Vernal et al., 2008).

Segundo Berg et al. (cit. in Spears et al., 2003), o aumento do TNF-a parece
preceder a progresséo da inflamagio e da erosfio dssea em articulagGes afectadas. Um
estudo realizado por Spears et al. (2003), em 24 ratos machos (12 ratos cujas ATM’s
foram bilateralmente injectadas com complete Freund's adjuvant (CFA) e os restantes
serviram de controlo), pretendeu verificar se a expresséo do TNF-a e dos seus
receptores (TNF-RI ¢ TNF-R2) estavam alterados nos tecidos da ATM, durante o estado
agudo da inflamagéio induzida pelo CFA. Estes animais foram mortos 2 dias apoOs
injeccio com CFA e os tecidos das suas ATM’s foram removidos e analisados, via
anélise genética. Verificou-se alteragfio na expressdo genética durante a inflamagao
induzida, com aumento dos valores do TNF-a e TNF-RI em comparagdo com 0O grupo
de controlo; a expressio do TNF-R2 permaneceu inalterada. No entanto, a expressdo
proteica do TNF-¢ e dos seus 2 receptores estava aumentada, apds indugdo da
inflamac#io por CFA. Estes resultados indicam que a citoquina pro-inflamatéria TNF-a
poderd desempenhar um papel significativo na instalagdo do processo inflamatério,

associado a artrite induzida da ATM.

V.4, Enzimas degradativas da matriz extracelular

A sintese de protefnas da matriz extracelular fornece uma regeneragdo tecidular.
A produgiio de MMP's e de citoquinas pro-inflamatdrias resultam na degradagio da

matriz extracelular (Hatcher e Dial, 2008).
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No inicio e durante a progressdio da DAD da ATM, hd um desequilibrio entre a
expressiio de citoquinas especificas e seus receptores, o qual pode ser critico na
actividade biol6gica das citoquinas. Sob esta condi¢do, os fibroblastos e as células
sinoviais sdo activados para expressarem MMP’s e citoquinas Osseas, as quais

controlam a remodelagio/reabsorgdio do osso e cartilagem articular (Vernal et al., 2008).

Das 15 MMP’s conhecidas, 4 t8ém sido implicadas na DAD da ATM: MMP-1,
MMP-2, MMP-3, MMP-9 (Figura 2). MMP’s activas sdo reguladas, na ATM, por
moléculas denominadas inibidores tecidulares das metaloproteinases (fissue inhibitors
of metalloproteinases: TIMP’s) e, como o préprio nome indica, estas proteinas ligam-se
as MMP’s activadas, inibindo a sua acgio (Laskin et al., 2006, p. 111). A reduciio dos
TIMP’s e a indugio das MMP’s resulta no desequilibrio da renovag@o dos componentes
da matriz extracelular, colagéneo e proteoglicanos, que se degradam rapidamente,
levando 2 deterioraciio da matriz. extracelular, resultando na destruigio da cartilagem
articular (Pufe et al., 2004, cit. in Tanaka. et al., 2008). Foi demonstrado que a MMP-3
cliva proteoglicanos, sendo considerada uma das proteinases responsaveis pelo

desenrolar da DAD (Flannery et al., 1999, cit. in Ohno et al., 2005).

Um estudo realizado por Puzas et al. (2001), num rato transgénico, concluiu que
a MMP-9 é a enzima mais importante no estudo do disco articular da ATM. Esta enzima
tem sido identificada em muitas células e estd estritamente ligada aos processos de
carcinogénese, inflamagio e infecgo. A actividade enzimética da MMP-9, nas células
do disco, ¢ regulada pelo factor de crescimento B (transforming growth factor-fi: TGF-
/), pela IL-1 (estimulam a sua actividade) e por PG’s (nomeadamente PGE2, a qual

inibe a sua actividade) (Puzas et al., 2001).

Um estudo in vivo, realizado em discos articulares de coelhos, demonstrou que o
aumento dos nfveis séricos de relaxina e/ou B-estradiol resulta na perda de
glicosaminoglicanos e colagénio da fibrocartilagem, mas nio da cartilagem hialina. A
relaxina e o P-estradiol induzem a expressdo de MMP’s, como a colagenase-1 e a

estromelisina-1. (Hatcher e Dial, 2008).
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Muroi et al. (2007) demonstraram, num estudo realizado em ATM’s humanas,
que o stress compressivo excessivo, quando intermitente e ritmico (exemplo: IM e BC),
aplicado as células sinoviais da ATM, regula a expressdo do mRNA de MMP'’s, as quais

podem induzir inflamagéo, causando, eventualmente, DAD da ATM.

MMP-9 MMP-3

Enzimas degradativas da matriz Bradicinina
MMP-1  MMP-2 Cininas  Kalidina
IL-1p I8
Radicais Livres » Citoquinas  TNF
Catabolismo da Purina Radicais Livres 1L.-6 ]L]-r\ Isoprostanos
\ OH NO . .
Xantina/Hipoxantina Prostandides/Leucoirienos
b emed _— s
Xantina desidrogenase Cisio hemolitica PGE2 LTR4
Oxigenagiio J Calpaina <+ g
—0 O\
Xantina oxidase
Perfusao 1 Célcio inracelulr  Sobrecarga Mecénica
sp
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NPY
CGRP
Hipoxia Neuropéptidos NKA

Figura 2: Mecanismos envolvidos no processo degenerativo da ATM. Polipéptido intestinal vasoactivo
(vasoactive intestinal polypeptide: VIP), neuropéptido Y (NPY), neurocinina A (neurokinin A: NKA),
hidréxido (OH), éxido nitrico (NO). Adaptado de: (Miliam, 2005).

VI. Histopatologia

Na observagio histolégica podem encontrar-se alteragdes degenerativas em todos
os componentes articulares da ATM. Ao nivel do disco articular € frequente a
observacio de fibrilogénese (fibrilagio ou desintegragdo), perda de proteoglicanos da
cartilagem, distribuigio  alterada de  glicosaminoglicanos, neovascularizagdo,
calcificagdes e perfuragdo do disco. A fibrilogénese € a primeira evidéncia histologica
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de deterioragiio da fibrocartilagem articular da ATM. A medida que a DAD progride,

surge erosio e eventual perda da fibrocartilagem articular (Haskin et al., 1995).

A aspiraciio de fluidos sinoviais de ATM’s com evidéncia artroscopica de DAD,
demonstrou niveis elevados de sulfato de queratina, no entanto, estudos histoquimicos
das superficies articulares, apresentando evidéncias macroscopicas de DAD,

demonstraram uma reduciio de glicosaminoglicanos sulfatados (Kamelchuk e Major,
1995).

Numa amostra de 53 pecas de autpsia de ATM’s, foram estudadas e
quantificadas, histologicamente, as alteragdes degenerativas dos tecidos articulares,
tendo em conta a gravidade das alteragBes estruturais e a sua extensdo ao longo da
superficie articular (Luder, 2002). No que diz respeito & extensdo, foram distinguidos
quatro graus: fibrilogénese superficial associada a uma superficic articular intacta,
considerada alteragfio ligeira (Grau I); fibrilogénese acompanhada por desgaste da
superficie articular confinada ao tecido superficial, considerada altera¢do moderada
(Grau ID); fissuras localizadas nos tecidos mais profundos ou ao longo da jungdo da
cartilagem calcificada/néo calcificada, considerada alteragdo severa (Grau 111); completa
destrui¢io da fibrocartilagem e substitunigio por tecido conjuntivo atipico ¢
irregularmente mineralizado, considerada alteracio muito severa (Gran 1V) (Luder,

2002).

Durante a progressiio da DAD da ATM, os componentes Gsseos podem sofrer
remodelaciio extensa. Esta condi¢fio pode estar associada a espessamento do 0sso
subjacente, estreitamento assimétrico do espago articular, exposi¢fo macroscopica do
osso, planificagfio da superficie articular, formag#o de ostedfitos e perda da lamina dura

do c6ndilo (Haskin et al, 1995).

Estudos histolégicos e bioquimicos evidenciaram diminnigio ou perda da
fibrocartilagem que cobre as superficies articulares do céndilo mandibular e do osso

temporal (Figura 3) (Laskin et al, 2006, p. 107).
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Figura 3: Aprescnatacio histolégica de um cdndilo mandibular normal e osteoartritico. a) Coéndilo
mandibular normal coberto por fibrocartilagem com células distintas organizadas por camadas: F -
camada fibrose; P — camada pré-condrobldstica; C — camada cartilaginosa; SB — osso subcondral. b}
Condilo mandibular osteoartritico com perda da fibrocartilagem e irregularidade no contorno do osso

subcondral, In: (Laskin et al., 2006, p. 116).

VII. Diagndstico

VII.1. Classificagfio

A falta de um perfeito entendimento da relagio entre factores etioldgicos e
mecanismos fisiopatolégicos envolvidos em cada subgrupo de DTM’s, determina que a
sua classificagfio actual seja preferencialmente baseada em sinais e sintomas clinicos,
em vez de na sua etiologia (Branco et al., 2008). Ou seja, a complexidade etiol6gica e a
variedade de sinais e sintomas que podem, de uma forma genérica, representar vérias
patologias, dificultam o reconhecimento e a diferenciagio das DTM’s pelo Médico
Dentista. Deste modo, sfio necessérios critérios especificos, que permitam o correcto
diagnéstico. Foi neste sentido que, em 1992, Dworkin e LeResche (cit. in Limchaichana

et al., 2007) desenvolveram os RDC/TMD.

Actualmente, os RDC/TMD representam a melhor classificagio para DTM’s,
uma vez que incluem, ndo s6 métodos de classificagio diagndstica fisica das DTM’s
(eixo 1), mas, a0 mesmo tempo, métodos para avaliar a intensidade e gravidade da dor
crénica e os niveis de sintomas depressivos (eixo II) (Branco et al., 2008). E o sistema

de diagn6stico de DTM’s mais utilizado na pesquisa clinica, permitindo uma
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comparacio intercultural de achados clinicos. Classificam as formas mais comuns de

DTM’s, em grupos principais de diagndstico, podendo cada paciente ¢ cada articulagio

corresponder a mais do que um diagnéstico (Wiese et al., 2008).

De acordo com os RDC/TMD, o diagnéstico clinico estd classificado em grupos

principais (eixo I:

Grupo I - Desordens musculares

Grupo I — Desarranjos internos da ATM

a. Anteposicio discal com redugéo
b. Anteposigiio discal sem redugio sem limitagdo de abertura

c. Anteposigdo discal sem reducio com limitagao da abertura

Grupo 1T — Desordens degenerativas da ATM

a. Artralgia
b. Osteoartrite

¢. Qsteoartrose

(Limchaichana et al., 2007).

Segundo os RDC/TMD, o exame clinico baseia-se em sinais ¢ sintomas de

DTM s, nomeadamente:

Dor — verificar a presenga de dor provocada, ipsilateral ou
contralateralmente, durante a palpagiio dos miiscuios e da ATM;
Movimento mandibular - verificar os movimentos céntricos e
excéntricos, de forma a verificar desvios ou deflex@es, assim como medir
a abertura activa e passiva, verificando a sensagfio final, e medir os
movimentos laterais e protrusivos;

Rufdos articulares — verificar a presenca de estalidos e/on crepitacOes
durante os movimentos vertical, lateral e protrusivo;

Palpaciio muscular e articular — verificar a presenga de dor durante a

palpag@o bilateral (List e Dworkin, 1996)
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VII1.2. Histéria e exame clinico das Desordens Degenerativas da ATM

As desordens degenerativas e activas da ATM caracterizam-se pela presenga de
dor profunda continua que, geralmente, aumenta com a fungéo. Esta dor continua pode
produzir efeitos excitatérios centrais secundérios, como dor referida, hiperalgesia ou co-
contragio de proteccio. Quando ocorre estabilizagio dos processos patoldgicos, os

sintomas encontrados podem ser, apenas, os ruidos articulares (Okeson, 2008, p.321).

No estadio inicial, o diagndstico € de dificil distingio com outras DTM’s. No
estadio intermédio, surge hiperalgesia na regiio da ATM, e no estadio terminal, ocorre
uma diminuigdo dos sintomas e uma normalizagio da fungdo, sendo que,
radiograficamente, se observa maior degradagio Gssea e aumento de ocorréncia de

perfuragéio do disco articular (Blanco et al. 2004).

VIL.2.i) Artralgia

A artralgia consiste na presenga de dor em qualquer estrutura da ATM. Uma vez que
as superficies articulares ndo sdo inervadas, a dor tem origem em nociceptores localizados

nos tecidos moles que circundam a ATM (Okeson, 2008, p.176).

Os nociceptores encontram-se em 3 tecidos periarticulares: os ligamentos do disco, os
ligamentos capsulares € os tecidos retrodiscais. Quando estes ligamentos so alongados ou os
tecidos retrodiscais sfo comprimidos, os nociceptores emitem sinais que se traduzem em dor.
Como o paciente nfio consegue diferenciar estas estruturas, a dor € entendida como dor

articular (Okeson, 2008, p. 176).

Normalmente, trata-se de uma dor aguda, intensa e repentina, a qual se encontra
intimamente relacionada com o movimento articular. Quando a articulagio estd em repouso,
a dor passa rapidamente. Se as estruturas entrarem em colapso, a inflamagéo pode produzir

uma dor constante, a qual € acentuada pelo movimento articular (Okeson, 2008, p.176).
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De acordo com os RDC/TMD, sinais clfnicos de crepitagiio frequente e achados
radiograficos de alteragBes estruturais, sdo as duas caracterfsticas que diferenciam

artralgia de OA (Tabela 1) (Wiese et al., 2008).

VIL.2.ii) Osteoartrite

A OA ¢ uma doenca lenta, progressiva, assimétrica, que leva a destrui¢o dos
tecidos articulares (Laskin et al,, 2006, p. 106). Quando a ATM estd afectada, o
paciente, normalmente, queixa-se de dor e sensibilidade na ATM e nos musculos da
mastigacio. O paciente pode, também, queixar-se de fadiga muscular da mandibula,
rigidez e cansaco no movimento mandibular, dificuldade na abertura da boca, redugio
dos movimentos e crepitagio nos movimentos mandibulares (Laskin et al., 2006, p.239).
Ou seja, clinicamente, individuos que sofrem de OA da ATM apresentam dor de
intensidade varidvel, movimentos mandibulares restritos e ruidos articulares (exemplo:
crepitagdo) (Laskin et al., 2006, p.106). A medida que a dor diminui, melhora a
mobilidade articular e a crepitagio pode surgir (principalmente quando a condigio
patolégica estd estabelecida a algum tempo), se ainda nfo estiver presente (Kamelchuk
¢ Major, 1995). A compressdo dinfmica suscita dor e crepitagho, as quais sdo
localizadas, de uma forma mais precisa, através da translagdo dindmica com compressio

(Bumann ¢ Lotzmann, 2002, p. 283).

Crepitagio nfio € o mesmo que estalido, sendo que este também pode estar
presente. A crepitagiio € um som dissonante, doloroso ou esmagador, que pode ser
audivel durante a abertura da boca, especialmente nos movimentos excursivos laterais

(Zarb e Carlsson, 1999).

Pacientes com OA apresentam limitagio da abertura mandibular, devido a
sintomatologia dolorosa. No final do movimento de abertura, pode ser perceptivel uma
sensaciio de amolecimento na articulagdo, excepto se a OA estiver relacionada com
anteposicio discal. Os pacientes, normalmente, relatam dor articular unilateral, a qual €

agravada com o movimento mandibular (Okeson, 2008, p. 323). Apesar das alteraces
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radiograficas na ATM poderem ser observadas bilateralmente, em regra, um dos lados
apresenta maior severidade (Laskin et al., 2006, p.239). A dor, normalmente, ¢
constante, mas pode piorar ao final do dia, infcio da noite (Okeson, 2008, p.323). A OA
é, usualmente, caracterizada por auséncia de rigidez mandibular matinal que, quando

presente, ndio dura mais de 30 minutos (Laskin et al., 2006, p. 239).

Os sintomas na ATM podem estar presentes, na auséncia de sintomas similares,
em outras articulagdes do corpo. Por causa do espessamento 6sseo e da formacgéo de
ostedfitos marginais no cdndilo mandibular, um edema palpdvel pode ocorrer sobre a
articulagfio. Durante a palpagio do pdlo lateral do cbndilo, o paciente refere dor, assim
como se a articulagdio for submetida a sobrecarga local (Okeson, 2008, p.323), Outros
sintomas associados incluem dor cefilica, no pescogo e na parte externa do ouvido
(Laskin et al., 2006, p.239). A existéncia de alteragdes oclusais ¢ deformidade adquirida
no esqueleto facial (mordida aberta assimétrica) podem, também, ser consideradas

sinais de OA (De Grandmond, 2007).

De acordo com os RDC/TMD, o diagndstico de OA s6 se aplica se a crepitagio
ou evidéncias radiograficas de alteracGes degenerativas estiverem presentes (Tabela 1)
(Wiese et al., 2008). Segundo Kopp (cit. in Zarb ¢ Carlsson, 1999), a presenca de
crepitac@io diferencia pacientes com OA de pacientes com desordens dos musculos da

mastigacéo.

Na maioria dos individuos, os sinais e sintomas melhoram ao longo do tempo. A
natureza da OA sugere uma progressio sintomdtica varidvel que, habitualmente, cessa
em 12/24 meses. Por outro lado, as alteragdes patolégicas na ATM progridem com o

tempo, as quais variam entre pacientes (De Grandmont, 2007).

Segundo Yamada et al. (2004), a OA da ATM pode causar deformacoes
craniofaciais. Se surgir durante o tratamento ortoddntico, hd geralmente rotagio
posterior da mandibula, resultando num perfil insatisfatério, especialmente em pacientes

com pré-tratamento de retrusdo mandibular. Ou seja, a existéncia de OA da ATM na
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adolescéncia, poderd alterar o crescimento mandibular ¢ conduzir a uma estrutura
esquelética alterada, como retrusfio mandibular e/ou desvio mandibular, Assim sendo, €
necessdrio saber quando a OA esté activa e quando estd estabilizada, de forma a avaliar
potenciais alteracGes oclusais. Se houver agravamento da OA, durante o tratamento
ortoddntico, ndo se conseguirdo obter resultados satisfatérios no final do tratamento,
uma vez que ndo se conseguem controlar as alteragdes Osseas ao nivel do cdndilo,

especialmente em pacientes com retrusio mandibular (Yamada et al., 2004).

VI11.2.iii) Osteoartrose

Uma vez que a osteoartrose reflecte uma fase adaptativa estdvel, os pacientes nio
relatam sintomas, referindo apenas um periodo passado de dor que corresponde 8 OA

(Okeson, 2008, p.323).

Os pacientes apresentam, frequentemente, crepitagio nas articulagdes, sendo que
os restantes sinais sfio apenas visiveis por meios radiogrificos, que permitem a
visualizagdo das alteragBes estruturais ocorridas nas superficies Osseas, as quais sio as

mesmas que encontramos na OA (Okeson, 2008, p.323).

Segundo a International Classification of Disease (9th Review), a osteoartrose
ndo provoca sintomatologia dolorosa; ocasionalmente, os movimentos activos estiio
limitados; apresenta crepitagio de intensidade varidvel que aumenta sob compressio
dinmica, directamente no condilo ou ingulo da mandibula. A obtengiio de uma
localizagfio, mais precisa, das dreas articulares degeneradas € conseguida através da

translagao medial e lateral (Bumann e Lotzmann, 2002, p. 284).

De acordo com os RDC/TMD, apenas achados clinicos de crepitacio frequente
restringem o diagndstico a OA ou osteoartrose (Tabela 1) (Wiese et al., 2008). Além da
crepitagiio, como sinal clinico, o diagnostico de ostecartrose €, primariamente, um

diagnéstico imagioldgico (Emshoff et al., 2002).
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Grupo Sintomas

Dor e sensibilidade na cdpsula articular e fou no revestimento sinovial da ATM,
incluindo: €1) dor em um ou nos dois locais da articulagio (pélo lateral e fou pélo]
posterior) durante a palpagio; (2) um ou mais dos seguintes episddios de dotr: na regifio
articular, na articulacfo durante a abertura mdxima da boca sem assisténcia, durante al
abertura de boca assistida, durante a excursfio lateral ¢ (3) auséneia de crepitagio
frequente.

A. Arfralgia

Condigiio inflamatéria deniro da articulagfio que resulta de uma condigfo degenerativa
das estruturas articulares. (1) Artralgia; (2) um ou ambos de: crepitagio frequente na
B. Osteoartrite |articulagdio, ou tomogramas que mostram uma ou mais das seguintes condigdes: eroséio
da delineagfio cortical nomal, esclercse de parte ou de todo o cdndilo e eminéncial
articular, achatamento das superficies articulares ou formagéo de ostedfitos

Desordem degenerativa da articulagfio, cuja estrutura e forma estfio alteradas. Inclui: (1)
auséncia de sinais de artralgia {auséncia de dor na regifio articular), auséncia de dox
articular & palpagfio durante a abertura méxima da boca sem assisténcia e em excursdes
C. Osteoartrose Jlaterais; (2) um ou ambos de: crepitagfio frequente na articulagéo, ou tomogramas que
mostram uma ou mais das seguintes condigdes: erosdo da delineagdo cortical normal,
esclerose de parte ou de todo o condile e eminéncia articular, achatamento das
superficies articulares ou formagfo de oste6fitos

Tabela 1: Critérios de diagnéstico segundo os RDC/TMJ para o grupo 111, Adaplado de: (Dowrkin ¢
LeResche, cit, in Zarb e Carlsson, [1999).

Manobras para o diagnéstico clinico diferencial de OA ou de osteoartrose

A determinagdo, ndo invasiva, do estado das superficies articulares da ATM,
pode ser determinada, clinicamente, através de um teste funcional especifico que
envolve a compressfio dindmica e a translagfo dindmica medial e lateral (as vezes com

compressio) (Bumann e Lotzmann, 2002, p. 68).

O teste funcional das superficies articulares inicia-se com movimentos activos.
O examinador posiciona-se as 12 horas, colocando, 2 dedos, em cima de cada condilo e
instrui o paciente, primeiro a protruir o mais possivel e depois a abrir a boca o maximo
que puder, a partir desse ponto. Durante o exame verifica-se se hd crepitagfio e/ou dor.
Caso se verifique crepitagio durante o movimento de protrusfo, tal significa que a
mesma provém da superficie articular do temporal, enquanto se essa crepitagdo ocorrer
durante o movimento de abertura, indica proveniéncia da superficie condilar (Bumann e

Lotzmann, 2002, p. 72).
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Para efectuar o teste de compresséo dindmica, o examinador coloca 2 ou 3 dedos
por baixo do dngulo da mandibula, em ambos os lados, de modo a ndo interferir com os
vasos sangufneos nem com os musculos pterigoideos mediais. O examinador exerce
pressdio superior ou anterosuperior, enquanto o paciente protrui 0 mais possivel, com
subsequente abertura méxima da boca (Bumann e Lotzmann, 2002, p. 72). Se a
compressio dindmica provoca crepitagio com dor (OA) ou sem dor (osteoartrose), o
exame continua com a translagdo dindmica (com ou sem compressdo manual), a qual,
na direc¢io medial ou lateral, avalia as porgdes respectivas das superficies articulares

(Bumann e Lotzmann, 2002, p. 73).

Compressiio Dinimica

| |
i Aume cimento d i
Sem crepitagio . nlofaparec Le Aumentofaparecimento de dor
crepitagio dolorosa ou nilo i
Semdor sem crepilagio
dolorosa
Osteoartrite (crepitagio : P ———
e (Crepitag Capsulite da regido bilaminar
Adaptagio das dolorosa) )
e g = S com deslocamento anterior do
superficies articulares Osteoartose (crepitagio niio .
disco
dolorosa)
Sobrecarga anterosuperior (sem Sobrecarga posterosuperior (sem
distingio medial ou lateral) distingo medial ou lateral)

Translagdo dinfimica Translagio dinfimica Translagiio dindmica Trandagio dinimica
em direcgdo medial emdirecgio lateral em direc¢io medial em direcgdo lateral
(proveca sintomas) (provoca sintomas}) (provoca sintomas) (provoca sintomas)

T T T T
I o e e i e e 2 B e e e i et e e
] 1
Sobrecarga Sobrecarga Sobrecarga Sobrecarga Sobrecarga Sobrecarga
medial anterosuperior lateral medial posterosuperior lateral
anterosuperior nio especifica anterosuperior posterosupeior nio especifica posterosuperior

Figura 4: Técnicas de examinagiio e sua utilidade na diferenciago entre dano/lesiio das superficies

articulares. Adaptado de: (Bumann e Lotzmann, 2002, p. 69).

VIL.3. Exames auxiliares de diagndstico da DAD da ATM

A discrepancia entre os achados imagiolégicos e os sintomas referidos pelo

paciente, indicam a necessidade de um correcto exame clinico para determinar quais 0s
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achados significativos. A etiologia da dor da ATM nfio estd totalmente esclarecida,
podendo dever-se a alteragBes na medula dssea do condilo mandibular, compressio ¢
alteragBes inflamatérias dos tecidos retrodiscais, derrame articular e capsulite, em

consequéncia de processos inflamatérios no espago articular (Sano, 2000).

OA define-se como deterioragiio da cobertura do tecido articular e exposi¢io do
osso subjacente. Radiograficamente, erosdio do osso cortical e/ou alteracdes dsseas,
como esclerose efou ostedfitos, tém de ser observadas, antes de se poder fazer um
diagnéstico imagiolégico. Se ndo forem encontradas irregularidades na superficie do
o0ss0, a diferenciagio entre OA com esclerose minima, ostedfitos e remodelagdo, torna-
se impossivel. A remodelagdo € definida por um conjunto de alteragGes na forma dos
tecidos articulares, com cobertura de tecido remanescente intacto; a ATM tem a
capacidade de proliferar ¢ adaptar-se morfologicamente a vérios mecanismos de stress

(Laskin et al., 2006, p. 156).

Segundo Kamelchuk e Major (1995), as alteragdes radiogréficas caracteristicas
da DAD incluem: redugfio do espago articular; planificagio ou irregularidades Gsseas
(perda da convexidade/concavidade dos limites arficulares); esclerose do o0sso
subcondral (radiopacidade‘ aumentada do o0sso esponjoso ou espessamento do 0ssO
compacto), erosdes (drea de rarefagdo local no osso compacto) ou perda de revestimento
do osso cortical e presenca de ostedfitos (excrescéncia Gssea local a custa da superficie

mineralizada e aparecimento de quistos subcondrais) (Wiese et al., 2008).

Os componentes ésseos normais exibem superficies articulares regulares sem
evidéncia de defeitos no osso subcondral e uma posi¢do normal do disco articular

(Stratemann et al., 2008).

As alteragBes iniciais da DAD, nos tecidos moles, incluem estreitamento
(deplecgio de proteoglicanos) e, possivelmente, um DD com redugéo. Neste estadio, €
possivel identificar pequenas alteragies na forma do osso (planificagio bssea) €

espessamento do osso cortical (esclerose), inicialmente na drea de sobrecarga articular
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(superficie anterosuperior do cOndilo e vertente posterior da eminéncia articular);, no
entanto, esta fase inicial da doenga niio apresenta redugio de tamanho ou volume dos

componentes Gsseos (Figura 5) (Stratemann et al., 2008).

O estadio intermédio caracteriza-se por um DD sem redugo e por um aumento
de sinais e sintomas clinicos (dor, limitagiio na abertura da boca e rufdos articulares). O
DD parece ser um factor de risco para a instalagio da DAD nos tecidos duros. Quando
ocorrem alteragdes nestes tecidos, surgem lesSes erosivas nas dreas de sobrecarga, que
comegam por ser um pequeno defeito cortical, podendo progredir para defeito cavitdrio,
seguido de uma redugio no tamanho do céndilo, planificagdo das superficies articulares
e regeneragiio cortical (Figura §) (Stratemann et al., 2008). A erosdo ou irregularidade
da superficie do c6ndilo, quando presente, ocorrem predominantemente no seu poio

lateral (Kamelchuk e Major, 1995).

A fase avangada da doenga inclui a formagdo de ostedfitos e, por vezes, de
quistos 6sseos subcondrais. Os ostedfitos, geralmente, estendem-se a partir da superficie
anterior do céndilo, formam-se em drcas de pouco stress, adaptam-se ao espaco
disponivel e aumentam a drea de contacto funcional. Pensa-se que 0s quistos do 0sso
subcondral resultam do impacto funcional do liquido sinovial, através de uma supetficie

erosiva, levando a cavitagio do osso subcondral. (Figura 5) (Stratemann et al., 2008).

Assim sendo, a presenca de erosdes na ATM € um achado radiogrifico que
poderd indicar a ocorréncia de um processo degenerativo activo e inicial, enquanto a
presenca de oste6fitos, planificagio 6ssea e esclerose do 0sso subcondral, indicam que o
¢ondilo se encontra em estado adaptativo ou se adaptou a uma alteragfio degenerativa

prévia (Wiberg e Wonman, 1998).
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A0 Lo os0 sulcondil

Figura 5: Relagdo entre os sinais e sintomas clinicos ¢ os diferentes estadios da DAD ao longo do tempo
(grafico). Progressio das alteragdes nos tecidos moles ¢ duros que ocorrem na DAD, codificada por cores:
componentes ésseos normais (roxo); remodelagio dssea (laranja); DAD activa (vermelho); DAD estdvel
(azul). As imagens estiio distribufdas na vertical, segundo a progressiio da doenga (situagdo normal até ao
estadio avancado) e na horizontal, de acordo com a severidade de determinada caracterfstica (aumenta da

esquerda para a direita). Adaptado de: (Stratemann et al., 2008).

Existem diversos métodos imagiolégicos para avaliar a ATM:
ortopantomografia, tomografia computorizada (TC), artrografia e ressonéncia magnética

(RM). A artrografia e a artrotomografia, utilizadas nos anos 80 para estudo dos tecidos
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moles, foram graduaimente substituidas pela RM. Contudo, este exame é mais

dispendioso do que a TC convencional (Limchaichana et al, 2006).

VilL.3.i) Ortopantomografia

Segundo Hussain et al. (2008), a ortopantomografia € um exame limitado na
avaliagfio de erosdes Gsseas e ostedfitos da ATM. As projecgdes panorimicas produzem
distor¢fio da imagem, demonstrando baixa fiabilidade no diagnéstico destas lesOes.
Genericamente, este método de diagnéstico poderd ser util apenas na presencga de

ostedfitos e erosdes significativas.

VI1.3.ii) Tomografia Sagital Corrigida

A tomografia sagital com correc¢do axial (axially corrected sagital tomography:
ACST), também designada tomografia sagital corrigida pela incidéncia de Hirtz tem sido
muito utilizada, especialmente em incidéncia lateral (sagital) e, muitas vezes, em
associagio com a vista frontal, na avaliagdo dos componentes Gsseos da ATM,
nomeadamente na detecgfio de ostedfitos (Hussain et al., 2008). Wiberg e Wonman, em
1998, estudaram 131 pacientes jovens (idades compreendidas entre os 12 e os 30 anos)
com queixas na drea da ATM, através do exame clinico e radiolégico por ACST.
Conclufram que sinais radiogrificos de OA da ATM (incluindo eroséo, planificagdo,
esclerose ¢ formaciio de ostedfitos nas superficies articulares) eram comuns (66%) no
grupo de pacientes seleccionados, que a duragio dos sintomas era menor nos pacientes
com alteragdes erosivas da ATM e que 50% das ATM’s, ndo apresentando
sintomatologia nem fungio anormal no exame clinico, possufam sinais radiogrdficos de
OA.

VIL.3.iii) Tomografia Computorizada

A TC foi desenvolvida por Hounsfield, em 1967 (Kau et al., 2005), e fornece

uma associacdio de imagens tomogrdficas da ATM, em combinagdo com imagens
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computorizadas definidas, permitindo a sua observagéo em diferentes planos (Peterson
et al., 2005, p. 714). E um dos melhores métodos de diagn6stico para avaliar alteragdes
Gsseas (Scutellari ¢ Orzincolo, 1998), com uma exactiddo de 87,5-96% na detecglio de
desordens degenerativas da ATM (Honey et al., 2007). Tanto na OA como na
osteoartrose da ATM, a TC fornece 1 ou mais dos seguintes achados imagioldgicos:
crosio do osso cortical, esclerose de parte ou de todo o condilo mandibular e da
eminéncia articular, planificagiio das superficies articulares e formagio de ostedfitos
(Zarb e Carlsson, 1999). No entanto, o paciente ¢ exposto a uma dose de radiagfo
consideravel, sendo inapropriado como exame de rotina em doengas crénicas, como as

artrites da ATM (Landes et al., 2006).

A TC cone beam (cone beam computerized tomography. CBCT) surgiu nos anos
90, pela necessidade de obter uma informagio a trés dimensdes (3D), a pattir da TC
(Kau et al., 2005). A imagem 3D ¢ sinénimo de, imagem volumétrica, uma vez que da
informagfio sobre a profundidade, o comprimento e a largura. A TC convencional
fornece imagens 2 custa de cortes axiais, enquanto a CBCT fornece imagens 3D usando
3 planos ortogonais (axial, coronal e sagital) (Stratemann et al., 2008). As duas
principais diferengas que distinguem a CBCT e a TC convencional sio o tipo de
detecgiio da fonte de imagem e o método de aquisi¢io de dados. A TC utiliza um
gerador anddico de alta poténcia rotatéria, com fonte de raio x emitida em forma de
leque, enquanto a CBCT utiliza um tubo anédico de baixa poténcia que emite um feixe
de raio x em forma de cone (Stratemann et al., 2008). A qualidade de imagens da ATM,
obtidas por CBCT, é compardvel a TC convencional, embora a execugfio da imagem
seja mais rdpida, menos dispendiosa, expondo o paciente a uma menor dose de radiagio
(aproximadamente 20% da radiagho total da TC convencional) (Kau et al., 2005). A
CBCT permite associar o campo de vis#o com a drea especifica a avaliar, minimizando
o risco de queimadura provocado pela radiagfio. Proporciona um exame de melhor
qualidade, por reducfo da radiagdo dispersa (Stratemann et al., 2008). Na deteccio da
erosio cortical do condilo, a CBCT fornece imagens com maior exactiddo do que a

ACST e a ortopantomografia (Honey et al., 2007).
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VIL.3.iv) Ecografia

A ecografia ou ultrassonografia permite a observagao das estruturas dos tecidos
moles e duros da ATM. Segundo Rudisch et al. (cit. in Hussain et al., 2008), ¢ mais facil
detectar a presenga de ostedfitos e erosdes na regido anterior e lateral do cdndilo, devido
a localizagdio do seu pélo medial na fossa mandibular. Este exame imagioldgico fornece
um diagndstico alternativo vidvel das DTM’s, uma vez que nfo € invasivo, € pouco
dispendioso, em comparagdo com outros exames, ¢ de ficil acesso (Hussain et al. 2008.
Comparativamente 3 RM, a ecografia € um exame seguro na exclusio de DAD ¢ DD da
ATM, enquanto a sua presen¢a ndo € diagnosticada com seguranga (Landes et al.,
2006). Devem ser tomadas medidas preventivas na sua utilizagio, pela possibilidade de
aumento da temperatura tecidular e formagao de RL, em doses elevadas (Hussain et al.,

2008).

VII.3.v) Ressonéincia Magnética

A RM € a modalidade imagiolégica de elei¢io para o grupo heterogéneo de
pacientes com DTM’s. A exactiddo do diagndstico da RM em cortes obliquo, sagital e
coronal, obtidos de pecas de autdpsia, determinam a posigéo do disco ¢ o estado do osso
em 95% e 93% respectivamente. A posigio do disco, a sua morfologia e as estruturas
6sseas sio visualizadas em imagens obtidas com a boca fechada, enquanto a funcdo do
disco e do condilo, pode ser visualizada com a boca aberta (Laskin et al., 2006, p. 149).
A RM surgiu na década de 80, sendo o meio auxiliar de diagndstico de primeira
escolha, para o estudo de anomalias dos tecidos moles da ATM; é um método nio
invasivo e mais preciso que a artrografia (Sano, 2000). Da-nos informag#o, a vdrios
niveis, acerca da posicio do disco, do liquido articular, das alteracdes da medula 6ssea e
da estrutura Gssea, estando contra-indicada em doentes com pacemakers ¢ clips
vasculares intra-cranianos (Limchaichana et al., 2006). Na OA, anomalias dos tecidos
moles e duros foram identificadas por RM. As erosdes da cartilagem, visiveis neste
exame, podem ser quantificdveis. Apesar da RM poder confirmar o DD, tem sido
demonstrado fazer o sub-diagnéstico de alteragBes Gsseas, aderéncias e perfuragdes

(Kamelchuk e Major, 1995).
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Um estudo realizado por Emshoff et al, (2002), utilizou a RM como exame de
eleiciio, para o diagndstico da OA e derrame articular da ATM. A efusdo articular
descreve wm achado imagiolégico por RM que se caracteriza por hipertrofia da
membrana sinovial e presenca de exsudado de origem tecidular inflamatéria (Emshoff e
Rudisch, 2007). O derrame articular da ATM reflecte a existéncia de sinovite,
especiaimente quando a hiperplasia sinovial estd envolvida na sua patogénese (Emshoff
e Rudish, 2007). O estudo destes autores confirmou que a RM & um método de
diagnéstico vilido para avaliar os sinais de OA da ATM; os resultados demonstraram
uma associaciio entre dor e efusfio da ATM (48,2%). A efusdo foi mais frequente em
ATM’s com OA (41%) do que nas sem OA (9.8%). Conclufram que achados
imagiol6gicos por RM estavam relacionados com a dor da ATM, a qual, por si 86, ndo ¢

suficiente para afirmar a presenca de OA ou efusdio da ATM (Emshoff et al., 2002).

Kurita et al. (2006) demonstraram que ATM’s com DD permanente revelaram
uma maior incidéncia de alteragdes radiogrficas progressivas, por RM, do que as
articulagdes sem DD ou com DD redutivel. Nos casos de DD permanente, ocorreu
planificagiio e deformagio da eminéncia articular, assim como diminui¢fio do tamanho
do condilo, provavelmente, apés diminuigfio dos sinais e sintomas. Este estudo sugere
que articulagdes com DD permanente continuam a apresentar e a desenvolver alteragdes

degenerativas, mesmo nos casos em que a doenga se mantenha estdvel.

Intercuspidagfio mdxima Abertura méxima i i Abertura mixima

A) ' B)

Figura 6: Imagens por RM de DI e osteoartrose. Os wifingulos indicam os limites anterior e posterior do
disco. A) DD sem redugdio, o qual se encontra severamente deformado na abertura médxima; presenca de
ostedfito no osso cortical periférico (seta). B) DD sem redugio; deformagio severa do osso condilar

incluindo planificagfio e erosio 6ssea (seta). Adaptado de: (Tanaka et al., 2008).
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Em suma, no que diz respeito ao diagndstico imagiolégico da DAD, podemos

afirmar que:

e a ACST é a modalidade de escolha para observar erosdes e ostedfitos no
condilo, sendo que, em muitas circunstincias, a TC ndo acrescenta
informag#o significativa & obtida neste exame (Hussain et al., 2008);

¢ a RM e a TC sdio os exames mais frequentemente utilizados para
observar alteragdes na ATM: a RM € o exame de eleicdo para verificar
alteracBes nos tecidos moles, nomeadamente a posigéo do disco e efuséo
articular (Mgystad et al., 2008); a TC ¢ ainda preferfvel para visualizar
alteracdes nos componentes 6sseos, apesar de imagens obtidas em T1 e
T2 de modernos scanners por RM se mostrarem equivalentes & TC na
avaliagio de estruturas 6sseas (Bumann ¢ Lotzmann, 2002, p. 188);

e a CBCT pode ser uma alternativa 8 TC convencional na avaliagio de
alteraces Gsseas da ATM (Mgystad et al., 2008), devido a0 menor custo
e dose de radiagdo; no entanto, mais dados sdo necessarios para
estabelecer a sua capacidade de diagnéstico (Hussain et al., 2008);

e a ecografia parece ser um exame Seguro na avaliagfio das erosdes do
condilo (contudo, a imagem estd limitada as porgdes anterior e lateral da
ATM) (Hussain et al., 2008) e na exclusio de DAD e DD (Landes et al,,
2006);

e 1o entanto, a combinagio de diferentes técnicas radiograficas parece ser
a forma mais precisa de obter o diagndstico imagioldgico de DAD

(Hussain et al., 2008).

VIL.4, Diagnéstico diferencial
Atendendo 2 informagéo sobre o inicio, a natureza, O grau de hiperalgesia e a

duragfio dos sintomas, pode-se prever o grau de progressio da doenga e estabelecer a

diferenciagio entre as condigdes artriticas (Laskin et al., 2006, p. 229).

44



Doenga Articular Degenerativa da Articulagio Temporomandibular

As condigBes artriticas que afectam a ATM podem ser classificadas como de

baixo ou de elevado grau inflamatério (Tanaka et al., 2008).

Desordens artriticas de baixo grau inflamatério » Doenga articular degenerativa (Osteoartrite primédria)

* Artrite pSs-traumdtica

Desordens arériticas de elevado grau inflamatério = Artrites infecciosas
= Artrite rewmmatéide
— adulta e juvenil
* Artrites metabdlicas
— artrite gotosa
— artrile psoridsica
— ldpus eritematoso
— gspondilite anquilosante
- sindrome de Reiter’s

- artrite associada a colite ulcerosa

Tabela 2: Classificagdio das condigdes artriticas que afectam a ATM. Adaptado de: (Mercuri, 2006, cit. in
Tanaka et al., 2008).

As desordens artriticas de baixo grau inflamatério iniciam-se na matriz da
superficie articular, com envolvimento secundério da cépsula e do osso subcondral. Os
individuos apresentam contagem de leucdcitos inferior ao normal no liquido sinovial,
valores de baixa actividade inflamatéria nos dados laboratorials e, como achado

imagioldgico, degeneracdo local na articulagio afectada (Tanaka et al., 2008).

As desordens artrfticas de elevado grau inflamatério envolvem, primariamente,
as células sinoviais e o osso articular. Os individuos apresentam contagem elevada de
leucécitos no liquido sinovial, valores de elevada actividade inflamatdria nos dados
laboratoriais e, como achado imagiolégico, degeneragio mais difusa nas articulagdes

envolvidas (Tanaka et al., 2008).

O diagndstico de OA ¢, essencialmente, baseado em achados clinicos e
imagioldgicos, sendo usualmente ficil de realizar quando a caracteristica principal da
doenga estd presente. O diagndstico torna-se dificil em casos OA ou de AR. Sendo

assim, o diagndstico diferencial de OA da ATM deve incluir AR e suas variagdes
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(Tabelas 3 e 4), assim como, diversas formas de desarranjos intra-articulares do disco

(Laskin et al., 2006, p. 240).

Uma vez que muitas doengas artriticas partitham alteragSes imunoldgicas em
grau varidvel, muitos sfo os testes laboratoriais utilizados no diagndstico de tais

patologias:

o Factor reumatéide (FR): positivo em 70-80% dos pacientes com AR;
positivo com valores mais baixos nos casos de Artrite Gotosa (AG),
Artrite Reumatdide Juvenil (ARI) e Artrite Psoridsica (AP);

» Anticorpo antinuclear (ANA): positivo em 50% de pacientes com AR;
alguns pacientes com ARJ e muitos pacientes com Doengas de Colagénio
(DCY;

e Proteina C reactiva; frequentemente elevada na AR, no Sindrome de
Reiter e nas DC;

¢ Velocidade de sedimentagiio (VS): embora ndo especifica, estd elevada
em viarios estados inflamatérios, incluindo AR e suas variantes,

e Acido trico sérico: tipicamente elevado nas AG; nos casos de AP e
Espondilite Anquilosante (EA), também pode estar aumentado (Laskin et
al., 2006, p. 231).

Ao contririo dos resultados encontrados em pacientes com AR e suas variantes,
os achados laboratoriais em pacientes com OA nfio sdo notérios e néo contribuem para o
diagndstico. A VS estd geralmente normal ou apenas ligeiramente elevada, sendo que
valores elevados podem apenas ser encontrados quando a doenga possui um
componente inflamatério agudo. O FR estd geralmente ausente ¢ a aspiragdo de liquido
sinovial, mostra uma pequena elevagiio das células brancas do sangue (normalmente
menos de 2000/ul) e menos de 30% de células polimorfonucleadas (Laskin et al., 2006,
p. 239).
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Caracteristica Artrite Reumatédide QOsteoartrite
Velocidade de Sedimentacio Geralmente elevado Normak
Factor reumatdide Presente (60-80%) Raramente presente
Anemnia Hipocrémica, Normocitica Nenhuma
Liguklo sinevial Inflamatdria N#o inflamatdria
Nédulos 20% Nenhum
.R'l;Eez matinal > 30 minutos < 30 minutos
Envolvimento articular Simétrico Simétrico ou ndo simétrico

Envolvimento frequente das

Interfalingica proxinal e

Interfalingica distal

Achados imagiolégicos

articulagies da nifio metacarpofalangica
Tipo de edema da miio CMole ' "|Duro
Achados extra-articulares Podem estar presenies Ausentes

Fros#io (perda simé&ricade cartilagern)

Eros#io + Exofitose (perdaassiméirica da
cartilagem)

Patogénese

Reacgiio sinovial

Faléncia da cartilagem articular

Tabela 3: Distingiio geral e caracterfsticas sistémicas da AR e da OA. Adaptado de: (Zide et al,, cit. in
Laskin et al., 20006, p. 234).

Caracteristica - Artrite reumatdide _ . Osteoartrlte _
Incidéncia - |50-70% dos pacientes @m sintomas na ATM L 20- 30% dos paclentes tém sintomas na ATM -
i Hntensos, dor surda ré-auicular; elevada, = o
_ _ 5 P ! y : Dor pré-auncu]ar ¢ refcnda depols de fungao,
AR I mCldCRCia de comphcagoes auriculares, g -
Sintomas .- . : estahdos, crepiiacio; ¢ dor mlogémca smtomas
o IR crcpltagao amcular, ng1dez amcular, smtomas - AR .
: . ; g ma1s acentuados a0 ﬁnal da tarde Lol
-|mais acentuados de manha - - S :
: T S Ocas:onalmente sensivel 2 palpagi’to, o
Sinais Ek:lema, s_ensivel é palpagﬁo, funciio limitada, " |mioespasmo; estalidos, crepitagio; anomalias ;
alteragiies oclusais, alteragdes no perfil funcionats devido a fixagice muscular ¢ disfunggo
do disco; sem alteraciio oclusal nem facial
Colapso ou redugio do espago articutar;
Espago articular mal definido; eroso no condilo  fremodelacio subcondral e reparagiio, (ue na
Apresentaciio  |e fossa mandibular; casos severos mosiram maioria das vezes, resulta numa superficie
radiogrifica espiculas c/ou extensa perda Gssea causada por  farticular ampla; ocasionalmente reparagio
: S acgio de enzimas liticas e actividade osteocidstica|incompleta com formagio osteéﬁtos e erosdes
' PRSI <o Jque sdo sintomdticas -
_ _ Sobrecarga, causando colapso articular que se -
. B perplama smow al ein flamagéo (pamms} |prolonga até ao osso ‘subcondral; remode! agio e
.. . reparag o que resulta geralmente numa superfi cie
Tisiopatologia _ |erosfio 6ssea por acgdo de enzlmas lfticas e L T e S
- : . arficular mais espessa; ocasionalmente reparagio
actmdade osteocldstica : .
: mcompleta com formagdo de osteéﬁtos & erosdes
que sfio sintomdticas '
Perda progressiva da dimens&o vertical; ent casos Remodelagio regressiva minor com ligeiro
Ramo montante : . P
avangados mordida aberla/retrognatia encurtamento do condito

Tabela 4: Distingfio geral ¢ caracterfsticas sistémicas da AR e da DA da ATM. Adaptado de: (Zide et al.,
cit. in Laskin et al., 2006, p. 234).
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A AG ¢ o principal tipo de artrite metabélica que afecta a ATM (Laskin et al,,
2006, p. 242). A AG ocorre, predominantemente, no homem, sendo que as mulheres sdo
afectadas em apenas 5% dos casos. Os testes laboratoriais séricos revelam aumento do

4cido drico (hiperuricemia) (Okeson, 2000, p. 343).

O diagnéstico de AP da ATM ¢ de dificil execugdo, sendo muitas vezes
realizado com base na apresentagfo sistémica da doenga. Geralmente, baseia-se na
triade psorfase, evidéncia radiografica de poliartrite erosiva e teste serolégico para FR

negativo (Laskin et al., 2006, p. 237).

A EA tem um componente hereditdrio. A presenga do antigénio leucocitirio
humano (HLA) B27, é maior em pacientes com EA do que em qualquer outro tipo de
artrite inflamatéria (Laskin et al., 2006, p. 237). Afecta, primariamente, a coluna
vertebral, sendo mais frequente em homens que em mulheres e produz uma rigidez
generalizada nas articulagGes afectadas. A incidéncia na populagdo € aproximadamente

1%, envolvendo a ATM apenas em 4% dos casos (Okeson, 2000, p. 343).

O diagnéstico do Sindrome de Reiter &, essencialmente, clinico, baseando-se na
trfade artrite, conjuntivite e uretrite. Ocorre, quase exclusivamente, em rapazes com 20-
30 anos. O atingimento da ATM € raro, mas a sua incidéncia pode ser hipovalorizada

por falta de dados laboratoriais e histologicos da doenga (Laskin et al., 20006, p. 238).

A artrite infecciosa pode envolver a ATM, por extensdo directa de infeccéio
odontogénica via espago pterigomandibular, por osteomielite da mandibula ou com
ponto de partida na parétida, ouvido ou infecgGes da garganta. A outra via de progressio
da infeccio na ATM € a partir de uma doenga sistémica, como por exemplo, a
gonorreia, sifilis, tuberculose ou actinomicose (Laskin et al,, 2006, p. 240). O agente
microbiano mais frequente na artrite séptica da ATM é o estafilococcus aureus, embora
tenham sido implicados outros organismos, como por exemplo, 0 gonococcus ¢ alguns
virus (hepatite). O diagndstico deve ser considerado em casos de monoartrite associada

a febres altas, dor intensa e sensibilidade na ATM (Laskin et al., 2006, p. 241).
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VI Tratamento

Os objectivos do tratamento da DAD da ATM devem incluir: diminuigio da dor
articular, do edema e da dor/espasmo dos miisculos da mastigagio; melhorar a fungio
articular; prevenir danos articulares futuros; prevenir a incapacidade e a morhilidade
relacionada com a doenca (Tanaka et al., 2008). A natureza da OA sugere uma
progressiio sintomdtica varidvel que varia de individuo para individuo (Zarb e Carlsson,

1999).

Apesar de a OA envolver um processo degenerativo primério que afecta as
superficies articulares, apresenta, também, um componente inflamat6rio secunddrio
associado a muitos dos sinais e sintomas (Laskin et al., 2006, p. 441). O tratamento é,
primariamente, dirigido ao alfvio dos sintomas, uma vez que a DAD parece envolver
uma evolugio clinica de 1-3 anos, geralmente, seguida por uma natural regressio dos

mesmos (Kamelchuk e Major, 1993).

De acordo com o grau de severidade e sabendo que a osteoartrose reflecte uma
fase adaptativa estdvel, o tratamento da doenga pode passar pela nfio realizagdo de
qualquer tipo de terapéutica, pela terapia de relaxamento ou de descompressdo (Bumann

e Lotzmann, 2002, p. 284).

O tratamento da OA da ATM divide-se em quatro modalidades: ndo invasivo,
minimamente invasivo, invasivo e cirdrgico extremo. A modalidade do tratamento a
seguir € determinada em fungfio do grau de evolugdo da doencga (Tabela 5) (Tanaka et
al., 2008). O tratamento nfo cirdrgico tem como objectivo estabelecer o equilibrio entre
processos degenerativos € de reparagdo nos tecidos afectados. O tratamento cirtrgico
deve ser apenas considerado depois do ndo cirtrgico ter fracassado e quando a
qualidade de vida dos pacientes se encontrar significativamente afectada (De
Grandmont, 2007). Os candidatos cirdrgicos devem apresentar dor articular localizada
(moderada a severa) que agrava com 0s movimentos mandibulares funcionais, como a

mastigagiio e a fala (Dolwick, 2007).
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. . N C oy Opcies de
Estadio Sintomas Sinais Imagiologia P
Tratamento
I Dor articular /muscular
Pequenas ou sem Alteragbes erosivas Nao invasivo ou
Doenca s L . . .
s Fungdo limitada alteragGes oclusais ou suaves a moderadas do minimamente
inicial L . . At s . .
faciais estéticas condilo/fossafeminéncia invasivo
Crepitagio
Pe m d "
bt quena ou sem dor Mi-oclusdo de Classe 11

aricular/dor muscular

Invasivo dsseoe

. Do en?a. Alguma. disfimgdo Apertognatia Condilo e eminéncia articular ou
intermédia articular achatados e
cinirgico extremo
Crepitagiio
1 Dor articular/muscular M#-ocluséo de (lasse Il Anquilose
severa
Doenga Perda de fungdo Apertognatia Alterages erosivas

avangada volumosas

- ~-1Cinirgico extremo
Desenvovimento de | Perda de altura do condilo

Mais ou menos crepitagio X R X
priagd fibrosefanquilose e da emimdncia

Hipertrofia da apéfise

Retrognatia progressiva .
& Prog corondide

Tabela 5: Classificagio da OA baseada em sintomas, sinais e na imagiologia com opgdes de tratamento.

Adaptado de: (modificado de Steinbrocker et al,, 1949; Kent et al., 1986, cit. in Tanaka et al., 2008)

VIII.1. Modalidades de tratamento néo invasivo

As modalidades de tratamento nfio invasivo incluem a utilizagfio de goteiras
oclusais, medicacdo e fisioterapia. Na prdtica clinica, as goteiras oclusais sdo a

modalidade de tratamento mais utilizada para diminuigfio da dor (Tanaka et al., 2008).

A utilizagfio de goteiras oclusais protege a ATM da sobrecarga involuntaria,
reduz a hiperactividade muscular e a tensao articular devida a BC ou BE (Tanaka et al.,
2008). Podem contribuir, indirectamente, para a redugfio da sobrecarga articular,
podendo promover alivio da sintomatologia através da diminui¢io de sintomas
neuromusculares coexistentes (Kamelchuk e Major, 1995). Ou seja, as goteiras ajudam
a controlar os hébitos parafuncionais em certos individuos, podendo ainda aliviar a dor
e 0 espasmo dos musculos da mastigagdo que, quando conjugada com uma dieta mole,

permitird uma diminui¢fio da sobrecarga na ATM durante a fungdo. O restabelecimento
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oclusal bilateral temporério, durante o tratamento da doenga inicial, também diminuird a

potencial sobrecarga articular unilateral (Tanaka et al., 2008).

Entre os medicamentos mais utilizados, encontram-se os anti-inflamatérios nédo
esterdides (AINE’s), que se caracterizam por estabilizar as membranas lisossémicas e
por desempenhar um efeito inibidor sobre a migragio dos leucéeitos. O seu papel
principal ¢ inibir a produgio de PG’s e tromboxanos, produzidos a partir do 4cido
araquidénico, através do bloqueio da enzima ciclo-oxigenase, o que explica o controlo
da inflamagfio e diminuvi¢do da dor. Os AINE’s devem ser administrados no estadio
inicial da OA, antes de se realizar qualquer outro tratamento; a sua utilizagiio continuada
¢ questiondvel (Laskin et al., 2006, p. 441). Os analgésicos, como o paracetamol, t&m
sido recomendados para o alfvio da dor moderada da OA, em substitui¢io do 4cido
acetilsalicilico, por produzirem menor irritabilidade gastrointestinal (Laskin et al., 2006,
p. 441) e os relaxantes musculares podem ajudar a controlar a dor e o espasmo dos

musculos da mastigagio (Tanaka et al., 2008).

Um estudo realizado por Mejersjo ¢ Wenneberg (2008) pretendeu comparar o
tratamento farmacol6gico, em 15 pacientes, com diclofenac de sédio (Voltaren®
3%50mg) e o tratamento, em 14 pacientes, com goteiras oclusais maxilares em relacio
céntrica (com guia canina e incisiva, ajustadas periodicamente), diagnosticados segundo
os RDC/TMJ, com OA da ATM. O diclofenac de sédio € um AINE de elevado peso
molecular que demonstrou ser efectivo, tanto como analgésico, como na redugfio da
inflamagfo. Todos os pacientes foram reavaliados uma semana, 1 ¢ 3 meses apos o
inicio do tratamento. Uma semana apés o inicio da terapéutica com Voltaren®
verificaram uma redugfio significativa da dor e do desconforto, da sensibilidade na
ATM e da dor articular nos movimentos mandibulares, enquanto o uso de goteiras
oclusais demonstrou uma diminuigdio significativa dos sintomas apenas | més depois.
Os pacientes de ambos os grapos apresentaram reacgdes adversas; os pacientes que
utilizaram goteiras (perturbagdes do sono, sensagdo de pressdo ou fricgéo e alteragdes
na produgio de saliva) e os que tomaram AINE’s (problemas gastrointestinais, do sono
e tonturas). Alteracbes estruturais foram visualizadas por TC em 82% das ATM’s

sintométicas, sendo que em 36% dos casos estas alteragdes também foram encontradas
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nas articulagdes assintomdticas contralaterais. O diclofenac de sédio promoveu um
alivio mais rapido da sintomatologia, mas ambos os tralamentos s€ mostraram eficazes

na reduciio dos sintomas ao fim de 3 meses e at¢ 1 ano de seguimento.

A fisioterapia tem como objectivo principal a redugdo da inflamagho e da dor,
sendo que os ultrassons, a estimulagio electrogalvénica a as massagens podem ser
iguaimente (teis nesta redugio. O calor superficial e o calor himido ou o frio localizado
podem aliviar a dor, de modo a permitir a realizagio de exercicios. Os exercicios
terapéuticos pretendem restabelecer a fungdo mandibular através da tonificagdo
muscular; redugiio das contracturas articulares, melhorando a mobilidade articular;
manutengio da amplitude dos movimentos funcionais (Tanaka et al., 2008); prevengdo

de futura sobrecarga articular e reeducagfio na utilizagfio das articulagGes afectadas
(Zarb e Carlsson, 1999).

Nicolakis et al. (2001) efectuaram um estudo, com o objectivo de avaliar um
protocolo terapéutico em 20 pacientes com OA da ATM, que inclufa movimentos
mandibulares activos e passivos, técnicas terap@uticas manuais, correcgdo da postura
corporal e técnicas de relaxamento. Todos os pacientes apresentavam dor na regido
temporomandibular, sintomas hé pelo menos 3 meses e evidéncias radiogréficas de OA,
tendo sido avaliados antes do tratamento (perfodo de controlo de 35 dias), apss este
(duragiio de 46 dias) e passados 6 meses. Os autores demonstraram uma diminui¢ao
significativa da dor durante o perfodo de tratamento, comparativamente com o periodo
de controlo (9 pacientes n#o apresentavam sintomatologia dolorosa e 15 ndo
apresentavam dor em repouso, apds o tratamento); um aumento na amplitude de
abertura da boca (60% dos pacientes apresentavam restri¢io na abertura da boca antes
do tratamento, em contraste com 30% apGs tratamento). A intensidade da dor e
alteragdes na fala/mastigacdo reduziram, ligeiramente, depois do perfodo terapéutico.
Conclufram que a combinagfo dos parfimetros incluidos no protocolo contribuem para o
alivio da dor articular, da restricio dos movimentos e de alteragdes nas actividades
didrias (mastigaco, fala). Os pacientes estudados deveriam ser seguidos p(.)l' um espago
de tempo superior, de modo a confirmar a efectividade deste tipo de terapia, a qual neste

estudo, foi de 85% (17 pacientes tratados com sucesso).
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Neste sentido, Nicolakis et al. (2002) realizaram um estudo, com vista a
investigar se o sucesso da terapia manual e dos exercicios, no tratamento da OA da
ATM, se manteve por um periodo maior (3 anos) nos 17 pacientes tratados com €xito
no estudo prévio. Demonstraram uma diminui¢do da dor e de alteragdes nas actividades
didrias, as quais reduziram, ainda mais, apés o perfodo de observaciio de 3 anos.
Durante este periodo, apenas 4 pacientes necessitaram de novo tratamento € 11 ndo
apresentavam sintomatologia dolorosa. Tais resultados poderdo dever-se a um programa
continuo de exercicios domicilidrios ou técnicas de relaxamento apreendidas pelos
pacientes. Conclufram que 13 pacientes (76%), dos 17 tratados com sucesso, ndo

necessitavam de tratamento 3 anos depois de conclufda a terapia.

VIIL2. Modalidades de tratamento minimamente invasivo

O AH é um polissacarideo da familia dos glicosaminoglicanos, que pode ser
encontrado em muitos tecidos extracelulares, designadamente no liquido sinovial e na
cartilagem. O AH exdgeno pode estimular a sintese de AH endégeno (produzido pelos
condrécitos e sinovidtitos), o qual reduz a fricgfo articular e diminui o risco de lesao. 0
AH € a substancia de primeira escolha, utilizada na infiltragdo da ATM (precedida por
arfrocentese), uma vez que parece ser importante na estabilizagdo e nuiricdo da
superficie articular, restaurando o sistema de lubrificagdo (Guarda-Nadini et al., 2007).
Na OA, a concentragiio ¢ o peso molecular do AH existente no liquido sinovial estdo
diminuidos, devido 2 diluigio, fragmentagdo e produgio de AH de baixo peso molecular
pelos sinovideitos (Guarda-Nadini et al., 2005), o que aumenta a susceptibilidade da
cartilagem ao dano (Guarda-Nadini et al., 2007). Segundo Hirota (cit. in Guarda-Nadini
et al., 2005), a infiltragdo intra-articular de hialuronato de sédio (HS) em pacientes com
DTM’s, reduz a presenga de citoquinas e de catabolitos do dcido araquiddnico no
liquido sinovial. O HS € preparado a partir do hialuronato natural de alto peso
molecular, parecendo substituir o hialuronato de baixo peso da articulagfio inflamada, o
que poderd restaurar a lubrificagiio dos tecidos moles, resultando em redugiio da fricgéo,

da dor e anumento da mobilidade articular (Laskin et al., 20006, p. 449).
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Um estudo realizado por Guarda-Nadini, et al. (2005) teve como objectivo

comparar, a longo prazo, os resultados da infiltracdo de HS na ATM com os obtidos
pelo tratamento ndo cirdrgico convencional com goteiras oclusais. Foram estudados 3
grupos de 20 pacientes com DAD da ATM. No grupo A, foram administradas 5
injecgdes (uma por semana) de HS; no grupo B, os pacientes foram tratados com
goteiras oclusais (com ajustes periédicos, em relagdo céntrica) durante 6 meses; no
grupo C (de controlo), foram incluidos pacientes com DAD que recusaram qualquer
tratamento. Os autores concluiram que o resultado do tratamento com administragio
local de 5 doses semanais de HS foi semelhante ao do tratamento com goteira oclusal
durante 6 meses, com melhorias em todos os parAimetros avaliados (abertura de boca
mixima, dor em repouso efou nos movimentos mandibulares, eficdcia mastigatoria,
limitagio funcional durante os movimentos excursivos). Os pacientes do grupo A
revelaram maior tolerincia ao tratamento do que os do grupo B. No entanto, o grupo A
apresentou um ligeiro aumento da dor em repouso, quando comparados o primeiro e

sexto més apds tratamento.

A injeccfio intra-articular com corticoides tem demonstrado bons resuitados no
tratamento de diferentes DTM’s. No entanto, efeitos colaterais, como agravamento de
doenga articular pré-existente, infecgdo e destruigio da cartilagem articular com
subsequente reabsorgio condilar, foram descritos (Bjgrnland et al.,, 2007). O
progndstico, a longo prazo, da administragio de esterides ¢ menos favordvel no
tratamento de pacientes com sinais radiogrificos de OA avangada (Laskin et al,, 2006,
p. 449). Assim sendo, este tipo de terap@utica néo deve ser utilizado por rotina, devendo
ser utilizado, de forma limitada, no alivio da sintomatologia dolorosa, de modo a

prevenir o processo degenerativo (Tanaka et al., 2008).

Um estudo realizado por Bjgrnland et al. (2007) comparou a eficdcia e as
complicagdes da injecgdio intra-articular com corticoides e HS, em 40 pacientes
diagnosticados com OA da ATM, baseada na intensidade e localizagdo da dor, nos
ruidos articulares, na fungfio mandibular e nas complicagdes. Os pacientes foram
divididos em 2 grupos, 20 receberam duas injecgdes de HS e os restantes duas injecgies

de corticoides, com intervalo de 14 dias. Demonstraram que a injecgio intra-articular de
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ambas as substdncias, apés 6 meses de observagdo, melhorou a amplitude dos
movimentos excursivos, reduziu a crepitagio ¢ a dor. Os autores concluiram que a
injecgiio da ATM com HS ou corticoides pode reduzir a dor e melhorar a funcdo nos
pacientes com OA, parecendo ser mais efectiva em pacientes unicamente com dor
articular (sem dor miofascial). Conclufram, ainda, que a diminuigdo da intensidade da
dor foi mais efectiva com a injec¢io intra-articular de HS. No entanto, complicagdes
como agravamento da dor, tanto em repouso como nos movimentos mandibulares,
foram observadas apds injec¢io de HS. Nas injecgbes intra-articulares com corticides
as complicacdes mais frequentes foram a pressdo auricular ¢ o rash cutiineo

generalizado.

Posteriormente, Mgystad et al. (2008) estudaram as alteragBes Gsseas da ATM,
por TC, antes e apds injecgio de HS ou corticoides, nos 40 pacientes com OA,
Conclufram que a progressio, a regressfo ou a estabilizagfio das alteragBes Osseas
podem surgir, tanto em ATM’s afectadas como nas contralaterais, apds tratamento intra-
articular com ambas as substincias. No grupo tratado com corticoides, a regressdo das
alteracdes imagiolGgicas foi mais acentuada do que no grupo submetido a HS;
provavelmente, o efeito anti-inflamatério generalizado dos corticoides poderd estar
implicado. Conclufram, ainda, que a progressdo da OA ocorreu em mais de um tergo
das ATM’s tratadas. Segundo Laskin et al. (2006, p. 450), a administragdio intra-
articular de HS parece ser uma alternativa terapéutica aos corticéides, em pacientes com

OA avancada, por produzirem menos efeitos adversos.

A artrocentese é 0 método, mais simples e menos invasivo para o tratamento de
algamas DTM’s. Consiste na lavagem articular, com possivel injeccio de
medicamentos intra-articulares, requerendo exame sob anestesia (local ou geral). A
técnica envolve a inserciio de 2 aguthas na cavidade superior da ATM. Com a primeira,
injecta-se uma solugdo de lactado de Ringer na cavidade superior (para distender o
espaco articular) e com a segunda, realiza-se a aspiragdo, 0 que permite a lavagem
articular. Imediatamente apds lavagem, removem-se as agulhas e examina-se 0s
movimentos funcionais da ATM. Os esterdides (glucocorticéides) ou o HS podem ser
injectados apés lavagem para aliviar a inflamag#o intra-capsular (Dolwick, 2007). Os
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glucocorticSides estabilizam a membrana lisossémica de células lesadas, prevenindo a
libertacio de enzimas proteoliticas e inibindo as jd libertadas (Laskin et al., 2000, p.
446). Sdo prescritos analgésicos, quando necessério, para controlo da dor. A faléncia
deste método sugere que a limitagio funcional ¢ dolorosa da ATM poderé resultar da

presenca de ader@ncias fibréticas ou de ostedfitos, requerendo artrotomia {Tanaka et al.,
2008).

A artocentese e distensiio hidrdulica da ATM tém sido descritas como uma
modalidade efectiva no tratamento de pacientes com DD sem redugdo. Emshoff e
Rudisch (2003) estudaram 27 pacientes, diagnosticados clinicamente com DI, os quais
foram submetidos a RM antes do tratamento e 2 meses apds a sua conclusfo (depois da
realizagio de artrocentese e distensio hidrdulica), para estabelecer a presenga ou
auséneia de DI e OA. Os autores demonstraram que no perfodo de pré-tratamento,
houve uma relago significativa entre a dor da ATM e os achados imagiologicos deDle
OA. Ap6s 2 meses de observagdo, encontraram uma redugdo significativa da dor na
ATM durante a fungiio, menos casos de DI diagnosticados e um aumento considerdvel

na amplitude dos movimentos mandibulares.

Segundo Guarda-Nadini et al. (2007), o protocolo de actuagio mais efectivo no
tratamento nio cirdrgico da OA da ATM, parece ser a combinagéo de artrocentese €

injeccdes de AH, repartida por 5 ciclos semanais.

A artroscopia € um método minimamente invasivo, executado sob anestesia
geral em bloco operatdrio, equivalente a um tratamento nfio cirdrgico (Kurita et al.,
2007), desempenhando um importante papel no manuseamento cirdrgico de DI e da
osteoartrose da ATM. Esta técnica envolve a colocagio de uma bainha artroscépica que
conduz uma Gptica, ligada a uma camara, a qual projecta a imagem da cavidade articular
superior num monitor, Uma segunda bainha € colocada a 10-15mm do artroscépio, com
o objectivo de lavar e aspirar a cavidade, assim cOmo promover um acesso aos
instrumentos. A observacdo inicia-se com a visualizagio dos tecidos retrodiscais e da
integridade do disco articular; 2 medida que se progride, a cartilagem é inspeccionada, a

fim de diagnosticar alteragdes degenerativas efou processos inflamatorios (Dolwick,
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2007). A artroscopia pode ser dtil na fase inicial da DAD da ATM, prevenindo
complicagBes, como anquilose e mordida aberta. Na fase avangada, a sua utilizagfo esta
contra-indicada (Tanaka et al., 2008). A maioria dos cirurgides limita o uso desta

técnica, 3 lise de aderéncias € 2 lavagem da cavidade articular superior (Dolwick, 2007).

Kurita et al. (2007) estudaram, através de RM, a influéncia da cirurgia
artroscoépica na DAD da ATM, antes e apés tratamento, comparando-a com outras
articulagies submetidas a tratamento ndo cirdrgico (com goteiras oclusais e/ou
medicagfio). Os resultados sugerem que a prevaléncia progressiva de alteragoes
radiogrédficas degenerativas dos tecidos moles e duros da ATM, ap6s tratamento, foi
pequena a moderada, ndo sendo significativamente diferente entre o (ratamento
artroscopico (lise e lavagem) e o nfio cirdrgico. No entanto, a cirurgia artroscépica

demonstrou ser o tratamento mais habilitado no incremento da mobilidade do disco.

VTIL3. Modalidades de tratamento invasivo

A ruptura da posigio e do movimento fisiol6gico do disco articular provoca o
aparecimento de DTM’s, caracterizadas, primariamente, pelo DD e, secundariamente,
por DAD da ATM. Esta ruptura pode, eventualmente, provocar dor e crepitagio
sintomatica, Em casos de doenca avangada, o tratamento pode passar por uma simples

artrocentese, 3 mais complexa cirurgia parcial ou substituigio total da articulagdo

(Baitali e Keller, 2008).

A hemiartroplastia da ATM com prétese metdlica foi definida, pela primeira vez,
por Christensen, em 1964. Um estudo realizado por Baltali ¢ Keller (2008) pretendeu
avaliar os resultados, clinico e cirdrgico, da colocagio de uma pritese metalica fossa-
eminéncia (substituigiio hemiarticular), utilizada para reverter o contacto inter-6sseo em
casos de DAD da ATM, prevenindo a reossificagiio entre o condilo e a fossa mandibular
em pacientes com OA, fibrose ou anquilose 6ssea. Os 99 pacientes (141 ATM’s) foram
fratados por artrotomia da ATM e colocagdo da prétese metédlica. Os critérios de

inclusdio para o tratamento cirGrgico constavam de: (1) dor pré-auricular acompanhada
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ou niio de cefaleias, limitacio dos movimentos mandibulares, comprometimento da
mastigagiio e crepitagio da ATM; (2) DAD, fibrose ou anquilose Ossea; (3) perda
marcada ou hipertrofia do osso cortical, com colapso do espago articular; (4) faléncia
dos tratamentos nfio cirdrgicos, tais como, medicagfo, goteiras oclusais, fisioterapia ou
artrocentese; (5) faléncia de tratamentos cirdrgicos prévios, incluindo enxertos
autégenos ou materiais alogénicos. Foi realizado um questionario, para avaliar o estado
dos pacientes antes e apds tratamento, no que respeita a intensidade e experi€ncia da
dor, capacidade mastigatéria, amplitude de abertura da boca e crepitagio. Apenas 44
pacientes, representando 56 articulagBes, responderam ao questiondrio. Deste,
resultaram 2 grupos; 33 pacientes satisfeitos e 9 insatisfeitos. Os autores demonstraram
uma reduciio da intensidade da dor em 59% dos casos e da experiéncia da dor em 69%.
Dos 99 pacientes, 48 receberam enxertos de gordura abdominal, enquanto os restantes
os nfio receberam. Estes enxertos sdo utilizados para eliminar o espago morto a volta do
condilo e limitar o hematoma ou a formagio de tecido dsseo. Os pacientes que ndo
receberam enxertos necessitaram, com mais frequéncia, de revisdo cirdrgica. Os autores
concluiram que a colocagio de prétese metdlica associada a uma técnica cirdrgica
especifica, proporciona uma redugéo significativa da dor e um aumento da fungdo num

grande nimero de pacientes (Baltali e Keller, 2008).

~

As vantagens da artroplastia hemiarticular, relativamente 2 artroplastia total,
incluem uma menor exposigio cirdrgica, preservagio da fungfio dos musculos da
mastigagio e dos ligamentos (& ap6fise corondide, condilo e ramo lateral), preservacio
do codndilo mandibular residual e recurso a menor quantidade de material estranho.
Pensa-se que a maior desvantagem da utilizagfo de reconstrugdes hemiarticulares seja a
fungdio do cdndilo residual nas superficies metdlicas fossa-eminéncia, pois esta interface
resulta numa sobrecarga excessiva (celular e vascular) sobre o material alopléstico,

levando a reabsor¢io do osso condilar (Baltali e Keller, 2008).

Apesar da cirurgia ortogndtica ser considerada uma modalidade vélida no
tratamento da DAD, pacientes com OA da ATM com, ou resultante de discrepancias
esqueléticas maxilofaciais, tratados, unicamente, com este tipo de cirurgia, apresentam

progndéstico reservado e recidiva frequente, wma vez que os componentes articulares se
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tornam altamente susceptiveis a possivel faléncia sob nova carga funcional (Tanaka et
al., 2008).

VI1L4. Tratamento cirtirgico extremo (substituigio total da ATM)

A cirurgia de substituigdio total da ATM poderd ser a tltima opgéo de tratamento
em articulaces que receberam miltiplas operagdes, articulages altamente degeneradas,
doencgas auto-imunes e do tecido conjuntivo, anquilose, defeitos congénitos e dor
crénica (Guarda-Nardini et al., 2008). A reconstrugio articular total desempenha um
papel importante na substituigio de estruturas 6sseas. No entanto, nos casos em que, a
altura e a estrutura do condilo podem ser preservadas, a substituigio hemiarticular

proporciona resultados semelhantes, com técnicas cirdrgicas menos invasivas (Baltali e
Keller, 2008).

Guarda-Nardini et al. (2008) relataram um caso clinico de uma muther com 35
anos, com severa restrigfio na abertura da boca e dor na ATM. A paciente j4 tinha sido
submetida a duas cirurgias prévias; a primeira, aos 25 anos, para reposicionamento do
disco por dor persistente na ATM associada a DD ¢ a segunda aos 32 anos, para
realizago de discotomia na ATM com remodelagio condilar. Os autores descreveram
as fases, cirdrgica e pés-cirdrgica, da paciente com anquilose na ATM esquerda
submetida a substituicdo total unilateral, juntamente com um protocolo de reabilitagdo
pés-cirdrgica, permitindo fisioterapia activa e passiva, assim como injecgdes de AH na
articulagio contralateral. A prétese utilizada na substituigdo total da articulagdo,
compreendia 3 componentes: o cdndilo (titénio com liga cobalto-crémio-molibdénio), a
fossa mandibular (com superficie articular em polietileno de alto peso molecular) e
parafusos (titAnio puro), ligando as duas estruturas. A amplitude de abertura da boca
pré-cirtirgica era de Smm, no dia posterior a cirurgia, de 23mm e, passado 1 ano, de
41mm sem sintomatologia dolorosa. A reabilitagio funcional teve inicio uma semana
apés cirurgia, combinando exercicios activos e passivos. Ao fim de |1 ano de
observagio, os autores verificaram um aumento de 60% na amplitude de abertura da

boca, o que pressupde a importincia da fisioterapia como tratamento complementar,
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Considerando a substituigio total e parcial da ATM, a total parece ser a primeira
escolha, no sentido de evitar stress excessivo e fricgdo entre a superficic do osso
articular e o metal protético, podendo promover, a longo prazo, o restabelecimento

funcional (Guarda-Nardini, 2008).

A complicagio mais significativa, apds reconstrugdo da ATM com materiais
aloplésticos, € a lesdo do nervo facial. A formagio de osso heterotépico € também
comum. Qutras complicac@es, tais como reacgdo alérgica a corpo estranho, mé-oclusio

e faléncia da prétese, sdo raras (Dolwick, 2007).
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Parte II1: Conclusio

A Doenga articular Degenerativa (DAD) € uma doenga lenta, progressiva €
assimétrica, que leva & destruiciio dos tecidos articulares, afectando, primariamente, a
cartilagem articular e o osso subcondral. Inclui a situagéo de Osteoartrose nao
inflamatdria, assim como a de osteoartrite (OA) que envolve inflamagdo da membrana

sinovial.

£ a patologia articular (artrite} que mais frequentemente afecta a articulagdo

temporomandibular (ATM), podendo ser primdria ou secundaria.

Afecta o género feminino com mais frequéncia do que o masculino e atinge

pacientes em qualquer idade, sendo mais prevalente por volta dos 40/50 anos de idade.

A etiologia da DAD da ATM ainda ndo estd totalmente esclarecida e diversas
causas sio apontadas para o seu inicio, propensdo ou agravamento da situagio

patolégica. E, portanto, uma doenga multifactorial.

A sobrecarga mecinica das estruturas articulares parece ser, o factor etioldgico

mais comum, para o desenvolvimento da DAD da ATM.

Os desarranjos internos (DI), especialmente o deslocamento do disco (DD) sem

reducfio, parecem ser um sinal da DAD da ATM e ndo tanto a sua causa.

De entre os factores predisponentes da DAD da ATM, o factor idade parece ser
o que mais contribui para o seu aparecimento, provavelmente, devido a diminuigéo da

capacidade adaptativa dos tecidos articulares ao longo dos anos.

Existem multiplos eventos moleculares envolvidos na fisiopatologia da DAD.

As citoquinas, interleucina (IL)-1, factor de necrose tumoral-o (frmor necrosis factor-a:
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TNF-¢) ¢ IL-6 foram identificadas, em tecidos e fluidos, obtidos de ATM’s humanas,
com esta patologia. Estas podem contribuir para o aparecimento de OA pelos seguintes
mecanismos: (1) estimulacio da sfntese e activagio de enzimas degradativas da matriz;
(2) alteraciio da sintese da matriz extracelular; (3) estimulagdo do édcido araquidénico,
resultando na produciio de prostaglandinas (PG’s) E2 e leucotrienos (LT's) B4; (4)
produgiio de radicais livres (RL) por estimulagio de células residentes (sinovidcitos e
outros macr6fagos); (5) regulacio central da sintese de nearopéptidos pré-inflamatorios

por neurénios sensoriais; (6) estimulagfo das terminagdes nervosas sensoriais.

Os principais achados clinicos de DAD da ATM, incluem, na QA, dor articular
de intensidade varidvel, agravada pelo movimento mandibular; movimentos
mandibulares restritos e crepitagfio, ¢ na osteoartrose, auséncia de sintomatologia
dolorosa e crepitagdes, sendo o seu diagnéstico, primariamente, imagiolgico. Em
ambos os casos, os achados imagioldgicos mais frequentes incluem, uma ou mais das
seguintes condigdes: redugfio do espago articular; planificagdo Ossea ao nivel das
superficies articulares; esclerose de parte ou de todo o condilo e eminéncia articular;
erosdes ou perda de revestimento do 0sso cortical; presenga de ostedfitos. Estes achados

variam em fungfo do grau de evolugdo da doenga.

O tratamento da OA divide-se em 4 modalidades: nfio invasivo, minimamente
invasivo (Gteis no estadio inicial da doenga, tendo como principais objectivos diminuir a
inflamacio e a dor, assim como aumentar a amplitude dos movimentos mandibulares
funcionais), invasivo e cirtirgico extremo (indicados em casos de doenga intermédia e
avangada, cujo objectivo ¢ reduzir significativamente a dor e a fric¢do articular, assim
como aumentar a amplitude de abertura da boca, de modo a methorar a fungdo
articular). Uma vez que a osteoartrose representa uma fase adaptativa estavel, o
tratamento adequado passa pela educagio e consciencializagfio, dependendo dos

factores etiolégicos envolvidos.

As actuagBes terapéuticas sdo, primariamente, dirigidas ao alivio dos sintomas
clinicos, uma vez que a DAD parece envolver uma evolugio clinica de 1-3 anos,

geralmente, seguida por uma natural regressio dos mesmos. Ou seja, devem ter em vista
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o restabelecimento do correcto funcionamento da articulagio e permitir o retorno do

paciente s suas actividades didrias normais.
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