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RESUMO

As disfungdes temporomandibulares (DTM) sdao um grupo de patologias musculoesqueléticas
que envolvem os musculos da mastigacdo, a articulacdo temporomandibular (ATM) e/ou
estruturas anexas. A sua etiologia ¢ multifatorial sendo a hipermobilidade articular generalizada
(HAG) uma das provaveis etiologias. O objetivo desta revisdo narrativa foi verificar o papel da
HAG na etiologia das disfungdes temporomandibulares articulares. A pesquisa bibliografica foi
limitada aos ultimos 57 anos e um total de 64 referéncias bibliograficas foram utilizadas na
redacdo desta revisdo. Os estudos analisados mostraram inconclusividade em relagdo ao papel
da HAG na génese das DTM sendo que a hipermobilidade condilar da ATM parece ser mais
importante no aparecimento de sinais/sintomas de DTM articular que a HAG, exceto nas
situacdes de sindromes genéticas. As limitacdes da literatura prendem-se com critérios de
diagnéstico utilizados na DTM e HAG, bem como, devido ao desenho de estudo predominante

(observacional transversal) o que ndo permitiu tirar conclusdes.

Palavras-chaves: Hipermobilidade articular generalizada, articulagdo temporomandibular e

disfunc¢ao temporomandibular.



SUMMARY

Temporomandibular dysfunctions are a group of musculoskeletal and neuromuscular disorders
that involve the muscles of the stomatognathic system and/or the temporomandibular joint and
attached structures. Its etiology is multifactorial with generalized joint hypermobility being one
of the probable etiologies referred in the literature. The objective of this narrative review was
to verify its role in the development of temporomandibular disorders and verify if there is an
association between them. The research was limited to the last 57 years, a total of 64 references
were consulted. The analyzed studies showed inconclusiveness regarding its role in the etiology
of temporomandibular disorders. Although most studies have reported a statistically significant
association between temporomandibular disorders and ligaments stretching. But the existence
of limitations due to the way of assessing, defining generalized joint hypermobility and
determining its prevalence, and the study of determining the causes of temporomandibular
disorders restricted to distribution in observational studies, did not allow definitive conclusions

to be drawn.

Keywords: Generalized joint hypermobility, temporomandibular joint and temporomandibular

dysfunction.
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Relagdo entre hipermobilidade articular generalizada e as disfung¢des temporomandibulares articulares - revisao
narrativa.

I. INTRODUCAO

A disfuncdo temporomandibular (DTM) é um termo que se refere a um conjunto de condi¢des
musculoesqueléticas que envolvem as articulagdes temporomandibulares, os musculos da

mastigacao e todos os tecidos associados (Greene, 2010).

As estruturas musculoesqueléticas do sistema estomatognatico normalmente encontram-se em
equilibrio devido a tolerancia fisiologica individual e apesar das multiplas agressodes a que este
¢ diariamente sujeito, contudo quando este equilibrio ¢ quebrado os sintomas de DTM aparecem

(Okeson, 2013; p.102-129).

O sintoma mais comum das DTM ¢ a dor, geralmente localizada nos misculos da mastigagao
ou na regido pré-auricular. A mastigacdo ou outras atividades mandibulares geralmente pioram
a dor. Além disso, os pacientes com esses distirbios frequentemente apresentam movimentos

mandibulares limitados ou alterados e/ou ruidos da ATM (de Leuuw & Klasser, 2018; p.144).

Uma melhor detecdo e identificagdo de DTM tem mostrado que elas estdo fortemente
associadas a desordens de hipermobilidade: subluxacao e luxa¢ao e a hipermobilidade articular
generalizada (HAG) tem sido citada como um possivel fator contribuinte para DTM

(Schiffman et al., 2014).

A HAG é comum na populacio geral expressando-se de diferentes formas. E mais tipica dos
adolescentes e tende a reduzir com o crescimento, podendo, no entanto, persistir no tempo (Graf
et al., 2019), especialmente quando ¢ uma manifestagdo de sindromes genéticas que se
manifestam como desordens do tecido conjuntivo (Grahame, 1999). A HAG pode ser adquirida
ao longo da vida, devida ao efeito das hormonas femininas ao nivel ligamentar, ou ao arduo
trabalho de treino, como no caso dos bailarinos e desportistas. Existe também a sindrome de
hipermobilidade articular benigna (SHAB) que ¢ uma condicdo generalizada caracterizada por
um aumento de elasticidade articular em movimentos passivos e hipermobilidade em
movimentos activos, em vdrias articulagcdes (Beighton, 2012) mas conjuntamente apresenta
outras alteracdes fenotipicas associadas a outros tecidos conjuntivos (Grahame, 2007). A SHAB
¢ a condi¢do que mais tem recebida atengdo por parte dos investigadores nas Ultimas duas
décadas, mas ndo no ambito da DTM, porque durante muitos anos, os sistemas de avaliagdo da
SHAB estiveram restringidos a avaliacao das articulagdes (HAG), apesar de, na pratica clinica,

se verificar a afecdo de outras estruturas (Grahame, 1999).
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O objetivo desta revisdo bibliografica narrativa foi analisar a literatura sobre o papel da HAG
na etiologia das DTM intra-articulares e verificar se a data existe associagdo entre HAG, os

diferentes tipos de DTM intra-articulares.

1. Metodologia

Para a realizacdo desta revisdo narrativa realizou-se uma pesquisa bibliografica de artigos
cientificos disponibilizados na base de dados Pubmed, entre Setembro 2020 e Maio 2021. Os
termos de pesquisados foram primariamente “Generalized Joint Hypermobility”, “Joint
hypermobility syndrome”, sendo posteriormente combinados usando o operador booleano
AND com os termos ‘“diagnosis”, “temporomandibular disorder”, “intra-articular
temporomandibular disorder”, “temporomandibular joint dislocation”, “temporomandibular
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joint dislocation with reduction”, “temporomandibular joint dislocation without reduction”,
“temporomandibular joint subluxation”, “temporomandibular joint luxation”. Relativamente
aos critérios de inclusdo, foi imposto o limite temporal dos ultimos 57 anos (1964-2021), tendo-
se ainda restringindo a artigos escritos em inglés, francés e portugués. Foram excluidos os
estudos realizados em animais. Foram encontrados 350 artigos e, apds leitura do resumo, foram
excluidos artigos todos os artigos que ndo relacionavam DTM e HAG, tendo-se identificado 64
artigos relevantes para o tema. Por referéncia cruzada foram adicionados 10 artigos. Para a
discussdo apenas foram considerados artigos sob a forma de estudos epidemiologicos
transversais/longitudinais e revisdes de literatura que associavam HAG com DTM. Para a
redacdo desta tese foram utilizados 64 artigos. Adicionalmente, também foram consultados sete

livros especificos da area da DTM e da HAG e que também foram utilizados como referéncia

bibliografica.
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II. DESENVOLVIMENTO

1. Definicao e classificacdo das Disfun¢des Temporomandibulares e tipos de Disfun¢oes

Temporomandibulares articulares

Segundo a American Association for Dental Research, as disfun¢des temporomandibulares
(DTM) sdao um grupo heterogéneo de patologias musculoesqueléticas e neuromusculares que
envolvem a ATM e/ou os musculos da mastigacdo, as estruturas anexas dsseas ¢ moles do
sistema estomatognatico. Estas patologias sdo consideradas como a principal causa de dor

persistente e aguda de origem ndo dentaria na regido orofacial (Greene, 2010).

Também existem outros sintomas que incluem a diminui¢do da amplitude dos movimentos
mandibulares, dor na ATM, ruidos articulares associados a func¢ao, dor miofascial ou desvio da
abertura da mandibula, dificuldade da mastigacdo, na fonética, outras fungdes orofaciais,

neuralgias e cefaleias (Wadhwa & Kapila, 2008).

Devido a heterogeneidade de sinais e sintomas, as DTM sdo muito complicadas de diagnosticar
e tratar. Posto isto, € necessario estabelecer um conjunto de critérios para uniformizar e replicar

o diagnostico das formas mais comuns de DTM (Dworkin and LeResche, 1992).

Existem varios conjuntos de critérios para o diagnostico de DTM, mas o mais comumente usado
¢ o sistema de Critérios de Diagnostico para Pesquisa das Disfun¢des Temporomandibulares
(CDP/DTM) (Dworkin & LeResche, 1992). Na verdade, os CDP/DTM sdo constituidos por
dois eixos. O eixo I providencia critérios muito especificos para oito subgrupos de DTM,
divididos em trés grandes grupos: grupo I das disfun¢des musculares (dor miofascial (Ia); dor
miofascial com limitagdo da abertura (Ib)); grupo II dos deslocamentos do disco (DD) que sao
alteracdes do posicionamento discal (deslocamento do disco com reducao (DDCR) (Ila);
deslocamento do disco sem reducao (DDSR) e com limitacdo da abertura (IIb); deslocamento
do disco sem reducdo e sem limitacdo da abertura (Ilc)); grupo III das disfungdes articular:
Artralgia, Artrite e Artrose (artralgia (I1la); osteoartrite (I1Ib) e osteoartrose (Illc)) (Tabela 1)
(Dworkin & LeResche, 1992). Um sujeito pode receber no méximo um diagndstico muscular
(Grupo I). Cada ATM (direita e esquerda) pode ser atribuida no maximo um diagndstico do
grupo II e um diagnoéstico do grupo II1. Isso significa que, em principio, um sujeito pode ser
atribuido de 0 a 5 diagnosticos. No entanto, casos com mais de 3 diagndsticos parecem ser

raros. Ja o eixo II determina e classifica a severidade da condi¢do dolorosa em respeito a:
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intensidade da dor/incapacidade derivada da dor (grau 0: sem dor associada a DTM nos 6 meses
prévios para grau IV: alta incapacidade/severamente limitante), depressdo (normal, moderada
70%, severa 90%) e sintomas fisicos ndo especificos (Dworkin & LeResche, 1992). Hoje em
dia, existe uma classificacdo mais atual para o diagnostico das DTM, que sdo os Critérios de
Diagnéstico para as Disfun¢des Temporomandibulares (CD/DTM). Eles vieram substituir os

CDP/DTM de 1992 (Schiffman et al., 2014).

Contudo, no ambito desta revisdo serdo descritos os critérios de diagnostico pelos CDP/DTM
visto que os trabalhos publicados a data e que relacionam as DTM com HAG usam apenas estes
critérios de diagndstico de DTM, sendo descritas apenas as DTM articulares visto que estas sao
o alvo de estudo deste trabalho. Estas referem-se aos diferentes tipos de desordens do disco
como os DD articular, desordens articulares como a artralgia, artrite e artrose e as desordens da

hipermobilidade como a subluxag¢ao e a luxagao.

Entre elas, os disturbios do complexo condilo-disco, nas suas diversas formas de DD articular
sdo as artropatias mais comuns da ATM, caraterizando-se por uma relacdo anormal ou
desalinhamento do disco articular com o condilo. Eles sdo subdivididos em quatro tipos: o
DDCR, o DDCR com bloqueio intermitente ¢ o DDSR, com ou sem limitagdo de abertura

(Dworkin & LeResche, 1992).

As desordens articulares dolorosas dividem-se em duas patologias distintas. A artralgia se refere
a dor de origem articular, afetada pelo movimento da mandibula, pela fun¢do ou a parafuncao
(de Leeuw & Klasser, 2018; p. 154). A artralgia recorrente e cronica ¢ considerada a
manifestagdo mais comum de dor nos individuos com HAG ou com as sindromes genéticas

associadas a hipermobilidade (Grahame, 2000; Castori ef al., 2012).

Além deste, os transtornos de hipermobilidade sdo outro tipo de DTM articular. A subluxagao,
as vezes referida como hipermobilidade condilar, foi definida como uma condi¢do em que o
condilo € posicionado anteriormente a eminéncia articular durante a abertura da boca mas
consegue voltar na sua posigdo fechada, sem esforo. E considerada uma condigéo fisiologica
(Okeson, 2020; p. 247). Ja a luxagdo, clinicamente, manifesta-se como a incapacidade de fechar
a boca sem manobra de manipulagdo especifica. Geralmente, hé historia clinica de amplitude
excessiva do movimento que ndo ¢ dolorosa, mas num determinado momento pode ocorrer

luxacdo e dor residual apds o episoddio. A luxagdo ¢ o resultado de um bloqueio fisico do
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complexo condilo-disco além da eminéncia articular que ¢ mantido além de sua posicao de

translacdo normal (Okeson, 1996; p.134).

2. Prevaléncia das Disfuncées Temporomandibulares

A epidemiologia mostra que as DTM sdo influenciadas por muitos fatores. Segundo a
investigagdes epidemioldgicas transversais de Anastassaki Kohler et al. (2012), um aumento
da prevaléncia e dos sintomas de DTM foi observado ao longo de um periodo de 20 anos, entre

1983 e 2003.

Sao condig¢des influenciadas pela idade e pelo género e sdo mais prevalentes nos adultos jovens
e de meia-idade e quase duas vezes mais comuns nas mulheres (Anastassaki Kohler et al.,
2012). Efetivamente, conforme a Kalaykova et al. (2011), a idade ¢ um fator de risco para a o
DDCR. E a razio por tras desta diferenca de género deve-se provavelmente a agdo hormonal
dos estrogénios na mediacdo da dor e na elasticidade ligamentar (Furquim ef a/., 2015; Ribeiro-

DaSilva et al., 2016).

As DTM variam também em funcdo das populagdes estudadas. Na verdade, no estudo
epidemiologico de Slade ef al. (2016), a avaliacdo de sintomas de DTM fora 50% mais
frequente nos individuos afroamericanos e a taxa de diagnodstico de DTM foi 52% maior.

Porém, a persisténcia dos sintomas foi mais frequente nos individuos de raga caucasiana.

Uma revisdo sistematica, que incluiu apenas estudos que adotaram os CDP/DTM verificou, na
populacao em geral, uma prevaléncia de até¢ 13% para dor nos musculos da mastigagdo, de até

16% para disfunc¢des do disco e de até 9% para dor articular na ATM (Manfredini et al., 2011).

De acordo com o estudo de ressonancia magnética de Larheim et al. (2001) estima-se que até
78% dos pacientes com dor e disfungdo tém DD comparado com 35% dos individuos
assintomaticos. E o disco foi reduzido na sua posi¢do normal, nas imagens de boca aberta, em
todas as articulagdes dos assintomaticos, em comparagdo com 76% nos pacientes dos pacientes
sintomaticos. Isto explica que algumas patologias sejam dificeis de realizar diagnéstico clinico
apenas, contudo a auséncia de sintomas ¢ sempre orientativo de que a DTM, se existir,

eventualmente serd incipiente ou sera uma forma de adaptacdo do sistema estomatognatico.
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3. Etiologia das Disfun¢cées Temporomandibulares

Muitas teorias etioldgicas para explicar as DTM foram formuladas ao longo dos anos.
Basicamente, ndo existe um Unico fator etioldgico para explicar o aparecimento das DTM, a
sua etiologia ¢ multifatorial e dindmica (Sharma et al., 2011; Slade et al., 2016). Os traumas,
os fatores anatomicos (esqueléticos ou a relacdo oclusal), os fatores fisiopatologicos
(sistémicos, locais, genéticos) ou psicossociais (stress emocional) constituem potenciais fatores
etioldgicos das DTM (Yamada et al., 2004; Slade et al., 2016). Contudo, existe um equilibrio
entre as influéncias agressivas e a tolerancia fisiologica individual, e quando esse equilibrio esta
alterado a favor das influéncias agressivas, aparecem os sintomas de DTM. Assim, a capacidade
de um fator etiologico provocar DTM depende da capacidade adaptativa do individuo (Chang
et al., 2018). Os fatores que aumentam o risco de DTM sdo designados por fatores
predisponentes, ja aqueles que levam ao aparecimento do quadro patolégico sdo denominados
de fatores iniciadores ou precipitantes (Okeson, 2020; p.108). Os fatores que interferem com o
processo de cicatriza¢do ou levam a progressdo das DTM sdo designados como perpetuantes

ou de agravamento (Okeson, 2020; p.108; Sharma et al. 2011).

No ambito desta revisdo bibliografica vai-se abordar a HAG, que ¢ referida como um potencial

fator predisponente no desenvolvimento das DTM.

4. Definicao e classificacdo da Hipermobilidade Articular Generalizada e relacio com as

Disfun¢des Temporomandibulares

Muitos investigadores consideram que a HAG representa um disturbio hereditario do tecido
conjuntivo, manifestando caracteristicas que se sobrepdem a distirbios mais conhecidos,
embora mais raros, como a Sindrome de Marfan (SM), a Sindrome de Ehlers-Danlos (SED) e
a osteogénese imperfeita (Grahame, 2000). O termo de doenca hereditaria do tecido conjuntivo
(DHTC) refere-se a um grupo de distarbios genéticos considerados como resultado do excesso
de elasticidade dos ligamentos de suporte, no entanto, também de outras estruturas (De Coster
et al., 2005). Algumas mutagdes genéticas (genes da fibrina-1 ou de codificagdo do colagénio
tipo I) tém sido relacionadas ao seu aparecimento, contudo, a expressdo individual destas

mutagoes € variavel, o que resulta em diferentes expressdes da HAG (Malfait et al., 2006).

Na extremidade mais “benigna” do espectro da hipermobilidade, existe a sindrome de

hipermobilidade articular benigna (SHAB), caraterizada pelo aumento de elasticidade articular
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em movimentos passivos e hipermobilidade em movimentos ativos em vdrias articulagdes e
alteracdes em outros tecidos/sistemas (Beighton, 2012). Existem vérios sistemas de avaliacao
do SHAB, mas ao nivel do estudo das DTM, restringem-se a avaliagdo das articulagdes, em
outras palavras, da HAG. Assim, Beighton et al. (1973) criou um sistema de pontuagdo cujo
indice varia entre 0-9. Um valor superior ou igual a 4 pontos no indice foi considerado
indicativo de HAG (Beighton et al., 1973) (Tabela 2). Seguindo os critérios de Beighton, a
cada manobra (direita e esquerda) com indice positivo era atribuido um ponto, até um méaximo
de 9 pontos por individuo: 1- Dorsiflexdo passiva dos dedos minimos mais de 90°; 2-
Hiperextensdo do cotovelo superior a 10°; 3- Hiperextensdao do cotovelo superior a 10°; 4-
Hiperextensao do joelho superior a 10°; 5- Colocagao total das palmas das maos no chdo sem
flexao dos joelhos. No final da avaliacdo, a hipermobilidade era registada sob a forma de indice
(0-9) designado como indice de Beighton (IB). Contudo, um grupo de trabalho da British
Society of Rheumatology, em 1999, desenvolveu os Critérios de Brighton (Beighton, 2012).
Estes critérios incluiram o IB nos critérios major (> a 4), bem como, a presenca de artralgia
por mais de 3 meses, em 4 ou mais articulagdes. Nos critérios minor foram incluidos varios
sintomas a afetar outros sistemas, além das do sistema musculoesquelético. A SHAB ¢
considerada na presenca dos dois critérios major, de um critério major e dois minor ou, ainda,

na presenga de 4 critérios minor. (Grahame, 2000) (Tabela 3)

Ao longo dos ultimos 30 anos surgiram vérios estudos que parecem fortalecer a opinido de que
existe uma relacao causal entre HAG ¢ DTM articular (De Coster et al., 2005; Kavuncu et al.,
2006; Hirsch et al., 2008; Chang et al., 2015; Di Giacomo et al., 2018; Graf et al., 2019). Esta
hipotese, especialmente no que diz respeito ao DD, parece ser biologicamente plausivel porque

a HAG pode afetar todas as articulagdes, o que inclui a ATM (Kavuncu et al., 2006).

A primeira teoria etioldgica relacionando HAG e DTM diz respeito ao alongamento dos
ligamentos. Isso pode ser explicado por mudangas hormonais e fatores complexos da gravidez
que sdo conhecidos como fatores de risco para HAG e hipermobilidade da ATM (Silveira et
al., 2005). Também, existe uma correlacao entre idade, sexo, DTM, dor articular/muscular e

elasticidade ligamentar (Deodato et al., 2006) que pode apoiar esta teoria.

A elasticidade dos tecidos tendino-ligamentares produz uma falta de tonus muscular que causa
propriocep¢ao defeituosa e descondicionamento muscular (latridou et al., 2014). Conforme a

investigacdo clinica de Deodato et al. (2006), os individuos com subluxacdo da ATM e os
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pacientes com DTM apresentaram uma maior probabilidade de elasticidade ligamentar do que
os individuos sem DTM. A HAG ¢ caracterizada pela amplitude dos movimentos em varias
articulagdes devido a elasticidade ligamentar e talvez associada aos sintomas
musculoesqueléticos cronicos e recorrentes nos pacientes sem patologia reumatoldgica visivel
(Conti et al., 2000). A elasticidade articular/ligamentar predispde o paciente aos DD quando
estd associada a parafungdes ou trauma (Kavuncu et al., 2006). Esta patologia pode ser o
resultado de um defeito de colagénio como ocorre na SED, mas também pode ocorrer sem
qualquer defeito de colagénio, caso em que ¢ conhecido como a SHAB que corresponde as

queixas musculoesqueléticas associadas 8 HAG (Beighton et al., 1989).

Diferentes autores concordam com o defeito de colagénio para explicar o alongamento dos
ligamentos (Beighton et al., 1989; Westling & Helkimo, 1992; Dijkstra et al., 1993; Grahame,
1999; Warren & Fried, 2001; De Coster et al., 2005; Silveira et al., 2005; Kavuncu et al., 2006;
Deodato et al., 2006; Grahame & Hakim, 2006; Wadhwa et al., 2008; Voermans et al., 2009;
Murray et al., 2013; Mallorqui-Bagué et al., 2015; Diep et al., 2016; Chang et al., 2018; Graf
et al., 2019). Grahame sugeriu, em 1999, através de um estudo das desordens genéticas, que a
SHAB tem diferentes causas genéticas envolvendo varios componentes da matriz extracelular,
incluindo o colagénio. E mais recentemente, de Moraes et al. (2011) mostram que HAG ocorre
devido a mudangas no colagénio que compde os tecidos conjuntivos do corpo. Assim, o defeito
da componente estrutural desses ligamentos pode ser causado por um metabolismo defeituoso
do colagénio ou da fibrina que ¢ causado por mutagdes nos genes que codificam para essas duas

proteinas da matriz extracelular (Beighton, Grahame & Bird, 1999; p.102-107)

Outros autores apoiam-se sobre as queixas musculoesqueléticas para justificar o alongamento
dos ligamentos. O alongamento dos ligamentos pode ocorrer na repeticdo de movimentos
exagerados do complexo condilo-disco como a subluxagdo, podendo levar a DTM (Okeson,
2020; p.156). Com efeito, os distirbios do complexo condilo-disco, como os DD, surgem da
quebra da fungdo rotacional normal do disco no condilo que pode ocorrer quando ha
alongamento dos ligamentos colaterais discais e da lamina retrodiscal inferior (Okeson 2020;
p. 243). A explicagdo reside no facto do individuo com HAG poder realizar movimentos com
amplitude excessiva, ndo sentindo dor durante esses movimentos, mas levando ao estiramento

ligamentar, tratando-se mais de uma alteracdo mecanica que algica (Hirsch et al., 2008).

A dor aparece como a segunda teoria etioldgica que relaciona HAG com DTM. Efetivamente,

Saez-Yuguero et al. (2009) avaliaram quais as causas mais frequentes de quem procurava
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consulta por DTM/dor orofacial e verificaram que 51% se dirigia a consulta por dor na ATM.
Conforme ao Okeson (2020; p. 140), a artralgia surge das superficies articulares
sobrecarregadas mecanicamente pelas forcas musculares. Mas fisiologicamente, o disco
articular nao € inervado, nem vascularizado. Além disso, se ocorrerem mudangas nas estruturas
da articulacdo, como alongamento dos ligamentos da ATM ou patologia articular, a amplitude
de movimento antero-posterior, inicialmente fisioldgica, pode ser aumentada (Okeson, 2020;
p.76-77). Nesta posicdo, forcas podem ser aplicadas a face posterior do disco, que ndo ¢ um
local fisioldgico de aplicagdo da forga, bem como a lamina retrodiscal inferior e tecidos
retrodiscais. Como os tecidos retrodiscais sdo altamente vascularizados e preenchidos de fibras
nervosas sensoriais, ndo estdo estruturados para aceitar forca, ha potenciagdo da dor ou de
colapso (Okeson, 2020; p.76-77). Assim as deslocagdes (subluxagao/hipermobilidade, luxacao)
sdo facilitadas pela elasticidade das cépsulas, ligamentos e tenddes, bem como pelo processo
de reparo retardado, que provoca artralgias agudas (Voermans et al., 2009). A artralgia origina-
se apenas de nociceptores localizados nos tecidos moles ao redor da articulagdo. So trés tecidos
peri-articulares contém tais nociceptores: os ligamentos discais, os ligamentos capsulares e os
tecidos retrodiscais. Quando esses ligamentos sdo alongados ou os tecidos retrodiscais

comprimidos, os nociceptores enviam sinais e a dor ¢ percebida (Okeson, 2020; p. 140).

A ultima teoria refere-se as caracteristicas psicopatologicas e as suas influéncias sobre HAG
como fator etiologico das DTM. Na verdade, verificou-se que individuos com HAG, a SED e
a SH apresentam uma variedade de sintomas relacionados a ansiedade e depressdao (Murray et
al., 2013; Smith et al., 2014). De acordo com esta visdo, no estudo de Sinibaldi et al. (2015),
foi mostrado uma forte associacao entre transtornos de ansiedade e HAG e eles demonstram
uma alta presenga dessas caracteristicas psicopatologicas neste grupo de pacientes. Alids, Di
Giacomo et al. (2018) provam que a somatiza¢do, depressdo, ansiedade e comportamento

obsessivo-compulsivo foram os transtornos psicoldgicos mais recorrentes dessa avaliagdo.

Conforme Castori et al. (2012), a correlagdo entre HAG e a sindrome da fadiga crdnica foi
explorada em varios estudos de investigagdo (Barron et al., 2002; Nijs et al., 2004; Nijs et al.,
2006), que demonstraram inesperadamente uma taxa mais alta de HAG em pacientes com a
fadiga cronica. Essas evidéncias sugerem uma ligacdo estreita entre disfungdes biomecanicas,
de origem periférica (falta de propriocecao/elasticidade articular) e dor crénica e fadiga,

consequéncias da fadiga do SNC, em pacientes com HAG, SED e SH (Castori et al., 2012).
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O interesse crescente por este tema levou os investigadores a novas descobertas que apoiam o
facto de que mesmo o stress emocional desempenha um papel importante na DTM (Fillingim
et al., 2013). O aumento de stress emocional estimula o eixo hipotdlamo-hipofise-adrenal a
regular positivamente o sistema nervoso simpatico e influenciar os impulsos nociceptivos que
entram no cérebro. Resultando num reflexo miotatico, aumento do tonus muscular (Carlson et
al., 1993) e, da pressdo intra-articular da ATM (Okeson, 2020; p. 31), o que, de acordo com o
estudo prospectivo de caso-controlo de Fillingim et al. (2013), integrado no estudo Orofacial
Pain: Prospective Evaluation and Risk Assessment (OPPERA), permitiu identificar esse fator
psicologico como fator de risco predisponente para o desenvolvimento de dor por DTM. Os
indices de hipermobilidade estdo associados a ansiedade e as respostas cerebrais superiores,
como as emogoes, em areas do cérebro como o hipocampo, descritas também como estando
relacionadas com os sintomas somaticos. Esses resultados melhoram a compreensao sobre o
processamento das emocdes em pessoas com essa alteracdo hereditaria do colagénio e os
mecanismos pelos quais a vulnerabilidade a ansiedade e os sintomas somaticos ocorrem nessa
populacao (Mallorqui-Bagué et al., 2015). Além disso, um outro sintoma de stress relacionado
com HAG ¢ a dor de cabega. A causa dessas dores de cabega ¢ desconhecida, mas o seu inicio
¢ frequentemente precedido por stress (Li & Rozen, 2002). Estudos transversais observacionais
sugerem que a prevaléncia de disturbios do tecido conjuntivo aumenta em pacientes com tipos

especificos de cefaleia (Martin & Neilson, 2014).
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III. DISCUSSAO

Em 2002, Dijkstra et al. através de uma revisdo da literatura, verificaram que, nos 5 estudos
realizados antes dessa data, os pacientes com hipermobilidade articular tinham 5,5 vezes mais
probabilidade de que os controlos para terem DTM, contudo, levantaram muitas questdes visto
que os estudos ndo eram totalmente passiveis de comparacdo devido a diversidade de
metodologias quanto a critérios de inclusdo/exclusdo, niimeros e género dos individuos

estudados, bem como, dos critérios de diagnéstico da HAG e da DTM (Dijkstra et al., 2002).

Assim, ao rever os estudos apds 2002, verificou-se uma associagao total ou relativa entre DTM
¢ HAG em 10 estudos (De Coster et al., 2005; Kavuncu et al., 2006; Kacheria et al., 2007,
Hirsch et al., 2008; Pasinato et al., 2011a ; Pasinato et al., 2011b; Chang et al., 2015; Chiodelli
et al, 2016, Di Giacomo et al., 2018; Graf et al., 2019) relacionando HAG com a maior
frequéncia de DTM ou sinais/sintomas de DTM, enquanto em outros estudos os resultados
foram contraditérios (Winocur et al., 2000; Saez-Yuguero et al., 2009; Kalaykova et al., 2011;
Wang et al., 2012).

Em relagdo a esta temadtica apenas dois estudos epidemiologicos de larga escala foram
realizados. No estudo populacional realizado na Alemanha por Hirsch ef al. (2008), os autores
avaliaram as DTM, utilizando os CDP/DTM e a HAG utilizando o IB. Eles encontraram uma
associagdo estatisticamente significativa entre a presenga de HAG e o aumento da frequéncia
de sinais/sintomas de DTM articulares, no entanto, ndo apresentaram os resultados para as DTM
articulares do grupo II ou III. Na Formosa, Chang et al. (2015) realizaram um estudo no ambito
nacional, em que foram identificados candidatos a participacdo, pela andlise dos registos
médicos de 975788 individuos, sendo que os autores verificaram que 13699 padeciam de DTM,
pelos CDP/DTM, e neste pelo IB a HAG. Seguindo os CDP/DTM subclassificaram os
individuos em diagndstico do grupo II e sem diagnostico do grupo II. Neste estudo os autores
concluiram que os individuos com diagndsticos do grupo II tinham um risco 6,7 vezes superior
de serem diagnosticados com HAG (Chang et al., 2015). Contudo, este estudo teve varias
limitacdes nomeadamente ser retrospetivo, sem exame clinico e baseado em registos médicos

realizados por multiplos profissionais de satde.

No estudo caso-controlo de Kavuncu et al. (2006), realizado em adultos, utilizando o IB ¢
CDP/DTM, os autores ndo verificaram associagdo entre a HAG ¢ DTM mas sim entre a

subluxa¢do condilar, hipermobilidade condilar localizada a ATM, e as DTM articulares do
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grupo II (Kavuncu et al., 2006). Neste estudo ndo doi clara a relagio da HAG com a DTM,
parecendo ser muito mais importante quando esta afeta a ATM do que quando ¢ generalizada,

pelos que mais estudos sdo necessarios para esclarecimento destas questoes.

Alguns investigadores (Saez-Yuguero et al., 2009; Wang et al., 2012), em estudos em que
apenas foram estudados individuos do sexo feminino e avaliando DTM articulares com recurso
a ressonancia magnética e IB para a HAG verificaram ndo haver associa¢ao entre HAG e DTM
articulares. Os estudos epidemiologicos de Pasinato ef al. (2011a) e Chiodelli et al. (2014),
também realizados exclusivamente em amostras do sexo feminino, mas usando apenas IB e
CDP/DTM como instrumentos de diagndstico, demostraram a existéncia de uma relagdo entre
sinais de DTM articulares (ruidos articulares e/ou artralgia) e HAG, apontando os autores para
uma possivel associacdo entre DTM articular e HAG. Assim, para amostras do sexo feminino,
esperando nestas uma maior expressao de HAG, a diferenca entre estudos podera ser devida a
ressonancia magnética ser o gold standard no diagnéstico do DD articular e ser necessario para
um diagnoéstico preciso das disfungdes do complexo condilo-disco, devido ha falta de
sensibilidade dos critérios CDP/DTM para as DTM intra-articulares, sem complemento
imagiologico. Portanto, o ideal seria complementar o uso dos CDP/DTM com estudo
imagiologico com ressonancia magnética para verificar a relagao entre HAG e DTM articulares,

em amostras incluindo individuos de ambos os géneros.

No estudo caso-controlo de Pasinato et al. (2011b), em que além do IB e dos CDP/DTM, foi
utilizada a avaliacdo electromiografica, os autores concluiram que a atividade elétrica foi maior
em repouso mandibular em pacientes com DTM (independentemente do tipo) e DTM/HAG.
Os autores sugeriram que os musculos precisam ser recrutados, de forma assimétrica e variada,
para a estabilizacdo da ATM, devido a baixa resisténcia ligamentar e a défice proprioceptivo.
Eles sugeriram que a influéncia da HAG na atividade muscular/estabilizacdo articular deve ser
melhor estudada, visto que tanto a DTM quanto a HAG parecem influenciar a atividade

muscular e ndo foi possivel esclarecer o valor da HAG nestas alteracdes.

Varios sdo os estudos realizados em adolescentes. Winocur et al. (2000), realizaram um estudo
em individuos (n=248) do género feminino, entre 15 e 16 anos, e utilizaram um questionario de
autor de sintomas articulares para o diagnéstico de DTM, avaliagdo clinica dos musculos da
mastigacdo e da ATM, e, para a HAG o IB. Para os autores ndo existe uma associagdo

estatisticamente significativa entre HAG e sinais/sintomas de DTM. Ja no estudo realizado de
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Kacheria et al., (2007) realizado em adolescentes entre os 11-17 anos (n=391; sem referéncia a
género), com recurso aos CDP/DTM e IB, a HAG nao foi considerada um fator de risco para
qualquer uma das DTM articulares mas foi considerado um fator de protecao relativamente as
DTM musculares (Kacheria et al., 2007). J4 Kalaykova et al. (2011), utilizando os mesmos
instrumentos de avaliacdo das DTM e HAG, e também numa amostra de adolescentes (n=260)
entre 12 e 16 anos (52,3% do género feminino), também ndo verificaram uma associagao entre
HAG e qualquer dos diagndsticos articulares. No estudo de Graf ef al. (2019), numa amostra
também equilibrada em género (feminino=489 e masculino=481) constituida por adolescentes
entre 10 e 18 anos, usando os CD/DTM para avaliacdo de ruidos articulares e o IB para HAG,
foi provado uma associacdo positiva entre os niveis séricos hormonais, quer de hormonas
femininas quer masculinas, e HAG, independente da idade, do género e outros possiveis fatores
de confusdo. Além disso, no género feminino com IB>1, os autores encontraram um risco de
3,3 vezes para a presenca de ruidos articulares na ATM do que os individuos com IB<1. Assim
estes resultados apontam para que, apesar da HAG ser frequente nos adolescentes, esta nao
parece ser um fator de risco para DTM e que, tal como, nos adultos a hipermobilidade local da

ATM pode estar mais relacionada com o aparecimento de sinais/sintomas de DTM.

No estudo de De Coster et al. (2005) realizado em individuos com SM ou SED, sindromes
genéticas em que estd presente HAG extrema, mostrou uma prevaléncia muito mais elevada de
DTM (71,4%) nestes individuos do que os controlos. Os ruidos articulares e as luxagdes
mandibulares recorrentes foram também frequente (64,3%) (De Coster et al., 2005). Di
Giacomo et al. (2018), utilizando os CD/DTM, num estudo em 38 individuos (feminino=30)
com SED 60% dos individuos apresentaram DDCR, 100% subluxac¢do e 26% doenca articular
degenerativa, 70% artralgia e 93% qualquer uma das formas de mialgia. As cefaleias e dores
cervicais foram as comorbidades mais frequentes neste estudo. Ambos os estudos, demonstram
que as doengas do tecido conjuntivo estdo associadas com as diferentes formas de DTM e que,
portanto, as alteragdes constitucionais no tecido conjuntivo sdo responsaveis por um aumento
da prevaléncia das DTMs. Na revisdo da literatura de Martin & Neilson (2014), os autores
verificaram pode haver relacdo entre HAG relacionadas com doengas do tecido conectivo e

cefaleias, o que também foi posteriormente verificado no estudo de Di Giacomo ef al. (2018).

1. Limitacoes dos estudos na literatura revista
Nao existe nenhuma causa universal inequivoca de DTM e a determina¢do dos fatores

etiologicos/fatores de risco de DTM requer mais do que estudar a sua distribuicdo em estudos
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observacionais que diferem quanto a sua metodologia (de Leuw & Klasser 2018; p.147). Isto

foi o que se verificou em relacdo ao tema explorado nesta dissertacao.

Em relacdo as ferramentas de avaliagio das DTM. verificou-se que os estudos avaliam
diferentes dimensdes da DTM (sinais e/ou sintomas) e que poucos procedem a classifica¢do das
DTM usando ferramentas de diagndstico validadas. Por exemplo Hirsch ef al, 2008 apesar de
ter utilizado os CDP/DTM nao classificaram os diferentes grupos diagndsticos e a sua relacao
com a HAG. Por sua vez, Winocur ef al., 2000 usaram um questionario de autorrelato de autor
e Chang et al., 2015 que se apoiaram apenas sobre registos médicos retrospetivos, sem qualquer
exame clinico na classificacdo das DTM para avaliar a presenga/auséncia de DTM, fazem com
que os seus resultados sejam dificeis de extrapolar. Assim sendo, verificou-se uma dificuldade

grande em comparar os estudos avaliados.

A heterogeneidade etaria nas amostras quer para avaliagdo das DTM quer da HAG, torna a
comparagdo entre estudos dificil. Ha varios estudos epidemiolédgicos realizados s6 em
adolescentes, mas para se retirar uma informagao real seriam necessarios estudos clinico caso-

controlo para a DTM, para se poder perceber o verdadeiro valor da HAG neste grupo etério.

Em respeito ao género nas amostras, estd em desequilibrio. Multiplos estudos se concentram s6
no género feminino (Winocur et al., 2000; Saez-Yuguero et al., 2009; Pasinato et al., 2011a;
Pasinato et al., 2011b; Wang et al., 2012; Chiodelli et al., 2014). E outros estudos se apoiam
sobre uma amostra maioritariamente femininas (Di Giacomo et al., 2018, De Graf et al., 2019).
Os resultados desses estudos podem ser tendenciosos, mesmo se a HAG e as DTM sao
diagnosticadas no mesmo tipo de individuo, a exclusdo do género masculino elimina uma parte

da populagdo a que referem também estes tipos de fendmenos.

Os critérios de diagnostico de HAG utlizados nos estudos, IB, sdo extremamente simplistas, s6
levando em consideragdo as alteracdes ao nivel articular. Assim, e a luz dos resultados nos
individuos com sindromes genéticas (De Coster et al., 2005; Di Giacomo et al., 2018) e em que
houve uma relagdo clara entre estes e as DTM, para as outras populagdes deverdo ser utilizados
critérios mais abrangentes de diagnostico para a SHAB (critérios de Brighton) e ndo s6 de HAG,
para verificar a relacdo entre a SHAB em individuos sem sindromes genéticas expressa € as

DTM.
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IV. CONCLUSAO

A literatura atual é controversa em relagdo ao papel desempenhado pela HAG na etiologia das
DTM intra-articulares, e ndo hé evidéncias suficientes para validar ou contrariar esta relacdo,
sendo que até a data o que parece ser mais importante ¢ a hipermobilidade condilar da ATM,
do que efetivamente a presenga de HAG. Contudo, nos individuos com HAG extrema,
associada a sindromes genéticas, foi verificada a relagdo com a DTM, portanto, para a

populacdo em geral, mais estudos sdo necessarios para esclarecimento destas questdes.

Desta forma, sdo necessarios estudos, com maior uniformidade na metodologia utilizada, com
amostras de maior dimensdo, maior equilibrio de género e de idade nas amostras, uma escolha
pertinente dos critérios mais recentes de diagndstico das DTM e da HAG, de forma a
proporcionar uma maior evidéncia cientifica sobre o tema abordado. O ideal seria também a
realizacdo de estudos clinicos/epidemiologicos de coorte, caso-controlo para a DTM, avaliando

a HAG, de forma a poder avaliar o possivel papel da HAG como fator etiolégico das DTM.
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VI. ANEXOS

Tabela 1- Protocolo do eixo 1 dos critérios de diagndstico pela pesquisa das disfuncoes
temporomandibulares (CDP/DTM)

Grupo I — Disfuncio Muscular

Ia — Dor miofascial Queixa dolorosa na regido da mandibula/face em repouso ou fung@o e dor a
palpagdo dos muisculos da mastigagdo/das ATMs; pelo menos um ponto doloroso
tem de ser indicado no local da dor descrita.

Ib — Dor miofascial Dor miofascial como descrita em Ia e abertura activa da boca sem dor abaixo de
com limita¢ido da 40 mm e abertura passiva pelo menos 5 mm maior que a abertura activa.
abertura

Grupo II — Deslocamento do disco

IIa — Deslocamento do | “Clique” reciproco da ATM durante pelo menos 2 de 3 movimentos de abertura
disco com reducio consecutivos ou “clique” da ATM durante pelo menos 2 de 3 movimentos de
abertura ou encerramento € movimentos excursivos.

IIb — Deslocamento do | Restri¢do subita da abertura da boca descrita na historia; e abertura maxima activa

disco sem reducio e de 35 mm; e abertura passiva da boca de até 4 mm maior que a activa; e
com limitacdo da movimento contralateral excursivo de até 7 mm e/ou deflexdo para o mesmo lado;
abertura e sem sons articulares ou presenca de sons articulares que se encaixem nos

critérios de Ila.
IIc — Deslocamento do | Restri¢do subita da abertura da boca descrita na historia; e maxima abertura activa

disco sem reducio e de mais de 35 mm; e abertura passiva da boca de até 5 mm maior que a activa; e
sem limitacdo da movimento contralateral excursivo de mais de 7 mm; e sem sons articulares ou
abertura presenca de sons articulares que ndo se encaixem nos critérios de Ila.

Grupo III — Artralgia, Artrite, Artrose

Artralgia Dor a palpagdo do poélo lateral do condilo e/ou da inserg¢ao posterior de um ou

ambos os lados da ATM e um ou mais dos seguintes: dor na regido das ATMs; dor
durante abertura maxima activa; dor durante abertura maxima passiva; dor nas
ATMs durante movimentos excursivos. Sem sons de friccdo nas ATMs.

Artrite Critérios de artralgia e sons de fric¢do na ATM ou os seguintes achados em
exames imagiologicos: erosdes nas estruturas corticais; esclerose do condilo e na
regido do tubérculo articular; achatamento das superficies articulares; formagao de
osteofitos

Artrose Auséncia de todos os critérios de uma artralgia e sons de fric¢ao ou os seguintes
achados em exames imagioldgicos: erosdes nas estruturas corticais; esclerose do
condilo e na regido do tubérculo articular; achatamento das superficies articulares;
formacgdo de ostedfitos.

DWORKIN, S. & LERESCHE, L. 1992. Research diagnostic criteria for temporomandibular disorders: review,
criteria, examinations and specifications, critique. J Craniomand Disord Fac Oral Pain, 6, 301 - 355.

Tabela 2- Testes de avaliacdo e respetiva pontuacio do indice de Beighton (Beighton et
al., 1973)

Testes de avaliacio indice de Beighton Pontuacio
1. Dorsiflexao passiva dos dedos minimos mais de 90° 2 pontos (direita e esquerda)
2. Aposigao passiva dos polegares na face flexora do antebraco 2 pontos (direita e esquerda)
3. Hiperextensao do cotovelo superior a 10° 2 pontos (direita e esquerda)
4. Hiperextensao do joelho superior a 10° 2 pontos (direita e esquerda)
5. Colocagao total das palmas das maos no chio sem flexdo dos joelhos 1 ponto
TOTAL 9 pontos

BEIGHTON, P., SOLOMON, L. & SOSKOLNE, C. L. 1973. Articular mobility in an African population. Ann
Rheum Dis, 32, 413-8.
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Tabela 3: Critérios (major e minor) de Brighton para SHAB (Grahame et al., 2000)

Critérios major
Beighton >4
Artralgia >3 meses em 4 ou + articulagdes

Critérios minor
Beighton 1,2 ou 3 (+50 anos)
Artralgia >3 meses em 1 até 3 articulagdes ou dores lombares
Hx de luxagdo ou subluxa¢do de uma ou mais articulagdes
Reumatismo de tecidos moles- 3 episddios no minimo- bursite, tenossinovite, epicondilite Alteragdo na pele-
estrias, hiperextensibilidade, pele fina, cicatrizes tipo papiro Veias varicosas ou hérnias ou prolapsos
uterinos/rectais
Olhos - miopia ou pregas antimongoléide ou palpebras descaidas
Perfil tipo Marfanoide (altura; magreza; aracnodactilia)

GRAHAME, R. 2000. The Revised (Brighton 1998) Criteria for the Diagnosis of Benign Joint Hypermobility
Syndrome (BJHS).
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