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RESUMO

Desde meados do século passado até finais da sua década de 70, o tratamento da
disfuncdo temporomandibular (DTM) baseava-se huma pratica mecanicista centrada na
oclusdo. Esta pratica sustentava-se, muitas vezes, em suposicdes e convicg¢des que nada
tém a ver com a pratica médica baseada na evidéncia, tal como se concebe na
actualidade. Curiosamente, esta forma de entender a DTM manteve-se mesmo depois de
se ter demonstrado de forma inequivoca que nédo se pode estabelecer uma relagédo causa-
efeito entre DTM e os problemas oclusais. Esta visao teve consequéncias desagradaveis
para os doentes, algumas delas graves, resultante de sobrediagndstico e sobretratamento.
Além disso, tal contribuiu para transformar a gnatologia numa pseudociéncia.

Os anos noventa do século vinte foram de reflexdo, foram criados os critérios de
diagndstico para pesquisa em DTM (RDC/TMD) e langadas as bases dos pressupostos
em que se baseia a DTM na actualidade.

Com este trabalho de revisdo pretendeu-se dar uma retrospectiva profunda e
epistemoldgica da DTM, tendo em conta o conhecimento actual sobre este tema, ndo so6
no que respeita as causas e ao diagnostico, mas também no que diz respeito ao
tratamento.
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ABSTRACT

The temporomandibular disorders (TMD) management has been based on a mechanicist
procedure focused on occlusion from mid-twentieth century up until the seventies. This
procedure was very often sustained by suppositions and preconceptions that are far from
current medical practice based on evidence.

Oddly enough this former procedure has been going on even after the irrefutable
conclusion that there is no cause-effect relationship between TMD and occlusion
problems. This approach has had a disagreeable outcome for the patients, sometimes
with serious consequences, due to overdiagnosis and overmanagement. Furthermore,
this has also contributed to the advent gnathology as a pseudo-science.

The nineties were a time of reflexion, leading to the birth of Research Diagnostic
Criteria for Temporomandibular Disorders (RDC/TMD) and the bases for the
assumptions on which TMD nowadays stands were then found.

The purpose of the present article is to show a deep epistemological retrospect, keeping
in mind what is known about TMD, including both its causes and its diagnosis, as well
as its management.
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1 - ASPECTOS GERAIS DA DISFUNQAO TEMPOROMANDIBULAR

1.1 — Definicao

A articulacdo temporomandibular (ATM) é uma bicondilo-meniscartrose conjugada.
Em termos de mecénica articular esta articulacdo executa trés tipos de movimentos, de
abertura e de encerramento, de projeccdo e de retropulsio e de lateralidade . O
movimento normal do disco articular durante a abertura da boca € de rotacdo posterior
em relacdo ao condilo mandibular, enquanto este se move para fora da fossa (cavidade
glenoideia) 2. Segundo Antdnio Sérgio Guimardes, no seu livro “Tratamento das
disfungdes temporomandibular” (2008), por musculos da mastigagdo (conjunto de 4:
masséter, temporal e pterigoideus medial e lateral) entende-se aqueles que permitem o
contacto dentério.

A disfuncdo temporomandibular (DTM), é um termo colectivo que abrange uma serie
de problemas clinicos que envolvem os musculos da mastigacdo, a ATM e estruturas
associadas 2. A evolugdo da nomenclatura da DTM ao longo da histéria denota uma
parafernalia torno desta entidade. O termo DTM foi introduzido em 1982 por Bell e,
desde entdo, tem vindo a ganhar cada vez mais popularidade. Actualmente, ambos 0s
termos, DTM e disfungdes craniomandibulares, sdo usados °. Mais recentemente,
Sandro Palla, sugeriu uma nova designacdo para esta entidade: mioartropatia
temporomandibular. Adiante abordaremos com detalhe a opinido de Laskin sobre a
nomenclatura da DTM.

A DTM é uma causa comum de dor orofacial * e a dor é o sintoma mais comummente
associado a DTM *2. Outros sintomas frequentes sdo ruidos articulares e movimentos
mandibulares limitados ou assimétricos 2. Como sintomas associados & DTM (co-
morbilidades), sdo comuns otalgia, plenitude auricular, acufenos, tonturas, dor do
pescoco e cefaleias ®. Tal como ja referido, a DTM pode ter dois componentes: articular
ou muscular. E é exactamente por isso que pode ser classificada em dois grandes
grupos: distarbios relativos a dor e disfuncdo dos musculos da mastigacdo e distdrbios
relativos & ATM “. Quanto aos disturbios relativos & dor e disfuncdo dos musculos da
mastigacdo, a dor (miofascial — dor muscular crénica regional) e as dificuldades de
mobilizacdo da mandibula sdo as caracteristicas mais comuns. Mas ha outras, por ex.,
miosite (inflamacdo muscular primaria), mioespasmo (agudo, involuntario e com
contraccdo tonica), mialgia local (provavelmente secundaria a isquémia, bruxismo,
fadiga, alteracfes metabdlicas, etc.), contractura fibromiotica, neoplasia e dor muscular
crénica mediada centralmente (dor muscular crénica generalizada) "*. Quanto aos
disturbios relativos a ATM estes estdo divididos em dois grupos: desarranjos internos e
osteoartrite/osteoartrose . Os desarranjos internos da ATM (relagdo anormal entre o
condilo mandibular e o disco intra-articular  mais comuns incluem luxagéo anterior
do disco com ou sem reducdo e hipermotilidade ®.Quando a causa da artrite é
degenerativa (osteoartrite e osteoartrose), pode ser dividida em priméaria (causa
desconhecida) e secundaria (factores locais e sistémicos) 223, Esta condi¢do, cronica,
afecta a cartilagem articular e esta associada a remodelacdo simultdnea do 0sso
subcondral subjacente'®!. Sinais e sintomas associados a osteoartrite sdo rigidez,
artralgia, sensibilidade localizada a articulacdo afectada, edema, calor, eritema (pele),
crepitacdes e oste6fitos .

1.2 — Epidemiologia

A prevaléncia de sinais e sintomas de DTM em néo-doentes é alta'?. Aproximadamente
33% de ndo-doentes adultos tém pelo menos um sintoma e 40-75% pelo menos um sinal
de DTM 2. A prevaléncia da dor relacionada com DTM e da necessidade de tratamento
é aproximadamente 5-10% 2. No entanto, a prevaléncia de DTM clinicamente
significativa é apenas de 3-5% **. A DTM parece ser bastante comum entre criancas e



adolescentes 3. No entanto, uma maior prevaléncia é verificada em adultos jovens e de
meia-idade, seguindo-se um declinio com a idade ***°. Segundo Anténio Sérgio
Guimardes, a idade média sdo os 32 anos. A DTM ¢é 2 vezes mais frequente em
mulheres do que homens, na populacao geral, e a dor o principal factor responsavel pelo
facto das mulheres procurarem ajuda 4 a 5 vezes mais frequentemente do que o0s
homens >, Os mecanismos subjacentes as diferentes prevaléncias relacionadas com 0s
sexos, nas condicOes craniofaciais que provocam dor, nas quais a DTM se inclui,
permanecem obscuros e provavelmente envolvem quer factores fisiologicos, quer
psicolégicos . Estudos sugerem que os estrogénios modulam a dor associada @8 DTM
em mulheres **. No entanto, este processo de modulag&o da dor por hormonas sexuais é
extremamente complexo '°. Segundo Antonio Sérgio Guimardes, 73% dos casos de
DTM sao de componente muscular, 8% de componente articular e 19% de ambas. Os
subtipos mais comuns de DTM nas populac@es clinicas parecem ser dor miofascial e
artralgia '”, enquanto que em nao-doentes os ruidos articulares parecem ser o sintoma
mais comum *°, Os estalidos sdo os ruidos articulares mais comuns, variando de 25% a
43%°,

A incidéncia da DTM em nao-doentes é aproximadamente 2% 2.

1.3 — Etiologia

De acordo com a National Institute of Health Technology assessment Conference
Statement, em 1996, com a excepg¢do das causas traumaticas, a causa exacta da DTM
permanece desconhecida ou é especulativa. A causa de DTM € considerada
multifactorial ®!°. Factores biomecanicos, neuromusculares, biopsicossociais e
neurobiolégicos podem contribuir °. Estes factores sdo classificados como
predisponentes (estruturais, metabdlicos e/ou psicoldgicos), precipitantes (por ex.
traumatismo ou sobrecarga muscular) e agravantes (parafuncdes, hormonais ou
psicossociais) %', E consensual que os factores agravantes possam ser mais importantes
que os precipitantes.

Embora os factores etiologicos sejam dificeis de determinar, maltiplos factores de risco
para a DTM tém sido sugeridos ®. Oclusdo, parafuncdes (bruxismo), traumatismos,
hipermotilidade, stresse, personalidade, idade, sexo, genética e doencas sistémicas sao
considerados factores de risco que possivelmente contribuem para DTM . Segundo
Carlsson (2009), por boa oclusdo entende-se aquela que é confortavel, eficiente e
estavel e ndo aquela que é definida pelo articulador. Actualmente, considera-se que a
oclusdo ndo desempenha um papel importante na etiologia da DTM *. N&o podendo,
inclusivamente, ser tiradas conclusfes sobre associa¢@es entre tipos especificos de ma —
ocluséo e DTM, bem como se tratamentos ortoddnticos a causam ou a evitam **%2. No
entanto, sugere-se que existam diferencas na vulnerabilidade a interferéncias oclusais *,
qgue quando grosseiras podem considerar-se factor de risco para DTM. Em suma,
embora a controvérsia entre esta relagdo continue a existir, ha um consenso sobre a ndo
justificacdo do ajuste oclusal profilatico generalizado 24O bruxismo é considerado uma
parafuncdo, ou seja, um transtorno involuntario e inconsciente do movimento. Pode ser
classificado em primario (ou idiopatico) e em secundario (consequéncia de patologia
neuroldgica ou mental ou como efeito adverso de farmacos ou drogas), em ambos 0s
casos pode ser subclassificado em bruxismo da vigilia (reactivo a estimulos) e em
bruxismo do sono (autbnomo). O bruxismo tem sido abordado como factor fundamental
para DTM %%, Segundo Rinchuse e Kandasamy, hé cerca de 50 anos, acreditava-se que
as parafuncOes eram consequéncia de interferéncias e prematuridades oclusais e,
inclusivamente, que o bruxismo surgia como uma forma natural de as resolver
(desgastando as cuspides). Hoje, sabe-se que as parafungdes sdo mediadas pelo sistema
limbico e, como tal, fendmenos de natureza central. De qualquer modo, tem sido



descrita uma forte associacdo entre bruxismo e dor miofascial e artralgia da ATM 2.
Citando Koray OL et al., a actividade mastigatoria parafuncional e a sua influéncia na
carga da ATM contribuem para osteoartrite desta. Num estudo levado a cabo por
Johansson et al. (2006), observou-se que o bruxismo era o principal factor de risco para
dor craniofacial . No entanto, segundo Svensson et al. (2008), a relacéo entre a dor
craniofacial e o bruxismo parece ser muito complexa. Os traumatismos, factor
etiolégico de DTM (traumatismos directos), podem em alguns casos constituir apenas
um factor de risco (traumatismos indirectos). Lesdes “chicote” (lesdes por flexdo-
extensdo bruscas) da cabeca e do pescoco sdo muitas vezes consideradas um factor de
risco importante para DTM %2, Associacdes entre hipermotilidade articular e sintomas da
ATM foram determinadas “°. H& evidéncias consideraveis de que os factores
psicoldgicos e psicossociais sdo de enorme importancia na compreensao da DTM e de
outras patologias associadas a dor crénica “+%°. De acordo com a revisdo de Rantala M
(2010), na sua dissertacdo académica, os factores psicossociais parecem ser mais
relevantes nas condig¢des dolorosas de DTM e doentes com dor miofascial parecem ter
mais propensdo para problemas psicossociais do que os com dor na ATM. A depressdo
esta associada a sintomas da DTM e a somatizacdo foi considerada um factor de risco
para dor miofascial. Michalowicz et al. (2000), avaliaram a hipGtese dos sinais e
sintomas de DTM poderem ter caracter hereditario. InvestigacGes recentes tém sido
direccionadas para genes relacionados com variacdes individuais na percepcéo da dor .
Polimorfismos nos genes envolvidos no metabolismo das catecolaminas e dos
receptores adrenérgicos associam-se a alteracdes na resposta a dor e no processamento
da dor em doentes com DTM crénica **.

1.4 — Classificacao diagndstica

Hoje sabe-se que a histéria clinica permite fazer o diagndstico de DTM com rigor na
grande maioria dos casos de DTM. Em 1992, Dworkin e LeResche, propuseram um
sistema de classificacdo estandardizado que da pelo nome de Research Diagnostic
Criteria for Temporomandibular Disorders (RDC/TMD). Em portugués, critérios de
diagndstico para pesquisa em DTM. Este sistema de classificacdo permite uma
avaliacdo das caracteristicas fisicas (eixo i) e psicossociais (eixo ii) da DTM *2. Pode ser
utilizado em adultos, adolescentes e criangas °.

Apbs a publicacdo dos RDC/TMD, varios se tém preocupado com a fiabilidade e
validade destes. Diversas investigagdes convergiram entdo no RDC/TMD Validation
Project e em dois consensus workshops, onde extensas revisdes da literatura permitiram
estabelecer os Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (DC/TMD), em
portugués critérios de diagnostico em DTM, que se esperam ser publicados no decorrer
do ano 2012 ¥,

1.5 — Tratamento

Os objectivos do tratamento da DTM sdo semelhantes aos de outras patologias
ortopédicas e reumatoldgicas 2 e, tal como em outras patologias musculo-esqueléticas,
0s sinais e sintomas de DTM podem ser transitorios e auto-limitados, resolvendo-se sem
efeitos significativos a longo prazo . Segundo Alling, sintomas associados a alteracoes
articulares degenerativas, em jovens do sexo feminino, tendem a desaparecer
espontaneamente em 2 anos. Assim, devem ser realizados esfor¢os para evitar a
implementagdo precoce de tratamentos agressivos e irreversiveis, como terapéuticas
oclusais complexas ou cirdrgicas °.

Para quase todos os tipos de DTM, o tratamento inicial deve ser conservador
(reversivel) *°. O tratamento de um doente com DTM pode contemplar educacdo do
doente e auto-cuidados, terapéutica cognitiva e comportamental, fisioterapia, terapéutica
farmacoldgica, oclusal e cirrgica 2. Uma rotina de auto-cuidados deve incluir limitacdo



voluntéria da funcdo mandibular, consciéncia e alteracdo de habitos (funcionais e
parafuncionais) e um programa de fisioterapia doméstica. Aplicacdo de calor e/ou gelo
nas areas dolorosas, massagem das regiGes musculares afectadas e exercicios
mandibulares (de abertura forcada, lateralidade e protusdo, contrariados ou ndo) podem
reduzir a hipersensibilidade e a dor e aumentar a amplitude do movimento 2. No que
respeita a terapéutica cognitiva e comportamental, modificacdes significativas no estilo
de vida do doente sdo frequentemente necessérias, essencialmente em prol dos factores
agravantes. Se uma abordagem mais estruturada estiver indicada, estratégias como
programas de eliminacdo de hébitos, aconselhamento de estilo de vida, relaxamento
muscular progressivo de Jacobson, hipnose e biofeedback devem ser consideradas °.
Sdo farmacos utilizados no tratamento de DTM analgésicos, corticoides e
benzodiazepinas (tratamento da dor aguda), anti-inflamatorios n&o-esterdides e
relaxantes musculares (condi¢Ges agudas e crdnicas) e antidepressivos triciclicos em
doses baixas (tratamento a longo prazo da dor orofacial) 2*. O uso de hialuronato de
sodio nos tratamentos das luxages anteriores do disco sem reducéo parece promissor *’.
Na maioria dos casos de DTM a fisioterapia é utilizada como tratamento adjuvante. Os
programas de fisioterapia aplicados & DTM podem incluir treino postural, exercicios
musculares (repetitivos, isotonicos e isométricos) e técnicas de mobilizacdo. O
objectivo do treino postural é prevenir movimentos indesejaveis da cabeca, pescoco,
musculatura dos ombros, da mastigacédo e da lingua. Apesar do treino postural ser uma
abordagem terapéutica comum na DTM, a relagdo entre estas ndo é ainda bem
conhecida e necessita mais estudos *®. As técnicas de fisioterapia podem ainda ser
complementadas por modalidades como electroterapia (EGS - electrogalvanic
stimulation e TENS), ultrassons, iontoforese, anestesia dos pontos gatilho musculares
(zonas de hiperirritabilidade do musculo esquelético que correspondem a pequenos
nédulos palpaveis), acupuntura e tratamentos com laser 2. O tépico da oclusdo
permanece um enigma no estudo da fisiopatologia da DTM 2. Segundo Rinchuse e
Kandasamy, o tratamento contemporaneo da DTM abandonou a sua carga historica,
mecanica, e ja ndo envolve modificaces oclusais. Adiante discutiremos a aplicabilidade
das goteiras oclusais. A cirurgia € eficaz em problemas articulares especificos e deve ser
usada apenas em casos selecionados. Apenas 1 a 2% dos doentes com DTM tém
indicacdo para intervencdo cirirgica da ATM 2.

2 - DISFUN(;AO TEMPOROMANDIBULAR: UMA ABORDAGEM
EPISTEMOLOGICA

2.1 — Uma historia repleta de mitos

As primeiras descricdes de condicGes envolvendo a ATM datam do século V e
centravam-se no diagndéstico e tratamento das luxagcfes. Assim, embora inicialmente
muito estivesse por entender, surgiu um conceito de patologia que envolvia a ATM .
Entre 1887 e 1929, meniscectomias cirurgicas comecaram a ser realizadas para aliviar a
dor relacionada com a ATM e para fazer blogueios mandibulares “>**. Varios autores
atribuiam a dor na ATM a perfuragdes no disco articular, que ia sofrendo traumatismo
pela pressdo exercida pelo condilo mandibular, que o empurrava para tras **. Em 1918,
um artigo-chave, escrito por Prentiss, definiu que quando dentes eram extraidos o
condilo era puxado para cima pela poderosa musculatura e a pressao exercida no disco
resultava na atrofia do mesmo. Isto gerou uma onda de énfase relativa a perda de dentes
e de dimensdo vertical, e da consequente deslocacdo mandibular, como causa dos
sintomas associados & ATM *°. Entretanto, em 1925, Connors concluiu exactamente o
oposto, ou seja, que os discos articulares e os tecidos ndo estavam nem perfurados, nem
atrofiados, mas antes hipertrofiados e o que existia era uma variagdo congénita na
predisposicdo para estes processos **.



Em 1921, pela lideranga de Monson, surgem as primeiras associacoes entre condigdes
patoldgicas da ATM e o foro otorrinolaringoldgico **. Este autor defendia que o condilo
invadia o canal auditivo externo e que o0 grau de invasdo era proporcional a um
determinado défice auditivo. Mas foi o otorrinolaringologista James Costen que
revolucionou todo o conceito de diagndstico nas condicdes que afectavam a ATM ¥, E
exactamente por isto que a maioria das abordagens histdricas sobre DTM divide 0s
diferentes factos em trés grandes periodos: pré-Costen, Costen e pds-Costen. Na sua
série de trés artigos (1934, 1937 e 1939), este autor relatou sintomas relacionados com
ouvidos, seios perinasais e ATM, levando ao reconhecimento da chamada sindrome de
Costen. Esta sindrome compreendia sintomas como hipoacusia, sensacdo de plenitude
auricular, especialmente durante a mastigacdo, zumbidos, cliques e estalidos da ATM,
tonturas, cefaleias, dor do tipo queimadura nos ouvidos, lingua e nariz e ma-ocluséo
(neste caso interpretada como factor etiologico, pois impedia uma boa relagdo do
condilo na articulacdo). James Costen, usou desenhos anatomicamente incorrectos para
explicar as suas teorias de erosdo 6ssea e consequente irritacdo nervosa - acreditava que
a erosdo profunda deixava apenas uma fina placa entre os condilos e a dura-mater **. As
suas recomendacgdes terapéuticas incluiam manobras de Valsalva e técnicas que
mantivessem a mordida aberta **. Durante mais de uma década, os postulados de Costen
foram documentados por entusiasticos adeptos e, apesar das contrariedades e limitacGes
actuais destes, ndo deveremos esquecer que como resultado da sua influéncia houve
uma alteracdo no conceito de diagnostico de doenca para o conceito de diagnostico de
sintomas (uma sindrome) e condic@es clinicas com os mesmos sintomas foram incluidas
no mesmo grupo diagndstico, apesar das suas diversas etiologias **. De notar ainda, que
muitos dos sintomas contemplados pela Sindrome de Costen sdo actualmente
considerados co-morbilidades associadas & DTM. Entretanto, vérios autores foram
responsaveis pelo gradual abandono do termo Sindrome de Costen *. Durante este
periodo de Costen, e tal como o autor havia estabelecido, muitos eram os que defendiam
a “harmonia oclusal”, por meio de tratamentos como desgaste generoso de cuspides
para ajustes de mordida **. Em 1950, Landa, constatou que um dos graves problemas no
diagnostico da DTM era exactamente a sobrevalorizacdo da posicdo do condilo na fossa
glenoideia como evidéncia de patologia *°. Entretanto, estudos controlados ndo
demonstraram qualquer associacao entre interferéncias oclusais e sinais e sintomas de
DTM “°. Adiante sera feita uma revisdo sobre os mitos na gnatologia.

Foi também em 1950, pelas mdos de Schwartz e dos seus colegas da Columbia
University, que pela primeira vez foi demonstrado que os musculos da mastigacéo
também poderiam contribuir para alguma dor e disfuncdo da ATM. Porém, estes
continuavam a dar relevo a ma-oclusdo, acreditando que esta era um factor que
contribufa para a dor miofascial ** . Este autor foi também o primeiro a considerar
uma dimensao psicossocial associada a DTM, descrevendo as causas psicogénicas como
as mais comuns *°. Em 1955, Schwartz denominou a DTM por Sindrome disfuncional
temporomandibular dolorosa (TMPDS). Em 1969, Laskin, sugeriu uma nova alteracéo
da nomenclatura — Sindrome da disfuncdo da dor miofascial (MPDS).

Como resultado do contributo de Schwartz e Laskin, compreendeu-se que a DTM pode
dizer respeito a um problema articular, muscular ou a ambos. Ainda assim, muitos
continuaram a centrar-se na correccao da oclusdo como forma de tratar estas condic¢des
¥ Em 1982, Robert H.Griffiths, presidente da American Dental Association,
estabeleceu critérios de diagndstico e tratamento para a DTM de forma a abordar estes
distarbios de forma racional e imparcial e definiu também, que por ser o mais
abrangente, o termo DTM deveria ser 0 mais encorajado na literatura. A verdade é que
muitos adoptaram este termo, mas poucos mudaram a sua maneira de pensar *’.



Actualmente, Laskin acredita que a melhor maneira de acabar com este tipo de
desarmonias na literatura € eliminar o uso do termo DTM, por contemplar duas
componentes anatémicas distintas *°. Posto isto, 0 autor sugere que seja definido um
complexo de disfungdes temporomandibulares que englobe categorias semelhantes as
usadas pela Ortopedia. Assim, se problemas musculares, dever-se-a especificar de entre
miosite, dor miofascial, mioespamos, hiper ou hipocinésia, contracturas e fibromialgia,
e, se problemas articulares, de entre distarbios congeénitos e de desenvolvimento, lesbes
traumaticas, anquilose, artrite, neoplasia e desarranjos internos) *°.

2.2 — Mitos na gnatologia

A gnatologia é definida como a ciéncia que estuda a biologia do sistema mastigatorio
como um todo (morfologia, anatomia, histologia, fisiologia e tratamento) “¢. Em 1970,
Roth, introduziu formalmente os principios classicos da gnatologia clinica a ortodontia,
criando o conceito de gnatologia ortodontica. As suas nogcoes e consideragdes ndo tém
por base principios cientificos e em nada correspondem ao pensamento contemporaneo
baseado na evidéncia *°. De uma forma geral, definem-se como objectivos da gnatologia
ortoddntica: 1) estabelecer intercuspidacdo maxima (ou oclusdo céntrica) com uma
relacdo céntrica do condilo (antero-superior); 2) atingir uma guia canina mutuamente
protectora; 3) montagem de modelos, pré-tratamento, em articuladores totalmente
ajustaveis *°. Os gnatologistas acreditam que o fracasso de, pelo menos, 1 destes
objectivos ird predispor os doentes a sinais e sintomas de DTM °'. Como j4& foi
constatado ao longo desta revisao, € um facto que na historia da DTM é ponto fulcral a
oclusdo (neste caso, a desarmonia oclusal como factor etioldgico) e consequentemente a
relagdo condiliana (interferéncias e prematuridades impedindo uma boa relagdo do
condilo na articulacdo, dai a pratica dos ajustes oclusais por desgaste generoso de
caspides, por exemplo). A relacdo céntrica do condilo ja foi definida de tantas maneiras
diferentes que perdeu a credibilidade *2. Historica e arbitrariamente, o conceito de
relacdo céntrica do condilo migrou da posigédo posterior, para a postero-superior (Roth)
e recentemente para a antero-superior. De qualquer modo, sera dificil provar que
qualquer posicdo no que respeita a relagdo céntrica esteja correcta para todos 0s doentes
%0 Um estudo mostrou que 89% dos condilos ndo sdo concéntricos °%. De facto, uma
posicdo sagital-anterior parece ser mais adequada do que uma posterior, mas a verdade é
gue em alguns doentes a posterior ¢ a normal. Segundo a The American Dental
Association ha pouca evidéncia de que a posicdo do condilo na fossa glenoideia possa
predispor a DTM. Para além disso, doentes com oclusdes (ou posi¢bes condilianas),
estaticas e funcionais, éptimas tém DTM e vice-versa *°. Esta visdo mecanicista,
instrumentalizada e ndo baseada na evidéncia da gnatologia ortoddntica torna-a por si s6
uma pseudo-ciéncia *°. Apesar de tudo, o tratamento com goteiras oclusais, sozinho ou
associado a outros tipos de tratamentos, é o tipo de tratamento mais usado para DTM **.
De uma forma geral, estudos focados nos tratamentos com goteiras oclusais mostraram
reducBes na dor orofacial e outros sintomas associados a DTM *°. E consensual que o
efeito da goteira oclusal sobre os musculos da mastigagdo ndo pode ser excluido.
Segundo Antoon de Latt, a goteira oclusal de Michigan tem indicagdo em menos de
30% dos casos de DTM. No entanto, varios estudos tém sugerido que o efeito da goteira
oclusal ndo passa de placebo >°. Como é sabido, qualquer tratamento médico esta
envolvido num contexto psicossocial que afecta 0 seu resultado *°. O efeito placebo é
um fenémeno biopsicoldgico que pode ser atribuido a diversos mecanismos, a maioria
dos mecanismos neurobioldgicos subjacentes a este complexo fendomeno tém sido
estudados no campo da dor e da analgesia *°. De uma forma geral, é consensual que a
expectativa gera uma resposta bioldgica conduzida por endorfinas, que leva a melhoria
das queixas dolorosas. O efeito placebo na DTM néo se cinge as goteiras oclusais. De



notar ainda que os doentes do eixo ii podem ter uma resposta negativa ao placebo, ou
seja, nocebo (com agravamento das queixas ja existentes ou aparecimento de novos
sintomas — somatizacdo). Os efeitos placebo e nocebo estdo associados a respostas
opostas do sistema dopaminérgico e da neurotransmissdo opidide endégena °’. Outra
questdo pertinente nesta &rea é o tratamento ortodéntico como causa de DTM e também
como tratamento. Segundo Mohlin e Macfarlane, a ortodontia ndo previne, ndo trata e
ndo causa DTM. Porém, é possivel que quando mal conduzido um tratamento
ortoddntico possa causar queixas de DTM *°,

2.3 — Mitos na imagiologia

O diagndstico da DTM ¢€ clinico, permitindo a historia clinica fazer com rigor o
diagndstico em mais de 80% dos casos e sendo inclusivamente mais importante que o
exame fisico. Varios estudos questionam o estudo imagiolégico da DTM, uma vez que
30% da populacdo tem luxacdes do disco articular e processos degenerativos que
afectam a ATM, situacdes essas consideradas benignas /. Um estudo postmortem, em
140 pessoas sem historia de DTM conhecida, revelou que 40 a 80% apresentava
patologia articular ou luxacdes do disco **. A maioria dos casos de DTM ¢é de
componente muscular e nesses casos a imagiologia ndo tem qualquer utilidade. S&o
exames ao dispor da DTM a ortopantomografia, a tomografia, a ecografia de alta
definicdo, a artrografia, a tomografia computorizada (TC), a ressonancia magnética
(RM) e a artroscopia. A verdade € que existe uma grande dissociacdo entre as queixas
dolorosas e os achados imagiolégicos . E consensual, por exemplo, que a radiologia
simples da ATM (boca aberta e boca fechada) tem pouco interesse no estudo da DTM.
O desenvolvimento da TC e da RM permitiu o estudo minucioso da ATM, contudo
existe também uma grande discrepancia entre a anatomia e as queixas dos doentes.
Assim, os tratamentos conservadores, mais baratos, tornam a prescri¢cdo rotineira de
imagens desnecessaria . Existe actualmente o consenso de que a imagiologia na DTM
apenas se justifica nos casos de agravamento da sintomatologia (apesar do tratamento
conservador adequado ja ter sido instituido), quando ha suspeita de patologia tumoral
(ATM, estruturas relacionadas ou anatomicamente proximas), para diagndstico
diferencial, quando ha antecedentes de patologia traumatica da face e quando a DTM
tem indicagdo cirdrgica.

2.4 — Mitos nas abordagens cirurgicas

Em 1951, Dingman e Moorman, recomendavam a resseccao completa do disco articular
afectado (meniscectomia). Em 1957, Henny e Baldridge introduziram um procedimento
ablativo ainda mais agressivo, amputando as cabecas dos condilos e deixando os discos
articulares intactos. Os autores advogavam que ap0s as meniscectomias muitos
pacientes desenvolviam sintomas recorrentes. Substituicfes de discos articulares por
implantes plasticos também foram realizadas. Este tipo de cirurgia apresentava uma taxa
de complicacOes entre 6 e 75%. Ha inclusivamente declaracGes atrozes de doentes
submetidos a este tipo de procedimento, com referéncia a uma vida que ndo mudou, mas
que se foi *. Entretanto, Laskin e Dolwick conclufam que, apesar das técnicas
cirurgicas serem amplamente usadas nesta época, uma revisdo da literatura tinha
revelado pouca evidéncia quanto a eficacia destes procedimentos. Hoje sabe-se que a
decisdo de tratamento cirurgico em casos de DTM depende do grau de patologia ou
alteracdo anatomica da ATM, do potencial de reparacdo da condicdo, do resultado do
tratamento conservador apropriado (dor que persiste por mais de seis meses apos a
primeira consulta pode constituir indicacdo cirurgica) e do grau de dano causado ao
doente 2. Artrocentese (lavagem articular), artroscopia (procedimento cirdrgico fechado)
e artrotomia/artroplastia (procedimentos cirargicos abertos) sdo procedimentos
cirdrgicos a disposigdo actualmente?. A artrocentese é um procedimento cirdrgico que



envolve uma simples irrigacdo ou lavagem articulares, com ou sem deposicdo de
corticoides. Uma revisdo recente revelou resultados de sucesso em 83% dos casos
submetidos a este tipo de tratamento, mas a maioria dos estudos apresentava falhas
metodoldgicas > A artroscopia permite a observacdo directa da ATM e recolha de
tecidos articulares (bidpsia). Estudos recentes sobre artroscopia tém enfatizado uma
eficacia semelhante ao tratamento conservador e parece consensual o decrescente
interesse por esta técnica, outrora muito popular. Intervengdes cirlrgicas abertas sao
habitualmente necessarias em casos de anquilose 6ssea ou fibrosa, neoplasias, luxacdes
cronicas graves, desarranjos do disco persistentes e dolorosos e osteoartrite grave,
refrataria a tratamento conservador °.
2.5 — Concluséao
A DTM, é um termo colectivo que abrange uma serie de problemas clinicos que
envolvem os mésculos da mastigacdo, a ATM e estruturas associadas 2. A evolucdo da
etiologia, diagnostico e tratamento da DTM esta repleta de mitos. Historicamente a
DTM contempla trés periodos: pré- Costen, Costen e pos-Costen. Costen representa a
sobrevalorizagdo da posicdo do condilo na fossa glenoideia como evidéncia de doenca *°
e a harmonia oclusal como forma de tratamento **.
Em suma, o conhecimento actual com base na evidéncia sobre DTM mostra-nos que: 1)
com a excepcdo das causas traumaticas, a causa exacta de DTM permanece
desconhecida ou é especulativa *; 2) a oclusdo ndo desempenha um papel importante na
etiologia da DTM *; 3) para quase todos os tipos de DTM o tratamento inicial deve ser
conservador *°; 4) a implementacdo precoce de tratamentos agressivos, como
terapéuticas oclusais complexas ou cirlrgicas, deve ser evitada 25) a ortodontia ndo
previne, ndo trata e ndo causa DTM; 6) a cirurgia é eficaz em problemas articulares
especificos % 7) o tratamento conservador torna a prescricdo imagiolégica rotineira
desnecessaria % 8) o diagnéstico de DTM é clinico; 9) os critérios de diagnéstico
estandardizados incluem uma dimensdo fisica e uma dimensdo psicossocial *; 10) a
nomenclatura da DTM ainda ndo se encontra consensualmente estabelecida.
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