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1 INTRODUGAO

Na regiao orofacial, patologias desenvolvem “dor crénica”,
isto &, dor persistente por periodo de tempo igual ou superior de 03 a 06
meses (McNeill, 1990; Dworkin, 1992; Colombini, 2002). Dentre as dores
cronicas da regido orofacial, as desordens temporomandibulares (D.T.Ms.)
sdo motivo de queixa de grande numero de pacientes no consultorio. Na
populagéo civil americana foi verificado que aproximadamente 10.8 milhdes
de pessoas experimentaram dores na regido da articulagado
temporomandibular (A.T.M.) ou na face/bochecha, sintomas que estavam
comumente associados as D.T.Ms. (Lipton et al.,1993).

Segundo The American Academy of Craniomandibular
Disorders (1990), desordem craniomandibular € um termo coletivo que
abrange problemas clinicos que envolvem a musculatura mastigatéria, a
A.T.M. ou ambos (McNeill, 1990; Sessle et al., 1995); ainda poderao tomar
parte das D.T.Ms. os problemas de musculatura e articulagdo da regiao
espinocervical (Pertes e Gross, 1995; Okeson, 1998), disturbios otologicos
como otalgia, vertigem, zumbido e sensagao de ouvido tapado (Costen,
1934; Carlsson, 1955; Pinto, 1962; Morgan, 1973; loannides, 1983; Mckenna,
1990; Rubstein et al, 1990; Willianson, 1990; Ash & Pinto, 1991; Shole &

Parker, 1992; Parker & Chole, 1995; Rev & Isberg, 1995; Shayeb et al, 1996;
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Gola et al, 1997; Okeson, 1998; Brito et al 2000; D’Antonio, 2000),
sobrecarga mastigatéria, principalmente por bruxismo (McNeill, 1990;
Chevalier, 1993; Molina & Santos, 1999), cefaléias (Mcneill, 1990; Goldstein,
1999), condigbes sistémicas como a menopausa (Le Reshe et al., 1994) e
doencgas sistémicas como por exemplo as artrites (Helssine, 1998 Israel et
al., 1991, Pertes & Gross, 1995; Pelaez et al., 1999). Ha poucos relatos da
participagcdo genética no desenvolvimento das D.T.Ms. (Vilamtijjana &
Harmand, 1990; Keith & Levine, 1995). A variada sintomatologia das D.T.Ms.
contribui para muitos erros de diagnéstico no consultério (McNeill, 1990).
Desordens Temporomandibulares tém sido consideradas
como um problema musculoesquelético (Goldstein, 1999; Stohler, 1995;
Pertes & Heir, 1991) e por isso, devem ser tratados como uma doenga
musculoesquelética em qualquer outra parte do corpo (McNeill, 1990), ainda,
desordens temporomandibulares tém sido consideradas como sinénimo de
desordens temporomandibulares (McNeill, 1990; Sessle et al., 1995).
Autores reiteram que desordem temporomandibular seja uma
manifestacdo de dor crénica, sendo dor e dor crbénica reconhecidas como
desordens (Wall & Melzack, 1994). A dor crénica usualmente esta associada
a depressao, nao apresenta propdsito biolégico e ndo responde as terapias
que sao eficazes para a dor aguda (Bell, 1991, 1992; Travell 1993; Gzesiak,
1998). O entendimento contemporaneo de dor cronica caracteriza a D.T.M.

cronica como uma desordem psicofisioldgica do sistema nervoso central que
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modula respostas emocionais, fisiolégicas e neuroenddcrinas para estresses
emocional e fisico (Sessle et al, 1995; Maixner et al., 1997; Goldstein, 1999).
Desordens dos sistemas reguladores da dor no sistema nervoso central tem
sido demonstradas em pacientes com desordens temporomandibulares
(Maixner, 1995, 1997; Goldstein, 1999).

O processo diagnéstico das D.T.Ms. deve envolver
principalmente a selecdo de um sistema de classificagcdo que devera ser
somado aos dados obtidos na anamnese, exame fisico, exames
complementares imageolégicos e / ou laboratoriais (n&do necessariamente
sofisticados), quando necessario o suporte técnico-diagnéstico de outros
profissionais da saude (Enfoque Multidisciplinar) e o conhecimento de sua
etiopatogenia (Laskin, 1995; Okeson, 1998; Pertes & Gross, 1995).

Com base nas caracteristicas clinicas da dor e de acordo
com o sistema de tecido afetado, a Academia Americana de Dor Orofacial
(1993) propdem para uso do processo diagnostico das desordens

temporomandibulares a seguinte classificagao:

Desordens da A.T.M. :

a) Desvio de forma:

1. Defeitos da superficie articular

2. Afinamento do disco e perfuracao
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Deslocamento do disco:
1. Deslocamento do disco com reducao

2. Deslocamento do disco sem reducao

Deslocamento do complexo disco — condilo:
1. Hipermobilidade

2. Deslocamento

Condicdes Inflamatorias:
1.  Capsulite e Sinovite

2. Retrodiscite

Doencgas Degenerativas:
1.  Osteoartrose

2. Osteoartrite

3. Poliartrite
Anquilose:
1. Fibrosa

2. Ossea
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Il) Desordens Musculares Mastigatorias:

a) Aguda:
1. Miosite
2. Contragao Muscular reflexa/protetora
3. Espasmo muscular

b) Cronica:
1. Dor miofascial
2. Contratura muscular
3. Hipertrofia
4. Mialgia  Secundaria a  doenca

sistémica

[Il) Desordens Congénitas e do Desenvolvimento:

a) Hiperplasia condilar
b) Hipoplasia Condilar
c) Aplasia

d) Condilolise

e) Neoplasias
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f) Fraturas

Aceita-se que as D.T.Ms. tenham etiopatogenia multifatorial,
ou seja, multiplos fatores estdo envolvidos no aparecimento e/ou
manutencao destas afecg¢des, agindo, notadamente, em associagdo. Esses
fatores etiopatogénicos tém sido listados dentro de dois grupos principais: os
fatores iniciadores e os fatores mantenedores da patologia (McNeill, 1990;
Okeson, 1998). Como principais exemplos de fatores iniciadores teriamos o
macrotrauma por pancada na face e abertura bucal por tempo prolongado
(extragao de dente incluso, extragao endotraqueal para anestesia geral) e os
microtraumas por bruxismo (ranger e apertar os dentes, roer unhas, uso de
goma de mascar e ma postura da cabecga). Nao havendo controle, o
bruxismo passa a ser fator mantenedor e por vezes, de agravo das D.T.Ms.
Os disturbios emocionais e as condigdes e/ou doencgas sistémicas
participariam como fatores mantenedores e mesmo de agravo das D.T.Ms.
(McNeill, 1990).

As discrepancias oclusais tém sido relacionadas como
fatores de primeira ordem no desenvolvimento de D.T.Ms., contudo, varios
sdo os estudos demonstrando pouca evidéncia entre interferéncias oclusais
X sinais e sintomas das D.T.Ms. (Helkimo, 1974; Bush, et al., 1996;
McNamara et al., 1995).

A pouca evidéncia da relagcao entre oclusao dental e D.T.Ms.

também, é suportada por McNeill (1990) quando diz que desordens
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temporomandibulares sdo similares as desordens musculo-esqueletais e
reumatoldgicas em outras partes do corpo, e ndo esta envolvida diretamente
por desordens dentais. Por sua vez Selingman (1994) péde estimar que
fatores contribuitérios oclusais na definicdo das D.T.Ms. representam apenas
10-20 %, e que 80-90 % dos pacientes com D.T.M. ndo pode ser explicado
por sua oclusdo, e Conti, et al. (1996) puderam concluir que a oclusdo nao
influiu na presencga ou severidade da D.T.M..

A menopausa tem sido relacionada como condig¢ao sistémica
de favorecimento e/ou manutencdo de desordens temporomandibulares.
Neste sentido, Le Reshe, et al. (1994) mostraram resultados sugerindo que
no periodo pds-menopausa ocorre aumento significativo de pacientes com
queixas de D.T.Ms. H4& também, evidéncias mostrando uma conexao entre
hormdnios estrogénio e persisténcia de dor orofacial (Sessle, et al., 1995).
Ainda, no periodo da menopausa, o individuo, com freqiéncia mostra-se
com disturbios emocionais que contribuem também, para o favorecimento e
ou manutencdo das D.T.Ms. (Molin, et al., 1993; Melzack, 1996; McNeill,
1990).

Dentre as artropatias de A.T.M. varios trabalhos tem
salientado a importadncia das doengas inflamatorias e/ou degenerativas da
A.T.M. na etiopatogenia das D.T.Ms., particularmente a osteoartrite (Holmund
& Hellsine, 1998; Israel et al., 1991; Pelaez et al., 1999) e artrite reumatoéide

(Abubaker, 1995). A osteoartrite € a enfermidade mais comum que afeta o
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sistema musculo esquelético, pode se apresentar em qualquer articulacdo do
organismo dentre elas, na articulagdo temporomandibular. Contudo, os
mecanismos intrinsecos de sua origem e sua histéria natural ndo estao ainda
bem elucidados (Pelaez et al., 1999), abrindo assim a possibilidade de novos
estudos neste campo.

De acordo com Hamerman (1989); Mannik & Gilliano (1987);
Uribarri & Palacios (1989); Okeson (1998); Lund et al. (2001), a osteoartrite
pode ser classificada como primaria ou secundaria. A primaria, também
chamada osteoartrose ou osteoartrite idiopatica corresponde a fase estavel
da doencga, aonde ha equilibrio entre a remodelacéo e deterioragao articular,
auséncia de inflamacao articular, e fator etiolégico nado identificavel. A
osteoartrite secundaria corresponde a fase ativa da doencga, aonde os
processos destrutivos prevalecem sobre os formadores, havendo inflamacéao
articular e fatores etioldgicos identificaveis agindo isoladamente ou em
associacgao, tais como o trauma direto na A.T.M. (macrotrauma), infecgao
local da A.T.M., histéria de artrite sisttmica aguda (ex. artrite reumatoide),
transtornos do disco articular, condiliase, gota, doenca de Cushing,
osteonecrose, infecgdes, dor neuropatica de Charcot, fatores hormonais,
idade, etc. (Lund et al., 2001; Pertes & Gross, 1995; Colombini, 2002).

Em relacdo aos transtornos do disco articular e sua
correlagdo com a osteoartrite, Okeson (1998) considera que o deslocamento

do disco sem redugdo frequentemente progride para alteragbes
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osteoartriticas da A.T.M., enquanto que menos da metade dos casos de
deslocamento do disco com redugao apresentardo essa patologia.

Alguns relatos tem mostrado evidéncias da etiopatogenia
genética para as D.T.Ms. Nesse sentido, Vilamitijana & Harmand (1990) e
Chevalier (1993) puderam constatar resultados indicando que a matriz
extracelular da cartilagem da A.T.M. & grandemente afetada por atividades
celulares incluindo-se a expressao génica, e Keith & Levine (1995) salientam
uma possivel base genética no desencadeamento dos processos
inflamatérios e/ou degenerativos da A.T.M. em determinados pacientes.

A osteoartrite da ATM tem sido descrita radiograficamente
por apresentar-se principalmente com alteracdo da forma do céndilo
mandibular (aplainado, pontiagudo, hipo ou hiperplasico, com erosdes e/ou
osteofitos), e reducdo do espaco articular, em técnicas radiograficas
Panoramica da face e Seriada da ATM (Uribarri & Palacios, 1985; Kopp &
Calsson, 1988; Wilson, 1990; Hodges, 1991).

Sabe-se que o porco é o animal modelo para
experimentacdo, que mais se assemelha ao ser humano para o estudo do
complexo articular temporomandibular (Bermejo, et al., 1993) e, dessa forma,
parece-nos licito a utilizacdo desse animal no estudo experimental da
osteoartrite da A.T.M. induzida com Adjuvante de Freund Completo (Decarib

et al., 1999; . Kleinman, et al., 1993; Yu, et al., 2002).
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Do exposto, pode-se constatar que D.T.Ms. deve ser
entendida como manifestacdo de dor crénica musculoesquelética localizada
na regido de cabega e pescogo e que apresenta variada sintomatologia e
etiopatogenia multifatorial. Ainda, tal qual para as D.T.Ms. em geral, pouco
conhecimento se tem da etiopatogenia e da histéria natural das osteoartrites
da A.T.M., contribuindo para o erro diagnostico durante a atividade clinica
estomatologica.

O correto diagnéstico das D.T.Ms. exige o conhecimento das
patologias desse subgrupo de doengas para se ter o entendimento das
condigbes individuais dos pacientes (Stohler, 1995; Truelove et al., 1992;

Peter & Gross, 1995). O estudo particularizado de uma das patologias das

D.T.Ms. serviria para o melhor embasamento clinico-cientifico do profissional
visando o manejo dessas doengas.

Em vista das consideracdes anteriores e com a visao de que
o processo diagnéstico das dores cronicas das D.T.Ms., particularmente da
osteoartrite da A.T.M., exige melhores conhecimentos cientificos, nos parece
oportuno realizar estudo clinico e radiografico retrospectivo de pacientes
portadores de osteoartrite secundaria e avaliar a eficacia de um modelo

experimental de osteoartrite induzida na A.T.M. de suinos.
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2 PROPOSICAO

E proposito deste trabalho, realizar o estudo clinico e
radiografico retrospectivo em pacientes com osteoartrite secundaria da
A.T.M. e um modelo experimental que simule a osteoartrite da A.T.M. em

suinos visando contribuir para o melhor entendimento desta enfermidade.
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3 MATERIAL E METODO

O presente trabalho englobou dois estudos, o Estudo Clinico-
Radiografico Retrospectivo em Pacientes portadores de osteoartrite
secundaria da A.T.M. (I) e o estudo de um modelo experimental de
osteoartrite em suinos (Il), assim segue-se a descricdo particularizada de

material e método de cada estudo.

3.1 Estudo Clinico Radiografico Retrospectivo em
Pacientes com Osteoartrite Secundaria da A.T.M.

3.1.1 Material

Para o estudo clinico radiografico retrospectivo, foram
selecionadas 52 fichas clinicas de pacientes portadores de osteoartrite
secundaria da A.T.M., a partir de 232 fichas clinicas, no periodo do inicio de
1996 até o final do ano de 1997 (2 anos) , registradas no Servigo de Dor
Orofacial Cronica do Centro de Oncologia Bucal da Faculdade de
Odontologia de Aracatuba — UNESP.

Foram consideradas n&o elegiveis para o estudo 180 fichas
clinicas de acordo com a seguinte orientagao:

a) Auséncia de Osteoartrite secundaria das ATMs

b) Auséncia de Radiografias
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c) Falta de dados na ficha clinica

3.1.2 Método:

3.1.2.1 Estudo Clinico Retrospectivo/ Parametros Clinico:

O estudo clinico retrospectivo constituiu-se na coleta de
dados clinicos notados nas fichas clinicas dos 52 pacientes selecionados,
principalmente aqueles do Exame Clinico (Anamnese e Exame Fisico do
paciente) (Figura 01) e do Questionario Especifico para dores na face (Figura
02), obtidos na primeira consulta clinica do paciente. O diagndstico clinico da
osteoartrite secundaria da A.T.M. baseou-se no critério diagndstico descritos
por McNeill (1990), Perters & Gross (1995), Okeson (1998), Pelaez (1999) e
Lund (2001). Dessa maneira, foram selecionados os seguintes parametros
clinicos de maior interesse para analise, a saber:

e Sexo

¢ Idade

e Raga

e Queixa principal

¢ Histéria médica (condi¢des e doencas sistémicas)

¢ Histdria familial

¢ Histéria da doenca atual (cronicidade)
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e Sinais e sintomas: limitacdo de movimentos mandibulares,
dor na A.T.M., dor em musculos mastigatorios, dor no
pescogco e ombros, deslocamento do disco com e sem
redugcdo, lombalgia inferior, disturbios emocionais
(ansiedade, nervosismo e depressao), disturbios
otoldgicos (otalgia, zumbido, sensagao de ouvido tapado,
vertigem/tontura) e disturbios neurolégicos grosseiros,
mordida inconfortavel ou diferente do usual (relato do
paciente).

e Fatores etiolégicos por macrotrauma e microtrauma.



FIGURA 1 — Ficha Clinica.
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! 354 QUESTIONARIO PARA O PACIENTE
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(For favar ade abrevie rome ¢ sobrenome} .
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Data de nascimentac. ... ... R, rr s e e v Tdade: ... . i TP S
0 1 e P e R A D PO I P A R Bairro:,,
Clidade o CEFL Felefono:... .
Felnfe:. .o P '3 1< T« SRS
B B BRI oo ot e T RS S s
| Espoctahdade:....... ... o e S R R
| B e e e A s e e .

Data da irima consulia médicailims @ ar00 .. oo

) Tl dan entreal 1 consublad. e
FITSTORTA MEDICA

Prezadn cliente:

As imformacies abnixe sobre o sen cilado geral de sadde & cssencial para gque
possamos sferecer-lhe o melhor tratamento ¢ com seguranea. For fivor, lein o guestiondrio com
mrengiin, ¢ respoody todas as guestdes seficitadas.

1. ¥ock tem estade corvantemente sob cuidedos médicos?
S MAL [ 3

SIM {3 MAD )

53¢ SIM. por faver descreva o scu prablema

3. Wouk tem foion usa corramtements de medicamentes {comprimidos, drigesys, piloles, eto)!
SIM 4 Y MAO L
se 510, qual por [ovor Este os medicamentos om use. . .., ...
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4. Vocé ja teve ou esta em tratamento para: SIM NAO
* Doengas da infincia )
{sarampo, catapora, cachumba, rubéola, ete. ). { ) ()

* Problemas Cardiacos
{Hipertensdo Arterial, ataque cardiaco, arritmias,

colapseidavalvalamitral}., ..o e e e { ) { )
® LI5S0 Al CE-pas S CarQIRC D oo e o B s L S s SR 53 ()
Cirurgia de ponte desafena.................ooocoiiin e, 0 13 ()

¢ Problemas Pulmonares
(gripe recente, bronquite, pneumnonia, asma, tuberculose,

reSPIraCan Curta [ACH, BIC). oo vhiesinssn i ossesss o siam oams ssiiun s o imite o st i ses () =

¢ Problemas de bexiga/rins, pedra nos rins, falha renal, dialise)................. ( } { )
s Problemas de figado (hepatite, cirrase, umor, €1C. ) ...oovoviiiiisis i ( ) s =)

* Problemas de estdmago e digestivos

(Ulcera, gastrite, diarréia cronica, héria de hiato, etc.)........ () {

» Doengas do sangue (anemia, hemofilia, leucemia, ete.)...................... ( ) { )
* Sangramento anormal () c 3
» Transfusio de sangue ( ) { )
+ Teste positivo para doengas sexualmente lransmlsswel(mﬁhs AlDSfSIDA}.. { ) ()
+ Herpes simples labial e/ou vaginal.............ccoooiviiiiiicis { ) ( )
s Diabetes (excesso aglcar no sangue).... { ) { )
¢ Dificil cicatriza¢do de feridas. .. ... g5 { )
* Problemas e tmedide: & i R 0 { )
¢ Glaucoma... o { ) = 3
* Doenga amculal (anr:te gota etc } ........................................................... ( ) { )
s Uso de implante em articulagiio do corpo.............i ( ) ()
¢ Tonturas/convulsdes, desmatos............ooiiiininiis e () ( )
o Dores de cabega CONSIANTE .. coouin i i o ik i vt s i sd s ey s s () ()
e Derrame Cerebral. ...t ( ) { )
s Doenga de Parkingnm s o v oy v b i 58 o i e s L s { ) { )
o Doengade AIZREIMEr. ... [ G 3
L B T O S e R O P P P M B A () { )
o Sensagio de “queimagio” NAbOCA. .......occoociviiiieie e () £ )
e Tratamento de radiuterapia e/Du quimicterapia para WUmor,............c...co..e { ) ( )
¥ Transplante d8 OrBaOR L. oo oiimscaminmioms e s imsie s s amm sy iimsis iy cang ( ) { )
o Para mullier: esta gravida.,.. () { )
menopausa. .. ) [

ciclo mcnstmal € normal? .................................................. ( ) { )

5. Vocé é alérgico(a) ... () ()

Se SIM, por favor !Lstc As Causas de sua alcrgia
medicamentos:

(continua)
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QUEAE DO, B ATEEBLTBEE N v con sviacmsinnvssnsm i i oo R oA R GV Y s P T R
. Vocé esta tranquilo ou nervoso em receber o tratamento odontologico agora?

. Vocé se julga uma pessoa

( ) ansiosa de intensidade ( )leve
( )nervosa ( ) moderada
( ) depressiva () acentuada

. Use este espago para relatar qualquer outro problema de satde que tenha atualmente, e que ndo
conste neste questionario.

. Ao término deste questionario, pedimos que coloque a data, local e assine com letra bem legivel
conforme orientagiio abaixo:

Data: dia..............més..............&00..............

(conclusao)



FIGURA 2 — Questionario especifico para dores na face.
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DATA DE ENTREGA (1°. consulta clinica): ........c.cocoiemieioniiiin

Por favor leia com muita atengdo e responda as questdes abaixo.
Para cada questdo dé uma so resposta (faga um circulo na resposta escolhida).

1) Como vocé avalia sua Saude Geral?
Resposta - excelente ( 1); muito boa (2); boa(3); satisfatoria ( 4 ) pobre / ruim (5)

2) Como vocé avalia sua Saide Bucal?
Resposta : excelente (1), muito boa (2); boa(3); satisfatoria ( 4 ) pobre / ruim (5)

3) Vocé ja teve Dor na Face, Mandibula, Témpora, na Frente do Ouvido, ou Dentro do Quvido nos
ultimos meses?

Resposta: SIM NAO ( se a resposta for NAO passe para a pergunta 14)

4) A quanto tempo atras vocé teve a primeira manifestagdo de sua Dor na face?
Resposta: meses (quantos.............. ) anos(quantos.............. )

5) Sua Dor na Face € de que tipo de ocorréncia abaixo?
Resposta: Persistente ( 1) Recorrente / Recidivante (2) Uma sovez(3)

6) Vocé procurou algum médico, dentista, pratico ou outro profissional de saude para avaliar ou
tratar de sua Dor na Face?

Resposta: NAO (1) SIM, nos tltimos 06 meses ( 2)
SIM, a mais de 06 meses atras ( 3 )
7) Qual a intensidade de sua Dor na Face agora na escala de 0 a 10, sendo que 0 0 significa “auséncia
de dor” e 10 significa a “dor mais intensa que se possa sentir”?
Resposta: 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
8) Nos ultimos 06 meses qual foi a mais intensa Dor na Face que vocé sentiu, observando a escala de
0al10?
Resposta: 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

9) Nos iltimos 06 meses qual foi a média de intensidade sua Dor na Face, observando a escala de 0 a
10?

Resposta: 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
10) Por quantos dias vocé deixou de realizar suas atividades no trabalho, escola, ou no lar, por causa

de sua Dor na Face?  Resposta: emdias ...
11) Nos_tltimos 06 meses o quanto sua Dor na Face interferiu com suas atividades diarias,

observando a escala de 0 a 10, onde O significa “nenhuma interferéncia” e “10 significa
“impossibilidade (ou inabilidade) para executar qualquer atividade™?
Resposta: 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

_12) Nos iiltimos 06 meses o quanto sua Dor na Face interferiu com sua participagdo em atividades
sociais (festas, eventos esportivos) e reunides familiares, observando a escala de 0 a 10, onde O
significa “nenhuma interferéncia™ e “10 significa “extrentd interferéncia”?

(continua)



13) Nos altimos 06 meses o quanto sua Dor na Face interferiu com sua habilidade para o trabalho
(incluindo-se o trabalho no lar) observando a escala de 0 a 10, onde O significa “nenhuma
interferéncia” e 10 significa “extrena interferéncia”?

Respostaa 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

14a) Vocé ja teve dificuldade de movimentagio mandibular (“bloqueio mandibular”™) durante
abertura, fechamento ou movimentos laterais?
Resposta, (0) NAO (sendo esta sua resposta, passe entdo para a pergunta 15)

(1) SIM
14b) Esta dificuldade de abertura bucal foi severa o bastante para interferir em sua habilidade de mastigar?

Resposta, (0)NAO (1) SIM

15a) Sua mandibula produz ruidos como estalos durante a abertura e fechamento bucal ou quando
mastiga alimentos?

Resposta: (0)NAO (1) SIM

15b) Sua mandibula produz ruidos como crepitagdo durante a abertura e fechamento bucal ou
quando mastiga alimentos?

Resposta: ( 0)NAO (1) SIM

15¢) Vocé tem percebido ou alguém te falou que vocé “aperta os dentes” ou “range os dentes”
quando dorme durante a noite?

Resposta: (0 ) NAO (1) SIM

15d) Durante o dia vocé “aperta os dentes” ou “range os dentes”?
Resposta: (0) NAO (1) SIM

15¢) Sua mandibula fica dolorida ou sente-se tensa (rigida) quando acorda pela manha?
Resposta: (0)NAO (1) SIM

15f) Vocé tem tido ruidos ou zumbidos em seus ouvidos, ou sensagio de “ouvido tapado™
Resposta: ( 0) NAO (1) SIM

15g) Vocé tem sentido sua mordida inconfortivel ou diferente do usual?
Resposta: (0) NAO (1) SIM

16a) Vocé tem Doengas como Artrite Reumatoide, Lapus Eritematoso ou qualquer outra Doenga
Articular Sistémica?

Resposta ( 0) NAO (1) SIM

44

(continua)
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16b) Voce sabe se alguem em sua lamilia tem uma destas doengas?’
Resposta: ( 0 ) NAO (1) SIM (QuUem?........coooiviiiniiiieee e )
16¢) Vocé ja teve ou esta tendo inchago ou dor nas articulagdes, ou na regido da ATM (préxima do ouvido)?
Resposta: (0) NAO (sendo esta sua resposla, passe entdo para a pergunta 17a)
(1)SIM
16d) Esta € a dor persistente que vocé lem tide ao longo do tltimo ano?
Resposta: ( 0) NAO (1) SIM

17a) Vocé sofreu recentemente alguma injiria (trauma na Face ou Mandibula?
Resposta: ( 0 ) NAQ (sendo esta sua resposta, passe entdo para a pergunta 18)

(1)SIM
17b) Vacé teve dor na mandibula apds esta injaria (trauma?)
Resposta: (0) NAQ (1) SIM

18) Durante os tilltimos 06 meses vocé teve alguma problema com Dor de Cabega ou Enxaqueca?

Resposta: (0) NAO (1) SIM

19) O seu atual problema mandibular interfere em quais das suas atividades abaixo;

AY MaEHEEACHO oo s s NAO SIM
b) Beber ..o ... NAO  SIM
¢) EXercicios..................ccoi NAO SIM
d) Comer alimentos duros......................... NAO  SIM
e) Comer alimentos moles.......................... NAO SIM
£) Sorrir / Gargalhar.............cc.ccococcooo oo, NAO SIM
¥) Atividade Sexual . NAO SIM
h) Limpeza dos dentes ou face..................... NAO SIM
1) BOCEIAT. covo vt oo e NAO SIM
1) ENZONT.coovoeoiis et NAO SIM
k) Falar/ Conversar.............................NAO  SIM
1) Sua aparéncia facial mudou? ................ .. NAO SIM

(continua)



20) No altimo més vocé esteve incomodado por:

Nio Um pouco

Dor de cabega 0

Perda interesse 0
sexual ou prazer

Desmaio / vertigem 0

Dores prox coragio/ 0
dores no peito

Queda energia fisica 0

Pensamentos ruins / 0
pensamentos de morte

Perda de apetite 0
Choro facil 0

Culpa-se por coisas ndo muito importantes

Dores regido inferior das costas 0
Sente-se sozinho (a) 0
Sente-se bem 0
Preocupa-se com as coisas diarias 0
Nio tem interesse pelas 0

coisas do dia - dia

Nausea / dor de estomago 0
Dores musculares 0
Dificuldade para dormir 0
Dificuldade para respirar 0
Hot or cold spells 0
Areas de dorméncia ou 0

formigamento no corpo
Inchago na garganta 0
Sente-se esperangoso quanto ao fuluro 0

Sente fraqueza em areas de seu corpo 0

1

1

Moderada

2

2
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Quase Total Totalment

3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4

(conclusao)
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Pensa no fim da vida 0 1 2 3 4
Come excessivamente 0 1 2 3 4
Acorda no comego da manhd 0 1 2 3 4
Sono é pouco repousante /alterado 0 1 2 3 4
Pensa que tudo é dificil para 0 1 2 3 4

se fazer ou conseguir

Sentimento de ndo mais dar 0 1 2 3 4
valor as coisas do dia - dia

Sentimento de estar 0 1 2 3 <4
aprisionado / ilhado

Sentimento de culpa 0 1 2 3 4

21) Como vocé avalia o trabalho que esta realizando para cuidar de sua Saide Geral?
Resposta: Excelente (1) Muitobom (2) Bom (3) Satisfatorio (4 )Ruim (5)

22) Como vocé avalia o trabalho que esta realizando para cuidar de sua Saude Bucal?
Resposta: Excelente (1) Muitobom (2) Bom (3) Satisfatério (4 )Ruim (5)
23) Quando vocé nasceu? Dia.......... meés.......... ano ...........

24) Qual o seu sexo? Feminino ( ) masculino( )
25) Qual a sua raga? Branca ( ) negra ( ) amarela( ) indigena( )
26) Qual é o seu estado civil? Solteiro () casado ( )desquitado ( )divorciado ( ) viavo ( )
27) Qual o seu maior grau de escolaridade?
Resposta: primario () ginasial ( ) colegial ( ) superior ()

28) Qual o seu enderego completo para contato?

29) Qual o seu médico e dentista particular?
MEAICO / INOITE: ......eiiieiieeiieeeeie et et e et e s sat e s et es e et eeesae e e satseeaeesns s e st e seensseesnseesnsennsennees

30) Ao término deste questionario, pedimos o favor que coloque a data, local e assine com letra
bem legivel conforme orientagdo abaixo:

Data: Dia.............. MES......ccenviens T (o JRS——

(conclusao)
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3.1.2.2 Estudo Radiografico Retrospectivo em Pacientes

com Osteoartrite Secundaria da A.T.M / Parametros Radiograficos:

3.1.2.2.1 Material e Método

O estudo radiografico retrospectivo constituiu-se na coleta de
dados obtidos com a avaliagdo das A.T.M.s nas tomadas radiograficas
panoramicas da face e A.T.M. seriada, dos 52 pacientes selecionados.
Dessa maneira, foram selecionados os seguintes parametros radiograficos
de maior interesse para a analise (Bell, 1991; Okeson, 1998; Pelaez, 1999):

e Aplainamento condilar

e Cobndilo pontiagudo

e Osteofitos

e Erosédo condilar

e Aplainamento da Eminéncia condilar

¢ Reducéao do espaco articular (A.T.M. seriada)

e Limitacdo de movimento de translagdo condilar (A.T.M.

seriada)
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3.2 Modelo Experimental de Osteoartrite na A.T.M. de

Suinos.

3.2.1 Material

Para a realizagdo do presente experimento foram utilizados
09 suinos comerciais da raga “Large White”, adultos jovens, fémeas e peso
aproximado de 70 Kg. A osteoartrite na A.T.M. dos animais foi induzida com
Adjuvante de Freund Completo, através de injecao intra-articular, estando os
animais sob efeito de anestesia geral (Acepram, Xilazina e Quetamina). Apés
21 dias de experimentacdo, os animais foram sacrificados por excesso de
anestésico geral (Tiopental) e de Cloreto de Potassio.

As pegas anatdbmicas da ATM (cbndilo, disco articular,
capsula articular), dos animais foram estudadas histologicamente com as
coloracbes Hematoxilina Eosina e Tricrbmico de Masson a luz de
microscopia optica (Leika DMLB e oculares HCPLANSs) e as imagens foram

obtidas por camera fotografica digital (JVC-TK-C, 1320).

3.2.2 Método:

3.2.2.1 Animais de Experimentagao / Selegao:

Foram selecionados 09 suinos comerciais da raga “Large

White”, adultos jovens, fémeas, e peso aproximado de 70 kg. Os animais
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foram colocados em uma baia e receberam diariamente agua “ad Libitum” e
racao para suinos (Mogiana Alimentos SA). Nessas condi¢des, 0os animais
foram mantidos confinados na baia durante todo o periodo de

experimentacao de 21 dias.

3.2.2.2 Formacgao dos Grupos Experimentais (l, Il).

Apos selegdo dos animais, estes foram distribuidos em 02
grupos experimentais, a saber :
a) grupo | : Controle / Nao tratado. Constituido por 02 animais e sem
ter osteoartrite induzida nas A.T.M.s.
b) grupo Il : Tratados. Contituido por 07 animais, que receberam a

indugéo de Osteoartrite nas A.T.M.s.

3.2.2.3 Indugao de Osteoartrite nas A.T.M.s dos suinos
com Adjuvante de Freund Completo.

A indugcdo experimental da Osteoartrite nas A.T.M.s dos
suinos do Grupo Il — tratado foi realizada através da injecao intra-articular
com Adjuvante de Freund Completo, tal como descrito a seguir:

Estando o animal sob efeito da anestesia geral com Acepram
1% (2ml/100kg); Xilazina (0,5 mg/1kg) e Quetamina (5 a 8 mg/1kg),

aplicados via intramuscular (Figura 4 ), apés ter sido realizada a tricotomia e
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desinfecgao da area pré-auricular com PVPI a 10% (Figura 03 ), fez-se uma
unica injecao intra-articular de 0,5 ml de Adjuvante de Freund Completo na
A.T.M. do animal, utilizando-se de seringa Luer (5mL) e agulha calibre 12
descartaveis. A titulo de confirmar a presenga do Adjuvante de Freund
Completo no interior da A.T.M., apds a inje¢édo do Adjuvante, e utilizando-se
da mesma agulha calibre 12, fez-se a injecao intra-articular de 0,2 ml de tinta
nanquim (seringa Luer 5mL) na mesma A.T.M. do animal.

Para a realizacdo das injegcbes intra-articulares com o
Adjuvante de Freund Completo e a tinta Nanquim, observou-se o correto
posicionamento da agulha dentro da A.T.M., realizado da seguinte forma:

A agulha calibre 12 foi posicionada na regido pré - auricular
de tras para frente e de baixo para cima num angulo de 45 graus com a linha
mediana corpoérea do animal, na regido posterior de arco zigomatico,
correspondendo ao ponto de punctura da agulha (Figura 5). A seguir, a
agulha foi introduzida lentamente até penetrar a capsula articular e ganhar o
espaco articular da A.T.M.. A seguir, realizaram-se movimentos de abertura e
fechamento bucal no suino, constatando-se o movimento sincronizado da
agulha para cima e para baixo, comprovando assim, a localizagao intra-
articular da agulha. Feito isso, a seringa previamente preparada e contendo
0,5 mL de Adjuvante de Freund completo foi conectada a agulha realizando-
se a injecdo do produto. Da mesma forma, sem retirar a agulha de sua

posicao, foi colocada a seringa contendo 0,2 mL de Nanquim realizando-se a
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injecéo intra-articular como propdésito de confirmar a localizagdo do Adjuvante
de Freund completo injetado (Figura 6). Apds este procedimento, retirou-se o
conjunto agulha-seringa e procedeu-se nova antissepsia da area com PVPI —
10%. O mesmo procedimento descrito foi realizado na A.T.M. do lado oposto.

ApOs a realizagao da injegao intra-articular de Adjuvante de
Freund Completo, os animais retornaram a baia e la permaneceram

confinados por 21 dias (periodo total da experimentacao).

3.2.2.4 Obtencao cirargica das pegas anatomicas

(condilo, disco articular e capsula articular)

Completado o periodo de 21 dias de experimentagcdo, os
animais foram sacrificados por excesso de anestesia geral (Tiopental) e
Cloreto de Potassio injetados por via intramuscular em quantidades
progressivas até que o animal ndo mostrasse sinais clinicos vitais, apos o
que e as pecas anatbmicas como céndilo, disco articular e capsula articular
foram removidas cirurgicamente em monobloco. O acesso cirurgico foi pré-
auricular na regiao de ambas as A.T.M.s do animal.

Os musculos foram rebatidos, expondo-se a regido da
A.T.M., aonde fez-se a ostectomia ao nivel do colo do cbéndilo mandibular
separando-o do viscerocranio do animal. Com esse procedimento, céndilo,

disco articular e capsula articular foram obtidos em monobloco. As pecas
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anatdmicas assim obtidas, foram a seguir, colocadas dentro de recipiente

identificado contendo formol a 10%.

3.2.2.5 Estudo histolégico dos tecidos da A.T.M. com
Osteoartrite Induzida em suinos / Avaliagao da eficacia do Adjuvante de
Freund Completo:

Em auxilio ao melhor entendimento dos resultados, fez-se o
estudo histologico dos tecidos das A.T.M.s dos porcos do grupo controle (G |)
e grupo tratado (G Il), objetivando a visualizagao histologica da artrite crénica
induzida com Adjuvante de Freund Completo. As pegas obtidas foram
fixadas em formol a 10% (Lillie, 1965), parafinizadas e cortadas
seriadamente com 06 micrometros de espessura. Os cortes obtidos, depois
de colocados sobre as laminas de vidro para microscopia, foram corados
pela Hematoxilina e Eosina e Tricromico de Masson (Pearse, 1961).

A analise foi realizada com microscépio 6ptico da marca
Leica DMLB e oculares HCPLANs. As imagens foram obtidas com camera

fotografica digital (marca comercial JVC, TK-C 1320).
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FIGURA 3 — Antissepsia com PVPI 10% FIGURA 4 — Anestesia

FIGURA 5 — Introducdo da agulha para  FIGURA 6 — Injecdo intra-articular de
injegdo intra-articular de Nanquim
Adjuvante de  Freund
Completo
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4 RESULTADOS

41 Estudo Clinico Retrospectivo da Osteoartrite

Secundaria em Pacientes.

Os resultados deste estudo (dados obtidos na primeira
consulta do paciente) estdo apresentados de maneira globalizada nos
Quadros 4,5,6,e 7.

Os resultados mais significativos estdo descritos abaixo em
termos demonstrativos e de média de ocorréncia do evento estudado.

A anamnese revelou como queixa principal, dor na face,
particularmente na regido da A.T.M. (67,3%) (Tabela1). Na queixa principal
foram constatados outros relatos do paciente tais como cefaléia, estalo,

crepitagdo, limitacdo de abertura bucal, bloqueio da mandibula, dor no
pescogo, dor nos musculos da mastigagao € otalgia (Tabela 1).

Ao exame fisico observou-se presenca de artralgia das
ATMs em 100% dos pacientes, dor em musculos mastigatérios (94,2%)
(Tabela 2) , por vezes, associada a dor espinocervical (71,2%) (Tabela 3), e
dor na porgéo inferior das costas (69,2%)(Tabela 4). A intensidade da dor
facial, motivo de queixa do paciente variou de 01 (leve) a 10 (severa) com

meédia de 7,09 (moderada) na Escala Analégica Visual de Dor de Merskey
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(1973) (Tabela 5). A dor mostrou ser persistente em 51,9% dos pacientes,
recorrente em 46,2% e apresentou-se uma so vez em 1,9% dos pacientes
(Tabela 6).

A cronicidade da doenga variou de 3 a 240 meses (20 anos)
com media de 49,69 meses (4,14 anos) e maior incidéncia aos 12 meses (8
casos, 15,4%) (Tabela 7).

Em nossa amostragem de pacientes a idade variou de 15 a
71 anos, com média de 35,9 anos e maior incidéncia aos 25 anos (Tabela 8).
O sexo mais atingido foi o feminino, com 42 casos (80,8%), para 10 casos do
sexo masculino (19,2%) (Tabela 9). A raca predominante foi a branca com 44
casos (84,6%) sendo 6 casos na raga negra (11,5%) e 2 casos na raca
amarela (3,8%) (Tabela 10).

Na histéria médica, teve maior significado clinico a
constatacdo das doencgas sistémicas anemia, artrite reumatoide, bronquite
crbnica, cefaléias, colite cronica, convulsao/epilepsia, diabete melito,
disturbios emocionais (ansiedade, nervosismo, depressao), gastrite cronica,
hipertensdo arterial, infeccdo urinaria/bexiga, vertigem, tontura, lupus
eritematoso, menopausa, rinite alérgica e ulcera duodenal (Quadro 4 e 5).

A histdria social mostrou que a maioria dos pacientes era de

baixa condi¢cdo sécio-econdmico-cultural.
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Na historia familial de significado clinico foi a constatagdo do
relato positivo para artrite reumatoide/ reumatismo em 14 pacientes (26,9%
dos casos) (Tabela 11).

Néo foram constatados dados clinicos de disturbios
neuroldgicos grosseiros na amostragem dos 52 pacientes.

Os disturbios otolégicos encontrados nos nossos pacientes
foram pela ordem de maior incidéncia, sensagao de ouvido tapado (37 casos,
71,2%), zumbido (28 casos, 53,8%), otalgia (20 casos, 38,5%) e vertigem/
tontura (14 casos, 26,9%) (Tabela 12).

Outros achados verificados na histéria da doenca e no

questionario especifico foram:

" Macrotraumas: Presente em 11 pacientes (21,2%) e
ausente em 41 pacientes (78,8%) (Tabela 13).

" Microtraumas: O bruxismo esteve presente em 51
pacientes (98,1%) e ausente em 1 (1,9%) (Tabela
14). Outros habitos como posi¢cao anteriorizada da
cabeca, roer unhas e mastigacao unilateral estiveram
presentes em 16 pacientes (30,8%) e ausente em 36
pacientes (69,2%) (Tabela 15).

. Artralgia/ Dor A.T.M.: Presente em 52 pacientes

(100%) (Tabela 16).
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" Estalos da A.T.M.: Presente em 49 pacientes (94,2%)
e ausente em 3 pacientes (5,8%) (Tabela 17).

. Crepitacdo da A.T.M.: Presente em 39 pacientes
(75%) e ausente em 13 pacientes (25%) (Tabela 18).

. Bloqueio Mandibular: Presente em 44 pacientes
(84,6%) e ausente em 8 pacientes (15,4%) (Tabela
19).

. Deslocamento do Disco: com Redugéo presente em
29 pacientes (55,8%) e sem Redugao presente em 23
pacientes (44,2%) (Tabela 20).

. Mordida Inconfortavel: Presente em 21 pacientes

(84%) e ausente em 4 pacientes (16%) (Tabela 21).

No exame fisico, os dados relativos a amplitude dos

movimentos mandibulares, seguindo-se o critério de Helkimo (1974) foram:

. Maxima Abertura Bucal: Dentro dos valores normais
(Dvn) em 25 pacientes (48,1%) e limitada (Ltda) em
27 pacientes (51,9%) (Tabela 22) (Figura 10).

" Lateralidade Direita: Dvn em 38 (73,1%) pacientes e
Ltda em 14 (26,9%) pacientes (Tabela 23) (Figura

11).
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" Lateralidade Esquerda: Dvn em 38 pacientes (73,1%)
e Ltda em 14 pacientes (26,9%) (Tabela 23).

" Protrusdo maxima: Dvn em 12 pacientes (23,1%) e
Ltda em 40 pacientes (76,9%) (Tabela 23) (Figura

12).

4.2 Estudo Radiografico Retrospectivo da Osteoartrite

Secundaria em Pacientes.

Os resultados deste estudo, obtidos em radiografias
panoramicas e seriadas da A.T.M. (técnica de Updegrave) dos 52 pacientes
considerados no estudo, estdo apresentados de maneira globalizada nos
Quadros 6 e 7.

Os resultados mais significativos estdo descritos abaixo em

termos demonstrativos de ocorréncia do evento estudado:

= Condilo aplainado: Presente em 49 pacientes (94,2
%) e ausente em 3 pacientes (5,8%) (Tabela 24)
(Figuras 14 e 15).

. Céndilo pontiagudo: Presente em 13 pacientes (25%)
e ausente em 39 pacientes (75%) (Tabela 24) (Figura

12).
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Ostecofitos: Presente em 11 pacientes (21,2%) e
ausente em 41 pacientes (78,8%) (Tabela 24)
(Figuras 10, 11 e 13).

Erosédo condilar: Presente em 2 pacientes (3,8%) e
ausente em 50 pacientes (96,2%) (Tabela 24).
Eminéncia Articular Aplainada: Presente em 28
pacientes (53,8%) e Ausente em 24 pacientes
(46,2%) (Tabela 24) (Figura 14).

Reducdo do espaco articular: Presente em 41
pacientes (78,8%), ausente em 11 pacientes (21,2 %)
(Tabela 25) (Figura 16).

Limitacdo do movimento de translacdo condilar:
Presente em 29 pacientes (55,8%), ausente em 23

pacientes (44,2%) (Tabela 25).



FIGURA 9 - Maxima protrusao
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FIGURA 10 — Radiografia Panorémica da face. Paciente 51, sexo
feminino, 59 anos de idade, raga branca.

O - osteofito, CP — céndilo pontiagudo.

FIGURA 11 — Céndilo mandibular do lado direito. Detalhe da figura 1.

Ostedfito (seta).

FIGURA 12 — Céndilo mandibular do lado esquerdo. Detalhe da figura

1. Condilo pontiagudo (seta).
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FIGURA - 10

FIGURA — 11 FIGURA — 12
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FIGURA 13 — Cbéndilo mandibular do lado esquerdo. Presenca de

osteofito (seta).

FIGURA 14 — Cbéndilo mandibular e eminéncia articular aplainados.



FIGURA - 13

FIGURA - 14
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FIGURA 15 — Radiografia Seriada da ATM — Método Updegreave.
Condilo aplainado e Ilimitagdo do movimento de
translacao condilar.

A — posicao condilar com boca fechada
B — posi¢ao condilar com boca semi-aberta

C — posicao condilar com boca aberta

FIGURA 16 — Radiografia Seriada da ATM — Método Updegreave.
Reducdo do espacgo articular (seta) e limitacdo do
movimento de translagcéo condilar.

A — posicao condilar com boca fechada
B — posic¢ao condilar com boca semi-aberta

C — posicao condilar com boca ab erta
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FIGURA - 15

FIGURA - 16
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QUADRO 1 - Codificagdo Dos Resultados Apresentados Nos Quadros e

Tabelas. Estudo Clinico Retrospectivo.

(continua)

l. Idade

Sx Sexo (F= feminino, M= masculino)

R RACA (B= branca, N = negra, A= amarela)

E.C. Estado civii (C= casado, S= solteiro, D=
desquitado, V= viuvo)

Pf. Profissdo

H.M.E.G. Histéria Médica/ Enfermidade e/ou condi¢cdo de
Ordem Geral

Ans. Ansiedade

Nerv. Nervosismo

Deprs. Depressao

Ins. Insénia

Otal. Otalgia

Zmb. Zumbido

Ovtp. Ouvido Tapado

Vrig Vertigem

Brxm Bruxismo

Micr/outros Microtrauma / outros

Macr Macrotrauma

Artrg. Artralgia/ Dor na A.T.M.

Dor/MM Dor nos musculos mastigatérios

Dor/MC Dor nos musculos cervicais

Dor/inf.costa Dor na regiao inferior das costas

Q.P. Queixa Principal

Cronicidade/dor

Cronicidade da dor

Intensidade/dor

Intensidade da dor (Escala visual analdgica de dor
/ indice de Merskey, 1973 —de 0 a 10)

0 — auséncia de dor

1,2, 3,4 —dor leve

5, 6, 7 — dor moderada

8, 9, 10 — dor severa

10 — a mais severa que pode ser

Dor/qualidade

Qualidade da dor (Persistente, Recorrente)
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QUADRO 1 - Codificagdo Dos Resultados Apresentados Nas Tabelas.

Estudo Clinico Retrospectivo.

(concluséo)

H.F.

Historia Familial

Dor/mov.mand.

Dor ao movimento mandibular
P=presente)

(A=ausente,

Mand. Rigida/manha

Mandibula rigida pela manha

Estalos

Presenca de estalos da A.T.M.

Crepitagcao

Crepitagao da A.T.M.

Blog.mand.

Historia de bloqueio mandibular

Desconforto/mordida

Mordida inconfortavel ou diferente do usual (S =
sim, N = ndo)

Max. Abert. Maxima Abertura Bucal (Dvn=dentro dos valores
normais de 37 mm a 40 mm — indice de Helkimo,
1974; Ltda=limitagdo de abertura bucal)

Lat. Direita Lateralidade direita (Dvn=dentro dos valores

normais de 8 mm a 10 mm — indice de Helkimo,
1974; Ltda=limitacdo de movimento na
lateralidade)

Lat. Esquerda

Lateralidade esquerda (Dvn=dentro dos valores
normais de 8 mm a 10 mm — indice de Helkimo,
1974; Ltda=limitacdo de movimento na
lateralidade)

Max. Prot. Lateralidade direita (Dvn=dentro dos valores
normais de 8 mm a 10 mm — indice de Helkimo,
1974; Ltda=limitagcdo de movimento de protrusao)

D.M.L.A. Desvio mandibular para o lado afetado

D.D.C.R. Delocamento de disco com redugao

D.D.S.R. Deslocamento de disco sem redugéo
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QUADRO 2 - H.M./ E.G. = Histéria médica / Enfermidade e/ou Condigéo

de Ordem Geral. S = Sim, paciente relata acometimento
de enfermidade ou condi¢ao sistémica. NDN = Nada digno

de nota na Anamnese.

S.1 = |Anemia

S.2 = |Artrite Reumatoide

S.3 = |Bronquite Crbnica

S.4 = |Calculo Renal

S.5 = |Cefaléia/ Enxaqueca

S.6 = |Colite Cronica

S.7 = |Convulsao / Epilepsia

S.8 = |Diabetes Melitos

S.9 = |Disturbios Emocionais (Ansiedade, Nervosismo, Depressao)
S.10 = | Gastrite Cronica

S.11 = | Hipertensao Arterial

S.12 = |Infecgéo Urinaria / Bexiga
S.13 = |Labirintite / Vertigem, Tontura
S.14 = |Lupus Eritematoso

S.15 = |Menopausa

S.16 = |Rinite Alérgica

S.17 = | Sinusite

S.18 =

Ulcera Duodenal
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QUADRO 3 - Codificagdo dos resultados apresentados nos quadros
segundo a Queixa Principal do Paciente na primeira

consulta.

Q.1

Bloqueio Mandibular

Q.2 Cefaléia

Q.3 = |Crepitagao

Q.4 = |Dor nas ATMs

Q.5= |Dor na face

Q.6 = |Dor na regiao cervical

Q.7 = |Dor nos musculos da mastigacao
Q.8 = |Estalos

Q.9= |Otalgia
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TABELA 1 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

presenca da queixa principal. (Dado obtido na Anamnese).

Queixa Principal Frequéncia Percentual
Dor / Face 7 13,46%
Dor / ATMs 35 67,30%

Dor / Musculos

mastigatorios 17 32,69%
Dor / Espinocervical 7 13,46%
Cefaléia 20 38,46%
Otalgia 8 15,38%
Bloqueio Mandibular 5 9,61%
Estalos 6 11,54%

Crepitacao 6 11,54%
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TABELA 2 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

presenca ou auséncia de mialgia dos musculos mastigatérios. (Dado obtido

no exame fisico).

Mialgia dos Musculos Mastigatérios

Frequéncia %
Ausente 3 5,8%
Presente 49 94,2%
Total 52 100%

TABELA 3 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a presenca
ou auséncia de mialgia dos musculos cervicais.

Mialgia dos musculos cervicais Frequéncia Percentual
Ausente 15 28,8%
Presente 37 71,2%
Total 52 100,0%
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TABELA 4 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

presenca ou auséncia de dor na regido inferior das costas (Dado obtido na

Anamnese).

Lombalgia Frequéncia Percentual
Ausente 16 30,8%
Presente 36 69,2%

Total 52 100,0%

TABELA 5 — Frequéncia e Percentual, nos 52 pacientes, quanto a

intensidade de dor na face.

Intensidade Frequéncia Percentual

1 1 1,9%
2 1 1,9%
3 4 7,7%
4 2 3,8%
5 7 13,5%
6 3 5,8%
7 7 13,5%
8 12 23,1%
9 2 3,8%
10 13 25,0%

Total 52 100,0%
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TABELA 6 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

presenca de dor facial persistente, recorrente ou uma sé vez. (Dado obtido

na anamnese).

Qualidade da dor Frequéncia Percentual
Persistente 27 51,9%
Recorrente 24 46,2%
Uma so vez 1 1,9%

Total 52 100,0%
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TABELA 7 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

cronicidade da dor facial em meses. (Dado obtido na anamnese).

Cronicidade Frequéncia Percentual
3 2 3,8%
6 6 11,5%
7 2 3,8%
10 2 3,8%
12 8 15,4%
18 2 3,8%
24 7 13,5%
36 6 11,5%
48 3 5,8%
60 3 5,8%
72 3 5,8%
120 3 5,8%
192 1 1,9%
204 1 1,9%
216 1 1,9%
240 2 3,8%
Total 52 100,0%




Idade.
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TABELA 8 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

Idade Frequéncia Percentual
15 2 3,8%
17 2 3,8%
18 1 1,9%
19 1 1,9%
22 1 1,9%
23 1 1,9%
24 1 1,9%
25 6 11,5%
27 1 1,9%
29 3 5,8%
30 1 1,9%
32 1 1,9%
33 1 1,9%
34 2 3,8%
35 1 1,9%
36 2 3,8%
38 1 1,9%
39 1 1,9%
40 3 5,8%
41 1 1,9%
43 4 7,7%
44 1 1,9%
45 4 7,7%
46 2 3,8%
47 1 1,9%
49 2 3,8%
52 1 1,9%
53 1 1,9%
58 1 1,9%
59 1 1,9%
71 1 1,9%

Total 52 100,0%
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TABELA 9 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto ao Sexo.

Sexo Frequéncia Percentual
Feminino 42 80,8%
Masculino 10 19,2%

Total 52 100,0%

TABELA 10 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes,
quanto a Raca.

Raca Frequéncia Percentual
Amarela 2 3,8%
Branca 44 84,6%

Negra 6 11,5%

Total 52 100,0%
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TABELA 11 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

historia familial

para presenca de artrite reumatoéide/

reumatismo. (Dado obtido na anamnese).

Historia Familial Frequéncia Percentual
Ausente 38 73,1%
Presente 14 26,9%

Total 52 100,0%

TABELA 12 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

presenca de Disturbios Otoldgicos. (Dado obtido na

anamnese).
Ouvido Tapado Zumbido Otalgia Vertigem
F % F % F % F %
A 15 | 28,8% | 24 46,2% | 32 |615% | 38 |73,1%
P 37 | 71,2% | 28 53,8% | 20 |38,5% | 14 |26,9%
Total 52 100% | 52 100% | 52 | 100% | 52 | 100%
A = Ausente
P = Presente

F = Frequéncia

%= Percentual



TABELA 13 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

presencga ou auséncia de Macrotrauma. (Dado obtido na anamnese).

Macrotrauma Frequéncia Percentual
Ausente 41 78,8%
Presente 11 21,2%

Total 52 100,0%

TABELA 14 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

presencga ou auséncia de Bruxismo/ Microtrauma.

Bruxismo Frequéncia Percentual

Ausente 1 1,9%

Presente 51 98,1%
Total 52 100,0%




TABELA 15 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

presenga ou auséncia de Microtrauma / Outros — nao bruxismo.

Microtrauma Frequéncia Percentual
Ausente 36 69,2%
Presente 16 30,8%

Total 52 100,0%

TABELA 16 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

presencga ou auséncia de Artralgia.

Artralgia Frequéncia Percentual

Ausente 0 0

Presente 52 100,0%
Total 52 100,0%
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TABELA 17 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

presenca ou auséncia de Estalos nas ATMs ao movimento mandibular.

Estalos Frequéncia Percentual
Ausente 3 5,8%
Presente 49 94,2%

Total 52 100,0%

TABELA 18 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

presenga ou auséncia de Crepitacdo nas ATMs ao movimento mandibular.

Crepitacao Frequéncia Percentual
Ausente 13 25,0%
Presente 39 75,0%

Total 52 100,0%
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TABELA 19 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

presenca ou auséncia de Bloqueio mandibular. (Dado obtido na anamnese).

Bloqueio Mandibular Frequéncia Percentual
Ausente 8 15,4%
Presente 44 84,6%

Total 52 100,0%

TABELA 20 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto ao

Diagndstico do Disturbio

do Disco Articular. (Dado obtido no exame fisico).

Interno das Atms

por deslocamento

Diagndstico Frequéncia Percentual
DDCR 29 55,8%
DDSR 23 44.2%

Total 52 100,0%

DDCR - Deslocamento do Disco com Redugao

DDSR - Deslocamento do Disco Sem Reducgao
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TABELA 21 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

presencga ou auséncia de Mordida Inconfortavel ou Diferente do Usual.

Mordida Inconfortavel Frequéncia Percentual
Néo 9 17,4%
Sim 43 82,6%
Total 52 100,0%

TABELA 22 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

presenca ou auséncia de Limitacdo de Movimento Mandibular a abertura

bucal.

Limitacdo de movimento Frequéncia Percentual
Ausente 25 48,1%
Presente 27 51,9%

Total 52 100,0%
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TABELA 23 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

presenca ou auséncia de Limitagcdo de Movimento Mandibular a lateralidade

direita, esquerda e protrusao.

Lateralidade

Lateralidade Direita Esquerda Protruséo
Dvn 38 73,1% 38 73,1 12 23,1%
Ltda 14 26,9% 14 26,9 40 76,9%
Total 52 100% 52 100% 52 100%

Dvn — Dentro do valor normal

Ltda — Limitada
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TABELA 24 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a
presenca ou auséncia de condilo aplainado, condilo pontiagudo, osteofitos,

erosao condilar e eminéncia aplainada, no estudo radiografico retrospectivo.

Céndilo Cdndilo Erosao Eminéncia
Osteofitos ) .
Aplainado | Pontiagudo Condilar Aplainada

F % F % FI % F % F %

Ausente | 3 | 58% | 39| 75% |41|78,8% |50 96,2% | 24 | 46,2%

Presente | 49 | 942% | 13 | 25% |[11|211%| 2 | 3,8% | 28 | 53,8%

Total |52 | 100% | 52 | 100% |52|100% |52 | 100% | 52 | 100%

F = frequéncia

% = Percentual
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TABELA 25 - Frequéncia e Percentual, nos 52 Pacientes, quanto a

presenca ou auséncia de reducdo do espaco articular e limitagdo no

movimento de translagéo condilar, no estudo radiografico retrospectivo.

Reducéao do espaco condilar

Limitacdo no movimento de

translagao
Frequéncia Percentual Frequéncia Percentual
Ausente 11 21,2% 23 44.2%
Presente 41 78,8% 29 55,8%
Total 52 100% 52 100%
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4.3 Estudo histolégico dos tecidos da A.T.M. com
Osteoartrite Induzida em suinos / Avaliagao da eficacia do Adjuvante de

Freund Completo na indugao da Osteoartrite:

Os resultados mais significativos observados neste estudo, a
luz da microscopia Optica e coloragcbes de Hematoxilina e Eosina e

Tricrébmico de Masson (Pearse, 1961), foram os seguintes:

4.3.1 Tecidos da A.T.M. normal / Grupo | Controle —
animal nao tratado:

Disco Articular (D):

O disco articular biconcavo esta localizado superiormente a
cabega do céndilo mandibular. O disco, dividido didaticamente em porgao
anterior, média e posterior (porgao retrodiscal) mostra variavel espessura ao
longo de sua extensdo. E mais fino na sua porgdo média. Entre o disco e o
0sso temporal existe o que se denomina espaco articular superior, e entre o
disco e cabeca do cbéndilo mandibular nota-se o espaco articular inferior
(Figura 14). Fibras musculares do musculo pterigdideo lateral podem ser
vistas na porgao anterior do disco articular (Figura 15).

O disco articular caracteriza-se por ser avascular na sua

porcao média, pobremente vascularizado na porgcao anterior e rico em vasos
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sanguineos na sua porc¢ao retrodiscal. Mostra-se como tecido denso fibroso
fortemente eosinofilico e com grande afinidade a anilina. Os calibrosos feixes
de colageno presentes estdo dispostos paralelamente as superficies do
coébndilo mandibular (espaco articular inferior) e do osso temporal (espago

articular superior) (Figura 14).

Membrana Sinovial (MS):

A membrana sinovial caracteriza-se por tecido epitelial
formado por 01 a 03 camadas de células basofilicas e nucleos
hipercromaticos evidentes. Auséncia de infiltrado inflamatério crénico no seu
interior. A membrana sinovial reveste as superficies articulares do condilo e

0sso temporal.

Zona de Fibrocartilagem (FC) :

A fobrocartilagem caracteriza-se por ser pouco celularizada,
particularmente por células mesenquimais indiferenciadas com nucleos
evidentes, cromatina frouxamente distribuida, nucléolos pouco evidentes e
citoplasma basdfilos, por raras figuras de mitose, e pela presenca de densos
feixes de fibras colagenas. Os feixes de fibras colagenas sao fortemente
eosinofilicos e possui grande afinidade a anilina, e estdo dispostos
paralelamente as superficies do condilo da mandibula e do osso temporal. A

fibrocartilagem reveste a superficie do condilo articular e da fossa glendide
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do osso temporal, colocando-se acima da cartilagem articular. Nao se

observam fissuras no seu interior (Figura 16).

Zona de Cartilagem Articular (CTG):

A cartilagem articular caracteriza-se por uma zona de nitida
basofilia entremeada por condrdcitos de nucleos evidentes basofilicos, que,
por vezes, mostram-se rodeados por lacunas. Ndo se observam fissuras no
seu interior (Figura 16). Ha pouca atividade osteoblastica (numero de

osteoblastos) e osteoclastica (numero de osteoclastos) na area.

Osso subcondral (OSQC):

O osso subcondral caracteriza-se por coloragao fortemente
eosinofilica e anilina-positiva, regularidade em sua superficie e com pouca
atividade osteoclastica (reduzido numero de osteoclastos) e osteoblastica
(reduzido numero de osteoblastos) no interior de seus espagos medulares.
Os espacos medulares mostram-se regulares, sem erosdes. Ainda, os
condrocitos visualizados sdo de tamanho reduzido e com nucleos basofilos
evidentes. Nos espacos medulares sado observados poucos vasos

sanguineos.
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Capsula Articular (CAP):

A capsula articular caracteriza-se por tecido denso fibroso
contendo fibras colagenas largas e grossas, fortemente eosinofilicas e
anilina-positivas. A capsula articular coloca-se sobre as superficies 6sseas
do condilo e do osso temporal. Na sua por¢gdo mais anterior pode-se obsevar

a insercédo do musculo pterigoideo lateral (Figura 17).

4.3.2 Tecidos da A.T.M. com Osteoartrite Induzida/ Grupo

Il - Animal tratado.

Disco Articular (D):

O tecido denso fibroso fortemente eosinofilico e anilina-
positivo do disco articular mostra-se infiltrado por vasos sanguineos
neoformados, tanto na porgdo média (Figura 18 e 19), como na porgao
anterior. Na porcao retrodiscal péde-se constatar aumento da rede capilar
em alguma areas e infiltrado inflamatério crénico de intensidade leve a
moderada (retrodiscite). Em alguns casos constatou-se a presenga de

granulomas inflamatérios em seu interior (Figura 20).

Membrana sinovial (MS):

Pbde-se constatar a presenca de membrana sinovial

hipertréfica (pannus) constituida de 06 a 09 camadas de células. Dentro da
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membrana sinovial € possivel visualizar a presenca de infiltrado de vasos
sanguineos neoformados e de moderado a acentuado infiltrado inflamatorio
cronico, constituido principalmente por macréfagos, linfécitos e mastdcitos.

Auséncia de neutrdfilos (sinovite) (Figura 21).

Liquido Sinovial

A amostra de liquido sinovial coletada do interior do espaco
articular inferior das ATMs tratadas, foram colocadas sobre laminas de vidro
para microscopia de luz, e apds coloracdo de Papanicolau revelaram a
presenca de célula gigante multinucleada e células inflamatdrias crénicas

células (Figura 22).

Zona de Fibrocartilagem:

A fibrocartilagem constituida por densos feixes de fibras
colagenas fortemente eosinofilicas e anilina-positivas mostrou-se mais
celularizada em seu interior do que aquela observada no animal controle n&o
tratado, particularmente por células mesenquimais indiferenciadas. Os feixes
de fibras colagenas mostram-se separados (Figura 18), por vezes,
entrelagadas e desalinhadas (perda do alinhamento paralelo) em relacéo as
superficies do cbdndilo e osso temporal. No seu interior péde-se observar
fendas (fissuras) horizontais (Figura 18). O espessamento da fibrocartilagem

pbde ser constatado em alguns casos.
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Zona de Cartilagem Articular (CTG):

Pb&de-se observar aumento do numero de condrécitos e do
tamanho das lacunas que rodeiam essas células; ainda, péde-se constatar a
presenca de fendas horizontais da zona de cartilagem articular (Figuras 18 e
23). A atividade osteoblastica e osteoclastica mostrou ser maior na area,

quando comparado aquela observada no animal controle.

Osso subcondral:

Pb&de-se notar a presenga de irregularidades na superficie do
0sso subcondral e nas paredes dos seus espa¢os medulares, caracterizando
erosbes de superficies. Verificou-se também, aumento da rede vascular
dentro de muitos espagos medulares, bem como o aumento do numero de
condrdcitos rodeados por amplas lacunas e da atividade osteoclastica na
area.

Capsula Articular (CPA):

Destaque para a presengca de granuloma inflamatorio
fortemente eosinofilico e anilina positivo no interior da capsula articular

(Figuras 24 e 25).

Os resultado obtidos com o estudo histolégico dos tecidos da
ATM dos animais tratados foram indicativos de osteoartrite crénica induzida

pelo Adjuvante de Freund Completo.
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Animal n&o tratado / Controle. 21 dias de
experimentacdo. Disco articular (D), tecido denso
fibroso. Auséncia de infiltrado inflamatério. Espacgo

articular inferior (EAI). H.E. Aumento de 400x.

Animal nado tratado / Controle. 21 dias de
experimentacdo. Insercdo de fibras musculares do
musculo pterigdideo lateral (FM) no disco articular

(D). Tricrémico de Masson. Aumento de 50x.
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FIGURA 19 — Animal n&o tratado / Controle. 21 dias de
experimentacgdo. Fibrocartilagem (FC), fibras
colagenas densas e pararelas a superficie condilar.
Auséncia de infiltrado inflamatério. Cartilagem
Articular (CTG), condrdcitos normais e auséncia de

infiltrado inflamatorio. H.E. Aumento de 200x.

FIGURA 20 — Animal n&o tratado / Controle. 21 dias de
experimentacao. Insergao de fibras musculares
(FM) na capsula articular (CT). Tricrémico de

Masson. Aumento de 200x.
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FIGURA - 18
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FIGURA 21 — Animal tratado. 21 dias apds injegao intra-articular de
Adjuvante de Freund Completo. Vista panoramica.
A — Disco articular, B — Espaco articular inferior,
C - Fibrocartilagem, D- Cartilagem articular. H.E.

Aumento de 50x.
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FIGURA - 21
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FIGURA 22 — Animal tratado. 21 dias ap0ds a injegao intra-articular de
Adjuvante de Freund Completo. D - Disco articular,
por¢cao posterior. Tecido denso fibroso, moderado
infiltrado inflamatério crénico e presenca de vasos

sanguineos. H.E. Aumento de 200x.

FIGURA 23 — Animal tratado. 21 dias apds a injegéo intra-articular de
Adjuvante de Freund Completo. Disco articular (D),
granuloma inflamatério (Gl). Masson. Aumento de

100x.
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FIGURA - 22

FIGURA - 23
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FIGURA 24 - Animal tratado. 21 dias apds a injecéo intra-articular de
Adjuvante de Freund Completo. Membrana sinovial
(MS) com infiltrado inflamatério crénico. Sinovite. H.E.

Aumento de 200x.

FIGURA 25 - Animal tratado. 21 dias apds a injecao intra-articular de
Adjuvante de Freund Completo. Liquido sinovial
contendo células inflamatérias cronicas. Sinovite.

Papanicolau.
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FIGURA 26 - Animal tratado. 21 dias apds a injecéo intra-articular de
Adjuvante de Freund Completo. Cartilagem articular
(CTG), aumento do numero de condrécitos, aumento
das lacunas que rodeiam os condrocitos.
Fibrocartilagem (FC). Aumento da espessura de

fibrocartilagem. H.E. Aumento de 100x.

FIGURA 27 — Animal tratado. 21 dias apos a injecao intra-articular de
Adjuvante de Freund Completo. Capsula Articular (CT),
granuloma inflamatério (Gl), rica vascularizagao (V).

Capsulite. H.E. Aumento de 100x.

FIGURA 28 — Animal tratado. 21 dias apds a injecao intra-articular de
Adjuvante de Freund Completo. Capsula Articular (CT),
granuloma inflamatério (Gl), rica vascularizagao (V).

Capsulite. Tricromico de Masson. Aumento de 100x.
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5 DISCUSSAO

Na literatura se observa uma ampla discussao sobre os
transtornos da articulacdo temporomandibular que s&o capazes de produzir
dor e disfuncédo do sistema mastigatério, ndo obstante, existe uma grande
diversidade de opinides a respeito da etiopatogenia, diagnédstico clinico e
métodos de tratamento para essas desordens temporomandibulares. Isso
também ocorre quando o assunto & D.T.M. por Osteoartrite, na medida em
que autores como Pelaez et al. (1999), reportam que “A osteoartrite € a
enfermidade mais comum que afeta o sistema musculoesquelético, e pode
se apresentar em qualquer articulagcédo do organismo, dentre elas, a A.T.M.,
contudo, os mecanismos intrinsecos da sua origem e sua histéria natural nao
estdo ainda bem elucidados”.

A osteoartrite tem sido classificada como primaria e
secundaria (Uribarri & Palacios, 1985; Pelaez et al, 1999; Mannik & Gilliano,
1987; Hamerman, 1989; Okeson, 1998; Lund et al.,, 2001). A osteoartrite
primaria, também chamada osteoartose ou osteoartite idiopatica,
correspondendo a fase estavel da doenca onde ha equilibrio entre a
remodelacgao e deterioragao articular, auséncia de inflamacéo articular e fator
etiologico nao identificavel, traz certamente, dificuldade para a definigdo do

seu diagndstico.
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Por seu turno, a osteoartrite secundaria correspondendo a
fase ativa da doenga, aonde os processos destrutivos (degenerativos)
prevalecem sobre os formadores, apresenta inflamagao articular resultante
da acao de fatores etioldgicos identificaveis, podendo a principio favorecer o
seu diagndstico, entretanto ainda ha dificuldades no diagnéstico por falta de
melhor conhecimento dessa doenca (Peldaez et al. 1999). Portanto, a
terminologia clinica de osteoartrite secundaria (OAS) da A.T.M. usada nesse
estudo encontra respaldo nos relatos citados anteriormente, na medida em
que se podem constatar fatores etioldgicos identificaveis e sinais e sintomas
de processo inflamatério e degenerativo articular dos pacientes avaliados. A
persisténcia de duvidas clinicas sobre a doenga se constituiu no grande
atrativo para a execucao desse trabalho.

Os resultados do estudo clinico retrospectivo permitiram
verificar que a OAS é mais prevalente na quarta década da vida (média de
35,9 anos de idade), no sexo feminino (80,8%) e na raga branca (84,6%),
com cronicidade variando de trés a 240 meses (20 anos), média de 49, 69
meses (4,14 anos) e com maior incidéncia aos 12 meses. Estes resultados
estdo de acordo com Dieppe et al. (1986) que também constataram maior
prevaléncia desta doenga na raga branca e no sexo feminino, e com Irby &
Zetz (1983) que reportaram que a osteoartrite da A.T.M. pode ser detectada

também em adolescentes e em pacientes com idade entre 20 a 30 anos, e
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com Pelaez et al. (1999), que também observaram alta incidéncia de OAS da
ATM na quarta década de vida.

Acredita-se que a maior prevaléncia da OAS na raga branca
se deva a uma predisposi¢ao genética ndo comprovada (Dieppe et al. 1986).
Um gene unico dominante nas mulheres e recessivo no homem poderia estar
envolvido na heranga da osteoartrite (Ciba Collection, 1998).

A possivel etiopatogenia genética nas D.T.Ms. também foi
aventada por Vilamitjano & Harmand (1990), por constatar que a matriz
extracelular da cartilagem da A.T.M. é grandemente afetada por atividades
extracelulares incluindo-se a expressao genética, e Keith e Levine (1995)
relatam que uma base genética possivelmente participaria do
desencadeamento dos processos inflamatérios e/ ou degenerativos da
A.T.M.. Nestes termos, o estudo da expressao genética das D.T.Ms. é campo
de pesquisa amplo e promissor.

O predominio do sexo feminino, verificado nos pacientes
deste estudo, poderia ser explicado com outras teorias n&o relacionadas a
genética.

Smith (1976) sugere que mulheres procuram tratamento com
mais frequéncia que o homem, mantendo assim maior contato com os
profissionais, o que resultaria em maiores queixas e encaminhamento para

tratamento de D.T.Ms.
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Dworkin et al. (1992) e De Leeuw (1993) notaram que as
mulheres apresentam maiores problemas relacionados as articulagbes e
estruturas musculo-esqueletais.

Abubaker et al. (1995) sugerem que a maior quantidade de
receptores de estrogeno na A.T.M. das mulheres, poderia explicar a maior
prevaléncia de dor nesta articulagdo quando comparada aos homens.

Unruh (1996) em estudo de revisdo de literatura péde
constatar que a mulher reporta maior intensidade, frequéncia e duragéo de
tempo de dor do que o homem.

A despeito dessas teorias, a verdadeira razdo do por qué
mulheres se apresentam com mais frequéncia para tratamento de D.T.M.,
incluindo-se a OAS, ainda permanece incognita.

A variagado de cronicidade de trés a 240 meses (20 anos),
observada, permite concluir que a osteoartrite secundaria da A.T.M. é
enfermidade de comportamento clinico crénico, tal qual ocorre para as
D.T.Ms. em geral (McNeill, 1990; Pertes & Gross, 1995; Okeson, 1998). Em
suporte a isso, McNeill (1990, 1993) reporta que “a Osteoartrite deve ser
entendida como uma enfermidade degenerativa da articulagdo acompanhada
por processo inflamatério secundario; de progressao lenta (crdénica) com
periodos de exacerbacgao e remissao”. As exacerbacdes e remissdes da OAS
explicariam os diferentes periodos de queixa principal do paciente (variagao

da cronicidade) durante o curso clinico da doenca.



120

No que se refere a queixa principal do paciente, os
resultados mostrando como queixas mais comuns, dor persistente na face,
cronica, de intensidade moderada a severa, localizada na A.T.M., estando
associada principalmente com dor nos musculos mastigatérios, dor na regiao
espinocervical, ruidos articulares, limitacdo dos movimentos da mandibula e
pescogo, bloqueio mandibular, desvio mandibular para o lado afetado, rigidez
mandibular (gelificacdo) e cefaléias, estdo de acordo com McNeill (1990)
Pertes e Gross (1995) e Pelaez et al(1999). Além disso, disturbios otolégicos
como sensacgao de ouvido tapado, zumbido, dor de ouvido e vertigem foram
também queixas dos pacientes.

Muito embora a relagdo entre D.T.M. e disturbios otolégicos
seja assunto controverso na literatura, a existéncia de intima relacao
anatébmica e funcional entre a A.T.M. e o 6rgao auditivo, € defendida por
varios autores.

Costen, em 1934, chamou a atencdo para alteragdes
otolégicas relacionadas com a disfungao temporomandibular, denominando-a
Sindrome de Costen. A partir dai, varios autores puderam também constatar,
a presenga de diversos sinais e sintomas de alteragbes otoldgicas
relacionadas a D.T.M. (Bush, 1987; Correia, 1988; Parker, 1995).

Pinto (1962), através de uma dissecagdo anatdmica da
A.T.M., encontrou uma estrutura de tecido fibroelastico, de natureza

ligamentosa, inserida no colo do martelo, imediatamente acima do processo
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anterior e do ligamento lateral do nervo corda do timpano. Tal estrutura que
recebeu o nome de ligamento minusculo (“tiny ligaments”), estende-se com a
forma de um cone, para diante e para tras, inserindo-se na parte médio-
postero-superior da capsula e do menisco da A.T.M.. O autor — pela
intimidade anatbmica entre o o6rgao auditivo e a A.T.M. — sugere que
movimentos do menisco resultariam na movimentacdo da cadeia ossicular,
da membrana timpanica e do ligamento minusculo.

Morgan (1973) relata que sintomas como dor de ouvido e
zumbido s&o decorrentes da artrite da A.T.M..

Willianson (1990) e Ash & Pinto (1991) sugerem que os
sintomas auditivos, associados a D.T.M., resultam de uma estimulagao
mecanica direta do martelo via ligamento maleolar anterior.

Shole & Parker (1992) sugere que a otalgia pode ser
explicada pela proximidade anatdmica entre as estruturas do 6rgao auditivo e
aAT.M..

Shayeb et al. (1996), ao estudarem 34 pacientes com D.T.M.
constataram em todos os pacientes pelo menos um sintoma auditivo ou
vestibular, sendo a otalgia mais frequente, seguida da sensagao de ouvido
tapado. Os autores concluem acreditando, tal qual os relatos de Costen
(1934), que o fechamento e o deslocamento posterior do condilo, resultando
em pressdo sobre o nervo auriculotemporal ou préximo a ele, ou sobre o

nervo corda do timpano ou outras influéncias indiretas como compresséo da
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tuba auditiva, poderiam explicar os sintomas referidos. Assim, acredita-se
que sintomas auditivos em pacientes com O.A.S. se devem a existéncia de
uma intima relagdo anatémica e funcional entre A.T.M. e 6rgao auditivo.

No que se refere a disturbios otoldgicos, os resultados deste
estudo mostraram pela ordem decrescente de prevaléncia, sensacdo de
ouvido tapado (37 casos, 71,2%), zumbido (28 casos, 53,8%), otalgia (20
casos, 38,5%) e vertigem (14 casos, 26,9%). Esses resultados foram
constatados por Mckenna (1990), Rubstein et al. (1990) e Shayeb et al.
(1996).

Do exposto, parece licito acreditar que os sintomas auditivos
relatados pelos pacientes com OAS da A.T.M., se devam a existéncia de
uma intima relacdo anatbmica e funcional entre A.T.M. (acometida por
osteoartrite secundaria) e 6rgao auditivo.

A sensagado de ouvido tapado ou diminuicdo da acuidade
auditiva, ou ainda hipoacusia subjetiva (37 casos, 71,2%), parece ser
resultado da intima relagdo anatdmica e funcional. Segundo Pinto (1962), o
movimento do disco articular deslocado provocaria, tanto a movimentagao da
cadeia ossicular auditiva e da membrana timpanica, quanto a do ligamento
discomaleolar que liga o colo do martelo a parte médio-postero-superior da
capsula do disco da A.T.M., ocasionando, assim, hipoacusia subjetiva ou
“sensagdo de ouvido tapado”. Esses achados também puderam ser

constatados por Gola et al. (1997), que evidenciaram, além da existéncia do



123

ligamento discomaleolar, a do ligamento mandibulomaleolar, ambos
conectando a A.T.M. ao ouvido médio, provocando, também, o deslocamento
dos ossiculos do ouvido durante o movimento mandibular.

Segundo Arlen (1983), havendo espasmo dos musculos
mastigatérios ocorreria um consequente espasmo do musculo tensor do véu
palatino e, isto seria uma das causas do zumbido.

No entanto, Brito et al. (2000) acredita que a diminui¢cado da
acuidade auditiva, em pacientes com D.T.M., deve-se a uma lesdo auditiva
prévia. Por sua vez, Eckerdal (1991) nega a existéncia da movimentagédo do
ligamento discomaleolar, com consequente tracionamento do martelo e a
hipoacusia subijetiva, ja que em pessoas vivas, o ligamento estaria aderido
as paredes da fissura timpanica, estando impedido de se movimentar.

Os resultados deste estudo, mostrando a ocorréncia de
zumbido em 28 pacientes (53,8%) com OAS encontram suporte nos estudos
realizados Parker e Chole (1995) que, num grupo de 200 pacientes com
D.T.M., constataram zumbido em 59% dos pacientes e vertigem, em 41%
dos casos; e por Rev e Isberg (1995) que verificaram uma correlagéo
significativa entre o disturbio interno da A.T.M. e zumbido, ao estudarem 53
pacientes com deslocamento de disco unilateral.

Em relacdo a otalgia, encontrada em 20 pacientes (38,5%),
sao varias as hipoteses para explicar sua relacdo com pacientes portadores

de D.T.M.
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Segundo Okeson (1998), a otalgia pode ser o resultado da
manifestacdo heterotépica de dores somaticas profundas, podendo ter
origem na porgao profunda do masséter e porgado clavicular do musculo
esternocleidomastdideo, além de também existir a possibilidade de ser
referida de polpas dentarias inflamadas e da mucosa faringea.

Outras explicagbes da otalgia seriam por causas locais,
como a proximidade anatomica da A.T.M. com estruturas da orelha média
(loannides, 1983; Brito et al., 2000), e a permeabilidade da fissura
petrotimpanica, que permitiria a passagem de outros produtos inflamatorios
para a orelha média, causando alteracbes; compressao direta do condilo
sobre o nervo auriculotemporal e a hiperatividade do musculo tensor do véu
palatino, inervado pelo trigémeo.

A proximidade do nervo corda do timpano em relagdo a
A.T.M. também é citada como hipdtese explicativa de otalgia nos pacientes
com D.T.M., entretanto, Navarro et al. (2000) puderam concluir que, sendo a
trajetéria do nervo corda do timpano intra-6ssea, € improvavel que ocorra
compressao do mesmo nos movimentos mandibulares.

A vertigem foi encontrada em 6 pacientes (24%) neste
estudo, esta manifestagdo também foi ser observada por Costen (1934), e
D’Antonio et al. (2000), em pacientes com D.T.M., sem dar, contudo, uma
explicacao plausivel para o fato. Talvez o deslocamento posterior do condilo

ocasione tensdo e compressdo dos tecidos da area articular, gerando
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impulsos que iriam até o nucleo vestibular lateral, onde os axdénios
provenientes dos canais semicirculares fazem sinapses (Carlsson, 1955) e,
assim, alterando os padrdées normais de equilibrio, trazendo ao paciente a
sensacgao de vertigem.

O bruxismo, ato de apertar e/ou ranger dentes, por provocar
sobrecarga mecanica (estresse mecanico) na A.T.M., tem sido implicado
como um dos principais fatores etiolégicos das Disfungbes
Temporomandibulares por microtrauma da A.T.M. (McNeill, 1990; Chevalier,
1993).

Considera-se o bruxismo como uma atividade parafuncional,
de etiologia multifatorial, no entanto, ndo é bem entendida (Attanasio, 1997,
Thompson et al.,, 1994). Os disturbios oclusais eram considerados fatores
etiolégicos primarios para o bruxismo (Ramfjord, 1961; Pavone, 1985), no
entanto, varios estudos tém demonstrado a pouca evidéncia entre
discrepancias oclusais e sinais e sintomas das D.T.M.s (Helkimo, 1974;
Mcneill, 1990; Selingman, 1994; McNamara et al, 1995; Bush, et al., 1981;
Conti et al, 1996).

A presenga de disturbios emocionais, como o alto grau de
ansiedade (Pingitore et al., 1991), nervosismo e depressdo, além de
desordens do sono (Wruble et al., 1989), em geral estdo associadas ao
bruxismo, sendo uma de suas possiveis etiologias (Clark, 1984). Isso péde

ser observado, uma vez que a anamnese revelou a presencga de pelo menos
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um disturbio emocional (ansiedade, nervosismo ou depressao), sendo que
33 pacientes (63,5%) relataram ins6nia e 51 pacientes (98,1 %) relataram
bruxismo.

Para Molina & Santos (1999), disturbios internos da A.T.M.
como capsulite, sinovite e adesdes do disco articular sdo mais prevalentes
em pacientes que apresentam bruxismo.

A forma como o bruxismo levaria a alteracbes degenerativas
das A.T.M.s nos pacientes, poderia ser explicada basicamente de duas
maneiras:

1. Através dos mecanismos moleculares (Leandro & Nunes, 2000;

Milam & Shmidtz, 1995) descritos abaixo:

¢ Disfuncao por agdo mecéanica: a sobrecarga articular limita
a funcao celular e prejudica o transporte de liquidos além
de levar a liberagdo de moléculas de radicais livres de
oxigénio, leucotrienos (LTB,4) e ativar a sintese do fator

ativador de plaquetas (PAF).

e Mecanismo de hipdxia reperfusdo: a pressao hidrostatica
intracapsular na A.T.M., quando submetida a excessivas

cargas funcionais (bruxismo), pode exceder a pressao
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vascular, e nestas condigdes, a pressao de filtragdo no
capilar estando excedida leva a hipdxia tissular devido a

parada na troca de liquidos.

e Inflamagao neurogénica: ocorre devido a liberagdo de
neuropeptideos (substancia P, substancia CGRP e o
peptideo relacionado ao gene de calcitonina) nos terminais
nervosos que induzem a inflamagdo por ativarem as
citocinas e o metabolismo do acido araquidénico que séo

substancias proé-inflamatorias.

2. Através de alteragdes progressivas na composigdo da matriz
extracelular (MEC) da cartilagem articular normal (Kempson,

1980; Muir & Hardinoham, 1986; Chevalier, 1993; Tyler, 1993):

e A Osteoartrite (AO) ¢é caracterizada por alteragbes
progressivas na composi¢do da matriz extracelular (MEC)
causadas por varios fatores ambientais, especialmente
estresse mecanico (Chevalier, 1993); alteragcbes que

afetam principalmente os proteoglicans e o colageno
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reticular e que leva a perda das propriedades
biomecanicas da cartilagem normal, isto €, forga de tensao
e elasticidade (Kempson, 1980). Estas alteragdes na
composi¢ao da MEC, juntas com o aumento de atividades
proteoliticas, resultam na destruigdo progressiva da
cartilagem a despeito da tentativa de reparo do dano
(Tyler, 1993). As alteracbes degenerativas dos tecidos
articulares ocorrem quando a integridade biomecéanica da
matriz extracelular estd comprometida devido a um
desequilibrio entre a degradagdo mediada por célula e a
formacdo de colageno e proteoglicans (Muir &

Hardingham, 1986).

Outros microtraumas originados de cargas adversas
sustentadas no sistema mastigatério, como apoio das m&os no queixo,
postura anteriorizada da cabega, mastigagao unilateral e roer unhas, que
levam a falta de equilibrio postural criando esforgcos musculares e articulares
foram observados em 16 pacientes (30,8%), contribuindo também para o
desenvolvimento da osteoartrite em nosso grupo de pacientes.

Nossos resultados revelando a presenga de deslocamento
do disco articular com ou sem redugcao em pacientes com OAS poderiam ser

explicados pela agao do bruxismo (98,1%, 51 casos).
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A excessiva pressao sobre a ATM dada pelo bruxismo
provoca diminuigdo, ou alteragdo, na consisténcia do fluido sinovial
(lubrificante das superficies articulares) e cria assim uma area de resisténcia
ou adesao. Nesta condicdo o disco permanece imovel e nao consegue
rotagdo e translagéo anterior até que seja deslocado pelo céndilo com estalo
articular. Enquanto o disco esta fixado a eminéncia articular, os ligamentos
discais estdo invariavelmanete estirados e vigorosos e gradualmente
alongados, possibilitando dessa maneira o estado de deslocamento do disco
(Perters & Gross, 1995). A limitagao de abertura bucal seria decorrente da
aderéncia do disco articular a fossa pelo efeito de vacuo no compartimento
superior da ATM, por diminuicdo ou alteragdo na consisténcia do fluido
sinovial (Dimitoulis et al, 1995).

Nas ATMs com deslocamento do disco, a dor e ruidos
articulares seriam resultantes da acdo de substancias tdxicas e pré-
inflamatérias no fluido sinovial, nas células da membrana sinovial e células
endoteliais dos vasos sanguineos da articulagéo enferma (Israel et al, 1997).

A existéncia de deslocamento do disco evidencia-se no
exame fisico (sinais e sintomas) do paciente e nos exames de imagens € nos
achados cirurgicos, entretanto, antes da definicdo do diagndstico, dever-se-ia
levar em conta o relato de autores como Kircos et al (1997) que encontraram
evidéncia de deslocamento do disco em 30% das ATMs livres de sinais e

sintomas utilizando-se da artrografia e imagem de ressonancia magnética, e,
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Perters & Gross (1995) que chamam a atengao para o fato de que o exame
por imagem da ATM, particularmente aqueles sofisticados, somente se
justifica, caso realmente contribua para o diagndstico e tratamento do
paciente.

Assim, parece licito dizer que os sinais e sintomas,
verificados na primeira consulta de nossos pacientes, como estalos
articulares, limitacdo de abertura bucal, desvio mandibular para o lado
afetado e dor articular (McNeill, 1990), sdo achados indicativos para o
diagnostico clinico de deslocamento do disco das ATMs dos pacientes com
bruxismo, sem que haja necessidade de exames por imagens sofisticadas
das ATMs enfermas.

Portanto nossos resultados mostram evidéncias clinicas da
associagao deslocamento do disco e bruxismo que, juntos, concorreriam
para o desenvolvimento da OAS. Somando-se a isso poderiam estar
participando os disturbios emocionais e as doencas e/ou condi¢des
sistémicas nao controladas, tal como veremos a seguir.

No que se refere a condicdo emocional do paciente, péde-se
constatar a presenca de ansiedade em 50 pacientes (96,2%) e depressao
em 33 pacientes (63,5%).

Esses resultados encontram suporte no estudo de Gold et al.
(1975) quando dizem que pacientes com D.T.M. sdo mais ansiosos que as

pessoas saudaveis e que esses pacientes, frequentemente, relatam outras
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desordens emocionais por estresse, e nos relatos de Melzack (1986) e
Gerschman et al. (1987) onde observaram que a ansiedade e depressao,
quando presentes em alto nivel na vida dessas pessoas, altera a percepgao
e a tolerancia para os sintomas, causando nesses individuos a necessidade
de maior atencéo e carinho, ainda, que a ansiedade e depressao podera nao
somente predispor a D.T.M. como podera ser resultado dessa enfermidade.
Assim sendo, parece licito inferir que a ansiedade e a depressao podem
manter ou agravar a OAS, visto que, como dito anteriormente a ansiedade e
a depressédo incrementam o bruxismo, e esse microtrauma, por conseguinte
age como fator iniciador da OAS. Ainda, a insOnia, originaria da depresséao
e/ou ansiedade também ira favorecer o bruxismo e, por consequéncia a
manuteng¢ao e/ou agravo da OAS.

A cefaléia, particularmente a cefaléia tipo tensao, participaria
do quadro clinico da osteoartrite secundaria da ATM dos pacientes, visto que
ha evidéncias relacionando DTM e cefaléias (Magnusson &Carlsson, 1980;
Forsell, 1985; Wanmann & Agerberg, 1986; Pertes & Gross, 1995), e pelo
fato da cefaléia tipo tensdo ser precipitada por estresse emocional,
ansiedade, depressdo, dor na musculatura mastigatéria e cervical e o
bruxismo (Okeson, 1998).

Os resultados deste estudo encontram respaldo em Pertes &

Gross, (1995) quando dizem que a DTM podera coexistir com a cefaléia tipo
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tensdo e mesmo agrava-la, e em Sessle et al. (1995) quando enfatizam que
a relacao DTMs e cefaléia fica evidente pelo fato de que a severidade da
cefaléia pode ser aliviada apods tratamento da DTM. Encontram suporte em
Blanchard & Kirsch (1989) e Schulman (1992) quando relatam que o
estresse emocional, ansiedade e depressdo desencadeariam a cefaléia tipo
tensao por provocar impulsos significativos nas estruturas limbicas do cortex
cerebral e , assim, afetar muito a funcao inibitéria descendente da dor — falta
de freio da sensagao dolorosa — e produzir uma cefaléia tipo tensao cronica.
Nao havendo controle daqueles disturbios emocionais o ciclo sera mantido.
Ainda, nos relatos de Hansson & Nilner (1975), Magnusson & Carlsson
(1978a, 1978b) e Nilner & Lassing (1981) que puderam constatar a
associagao bruxismo e cefaléia, e com Okeson (1998) quando diz que a
cefaléia tipo tensédo podera ser uma dor heterotdpica (secundaria, referida)
com origem nos musculos cervicais ou, até mesmo, nos musculos
mastigatérios com base na teoria da convergéncia da dor na regido de
cabeca e pescoco.

Isto posto, parece licito acreditar que, na condicdo de
cefaléia tipo tensdo precipitada pela ansiedade (50 pacientes, 96, 2%) e
depressao (33 pacientes, 63, 5%), originando o habito do bruxismo (52
pacientes, 100%) e, este, provocando estresse mecanico nas ATMs e , por

conseguinte, alteragbes a niveis moleculares, principalmente, déficit da
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funcdo celular e transporte de liquidos, liberacdo de radicais livres de
oxigénio, leucotrienos, hipdxia tissular e inflamagao neurogénica (Milan &
Schmidtz, 1995; Leandro & Nunes, 2000) alteragbes qualitativas na matriz
extracelular e da cartilagem articular (Chevalier, 1993; Kempson, 1980; Tyler,
1993; Muir & Hardingham, 1986), deixaria os tecidos da superficie articular
susceptiveis a desenvolver o processo inflamatério e degenerativo articular,
ou seja, osteoartrite.

A histéria médica dos pacientes deste estudo revelou uma
variedade de doencas de ordem geral, muitas delas que certamente
favorecem o desenvolvimento da OAS por atuarem, sobretudo, na
diminuicdo da capacidade regenerativa (reparativa) dos tecidos da A.T.M.,
principalmente anemias, artrite reumatoide, diabete melito, gastrite crénica,
hipertensdo arterial, bronquite crbnica e menopausa como condi¢do de
ordem geral.

As anemias perniciosa e ferropriva, particularmente devido a
caréncia de vitamina B4, (cobalamina), tal como acontece na gastrite crénica
descrita a seguir, por diminuirem a resisténcia dos tecidos da ATM as
pressdes mecanicas exercidas pelo bruxismo, podem participar na
manutencéo e/ou agravo da OAS.

A gastrite crénica contribuiria para o desenvolvimento e

manutencado da OAS, por diminuir a resisténcias dos tecidos da A.T.M. as
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sobrecargas oriundas de macrotraumas (por exemplo pancada na face) ou
microtraumas crénicos (apertar e / ou ranger de dentes). A adaptabilidade ou
regeneracdo dos tecidos envolvidos, estaria prejudicada pela presenca de
um quadro de deficiéncia nutricional envolvendo os tecidos de modo geral e
em particular os tecidos que compde a A.T.M..

Assim, na gastrite crénica — inflamacdo da mucosa gastrica
de longa duragao — quando ha reducao de secrec¢ao do suco gastrico para o
lumen estomacal, ocorre uma menor digestdo protéica, com consequente
diminuicdo da produgdo de aminoacidos, e, por conseguinte, menor
absorgdo desses nutrientes pela mucosa gastrica, em fungdo da menor
atividade proteolitica das pepsinas devido a reduzida secrecdo de acido
cloridrico (hipocloridria). Além disso, verifica-se uma menor absorgéo de ferro
organico, pela reduzida quantidade de acido cloridrico e pouca absorgao de
vitamina B12 pela mucosa gastrica, em consequéncia da diminuigcdo da
secregao do fator intrinseco (Fl). Disso resulta, no sangue porta, pouca
quantidade de aminoacido, ferro e vitamina B12 (Guyton, 1989).

Na auséncia de nivel suficiente de vitamina B12, a
maturacdo das hemacias € retardada, o que produz anemia perniciosa e,
niveis baixos de absorcdo de Fe™" ocasionam anemia ferropriva (Goth, 1973;
Guyton, 1989; Berne & Levy, 1990). Nessas condigbes, ocorre entdo um
quadro de deficiéncia de substancias nutrientes nos tecidos de modo geral e,

em particular, nos tecidos da A.T.M., o que favoreceria o desenvolvimento da
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OAS.

Por seu turno, o diabetes mellitus favorece o aparecimento e/
ou manutengao e/ou agravo da OAS, na medida em que determina uma
menor capacidade organica contra os traumas, ja que os tecidos ficam mais
susceptiveis a infeccdo, e ainda, o tecido Osseo se reabsorve mais
rapidamente no paciente diabético (Burcket, 1973). Soma-se a isto o fato de
que, na deficiéncia insulinica verifica-se o retardo do processo de reparo
cicatricial (Martinelli et al. 1974), o que deixa os tecidos pouco resistentes
aos estresses mecanicos, por exemplo o bruxismo.

Em suporte a idéia da participacdo do diabetes mellitus no
desenvolvimento da OAS, varios sao os trabalhos que mostram a deficiéncia
insulinica sobre os tecidos bucais, e, dentre eles, podemos citar:

Sheppard (1942), que estudando as manifestagdes bucais de
pacientes portadores de diabetes mellitus, p6éde observar alta incidéncia de
reabsorcdes alveolares.

Land (1949), quando afirma que o diabete mellitus € muito
debilitante aos tecidos da boca por provocar: (1) disturbios no metabolismo
do calcio, isto porque a acidose que acompanha o diabete produz
hipercalcemia, com descalcificagdo dos ossos; (2) disturbios arteriais, porque
existe inflamagao dos vasos sanguineos, resultante da pobre circulagdo, com
diminuicao da resisténcia e vitalidade dos tecidos as infeccgoes.

Russel (1966) que, ao estudar as caracteristicas histologicas
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das papilas gengivais de pacientes diabéticos, pdde concluir que as
alteracbes vasculares, encontradas na gengiva de portadores de diabete
mellitus, sdo idénticas aquelas que ocorrem no figado, retina e articulagées.
Achados que corroboram o ponto de vista de que os diabéticos sdo afetados
por uma angiopatia sistémica.

Silva (1976) que, ao estudar as estruturas periodontais no
diabetes mellitus, afirma que a ocorréncia de periodontite € consequente da
diminuicdo da resisténcia dos tecidos periodontais a irritantes locais. A
doenca dos tecidos bucais seria, somente, a manifestacdo de uma
diminuigdo generalizada, da resisténcia tissular, a qual envolve outros érgéaos
e tecidos da mesma maneira. A angiopatia, observada nesses casos de
diabete mellitus, parece ser o fator etiolégico responsavel pelo aparecimento
das alteragdes tissulares.

Assim, com base nos relatos anteriores, e de acordo com o
ponto de vista de Silva (1976), pode-se acreditar que a doenga Osteoartrite
Secundaria da ATM, no paciente diabético, representa a manifestacao clinica
de uma diminuicdo generalizada da resisténcia tissular, a qual envolve a
ATM e outros 6rgaos e tecidos do corpo da mesma maneira, tendo a
angiopatia diabética sistémica papel de destaque neste processo. Essa
menor resisténcia tissular deixa os tecidos da ATM menos resistentes ao
estresse mecanico do bruxismo e mais susceptivel a inflamacgao, infecgao e

reabsorg¢ao do 0sso, o que favorece a manutencgao e/ou agravo da OAS.
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A associacao diabetes mellitus com a osteoartrite da ATM foi
relatada por Mannik & Gilliand (1987) e Dieppe et al. (1986), o que vem
corroborar com os achados deste estudo.

O envolvimento da A.T.M. por atrite reumatéide (AR) tem
sido relatado na literatura por Abubaker (1995) e Sessle et al. (1995).
Segundo Nordhal et al. (1997), ao redor de 30 a 40% dos pacientes com AR
apresentam sintomas nas A.T.M.s.

Abubacker et al. (1995) cita que mais ou menos 40 milhdes
de americanos sofrem de AR e um numero adicional de 12 milhdes possuem
alguma forma adicional de osteoartrite, e que a doenga artritica é um
importante problema de saude publica nos EUA, existindo uma prevaléncia
de 8% para mulheres e 5% para homens. Neste estudo, a AR foi relatada na
anamnese por 6 mulheres e em nenhum dos 10 homens.

As caracteristicas clinicas da AR, embora ndo especifica,
como dor nas A.T.M.s durante os movimentos mandibulares, dor nas A.T.M.s
a palpagao, rigidez muscular pela manha, e, por vezes, limitagdo da
movimentagdo mandibular, foram observadas e estdo de acordo com os
relatos dos autores citados anteriormente, assim, & fundamental que no
diagnostico e antes do tratamento da OAS se faga pesquisa de AR nesses
pacientes.

A hipertensao arterial tem sido constatada em pacientes

portadores de osteoartrite da ATM (Pelaez et al 1999). Entretanto, ndo ha
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relato explicando a possivel participacdo da hipertensdo arterial no
desenvolvimento da osteoartrite.

Ao que parece, a hipertensao, como um disturbio crénico da
regulagdo da pressdo arterial no organismo, tem suas consequéncias
voltadas para os tecidos da boca/face e particularmente ATM em termos de
diminuicdo da irrigacdo sanguinea tecidual. Em suporte a esse ponto de
vista, Castelli et al (1978), ao estudarem, em ratos, os efeitos da pressao
sistdlica sobre a morfologia dos vasos sanguineos da gengiva, membrana
periodontal e osso alveolar, observaram, como resultado mais significativo,
alteracdo nas arteriolas, com proliferacdo da camada intima e discreta
hialinizagao do leito vascular, com consequente reducédo do seu lumen. Isto
aparece na maioria dos casos de doencas cardiovasculares associadas com
arteriosclerose e hipertensao arterial. Esta observacdo também péde ser
constatada por Stahl & Fox (1953) na mucosa bucal de humanos.

Trindade Jr. (1979), por sua vez, ao estudar a morfologia das
arteriolas em baco de ratos, com hipertensdo neurogénica renal cronica, e
por infusdo de noradrenalina, notou que a espessura das paredes vasculares
era bem maior do que nos outros dois modelos experimentais.

Outro aspecto a ser considerado € a influéncia da
hipertensdo arterial sobre o processo de reparo tecidual. Neste sentido,

Murata et al (1967), ao estudarem o processo de reparo alveolar, apos
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extracdo de pré-molares de caes hipertensos, através de analise
macroscopica, radiografica e histoldgica, concluiram que, nessa condig¢ao, ha
um retardo no reparo alveolar, diretamente proporcional a intensidade do
aumento pressor. Soma-se a isto o trabalho de Carvalho (1980) que
observou que, no rato com hipertensdo renal cronica, o reparo do 0sso
alveolar difere pela sua imaturidade daquele formado nos animais controle.
Esse autor explica que o retardo do processo de reparo alveolar seria
decorrente de uma maior embebicao fluida observada no tecido conjuntivo
dos espagos medulares, com aparecimento de vasos sanguineos dilatados,
0 que se deve a uma expansado do volume fluido do organismo animal,
provavelmente relacionado a uma incapacidade para excrecdo normal de
sédio pelas alteragdes a nivel renal (Williams, 1974), e pelas mudangas que
ocorrem a nivel vascular no animal com hipertensao renal cronica (Stahl &
Fox, 1953; Castelli et al, 1978; Trindade, 1979).

Parece licito, portanto, acreditar que a hipertensao arterial,
no paciente com habito de bruxismo, provocando diminui¢do da irrigacéo
sanguinea tecidual pela redugcédo do lumen das arteriolas devido a hipoplasia
da camada intima (Stahl e Fox, 1953; Castelli et al, 1978, Trindade Jr.,
1979), e produzindo retardo no processo de reparo tecidual por motivos
semelhantes ao observado por Carvalho (1980), deixaria os tecidos da ATM

menos resistentes as pressdes exercidas pelo habito de ranger dentes,
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provocando o colapso do equilibrio fisiolégico dos tecidos da ATM, com
favorecimento do processo degenerativo articular, de sorte a manter ou
agravar a osteoartrite da ATM.

A bronquite crbénica participaria do desenvolvimento da
Osteoartrite da ATM por agao de efeitos colaterais da corticoterapia sistémica
de uso comum no tratamento dessa afec¢ao pulmonar.

A bronquite crbnica - uma das formas de doenca pulmonar
obstrutiva cronica; a outra € o enfisema pulmonar - tem sido tratada com
broncodilatadores (por exemplo: teofilina, terbutalina) e os corticosteroides
por via sistémica (por ex. Prednisona). O uso continuado de esterdides pode
resultar em efeitos colaterais de supressdao das glandulas adrenais,
imunossupressao com aumento da suscetibilidade a infec¢ao e cicatrizagcao
deficiente das feridas (Sonis et al, 1995).

O uso prolongado de corticosterdides sistémicos produz
supressdo do eixo hipotalamo-hipodfise-adrenalico, provocando uma
hipofungéo das glandulas adrenais com consequente diminui¢cao da liberagao
de glicocorticoides. Havendo diminuigcao do glicocorticoide sérico, ocorre uma
menor sintese de proteinas, carboidratos e gordura, bem como o
favorecimento do processo inflamatoério (efeito pré-inflamatério) de maneira
geral (Sonis et al, 1985). Por seu turno, a osteoartrite € caracterizada por

alteragdes progressivas na composicao da matriz extracelular (MEC)
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causada por varios fatores ambientais, especialmente estresse mecanico
(Chevalier, 1993).

Assim, pacientes portadores de bronquite crbénica em
tratamento com esterdides sistémicos e que sdo bruxomaniacos, poderao
desenvolver processo degenerativo da ATM / osteoartrite devido a menor
sintese de proteinas e carboidratos, provocada pela diminuicdo sérica de
glicocorticoides que ocorre devido a supressdo adrenal por acédo da
corticoterapia sistémica. Ainda, havera alteragbes qualitativas na matriz
extracelular e da cartilagem articular (Kempson, 1980; Muir & Hardingham,
1986; Chevalier, 1993; Tyler, 1993), bem como de alteragbes a niveis
moleculares, principalmente déficit da funcdo celular e do transporte de
liquidos, liberacao de radicais livres de oxigénio, leucotrienos, hipdxia tissular
e inflamagdo neurogénica (Milan & Schmidtz, 1995), o que deixaria os
tecidos da ATM mais susceptiveis a desenvolver o processo inflamatorio e
degenerativo articular, ou seja, osteoartrite.

A menopausa tem sido relacionada como condig&o geral de
favorecimento ou manutencéo de D.T.Ms.

Le Resche et al. (1994) péde mostrar resultados sugerindo
que no periodo pds-menopausa ocorre aumento significativo de pacientes
com queixa de D.T.M.. Ha, também, evidéncias mostrando uma conexao
entre hormonios estrogénio e persisténcia de dor orofacial de origem

muscular Sessle et al. (1995). Ainda no periodo da menopausa, as mulheres
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tém, com frequéncia, disturbios emocionais que contribuem também, para o
favorecimento e / ou manutencédo das D.T.Ms. (Molim et al., 1993; Melzack,
1996; McNeill, 1990).

A menopausa — quando ha uma situacido de deplegcao de
foliculos ovarianos com consequente diminuigdo de estrogeno e
progesterona (Williams, 1974) — concorreria para o desenvolvimento e/ ou
manutenc¢ao para a OAS na medida em que o déficit de estrogeno organico
ao determinar menor atividade osteoblastica, diminuicdo de matriz 6ssea e
deposi¢cao diminuida de calcio e fosfato no osso (Guyton, 1989), contribui
para uma maior e mais rapida reabsor¢ao dos tecidos 6sseos que compde a
A.T.M., favorecendo, assim, o desenvolvimento de processo degenerativo
articular. A sobrecarga articular por bruxismo associada a menopausa
concorreria para a manutengao da OAS.

Nossos resultados relativos ao estudo clinico retrospectivo
revelaram fortes evidéncias de que fatores iniciadores como macrotraumas e
microtraumas, e fatores mantenedores e/ou agravantes como doengas e/ou
condigbes de ordem geral, disturbios emocionais, bruxismo, e deslocamento
do disco articular, participam de maneira associativa no desenvolvimento da
OAS da ATM. Isso deve ser tomado em conta quanto ao diagndstico clinico e
o planejamento terapéutico da OAS. Uma abordagem multidisciplinar
envolvendo odontdlogos, médicos, paramédicos, devera fazer parte do

tratamento dessa afecg¢ao visando o controle daqueles fatores, para que se
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consiga os melhores resultados terapéuticos.

Os resultados do estudo radiografico retrospectivo permitiram
verificar que a OAS tem como principais caracteristicas nas tomadas
radiograficas panoramicas da face e A.T.M. seriada (método de Updegrave),
coéndilo aplainado, por vezes pontiagudo, hiperplasico, e com osteofitos,
erosao condilar, eminéncia articular aplainada e redugao do espaco articular,
resultados que estdo de acordo com Uribarri & Palacios (1985), Kopp &
Carlsson (1988), Wilson (1990), e Hodges (1991). A limitagdo de movimento
de translagao condilar constatada no estudo com a técnica radiografica da
A.T.M. seriada ajudaria explicar a limitagdo de abertura bucal dos pacientes.

O estudo do modelo experimental de OAS induzida nas
A.T.M.s de suinos mostrou-se eficaz, na medida em que a injecéo intra-
articular de Adjuvante de Freund Completo provocou processo inflamatério
cronico nos tecidos da A.T.M.s desses animais conforme os resultados
histolégicos descritos a luz da microscopia Optica e coloragdes por
Hematoxilina e Eosina e Tricromico de Masson.

A constatacéo de infiltrado inflamatdrio crénico na membrana
sinovial, que também se mostrou hipertrofiada (pannus) (sinovite), na porgcao
retrodiscal do disco (retrodiscite) e a presenga de granuloma inflamatério no
interior da capsula articular (capsulite), somada ao aumento na rede vascular
sanguinea e aos achado degenerativos dos tecidos da A.T.M,,

principalmente fendas horizontais no interior da fibrocartilagem e cartilagem
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articular, espessamento da fibrocartiagem, aumento do numero de
condrdcitos rodeados por amplas lacunas, irregularidades na superficie do
osso subcondral, e nas paredes dos espagos medulares (erosbes de
superficie), e aumento da populagdo de osteoclastos e osteoblastos
(aumento da atividade destas células) na zona de cartilagem articular e osso
subcondral, sdo dados indicativos de osteoartrite da A.T.M.. Portanto, no
periodo experimental de 21 dias, a injecao intra-articular de Adjuvante de
Freund Completo foi eficaz para o desenvolvimento de osteoartrite nas
A.T.M.s dos suinos.

O modelo experimental de Osteoartrite da ATM de suinos,
mostrou-se de facil execucgao e de baixo custo.

Resultados histologicos similares ao deste estudo, também
foram observados em osteoartrite da A.T.M. de humano por De Bont et al.
(1985), Mannik & Gilliand (1987) e Ciba Collection (1988). Ainda, os
resultados obtidos com o modelo experimental de inducédo de osteoartrite na
A.T.M. de suinos com o Adjuvante de Freund Completo (A.F.C), vem
corroborar aqueles observados por Botrel et al. (1994) que também
utilizando-se do A.F.C injetado na articulacdo femortibial de caes,
provocaram inflamacao cronica nesta articulagéo (osteoartrite cronica), e
também com aqueles constatados por Yu et al. (2002) que induziram artrite
crénica em joelhos de rato, a semelhanga do observado no humano.

Devido a sua etiopatogenia multifatorial e o pouco que se
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conhece sobre as particularidades do curso natural Osteoartrite secundaria
da A.T.M., ainda é um campo em aberto para pesquisas. Assim sendo
sugerimos que no futuro, novas pesquisas clinicas e experimentais relativas
ao assunto venham a ser desenvolvidos como, por exemplo, a participagao
da expressao génica na sua origem ou mesmo da acgao terapéutica de
medicamentos utilizando-se do modelo experimental aqui empregado, no
sentido de melhor compreender as observagdes relatadas no presente

trabalho.
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CONCLUSAO

Com base na metodologia empregada e de acordo com os
resultados mais significativos obtidos nos diferentes estudos realizados,

podemos concluir que:

Estudo Clinico Retrospectivo da Osteoartrite Secundaria da

ATM em Pacientes:

1 A Osteoartrite Secundaria da ATM manifesta-se com dor crbnica
(persistente) na regidao da ATM de intensidade moderada a severa,
associada principalmente com dor nos musculos mastigatérios, dor na

regido espinocervical, cefaléias, disturbios otolégicos e lombalgia.

2 A Osteoartrite Secundaria da ATM possui curso clinico prolongado;
cronicidade variando de 3 meses a 20 anos (240 meses) e acomete

preferencialmente a raga branca e o sexo feminino.

3 O estudo clinico retrospectivo em pacientes revelou fortes evidéncias

que fatores iniciadores e mantenedores e/ou agravantes participam,
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de maneira associativa, no desenvolvimento da Osteoartrite

Secundaria da ATM, a saber:

Fatores iniciadores:

a) Macrotrauma: pancada na mandibula e tratamento

odontolégico prolongado.

b) Microtrauma crbnico: bruxismo, roer unhas, inclinagéo
anterior da cabeca, apoio do queixo com as maos durante o

sono e habito de mordida unilateral.

Fatores mantenedores e/ou agravantes:

c) Doengas e/ou condigbes de ordem geral: anemia, artrite
reumatoide, diabetes mellitus, hipertensdo arterial, gastrite
cronica, bronquite cronica e a condi¢gao geral menopausa.

d) Disturbios emocionais: ansiedade, nervosismo, depresséo.

e) Bruxismo.

f) Deslocamento do disco com ou sem redugéo.
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Estudo Radiografico  Retrospectivo da  Osteoartrite

Secundaria em Pacientes:

4 A Osteoartrite apresenta-se radiograficamente em tomadas
panoramicas da face e seriada da A.T.M. por céndilo aplainado, por
vezes pontiagudo, hiperplasico, hipoplasico, com osteofitos, erosao
condilar, eminéncia articular apainada, reducao de espaco articular e

limitacdo do movimento de translacao condilar.

Modelo Experimental da Osteoartrite da ATM em suinos:

5 O modelo experimental utilizando-se o Adjuvante de Freund Completo
foi eficaz na inducdo da Osteoartrite na A.T.M. de suinos com o

periodo experimental de 21 dias.
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RESUMO

A Osteoartrite secundaria da ATM foi estudada pelo
autor, sob o ponto de vista clinico-radiografico retrospectivo, em
pacientes, ¢ por um modelo experimental de osteoartrite induzida em
suinos.

Para o estudo clinico e radiografico retrospectivo, foram
selecionadas 52 fichas clinicas de pacientes, todos com diagnostico de
osteoartrite secundaria da ATM, a partir de amostra total de 232 fichas,
no periodo de 1996 a 1997 (02 anos). As fichas clinicas com dados
incompletos e as radiografias de ma qualidade foram descartadas.

Nos 52 pacientes estudados, houve predominancia de
pessoas na quarta década de vida (média de 35,9 anos de idade), do sexo
feminino e raga branca. A manifestacao clinica foi de dor cronica
(persistente) musculoesqueletal na regido da ATM, de intensidade
moderada a severa, associada principalmente com dor nos musculos
mastigatorios e espinocervial, cefaléia tipo tensdo e distrbios otoldgicos
(sensagdo de ouvido tapado, zumbido, otalgia e vertigem). A cronicidade

da doenca variou de 3 meses a 20 anos ¢ com média de 04 anos.
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A etiopatogenia multifatorial encontrada revelou como
fatores iniciadores principais o macrotrauma por pancada na face e o
microtrauma bruxismo. Como fatores mantenedores e/ou de agravo
constatou-se o deslocamento do disco com e sem reducdo, as doencas
sist€émicas: anemia, artrite reumatdide, diabetes mellitus, hipertensao
arterial, gastrite cronica, bronquite crénica (corticoterapia sistémica),
disturbios emocionais (ansiedade, depressdo) e a condigdo geral
menopausa.

O estudo radiografico retrospectivo, feito pela analise das
radiografias panoramica da face e seriada da ATM — método de
Updegrave, nos 52 pacientes estudados, revelou como principais
resultados condilo aplainado, por vezes pontiagudo, hiperpldsico ou com
osteofitos, erosdo condilar, eminéncia articular aplainada, redugdo do
espaco articular e limitagdo do movimento de translagdo condilar.

O estudo do modelo experimental de osteoartrite induzida
durou 21 dias. Foram utilizados 9 suinos da raga “Large White”, adultos
jovens, fémeas e peso corporal de 70 kg. Para inducdo da Osteoartrite,

estando o animal sob efeito de anestesia geral, fez-se uma unica injegao
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intra-articular de 0,5 ml de Adjuvante de Freund Completo nas ATMs do
animal, no dia zero da experimentagdo. Completados 21 dias, apos o
sacrificio dos animais por excesso de anestesia geral e cloreto de
potassio, fez-se a remogao cirtirgica, em monobloco, dos tecidos da ATM
(condilo, disco e cépsula articular). A andlise histologica, a luz da
microscopia optica, dos tecidos da ATM, revelou que o Adjuvante de
Freund Completo foi eficaz na indugdo de Osteoartrite da ATM de suinos
com periodo experimental de 21 dias. O modelo experimental de
Osteoartrite induzida na ATM de suinos mostrou ser de facil execucao e
de baixo custo.

Palavras  chave: = Desordem  temporomandibular;
Osteoartrite; Estudo clinico; Estudo radiografico, Modelo Experimental;

Adjuvante de Frend Completo; Suinos.
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ABSTRACT

Two  studies  were  performed to  examine
temporomandibular joint secondary osteoarthritis, the first on humans
and the second on swine.

From total of 232 clinical records only 52 presented
secondary osteoarthritis and complete data and good radiographic quality
being able to be selected for a clinical and radiographic retrospective
study. There was a prevalence of white women and 35, 9 years of
average age.

The clinical data recorded on the first consultation of each
patient were analyzed. The commonest symptoms related chronic,
persistent musculoeskeletal pain, from moderate to severe intensity, on
temporomandibular joint region associated with masticatory and cervical
spine muscles pain, tension-type headache and otologic disorders (full
ear sensation, ear pain, tinnitus and vertigo). The duration of the disease
varied from 3 months to 20 years (4 years average). The main onset

factors correlated were facial traumatic incidents and bruxism. Secondary
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factors presented were bruxism, disc displacement with reduction or
whithout it, systemic diseases: anemia, rheumatoid arthritis, diabetes
mellitus, arterial hypertension, chronic gastritis, chronic bronchitis
(systemic corticotherapy), emotional disorders (anxiety, depression) and
menopause.

The radiographic study of facial panoramic radiography
an Updegrave technique of TMJ revealed flat condyle, sometimes
pointed, hyperplasic or with osteophytes, erosion of the condyle surface,
flat articular eminence, joint space reduced and limited condylar
translatory movement.

The induced osteoarthritis experimental pattern study
lasted 21 days and employed 9 “Large — White” young female pigs
weighing about 70 kg.

On the first day of the experimenta the animals under the
effect of general anaesthesia were injected with one single intra-articular
dose of 0,5 ml Complete Freund’s Adjuvant in TMJ.

On the 21* day the animals were sacrificed with one

excessive dose of general anaesthetics and had their TMJ tissues,
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mandibular condyle, disc and articular capsule surgical removed in one
block.

The histological analysis of TMJ tissues showed that
Complete Freund’s Adjuvant was effective to induce osteoarthritis in

swine TMJ during this experimental period.

Key words: Temporomandibular disorders; Osteoarthritis;
Clinical study; Radiographic changes; Experimental model; Complete

Freund’s Adjuvant; Swine.



QUADRO 4 - Resultado Globalizado do Estudo Clinico Retrospectivo da Osteoartrite Secundaria em 52 pacientes.

(continua
Pacientes Idade Sexo raca e.c. H.M./E.G. ans. nerv. depress. inson. otg. zmb. outp. vrtg.
1] MLO 35 F B C NDN P A A A A A A A
2 | LBM 25 F B S S1, S6, S10 P P P P A P P A
3 | MAG 49 F B C S5, S15 P P P P P A P A
4 | ECM 29 M B C S5, S10 P P A P P A A A
5| MFB 29 F B S S5, S10 P P P P A A A A
6 | MLP 38 F B S NDN P P P P A P P A
7 | MASS 49 F B C S5, S10 P P A A A A A A
8 [ MCOS 52 F B C S5, S$10, S13, S14 P P P P A A P P
9 | SSF 43 F B C S10, S13 P P A A A A P P
10 [ALCCN 46 F B C S2, S10, S13 P P P P A A P P
11| MSX 32 F B S S5, S$10, S12 P P P P A A A A
12 [ CAAL 39 F B C S5 P P P P A P A A
13| DBT 53 F B C S2, S5, S10 P P P P A A P A
14| SLA 43 M B C S10, S13 P P P P A P P P
15] IARA 25 F B D S1, S3, S10 P P A A A A P A
16 [ MTS 33 F B C S5, S6, S10, S12 P P P A P A P A
17 [ MFSS 29 F B C S13 P P A A A P P P
18| LBS 15 F B S S5 P P A A P P P A
19 DMM 36 F N C S5, S10 P P P P P P P A
20| ES 18 M N S NDN A A A A A A A A
21| JPS 24 M N S S5, S10 P A A A A P P A
22| JOF 40 M B C NDN P P A A A A A A
23| JFS 47 M B C S10, 811, S13 P P P P A P A A
24 | MCCC 45 F B C S5, S12 P P P P P P P P
25| JMO 58 M B D S11 P P P A P P P A
26| ECP 19 F B C S1, S5 P P P P A A P A




QUADRO 5 - Resultado Globalizado do Estudo Clinico retrospectivo da Osteoartrite Secundaria em 52 pacientes.

(continua)
Paciente | SX r e.c. H.M./E.G. ans. nerv. depress. ins. otg. zmb. outp. vrtg.
27| AEM 25 F B S S10 P P P A P P A P
28 [ APBV 17 F B S S5, S3 P P P A A P P A
29| GT 25 F B S S5, S3 P P A A A A A A
30| CRFR 25 F B C S5, S3 P P P P A P P A
31 [ WEBA 27 F N D S5, S10 P P A P A P P A
32| ACR 43 F B C NDN P A A A A P P A
33| VMSD 22 F B S S10 P P P A A A P A
34| ACA 25 F N S S10 P P P P A P P P
35| ASS 15 F B S S10, S13 A A A P A A P P
36 [ TIAN 34 F B C S10, S13 P P P P P P P P
37| RF 40 F B S NDN P A P P P A P A
38| STT 40 F A C S2, S10, S13 P A P P A P A P
39| CBP 36 F B C S5, S10 P P P P P P P A
40| RYA 17 M A S S10 P A A A P A A A
41| ZRR 43 F B C S5, S13 P P A P P P P A
42 |R.M.S. 34 M B C S.10 P P A P P A P A
43 | AMGL 23 F B C S3, S10 P P P P P P P P
44| CSJ 45 F B C NDN P P P P A A P A
45| JUNS 44 M B C S5, S6, S13, S17 P P P A A A P A
46 | OMAP 45 F B C NDN P P P P P A P A
47 | NARR 46 F B C S15, S16 P P A A P P P P
48| FCA 41 F B C S5 P A P P A P P A
49 | MLMN 45 F B C S2, S5, S10, S14 P P P P P P A P
50| MAS 30 F B S S1, S2, S5, S12 P A A P P P A A
51| SBB 59 F B C S8, S15 P P P P P P P A
52| EOS 71 F N \% S.2,8.3,S.10 P P P P A P P A




QUADRO 4 - Resultados Globalizados do Estudo Clinico Retrospectivo da Osteoartrite Secundaria em 52 pacientes.

(continua
Pacientes brxm. micr.out macrotr. artralgia | mialgia/m.m. | mialgia/m.c. |[lombalgia infer| Q.P. cronicidade [Hist. Famili{ Intensidade do|qualidade dor | Dor/mov. Man
1| MLO P A P P P P P Q.2, Q.6 3 anos P 5 Recorrente P
2 | LBM P A P P P P P Q.4, Q.5 Q.6 1,5 anos A 8 Persistente P
3 | MAG P A A P P A P Q.2,Q.4,Q.8 1 ano P 9 Persistente P
4 | ECM P A A P P A A Q.2, Q.4 3 meses A 3 Recorrente P
5| MFB P A A P P A P Q.2, Q.4 1 ano A 5 Recorrente P
6 | MLP P A A P P P A Q.1,Q.2,Q.4 6 meses A 8 Recorrente P
7 | MASS P P P P P P P Q.3,Q.4,Q.8 10 anos A 10 Persistente P
8 | MCOS P A A P P A A Q.7, Q.8 6 anos A 7 Persistente P
9 | SSF P P A P P P A Q.7, Q.8 1,5 anos A 8 Persistente P
10 |ALCCN P A A P P P P Q.2,Q.7,Q.8 18 anos P 10 Persistente P
11| MSX P A A P P A P Q.4, Q.8 4 anos A 10 Recorrente P
12 | CAAL P P A P P P P Q.1,Q.2 17 anos A 6 Recorrente P
13| DBT P A A P P P P Q.2,Q.3,Q.7,Q.8 1 anos P 3 Uma vez P
14| SLA P P A P P P P Q.2,Q.3 5 anos A 8 Persistente P
15| IARA P P P P A P A Q.4, Q.5 7 meses P 7 Persistente P
16| MTS P A A P P P P Q.6,Q.7,Q.9 1 ano A 7 Recorrente P
17 | MFSS P A A P P P P Q.7 2 anos A 10 Persistente P
18| LBS P P A P P A P Q.6, Q.9 1 ano A 8 Recorrente P
19| DMM P P A P P P P Q.2,Q.5, Q.7 2 anos A 8 Recorrente P
20| ES P A A P P P A Q.5, Q.7 3 meses A 4 Recorrente P
21| JPS P A A P P A A Q.2,Q.4,Q.8 3 anos A 7 Recorrente P
22| JOF P A A P P P A Q.2,Q.5, Q.7 3 anos A 10 Persistente P
23| JFS P A A P P P P Q.8, Q.4 10 meses P 4 Persistente P
24 [ MCCC P A P P P P A Q.3,Q.6,Q.7,Q.8,Q.9| 3anos A 8 Persistente P
25 JMO P A A P P P P Q.4 6 meses A 9 Persistente P
26| ECP P A A P P P A Q.1,Q.4,Q.8 7 meses A 7 Persistente P




QUADRO 5 - Resultados Globalizados do Estudo Clinico Retrospectivo da Osteoartrite Secundaria em 52 pacientes.

(continua)
Paciente brxm. |microtr./outros| macrotr. artralgia | mialgia/m.m. | mialgia/m.c. |[lombalgia infer| Q.P. cronicidade [Hist. Famili{ Intensidade do|qualidade dor | Dor/mov. Man
27| AEM P P A P P P P Q.2,Q.4,Q.8 6 anos A 5 Recorrente P
28 | APBV P A A P P P P Q.2,Q.4,Q.8 3 anos A 8 Persistente P
29| GT P P A P P A A Q.1, Q.8 10 meses P 8 Persistente P
30 [ CRFR P P P P P P P Q.4 4 anos A 7 Persistente P
31| WEBA P P A P P P A Q.2, Q.4 1 ano A 8 Recorrente P
32| ACR P A A P P P P Q.7 6 meses A 5 Recorrente P
33 [ VMSD P A A P P A A Q.4 1 ano P 6 Persistente P
34| ACA P A P P P P A Q.4 2 anos A 1 Recorrente P
35| ASS P A A P P A P Q.6, Q.7 2 anos A 5 Recorrente P
36 | TJAN P A A P P P P Q.5 Q.7,Q.9 2 anos A 10 Persistente P
37| RF P A P P P A P Q.3, Q.10 20 anos A 5 Recorrente P
38| STT P A P P A A P Q.7 10 anos P 10 Persistente P
39| CBP P P A P P P P Q.3,Q.7,Q.8, Q.9 2 anos A 7 Persistente P
40| RYA P A A P P A A Q.1,Q.7,Q.9 3 anos A 5 Recorrente P
41| ZRR P A A P P P P Q.10 6 meses P 2 Recorrente P
42 |R.M.S. P A P P P P P Q.10 6meses A 3 recorrente A
43 | AMGL P A A P P P P Q.10 6 meses A 10 recorrente P
44| CSJ P A P P P P P Q.2, Q.10 4 anos P 10 persistente P
45| JUNS P P A P P P P Q.5,Q.7,Q.10 10 anos A 10 persistente P
46 | OMAP P P A P P P P Q.2, Q.10 16 anos P 8 recorrente P
47 | NARR P A A P P P P Q.6 2 anos A 8 recorrente P
48| FCA P A A P P A P Q.2, Q.10 5 anos A 3 recorrente P
49 | MLMN P A A P P P P Q.10 6 anos P 10 persistente P
50| MAS A P A P A A P Q.2,Q.7,Q.9,Q.10 1 ano A 6 persistente P
51| SBB P A A P P P A Q.5,Q.9, Q.10 20 anos P 10 persistente P
52| EOS P P A P P P P Q.2,Q4 5 anos A 10 persistente P




QUADRO 4 - Resultado Globalizado do Estudo Clinico Retrospectivo da Osteoartrite Secundaria em 52 pacientes.

(conclusao)

Pacientes Mand. Rigidg estalos crepitagdo [bloqueio mand|desconforto m{max abertura lat direita  |lat esquerda [max protrusdo DMLA diagndstico o prot remd qualid prét r |5/dent post aus
1 | MLO A A A A S Ltda Dvn Dvn Ltda P DDSR A A A
2 | LBM A A P P N Ltda Dvn Dvn Ltda P DDSR A A A
3 | MAG P P P A S Dvn Dvn Dvn Ltda P DDCR P F P
4 | ECM A P P P N Dvn Ltda Ltda Ltda P DDCR A A A
5 | MFB P P P P S Dvn Dvn Dvn Ltda P DDCR A A A
6 | MLP P P P P S Ltda Dvn Dvn Ltda P DDCR A A A
7 [MASS P P P P S Dvn Dvn Dvn Ltda P DDCR A A A
8 [MCOS P P A P S Ltda Dvn Dvn Ltda P DDCR A A A
9 [ SSF P P A P S Ltda Dvn Dvn Ltda P DDCR P F A
10 ALCCN P A A A S Ltda Ltda Dvn Ltda P DDCR A A A
11 [ MSX P P P P S Ltda Ltda Dvn Ltda P DDCR A A P
12 [CAAL A P A P S Dvn Dvn Dvn Ltda P DDSR A A A
13| DBT P P P P S Dvn Dvn Dvn Ltda P DDSR A A A
14 [ SLA P P P P S Ltda Ltda Ltda Ltda P DDCR A A A
15| IARA P P P P S Dvn Dvn Dvn Dvn P DDCR A A A
16 [ MTS P P P P S Dvn Dvn Ltda Dvn P DDSR A A A
17 [MFSS P P P P S Ltda Dvn Dvn Ltda P DDCR A A A
18 [ LBS P P P P S Dvn Dvn Dvn Dvn P DDCR A A A
19 [ DMM P P P A S Dvn Ltda Dvn Ltda P DDCR A A A
20| ES P P A A N Dvn Dvn Dvn Dvn P DDCR A A A
21] JPS P P P P S Dvn Dvn Dvn Dvn P DDSR A A A
22| JOF P P P P N Dvn Dvn Dvn Dvn P DDCR A A A
23| JFS P P P P S Dvn Dvn Dvn Ltda P DDCR A A A
24 IMCCCj P P P A N Ltda Ltda Dvn Ltda P DDCR P F P
25| JMO P P P P S Ltda Dvn Ltda Ltda P DDSR A A P

| 26 | ECP P P P P N Ltda Ltda Dvn Ltda P DDSR A A A




QUADRO 5 - Resultado Globalizado do Estudo Clinico Retrospectivo da Osteoartrite Secundaria em 52 pacientes.

conclusao)
Paciente Mand. Rigidg estalos crepitagdo [bloqueio mand|desconforto m{ max abertura lat direita lat esquerda |max protruséo| DMLA diagndstico |uso prot rer] qualid prét r |5/dent post aus
27 | AEM P P P P S Dvn Dvn Dvn Dvn P DDCR A A A
28 [APBV P P P P S Dvn Dvn Dvn Ltda P DDCR A A A
29| GT A P P P S Ltda Dvn Ltda Ltda P DDSR A A A
30 |CRFR P P P P S Ltda Dvn Dvn Ltda P DDSR A A A
31 (WEBA P P A P S Dvn Ltda Dvn Dvn P DDCR A A A
32| ACR P P A A S Ltda Dvn Dvn Ltda P DDCR A A A
33 |VMSD P P P P S Ltda Dvn Dvn Dvn P DDSR A A A
34| ACA P P P P S Dvn Dvn Dvn Ltda P DDCR A A A
35| ASS P P A P S Ltda Ltda Dvn Ltda P DDSR A A A
36 [ TUAN P P P P S Dvn Dvn Ltda Ltda P DDCR A A A
37| RF P P P P S Ltda Dvn Ltda Ltda P DDSR A A A
38| STT P P P P S Ltda Ltda Ltda Ltda P DDCR A A A
39| CBP P P P P S Ltda Dvn Ltda Ltda P DDSR A A A
40 | RYA P P P P N Ltda Ltda Ltda Ltda P DDCR A A A
41| ZRR P P P P N Ltda Dvn Ltda Ltda P DDSR A A A
42 [R.M.S|] A P P A S Dvn Dvn Ltda Ltda P DDCR A A A
43 |AMGL P P P P S Itda Dvn Dvn Ltda P DDSR A A A
44 | CSJ P P A P S Dvn Dvn Dvn Dvn P DDCR P F A
45| UNS P P P P S Dvn Ltda Ltda Ltda P DDSR A A A
46 |[OMAP P P P P S Dvn Dvn Dvn Ltda P DDSR A A A
47 INARR P P A P S Ltda Dvn Dvn Ltda P DDSR P D P
48 | FCA P P A P S Dvn Dvn Dvn Dvn P DDSR A A A
49 IMLMN P P P P S Itda Ltda Ltda Ltda P DDSR A A A
50 | MAS A P A P N Itda Dvn Dvn Ltda P DDSR A A A
51| SBB P P P P S Dvn Ltda Dvn Dvn P DDSR P D A
| 52| EOS P P P P S Itda Dvn Dvn Ltda P DDCR P F A




QUADRO 6 - Resultado Globalizado do Estudo Radiografico Retrospectivo da Osteoartrite Secundaria em 52 pacientes.

Paciente

cond. Aplainado | cond. Pontiagudo osteofitos erosdo cond eminéncia aplainad{erosdo osso tempo|redugdo espaco art| limitagdo mov outros
1] MLO P P A A P A P A A
2 | LBM P A A A P A P A A
3 | MAG P A A A P A P P A
4 | ECM P P A A A A A P A
5| MFB P A A A P A P A A
6 | MLP P A A A P A P P A
7 | MASS P A A A A A P A A
8 [ MCOS P A A A A A P P A
9 | SSF P P P A A A A P A
10 [ALCCN P A A A A A P P A
11| MSX P A A A A A P P hipoplasia
12 [ CAAL P A A A P A A A A
13| DBT P A P A A A P A A
14| SLA A P A A A A P P A
15] IARA P P A A P A P A A
16 [ MTS P A P A P A P A A
17 | MFSS P A A A P A P P hipoplasia condilar
18| LBS P A A A A A P A A
19 DMM P A A A P A A A A
20| ES P A A A P A P A A
21| JPS P A P A P A A A A
22| JOF P A A A A A P A A
23| JFS P A A A P A P A A
24 | MCCC P P A A A A P P A
25| JMO P P A A P A P P A
[ 26| ECP P P A A A A P P A




QUADRO 7 - Resultado Globalizado do Estudo Radiografico Retrospectivo da Osteoartrite Secundaria em 52 pacientes.

Paciente

cond. Aplainado

cond. Pontiagudo

osteofitos

erosdo cond

leminéncia aplainadd

eros&o 0sso tempo|

reducdo espaco art

limitagdo mov

outros

27| AEM P A A A A A P P A
28 | APBV P A P A P A P P A
29| GT P A A A P A P P hipoplasia
30| CRFR P A A A A A P P A
31| WEBA P A A A P A P A A
32| ACR P A A A P A P P A
33| VMSD P A A A P A P P A
34| ACA P A A A A A P A A
35| ASS P A A A A A A P A
36| TJAN A A A A A A P A A
37| RF P A P P P A P P A
38| STT P A A A P A P P A
39| CBP P P A A P A P P A
40| RYA P A A A A A P P A
41| ZRR P P A A A A A A A
42 |R.M.S. A A A A A A A A ndn
43 | AMGL P A A A A A A P NDN
44| CSJ P A P A A A P A NDN
45| JNS P A A A P A A A hiperplasia condilar
46 | OMAP P A P P P A P P NDN
47 | NARR P A P A P A P A NDN
48| FCA P A P A A A P A NDN
49 | MLMN P P A A A A P P NDN
50| MAS P A A A P A P P NDN
51| SBB P P P A P A P P NDN
52| EOS P P A A P A A P NDN




