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RESUMO

Artrite reumatdide é uma doenga sistémica, presumidamente, auto-imune, caracterizada por uma inflamacgdo cronica e
hiperplasia sinovial que, usualmente, afeta multiplas articulagées, juntamente, com manifesta¢des sistémicas, estando
associada a uma ampla variedade de condi¢des, desde uma doenga limitante temporaria a uma alteragdo crénica progressiva.
Apesar de envolver mais, frequentemente, as articulagdes periféricas, qualquer uma pode ser afetada. Sendo uma articulagdo
sinovial, a articulacdo temporomandibular esta sujeita a artrite reumatoéide, apesar de, raramente, ser a primeira afetada. As
manifestagbes e o curso da artrite reumatoéide na articulagdo temporomandibular sdo, geralmente, mais leves do que em
outras articulacées, mas estdo, intrinsecamente, ligados a gravidade da doenga. Sdo sinais e sintomas de implica¢cdes da
artrite reumatdide na articulagdo temporomandibular: dor, inchago, rigidez matinal, fraqueza dos musculos mastigatérios
com diminui¢do da for¢ca de mordida, ruidos articulares e fungdo articular limitada. Em casos mais severos, em pacientes com
a doenga progressiva, quando o suporte condilar é perdido, a mordida aberta anterior e a retrognatia podem ocorrer, afetando
o tamanho e a fungdo das vias aéreas superiores, principalmente, quando o individuo encontra-se deitado. Uma vez que a
progressdo da artrite reumatéide pode provocar graves sequelas e incapacidades, o diagndstico precoce e o tratamento
imediato sdo fundamentais para controlar a atividade da doenga.
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ABSTRACT

Rheumatoid arthritis is a systemic disease presumably autoimmune, characterized by chronic inflammation and synovial
hyperplasia, which usually affects multiple joints and, along with systemic manifestations, is associated with a wide
variety of conditions, from a temporary limiting illness to a chronic progressive change. Although more often involving
peripheral joints, any of them could be affected. Being a synovial joint, the temporomandibular joint is subject to rheumatoid
arthritis, although rarely is the first to be affected. The manifestations and the course of rheumatoid arthritis in the
temporomandibular joint are usually milder than in other joints, but they are intrinsically related to disease severity.
There are signs and symptoms of implications of rheumatoid arthritis in the temporomandibular joint: pain, swelling,
morning stiffness, weakness of masticatory muscles with decreased bite force, joint noises and limited joint function. In
more severe cases, patients with progressive disease, when condyle support is lost, anterior open bite and retrognathia
may occur, affecting the size and function of the upper airways, especially when the individual is lying. Since the progression
of rheumatoid arthritis can cause serious disability and impairment, early diagnosis and prompt treatment are essential
to control disease activity.

Keywords: Temporomandibular joint. Rheumatoid arthritis. Immunology.

INTRODUCAO

A Artrite reumatdide (AR) é uma doenga sistémica,
presumidamente auto-imune, caracterizada por uma
inflamagdo crénica e hiperplasia sinovial, que
usualmente afeta multiplas articulacGes. E tida como a
principal desordem articular degenerativa,
manifestando-se como uma poliartrite simétrica e
periférica, que causa deformidade articular e
destruicdo devido a erosdo do osso e da cartilagem
(ALIKO et al., 2011; BESSA-NOGUEIRA et al., 2008;
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HELENIUS et al., 2006; LIN et al., 2007; MEHRA et al.,
2009; YILMAZ et al., 2011).

Acomete grandes e pequenas articulagdes e,
juntamente com manifestagles sistémicas, estd
associada a uma ampla variedade de condi¢des, desde
uma doenga limitante tempordria a uma alteragdo
cronica progressiva (BESSA-NOGUEIRA et al., 2008;
CUNHA et al., 2007; KOHJITANI et al., 2002; MOEN et al.,
2005; SAEED, MCLEOD; HENSHER, 2001). A
heterogeneidade das manifesta¢des é determinada por
fatores genéticos e ambientais, que controlam a
progressdo e o padrdo dainflamagdo (BESSA-NOGUEIRA
et al., 2008). Percebe-se geralmente na AR um curso
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prolongado com repetidos periodos de remissdo e
exacerbagdo (KOHJITANI et al., 2002). De acordo com
Narvaez et al. (2002), o diagnéstico e 0 acompanhamento
de rotina de pacientes com AR sdo feitos por achados
clinicos, laboratoriais e radiograficos.

Cerca de 0,3% a 2% da populagdo apresenta esta
doenga (ALIKO et al., 2011; CUNHA et al., 2007;
DELANTONI et al., 2006; GHASSEMI-NEJAD et al., 2011,
MEHRA et al., 2009; YILMAZ et al., 2011). O inicio da AR,
em adultos, normalmente ocorre entre asidades de 35 e
50 anos. Ja a AR juvenil se inicia antes dos 16 anos de
idade (CUNHA et al., 2007; MEHRA et al., 2009). E
estimado que a sobrevida dos pacientes acometidos
pela AR é 20% menor que na populagdo geral, com a
mortalidade aumentando em proporg¢do direta a
severidade da doenga. Sobrevida no subgrupo de
pacientes acometidos pela AR com envolvimento de mais
de 30 articulagBes é de 40% a 45% apds cinco anos
(BESSA-NOGUEIRA et al., 2008).

ETIOLOGIA E PATOGENESE DA ARTRITE REUMATOIDE

A etiologia e a patogénese da AR sdo
multifatoriais e complexas. Embora se considere o
padrdo presumidamente auto-imune, podem estar
envolvidos predisposicdo genética e fatores
microbiolégicos, hormonais e ambientais (ALIKO et al.,
2011; DELANTONI et al., 2006; KLARESKOG; GREGERSEN;
HUIZINGA, 2010; MEHRA et al., 2009; MOEN et al., 2005;
SASAGURI et al., 2009; YILMAZ et al., 2011).

Ascélulas T parecem estar ativamente envolvidas
na patogénese da AR. Elas sdo mais provavelmente
ativadas na circulagdo periférica, atravessam as
células endoteliais dos vasos sanguineos e migram para
o interior das articulagdes. Em seguida, as células T
sinoviais sdo reativadas por antigenos de reagdo
cruzada na cavidade articular, o que pode levar a
expansdo clonal. Clones de células T seletivamente sdo
acumulados no sitio da doenga e secretam citocinas
pré-inflamatdrias, como IFN-3, que ativam outras
células inflamatdrias, como mondcitos e macréfagos
(VANDERBORGHT et al., 2001).

Sendo assim, no tecido sinovial de articulagdes
periféricas de pacientes com AR, encontra-se extensiva
infiltracdo de células imunoldgicas e altos niveis de
mediadores inflamatérios (HAJATI et al., 2010; UENO et
al., 2003). Ocorre hiperplasia da camada ou estrato
sinovial e esta se torna granulomatosa, formando um
pannus, i.e., massa altamente vascularizada de tecido
inflamatorio, contendo infiltrado de linfécitos e
macréfagos (TRIEGER; HOFFMAN; RODRIGUEZ, 1999).
Estes, por sua vez, quando ativados, secretam citocinas
pré-inflamatdrias (IL-1 e TNF-3) e estimulam sinovidcitos
aliberarem enzimas destrutivas da cartilagem e do osso
(MOEN et al., 2005; VANDERBORGHT et al., 2001). As
células afetadas produzem ainda linfocinas,
colagenases, estromelisina, que também estimulam a
destruicdo da cartilagem e reabsorgdo dssea mediada
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por osteoclastos, inflamag¢do sinovial e
prostaglandinas (MEHRA et al., 2009).

A secregdo de fator de necrose tumoral & (TNF-
a), mediada pela ativagdo de monécitos e macrofagos,
induz varios eventos associados a inflamagdo e
destruicdo do tecido, processo que pode ser induzido
por varios componentes bacterianos. Acredita-se ainda
que o TNF-a e outras citocinas, como a IL-1, podem
induzir uma regulagdo aumentada de moléculas de
adesdo em leucdcitos e células endoteliais, levando ao
aumento da migra¢do do limen vascular para o tecido
conjuntivo (MOEN et al., 2005; UENO et al., 2003).

As citocinas proé-inflamatdrias tém um papel
fundamental na regulagdo de agrecanase e
metaloproteinase, e as principais delas sdo IL-13, apesar
de TNF3 e IL-6, diretamente ou através da via IL-13,
também estarem envolvidas nesta regulagdo. Tem sido
demonstrado que condrécitos produzem IL-14 em
resposta a varios estimulos e essa citocina pode ativar
a via catabdlica da cartilagem, que acaba por conduzir
a degradagdo da matriz local. Em apoio a isso, a indugao
de expressdo especifica de IL-1a pelos condrdcitos
resulta em alteragGes histopatolégicas do tipo
osteoartrite. Ademais, foi encontrada uma correlagao
positiva entre a incidéncia de disfungdo de articulagdes
e os niveis séricos do receptor da IL-1 em pacientes com
AR (GHASSEMI-NEJAD et al., 2011).

Ha forte evidéncia de ativagdo da cascata do
sistema complemento. Em geral, a cascata estd
envolvida na indugdo e progressdo de reagdes
inflamatérias e é o maior sistema de defesa contra
varios agentes patogénicos, incluindo virus, bactéria e
outros antigenos. Ativagdo inapropriada, no entanto,
pode levar a dano tecidual e manifestagdes da doenga.
Embora a ativagdo aumentada do complemento esteja
potencialmente relacionada a ocorréncia e/ou aumento
de inflamag¢do na AR, a deficiéncia do sistema
complemento pode induzir a doenga. A deficiéncia e
supressdo de Clg estdo relacionadas ao
desenvolvimento de AR, assim como a deficiéncia de C2
(BALLANTI et al., 2011).

Pacientes com AR tém niveis elevados de
complexosimunes circulantes. Parte desses complexos
contém fatores reumatdides (FR), que sdo
autoanticorpos anti-IgG humana. Isto ocorre em
aproximadamente 80 a 95% dos pacientes com AR e
pode ajudar no seu diagnéstico, umavez que o FR é tido
como um marcador sistémico para esta doenga (MEHRA
et al., 2009; TRIEGER, HOFFMAN; RODRIGUEZ, 1999;).

Complexos imunes, contendo FR, sdo capazes de
ativar complemento pela via cldssica, sendo IgM-FR
consideravelmente mais efetivo na ativagdo de
complemento que IgG-FR. Proteina C-reativatambém é
capaz de ativar complemento, assim como moléculas
presentes no interior ou liberadas da cartilagem, como
a fiboromodulina (BALLANTI et al., 2011).
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A dosagem de proteina C-reativa, bem como a
taxa de sedimentagdo de eritrécitos e anticorpos
antinucleares, também servem como marcadores
sistémicos e colaboram no diagnéstico da AR (MEHRA
et al., 2009; TRIEGER; HOFFMAN; RODRIGUEZ, 1999).

Ataxa de sedimentacgdo de eritrécitos é um teste
sanguineo ndo-especifico que geralmente se eleva
guando inflamagdo, infec¢do ou malignidade estdo
presentes. Os resultados do teste sdo indicativos de
concentragdo sanguinea aumentada de fibrinogénio e
proteinas inflamatdrias. Muitos pacientes com AR
apresentam taxa de sedimentagdo de eritrécitos
aumentada (TRIEGER; HOFFMAN; RODRIGUEZ, 1999).

Em estudo realizado por Lin et al. (2007),
percebeu-se niveis de FR e de taxa de sedimentagado de
eritrécitos, correlacionados com a taxa de severidade
da disfungdo da articulagdo temporomandibular (ATM),
mas ndo houve correlagdo em relagdo aos niveis de
proteina C-reativa. Uma possivel explicagdo é que a taxa
de sedimentagdo de eritrdcitos tende a ser um indicador
de inflamagdo crénica persistente, enquanto que a
proteina C-reativa é uma proteina da fase aguda, que
geralmente se eleva em menos de 24 horas durante um
qguadro agudo de inflamagdo e diminui quando a
inflamagdo estd controlada. O valor dos niveis de
proteina C-reativa apenas pontua a atividade transitdria
de processos inflamatdrios na articulagdo, que pode
ndo significar a extensdo da destruigdo articular (LIN
et al., 2007).

Em estudo realizado por Yilmaz et al. (2011), a
maioria dos pacientes com AR foi FR positivo (60,71%)
e 28,57% estavam com alto nivel de taxa de
sedimentacdo eritrocitaria e 53,57% estavam com alto
nivel de proteina C-reativa. No entanto, todos os
pacientes com erosdo condilar apresentaram FR
negativo (YILMAZ et al., 2011).

O FR é um indicador do desenvolvimento de
incapacidade funcional, com a presenga de
manifestagBes extra-articulares. Assim, um FR positivo
sugere um pior progndstico para a AR. No entanto, o FR
ndo tem o poder de prever quais serdo as articulagdes
mais ou menos afetadas (BESSA-NOGUEIRA et al., 2008).

De acordo com Trieger, Hoffman e Rodriguez
(1999), proteinas envolvidas na inflamagdo como
haptoglobina, ceruloplasmina, complemento C3 e
fibrinogénio, bem como o colageno e as imunoglobulinas
1gG e IgM, sdo encontradas no liquido sinovial de ATM
dolorosas. Mediadores lipidicos da dor, tais como os
produtos do acido araquidonico, prostaglandinas,
tromboxanos, prostaciclinas, leucotrienos B4 e fator
ativador de plaquetas, que se acumulam no liquido
sinovial inflamado, também estdo correlacionados com
asinovite. Essas proteinas e moléculas de lipidios atuam
sobre as terminagGes nervosas da membrana sinovial
e produzem nocicepgdo (TRIEGER; HOFFMAN; RODRIGUEZ,
1999). Nenhum dos marcadores sistémicos, no entanto,
é especifico para a AR e podem ser vistos em outras
condi¢Ges (MEHRA et al., 2009).

Horménios também podem estar envolvidos,
uma vez que a doenga afeta mais mulheres do que
homens, numa proporg¢do de 2,5:1 para Aliko et al.
(2011) e Yilmaz et al. (2011) e 3 a 4:1 para Moen et al.
(2005), Lin et al. (2007) e Cunha et al. (2007).

O glutamato participa do turn over normal do
osso e da remodelagdo do tecido ésseo e estd
relacionado a reabsorgdo do tecido dsseo articular de
pacientes com AR. O seu nivel se eleva no plasma e em
tecidos sinoviais na AR, provavelmente como resultado
da liberagdo de trombdcitos ativados. A ativagdo
continua de trombdcitos nos tecidos sinoviais pode ser
realizada por citocinas pré-inflamatérias como o TNF,
uma vez que trombdcitos expressam receptores de
citocinas (HAJATI et al., 2010).

A serotonina (5-HT) pode estar envolvida na
reabsorgdo do tecido dsseo e os niveis sanguineos de 5-
HT tém sido relacionados a erosdes de tecidos ésseos
em pacientes com AR (HAJATI et al., 2010).

Os hormonios esterdides sexuais (estradiol,
progesterona e testosterona) participam do
metabolismo ésseo. O estradiol é conhecido por
suprimir a inflamacgao, inibindo o fator de necrose
tumoral e aumentando a expressdo de osteoprotegerina,
e assim reduzindo a reabsor¢do 6ssea. Os efeitos
benéficos do estradiol no osso e na inflamag¢do podem
ser neutralizados e, até mesmo, antagonizados pela
progesterona. Testosterona aumenta a produgdo de osso
(HAJATI et al., 2010).

CARACTERISTICAS CLINICAS DA ARTRITE REUMATOIDE

O curso da AR é altamente varidvel e imprevisivel,
jd que alguns pacientes (20%) apresentam remissdo
espontdnea e outros experimentam significativa
deformidade e disfun¢do, em decorréncia de um
processo inflamatdrio, que causa destruigdo
progressiva da superficie articular e pode levar a
qguadros de limitag¢do substancial das atividades
diarias dos individuos afetados (MEHRA et al., 2009).

A AR possui muitas manifestagdes clinicas de
doengas sistémicas, mas anormalidades em estrutura
e fungdo de articulagBes sinoviais sdo as manifestagdes
primdrias (YILMAZ et al., 2011). A condigdo é
caracterizada por sinovite erosiva simétrica, que pode
resultar em deformidade e incapacidade articular
(ALIKO et al., 2011; YILMAZ et al., 2011), e manifesta-se
em membranas sinovias de articulagbes diartrodiais,
determinando erosdo progressiva e destruicdo de
cartilagem e do osso (DELANTONI et al., 2006).

Embora qualquer articulagdo possa ser afetada,
a AR envolve mais frequentemente as articulagées
periféricas. A doenga, tipicamente, afeta os pulsos e
articulagdes da regido entre metacarpos e falanges,
podendo afetar ainda tornozelos, pés, cotovelos,
ombros, quadris e joelhos, simetricamente, bem como
as vértebras do pescogo e das costas (DELANTONI et al.,
2006; KOHJITANI et al., 2002; MEHRA et al., 2009).
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As articulagdes afetadas, muitas vezes,
aumentam de volume e deformidades podem acontecer.
Os pacientes apresentam frequentemente dor e rigidez,
especialmente depois dos periodos de inatividade. A
“rigidez matinal” foi usada para descrever essa situagao,
porque os sintomas sdo muitas vezes graves
imediatamente apds o despertar e podem persistir por
uma hora ou mais (MEHRA et al., 2009).

As manifestagdes extra-articulares da AR incluem
fadiga, diminuicdo do apetite, febre baixa, dores
musculares, pleurite, fibrose pulmonar, pericardite,
ndédulos reumatdides, vasculite, lesdes oculares,
amiloidose reativa secundaria, linfadenopatia,
Sindrome de Sjogren e/ou anemia (BESSA-NOGUEIRA et
al., 2008; MEHRA et al., 2009).

ARTRITE REUMATOIDE X ARTICULACAO TEMPOROMANDI-
BULAR

Sendo uma articulagdo sinovial, a articulagdo
temporomandibular (ATM) estd sujeita as mesmas
desordens que afetam outras articulagGes sinoviais,
como a AR, mas raramente esta é a primeira articulagdo
a ser afetada (ALIKO et al., 2011; ARDIC et al., 2006;
ATSU; AYHAN-ARDIC, 2006; DELANTONI et al., 2006).

Para Helenius et al. (2006) e Yilmaz et al. (2011),
guando acomete a ATM, a AR manifesta-se
particularmente na sua forma mais severa, trazendo
consequéncias para a fungdo do sistema mastigatério.
Entretanto, Ueno et al. (2003), Helenius et al. (2006),
Sasaguri et al. (2009) e Mehra et al. (2009) consideram
gue as manifestagcdes e o curso da AR na ATM sdo
geralmente mais leves do que em outras articulagGes
afetadas, mas estdo intrinsecamente ligadas a
gravidade da doencga.

O envolvimento da ATM na AR foi descrito,
cientificamente, primeiro por Garrod em 1874. A
frequéncia desse reconhecimento, em estudos
posteriores, variaamplamente, de 2 a 88%, a depender
do critério de diagndstico, da populagdo estudada e
dos meios de avaliagdo da ATM. No entanto, a maioria
dos estudos mostra que mais do que a metade de
pacientes com AR apresentam evidéncias clinicas de
envolvimento da ATM (ALIKO et al., 2011; ARDIC et al.,
2006; ATSU; AYHAN-ARDIC, 2006; BESSA-NOGUEIRA et al.,
2008; CUNHA et al., 2007; HELENIUS et al., 2006; LIN et
al., 2007; YILMAZ et al., 2011), sendo que cerca de 75%
dos pacientes apresentam envolvimento bilateral da ATM
(SAEED, MCLEOD; HENSHER, 2001).

Sintomas na ATM geralmente surgem no final da
doencga. Um ter¢o a metade dos pacientes com AR
experimentaram dor articular em algum momento,
durante o processo da doencga. Cerca de 10% dos
pacientes com AR desenvolvem danos permanentes a
ATM e oclusdo dental alterada (MEHRA et al., 2009).
Vale ressaltar, contudo, que os sintomas sdo
caracterizados por periodos de exacerbagdo e remissao
(ATSU; AYHAN-ARDIC, 2006).
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Os achados clinicos mais comuns sdo dor na
regido da ATM, inchaco, rigidez no abrir da boca e ao
amanhecer, fraqueza dos musculos mastigatdrios com
diminuicdo da for¢a de mordida, ruidos articulares
(estalidos e crepitagdo) e fungdo articular limitada
(ALIKO et al., 2011; ATSU; AYHAN-ARDIC, 2006; BESSA-
NOGUEIRA et al., 2008; HELENIUS et al., 2005; LIN et al.,
2007; SASAGURI et al. 2009; YILMAZ et al., 2011). Dor
pré-auricular magante, experimentada como dor de
ouvido, dor de cabega, dor miofascial, dificuldades na
mastigacdo e degluticdo, diminuicdo da mobilidade da
mandibula e alteragdes oclusais também foram
relatadas (DELANTONI et al., 2006; MEHRA et al., 2009).
Arigidez matinal geralmente dura mais de 30 minutos e
leva a diminuicdo da for¢a mastigatdria (DELANTONI et
al., 2006).

Na ATM, o pannus rodeia o disco articular e
recobre as superficies articulares, causando a
destrui¢do do disco, condilo, fossa e eminéncia articular
(MEHRA et al., 2009). Mas, embora, predominantemente,
o processo de reabsor¢do ocorra inicialmente na AR, a
progressao da doenga pode levar a fibrose e anquilose
da ATM, devido a imobilidade prolongada (MEHRA et
al., 2009; SAEED, MCLEOD; HENSHER, 2001).

A partir de estudos realizados por Aliko et al.
(2011) e Yilmaz et al. (2011), foi possivel perceber que
individuos com AR sdo mais propensos a apresentar
sintomatologia e sinais de disfungdes da ATM que
individuos do grupo controle. Dos pacientes com AR,
65% relataram sintomas na ATM e 64% apresentaram
sinais objetivos de envolvimento da ATM, confirmando
achados prévios (ALIKO et al., 2011). J& para Bessa-
Nogueira et al. (2008), 70,5% dos pacientes avaliados
apresentaram, ao menos, um sinal ou sintoma, 49,2%
apresentaram, ao menos, um sintoma e 54,1% tiveram,
ao menos, um sinal de envolvimento da ATM.

O nimero de pacientes com AR que apresentaram
sintomas severos na ATM, foi menor que o nimero de
pacientes com AR que apresentaram desconfortos leves
ou ndo apresentaram sintomas na ATM. No entanto,
radiografias da ATM revelaram erosdes distintas em
trés pacientes com AR que apresentaram desconfortos
leves ou ndo apresentaram sintomas na ATM, o que
mostra que problemas relacionados a ATM, muitas vezes,
ocorrem de maneira silenciosa. Os desconfortos
subjetivos da ATM podem ser ofuscados por outros
problemas em outras partes do corpo (YILMAZ et al.,
2011).

Em consonéancia com outros trabalhos, foi
possivel perceber, no estudo realizado por Aliko et al.
(2011), que o achado mais frequente na ATM, em
pacientes com AR, foi a presencga de ruidos, que foram
observados em cerca de 50% dos pacientes. Ruidos foram
principalmente observados como um click, enquanto que
a frequéncia de crepitagdo, em exames clinicos, foi de
14%, em contraste com outros estudos.
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CrepitagSes normalmente indicam danos
estruturais na ATM. No entanto, mudangas estruturais
na ATM podem ocorrer sem crepitagdo. A falta de ruidos,
apesar de danos articulares, pode ser resultado de
remodelagdo e adaptagdo das superficies articulares
(ALIKO et al., 2011; HAJATI et al., 2010; UENO et al., 2003).

Dor na ATM e fraqueza dos musculos
mastigatérios sdo comuns na AR e sugerem maior
atividade da doenga (ALIKO et al., 2011). A atrofia
muscular também pode ocorrer e esta relacionada a
uma reducdo da forga. Essas alteragGes musculares
podem estar relacionadas ao desuso ou a alteragbes
inflamatdrias. (YILMAZ et al., 2011).

Em estudo realizado por Aliko et al. (2011), foi
detectada, na ATM, alta prevaléncia de dor em pacientes
com AR, quando comparada a prevaléncia em pacientes
do grupo controle, mesmo com o uso de analgésicos
por parte dos pacientes com AR.

O excesso de dor se deve a inflamagao articular,
gue pode ser secundaria a desarranjo interno,
alongamento da cépsula articular, sinovite e/ou
mudangas condilares provocadas pela AR, o que ndo
pode ser controlado facilmente por analgésicos (ALIKO
etal., 2011; HELENIUS et al., 2005; YILMAZ et al., 2011). A
compressdo de tecido retrodiscal também tem sido
relatada como causa de dor excessiva (HELENIUS et al.,
2005; YILMAZ et al., 2011).

Os pacientes com AR normalmente se queixam
também de dificuldade na abertura de boca, o que,
provavelmente, é causado pela dor, presenga de adesdo
fibrosa ou uma degeneragdo mais severa da ATM,
associada a AR. No entanto, ndo houve diferencga
significativa em relagdo a mensuragdo objetiva da
distancia inter-incisal na abertura maxima de boca em
pacientes com AR e pacientes do grupo controle. Isso
sugere que, embora o envolvimento da ATM seja comum
na AR, hd menos prejuizos e incapacidades funcionais
gue em outras articulagdes do corpo, provavelmente
devido a caracteristicas Unicas da ATM, como a presenga
de fibro-cartilagem, mais resistente que cartilagem
hialina, nas superficies articulares (ALIKO et al., 2011).

Bessa-Nogueira et al. (2008) referem, no entanto,
gue a mensuragao da maxima abertura de boca como o
Unico parametro de avaliagdo ndo parece ser confiavel
para avaliar a fungdo da ATM em pacientes com AR.
Uma avaliagdo especifica da participagdo da ATM na
AR deve incluir dois elementos fundamentais: (1) uma
compreensdo das varidveis anatémica e fisiolégicas
importantes para o diagndstico e (2) a percepgdo do
paciente de sua prépria limitagdo (BESSA-NOGUEIRA et
al., 2008).

Embora dor na ATM e fungdo articular limitada
sejam caracteristicas comuns na AR, esses sintomas
parecem ser normalmente distribuidos na populagdo
geral e presume-se que pacientes com AR sejam mais
propensos a apresentar a forma grave, em vez do
envolvimento leve da ATM, em relagdo ao grupo controle
(MOEN et al., 2005).

A AR pode contribuir para o desenvolvimento de
deformidades dento-faciais. O efeito é dependente da
quantidade de reabsorgdo dssea nos condilos e da perda
de altura condilar e do ramo, com subsequente rotagao
da mandibula para baixo e para tras. A deformidade
dento-facial classica vista em pacientes com doenga
na ATM, associada a AR, inclui: 1) dngulo do plano
oclusal mandibular elevado; 2) angulo do plano
mandibular aumentado; 3) excesso de medida vertical
anterior da maxila e/ou deficiéncia da medida vertical
posterior da maxila; 4) proje¢do do queixo diminuida;
5) deficiéncia mandibular antero-posterior; 6)
maloclusdo classe Il; 7) mordida aberta anterior (em
casos mais severos, apenas os segundos molares podem
ocluir); 8) diminui¢do das vias aéreas orofaringeanas,
sendo que pacientes mais graves podem desenvolver
apnéia obstrutiva do sono (MEHRA et al., 2009).

Assim, em casos mais severos, em pacientes com
doenga progressiva, quando o suporte condilar é
perdido, retrognatia e mordida aberta anterior podem
ocorrer. Retrognatia, secundariamente a destruicdo da
ATM, pode afetar o tamanho e a fungdo das vias aéreas
superiores, principalmente quando o individuo
encontra-se deitado. Apesar de raros, episddios de
obstrucdo das vias aéreas superiores e distlrbios
respiratorios do sono foram relatados em pacientes com
AR e envolvimento da ATM (ALAMOUDI, 2006; ALIKO et
al., 2011; ATSU; AYHAN-ARDIC, 2006; SAEED, MCLEOD;
HENSHER, 2001; SASAGURI et al., 2009).

CARACTERISTICAS IMAGINOLOGICAS DA ARTRITE
REUMATOIDE NA ARTICULACAO TEMPOROMANDIBULAR

As imagens radiograficas geralmente ndo
mostram lesGes da AR na fase inicial da doenga. A
incidéncia de achados em radiografias convencionais
da ATM, em pacientes com AR, varia de 19% a 86%
(DELANTON!I et al., 2006).

Em pacientes com AR, a ressonancia magnética
(RM) é reconhecida como um método eficaz na detecgao
precoce de lesdes inflamatdrias e destrutivas,
mostrando artrites e sinovites leves mais efetivamente
gue outros métodos radiograficos (HELENIUS et al.,
2006). Por isso, imagens de RM que, devido a sua
capacidade de visdo multiplanar e excelente contraste
de tecidos moles, podem mostrar alteragdes
inflamatérias no osso ou tecido mole da articulagao,
tém se tornado a modalidade mais especifica na
avaliagdo da ATM em pacientes com AR (HELENIUS et al.,
2006; MELCHIORRE et al., 2003; YILMAZ et al., 2011).

A RM permite a avaliagdo de doenga inflamatdria
e sua progressao com maior sensibilidade que as
radiografias (NARVAEZ et al., 2002). A acuricia de
diagndstico aumenta com o uso do gadolinio como
agente de contraste, o que permite a avaliagdo de
pannus inflamatoério e efusdo articular, com subsequente
destruicdo do disco articular, assim como reabsorgdo
do condilo e erosdo da fossa e da eminéncia articulares
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(HELENIUS et al., 2006; MEHRA et al., 2009; MELCHIORRE
etal., 2003; NARVAEZ et al., 2002).

Os sinais radiograficos mais caracteristicos de
AR na ATM sdo espaco articular reduzido e proliferagdo
sinovial, resultando em deformacgdo, fragmentagdo e
destrui¢cdo do disco. Destrui¢do severa do osso cortical
ou sub-cortical podem finalmente levar a perda quase
que completa do condilo, com perda da altura, largura
ou aplainamento do mesmo. Esclerose dssea e ostedfitos
também podem ocorrer (MEHRA et al., 2009; YILMAZ et
al., 2011).

Tem sido relatado que os achados radiograficos
mais comuns em pacientes com AR e envolvimento da
ATM, que sdo erosdo e aplainamento do condilo
mandibular, geralmente sdo notados 5 a 10 anos apds
o inicio dos sintomas (BESSA-NOGUEIRA et al., 2008).
Pseudocistos sub-condrais no céndilo mandibular
também s3do relatados em pacientes com AR (DELANTONI
et al., 2006; MOEN et al., 2005).

Em estudo realizado por Yilmaz et al. (2011), a
radiografia da ATM revelou uma erosdo distinta em
10,7% dos pacientes com AR e um movimento condilar
restrito em 53,5% desses pacientes. Com a RM da ATM,
foi possivel perceber degeneragdo do disco, efusdo
articular, erosdo do condilo, alteragdes atrdéficas e
degeneragdo gordurosa dos musculos mastigatérios em
pacientes com AR (YILMAZ et al., 2011).

TRATAMENTO E PROGNOSTICO DA ARTRITE REUMATODE

A progressdo da AR leva a uma incapacidade
para a realizagdo de atividades diarias e profissionais,
0 que tem um impacto sécio-econOmico negativo
significativo, tanto para os pacientes como para a
sociedade. O diagndstico precoce e o tratamento
imediato sdao fundamentais para controlar a atividade
da doenga, com o objetivo de prevenir a incapacidade
funcional e irreversivel das lesdes articulares (BESSA-
NOGUEIRA et al., 2008).

Uma vez que a dor é um importante determinante
noimpacto da AR, porque ela leva a movimento articular
limitado e estd associada a fadiga, astenia e rigidez
matinal, em geral, o seu controle é importante (BESSA-
NOGUEIRA et al., 2008).

Sendo assim, o tratamento da maioria dos
pacientes com AR sistémica é controle da dor e
imunomodulagdo (MEHRA et al., 2009). Pode-se ainda
fazer uso de drogas anti-inflamatdrias nao-esterdides,
fisioterapia e injegdo intra-articular de esterdides,
embora a inje¢do repetida de esteroides na articulagao
possa levar a infec¢do, aceleragdo da doenga e
diminui¢do do crescimento em criangas (SAEED; MCLEOD;
HENSHER, 2001).

A cirurgia é uma opg¢do para o tratamento de
ATMs sintomaticas e/ou ATMs que apresentam
significativa reabsorgdo. Reconstrugdo da ATM ou
cirurgias ortognaticas podem estar indicadas para
corregao de deformidades dento-faciais (MEHRA et al.,
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2009). Nesses casos, a reconstru¢do da ATM deve
oferecer valioso alivio dos sintomas (SAEED; MCLEOD;
HENSHER, 2001).

No entanto, comparadas com outras
articulagBes, como as mdos e os joelhos, onde o
movimento frequente e o apoio do peso sdo inevitaveis
na vida diaria, as articulagbes do sistema
estomatogndatico sdo problemas menores para os
pacientes com AR. Eles podem subjetivamente reduzir
seu movimento, falando menos ou evitando a ingestdo
de alimentos duros. Em segundo lugar, a ATM é
estruturalmente diferente de outras articulagées, uma
vez que tem tecido retrodiscal, que é rico em vasos
sanguineos que podem atuar como um sistema de
drenagem altamente eficiente de exsudato comum. Desta
forma, efusdo articular e dor podem ser minimizados
ou até mesmo prevenidos (LIN et al., 2007; YILMAZ et al.,
2011).

Sendo assim, a disfungdo témporo-mandibular
em pacientes com AR muitas vezes é ignorada pelos
reumatologistas ou pelos préprios pacientes,
especialmente, quando o tratamento é focado em outras
articulagdes para fungdo das extremidades superiores
e para apoio de peso. As implicagGes severas na ATM
podem levar a graves sequelas e incapacidades, dai
porque o diagndstico precoce, bem como o tratamento
e 0 acompanhamento oportunos e apropriados se
justificam plenamente (MELCHIORRE et al., 2003; LIN et
al., 2007).

Dessa maneira, odontélogos e reumatologistas
devem avaliar o paciente com queixas na ATM e no
sistema estomatogndtico, a fim de diagnosticar e
determinar estratégias terapéuticas eficazes para
minimizar as implicagdes da AR na ATM.
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