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l.Generalităţi privind importanţa cunoaşterii sindromului 
disfuncţional dureros craniomandibular (S.D.D.C.M.) 

Una dintre preocupările de bază ale medicinei din toate timpurile, 
căreia i s-a acordat o atenţie deosebită, a constituit-o fenomenul dureros. 
Cu toate că durerea reprezintă un simptom în cadrul patologiei generale 
a organismului uman, de cele mai multe ori ea este un important reflex 
de securitate împotriva agenţilor cauzali complecşi şi variaţi, deţinînd 
o mare semnificaţie biologică în contextul unei juste aprecieri şi inter­
pretări a "limbajului" ei (Ieremia şi colab. 1983, 1986, 1987 a şi b). 

După Merskey, Spear (1967) şi Sternbach (1981), durerea ca şi con­
cept reprezintă o senzaţie dezagreabilă de suferinţă ce se manifestă poli­
mor! in cadrul unei scheme corticale cu un prag de toleranţă individuali­
zată. 

Algia adeseori este determinată de către o leziune tisulară existentă 
sau potenţială, putînd perturba sau altera conexiunile directe şi inverse 
ale circuitului funcţional existent între componentele aparatului den­
tomaxilar (Ap. D.M.) considerat ca şi un sistem cibernetic deschis. 

Variabilitatea complexă a manifestării durerii îndeosebi la nivelul 
extremităţii cefalice, a determinat generarea unor multiple concepte 
asupra acestui fenom (Thomson, 1971). 

In contextul dezvoltării gnatologiei contemporane, dominată de era 
electronică in care trăim, şi protetica dentară a beneficiat substanţial. 

Ţinînd cont de fracvenţa mare a sindromului disfuncţional dureros 
craniomandibular (pînă la 88°'0 ) care deţine un tablou clinic complex, 
adesPori fiind asociat cu cefalee migrenoasă recurentă se impune cuno­
aşterea variatelor opinii etiopatogenice in vederea prevenirii apariţiei 
acestei entităţi clinice morbide şi a acordării unei terapii protetice indi­
vidualizate, condiţionată de stadiul de evoluţie a bolii. 

2. Privire critică asupra unor opinii variate privind etiopatogenia 
S.D.D.C.M. 

2.1. Teoria mecanică 
In 1934. otolaringologul american Costen (citat de Costa, 1987), a 

descris un ansamblu de simptome încadrate intr-un sindrom, care mult 
timp în literatura medicală a deţinut numele autorului, elaborînd o teorie 
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mecanică de justificare a algiel in regiunea maxilofacială, în situaţiile 
clinice cind se produce o dislacare dlstală a condililor mandibulari, ca 
urmare a lipsei dinţilor laterali. Acelaşi efect nociv survine şi la edentaţii 
totali protezaţi incorect, la care se constată o micşorare a dimensiunii ver­
ticale de ocluzie (D.V.O.). 

Tabloul clinic polimorf a fost ulterior completat de către Dechaume 
(1966), fiind cunoscut şi in zilele noastre sub denumirea de "sindrom du­
reros Costen-Dechaume" (Ieremia şi colab., 1981). 

Conform opiniei primului autor ci~at mai sus, prin distalizarea bi­
laterală a capului condilian intr-o ocluzie prăbuşită, se va produce o pre­
siune excesivă asupra nervilor auriculo ~ temporal, a marelui pietros 
superficial, a corzii timpanului cu repercusiuni şi asupra trompei lui 
Eustache, generind simptome eterogene. Ele sint: durere preauriculară, 
cefalee, hipoacuzie, t!nitusuri, vertljuri însoţite sau nu de greţuri şi văr­
sături, la care se asociază adeseori senzaţii de arsură in limbă şi in git. 
Caracteristic este faptul câ, pe un fond de simpatalgle a mucoasei ca­
vităţii bucale, însoţită sau nu de o congestie a ei şi hipersecreţie salivară, 
apare o durere constrictivil. Ea poate avea sediul in partea posterioară a 
maxilarului, in fosa temporală, iradiind in urechi, faringe, mai rar in 
mandibulă şi in limbă cu disfagie. 

Ulterior, cercetările efectuate de către Sicher (1948), Zimmerman 
(1951), Schwartz (1955), Steger, Depone, Windhorst (1974), Ramfjord şi 
Ash (1975) au scos in evidenţă faptul că explicaţiile anatomice ale teoriei 
compresiunii mecanice asupra pachetelor vasculonervoase generatoare 
de durere sint eronate, dar observaţiile clinice sint reale. Ei au elaborat 
opinia că acuzele la nivelul A.T.M. se datoresc parafuncţiei aparatului 
auditiv şi de echilibru condiţionată de către o ocluzie traumatogenă 
(O.T.) prin spasmele muşchilor masticatori ce antrenează şi pe cei ai 
urechii mijlocii (tensor al casei timpanului, stapedian), ambele grupe 
musculare fiind inervate de către trigemen. 

După Jeanmonod (1982) glosalgia descrisă în sindromul Costen­
Dechaume este cauzată de spasmul unuia dintre muşchii complexului 
articular temporomandibular. ce antrenează şi pe cei ai limbii, deoarece 
aceştia din urmă in funcţionalitatea lor sînt sincronizaţi. 

Conform opiniei lui Bottiger (1973) durerea la nivelul A.T.M. s-ar 
putea datora presiunilor excesive exercitate de către condilii mandibulari 
asupra ţesutului lax bogat vascularizat şi invervat intre capsulă şi menisc 
in zona posterioară a articulaţiei. 

O altă teorie tot de natură mecanică ce se referă la apariţia durerii 
în A.T.M. şi a cracmentelor a fost elaborată de către Yavelow şi Arnold 
(1971 ). Ei presupun că la cazurile clinice ce au condilii mandibulari dis­
}t)cati distal în cadrul unei ocluzii adînci coborite cu reducerea D.V.O., 
, .. , nrmare a nierr!erii bruşte a dinţilor laterali, consecinţa relaţiei inco­
rpnte intre comnonentele articulare produce o obstrucţie a circulatiei li­
f'hirl11111i sinovi'l.l. A"eflsta va avea rt>percursiuni nettative asuora irigaţiei 
rnoniscului. <Tt>nP'"îT'd ::tl"ia. Degaiarea prPsiunii anormale existente se face 
~,., timnul functionalităţii menisco-condiliene, apărînd cracmentul in 
A.T.M. 

Autori ca: Bat\t?r şi Gutwschi (1975) în cercetările lor histolo~ice 
efe,.tuate pe C"d'wre au confirmat viabilitatea acestei teorii prin depistarea 
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anumitor modificări degenerative la nivelul suprafeţelor articulare, pre­
supunind că ele au fost cauzate de funcţia alterată a membranei sinoviale 
cu perturbarea metabolismului A.T.M. 

După Costa (1987), asemenea metamorfoze patologice ale sinovialei 
şi ale lichidului ei care devine vîscos, fac ca alunecările dintre menisc, 
condil, capsulă şi suprafeţele articulare osoase să nu mai fie fine, line, 
fiziologice, ci să primească un caracter anormal de glisare cu frecare. 

Ţinînd cont de cele trei funcţii esenţiale ale sinovialei presupuse de 
către Ogus ~ Toller (1985), aceea de a fi reglator in sensul asigurării unui 
control privind prezenţa substanţelor nutritive, a electroliţilor şi a altor 
elemente in lichidul sinovial, a atribuţiei secretoare a acestui fluid, a mi­
siunii fagocitare, se poate înţelege de ce în cazurile clinice ce prezintă 
distrucţii la nivelul acestui element anatomic, vor surveni complicaţii de 
ordin degenerativ asupra intregii biomecanici a A.T.M. cu prezenţa durerii. 

2.2. Teoria dentomusculară 

Anumiţi clinicieni printre care îi amintim pe Tempel (1969), Posselt 
(1971), Gerber (1971), Kundert şi Palla (1977) au emis ipoteza posibilităţii 
apariţiei de tulburări în echilibrul muscular şi în rapoartele intermaxi­
lare cu devierea condililor mandibulari, producînd compresiuni asupra 
meniscului, ca şi consecinţă a unei ocluzii instabile. Acest dezechilibru 
morfofunctional între arcadele dentare survine ca urmare a: 

a) pierderii dinţilor laterali; 
b) prezenţei de impacte prematura care cauzează devierea mandibulei, 

sau de interferenţe ocluzale îndeosebi cele nelucrătoare (de partea con­
dilului de balans). 

Asemenea dizarmonii intre poziţia excentrică a condililor şi ocluzie 
va genera o tonicitate crescută a muşchilor masticatori, însoţită de pertur­
bări ale funcţionalităţii menisco-condiliene, ce se manifestă prin zgomote 
articulare şi durere in A.T.M. 

După aceiaşi autori menţionaţi mai sus, din punct de vedere mecanic 
pot exista patru situatii anormale de poziţionare a condililor mandibulari 
în fosele glenoidc (in plan dorso-ventral): 

1. Poziţia cranială, ce determină o compresiune asupra meniscului 
articular. O rlldiof!r1'lfie transcraniană laterală a A.T.M. va evidenţia un 
spaţiu articular micşorat. 

?. Poziţia cn.uda'ă a condilului care radiologic se caracterizează prin 
mărirea spaţiului articular. 

3. Poziţia rcntrală condiliană. 
4.Pozitia dorsală a condilului. 
Ultimele două situaţii clinice sint frecvent produse de către impacte 

rlentodentat·e de tipul contactelor premature ce se opun arcului de închi­
dere a m<~!ldibulei in poziţia de relaţie centrică (P.R.C.) sau a liniei de 
inchidere în poziţia de intercuspidare maximă protruzivă (P.I.M.P.) în 
cadrul unui long-centric. 

Aceillsi specialisti sustin că şi în plan frontal pot să apară deplasări 
ale condililor mandibulari din cauza tot a unor impacte dentare traumato­
gene, condiţionînd spasmul dureros al muşchilor pterigo!dieni externi. 
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După Jeanmonod (1982) cea mai mică perturbare survenită la nivelul 
proprioceptorilor musculari, generată mai ales de către lucrări protetice 
iatrogene printr-un mecanism de tip feed-back, poate să compromită intr-o· 
manieră anarhică automatismul masticaţiei, respectiv al deglutiţiei şi să 
ducă la un S.D.D.C.M. 

2.3. Teoria neuTomusculaTă 

Este susţinută de către numeroşi autori printre care ii amintim pe 
Ricketz (1953), Updegmve (1964), FTolich (1965), Taatz (1976), Kawamura,. 
Takata (1977), BTeusted şi colab. (1981), care au deschis noi perspective în 
explicarea etiopatogeniei durerii şi a interpretării zgomotelor A.T.M. 

După unii dintre ei, nu numai impactele ocluzo-articulare provoacă 
spasmul muscular dureros ci şi excitaţiile patologice primare de la nivelul 
unor muşchi masticatori in cadrul unor afecţiuni specifice pot să genere­
ze S.D.D.C.M. Aceşti stimuli nociceptivi provin şi de la A.T.M. in cadrul 
unor entităţi morbide de natură inflamatorie, traumatică sau dismetabo­
lică (gută, osteoartroză). 

Ca urmare a suprasolicitării complexului neuromuscular se produce 
o anoxie tisulară cu diminuarea glicogenului şi creşterea concentraţiei de 
acid lactic apărînd o stare de acidoză metabolică. 

După White, HandleT şi Smith (autori citaţi de Evaskus şi colab., 
1977) scăderea pH-ului are drept consecinţă reducerea substanţială a ca­
pacităţii de transmitere a influxului nervos din muşchi, cu acumulare de 
amine biogene (histamina, bradichinina şi serotonina) care vor provoca 
noi spasme dureroase musculare. Asistăm astfel la instalarea unui ciclu 
vicios biochimie, cu imposibilitatea reabsorbţiei ionilor liberi de calciu 
sarcoplasmatic. Ca urmare a intricării vasoconstricţiei intense de origine 
centrală cu cea de provenienţă mecanică, va scădea eficienţa celulelor 
specializate de a produce compuşi fosfatici de înaltă energie (adenozin -
trifosfat- A.T.P.) împiedicînd facilitarea relaxării musculare. 

Autori ca Propelianskii, Zaslawskii şi Veselovskii (citaţi de Evaskus 
şi colab., 1977) consideră că o contracţie musculară prelungită poate să 
cauzeze ruperea reticulului sarcoplasmatic. Astfel, ionii de calciu eliberaţi 
excesiv vor declanşa un proces de inhibare a proteinelor reglatoare, asupra 
celor contractile, de cedare a complexului actină - miozină, producindu­
se scurtarea musculară. Intrucit necesităţile metabolice sint in creştere. 
ele vor determina epuizarea A.T.P.-ului, responsabil de apariţia fatigabi­
lităţii musculare. Pe fondul intreruperii mecanice a fluxului sangvin in 
regiunea deranjată biochimie, cu o puternică vasoconstricţie, se va reduce 
mult oxigenarea fibrei musculare afectate. Această situaţie nou creată. 
conform cercetărilor efectuate de către Lim, Guzman, Roders, Mense şi 
Schmidt (autori citaţi de Ieremia, 1986), solicită decurgerea metabolismu­
lui energetic in condiţii anaerobe, care va fi însoţit de intensificarea scă­
derii pH-ului tisular şi acumularea de amine biogene cu acţiune tot spas­
mogenă asupra unor muşchi. După Yardin (citat de Ieremia şi colab. 
1987 a), necoordonarea şi suprasolicitarea complexului neuromuscular sînt 
cauzate şi printr-o dereglare ionică in cadrul raportului dintre potasiu şi 
sodiu (K!Na), această constantă reprezentind cuplul receptor al activităţii 
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muşchilor. Astfel, dacă potasiu! intracelular creşte, apare hiperexcitabi­
litatea anumitor organe musculare - şi invers, existenţa unei potasemii 
extracelulare va cauza spasme musculare dureroase care duc la ischemie. 

2.4. Teoria psihofiziologică 

A apărut in 1955, fiind sugerată de Schwartz şi colab. (1957), comple­
tată ulterior de către Laskin (1969, 1972) şi de mulţi specialişti stomatolo­
gi, respectiv psihiatri, pe baza unor variate cercetări cu caracter epide­
miologic (Yale şi colab. 1966; Greene şi colab. 1969; Agerberg şi colab. 
1973; Helkimo, 1974), radiologic (Rosenberg, 1967; Markowic şi colab., 
1976; Kunderg şi colab. 1977), psihologic (Kydd, 1959; Mc Cal! şi colab. 
1961; Goldstein 1964 a şi b; Lupton şi colab. 1966, 1969; Merksey şi 
colab. 1967: Direnfeld şi colab., 1967; Greene şi colab., 1971; Solberg 
şi colab. 1972; Molin şi colab. 1973; Thomas şi colab. 1973: Pomp, 1974; 
Gold şi colab. 1975; Marbach şi colab. 1975; Goodman şi colab. 1976), 
biochimie (Evaskus şi colab., 1972, 1977) şi de fiziologie (Malmii şi colab., 
1951; De Vries, 1966; Drinkwaterşi colab. 1967; Berry, 1969; Yem, 1969 a 
şi b 1971, Bessette şi colab., 1971; Chaney şi colab. 1972; Greene şi colab. 
1972; Johnson şi colab. 1972; Gessel, 1975; Krell şi colab. 1977; Reuben 
şi colab., 1977; Sharer, 1983). 

Teoria psihofiziologică susţine posibilitatea apariţiei spasmului du­
reros al muşchilor masticatori. generat de tensiuni psihica-emoţionale 
crescute, survenind astfel S.D.D.C.M., ca o boală psihosomatică (Carraro 
şi colab., 1969). 

Dacă in primul stadiu, stresurile generează o hiperactivitate muscu­
lară fără manifestări clinice evidente, prin persistenta îndelungată a ten­
siunii psihice, survine oboseala anumitor muşchi ai extremităţii cefalice, 
responsabilă de aparitia unor stări de hipercontracţie şi hiperextensie, 
insoţite de miospasm dureros cu evidente alterări ale componentelor moi 
şi dure proprii Ap. D. M. - Asistăm astfel la o evoluţie progresivă de 
transformare a perturbăt·ilor funcţionale in tulburări organice ce se pot 
evidentia la nivelul unităţilor odontoparodontale, complexului neuro­
muscular şi A.T.M. 

Adeseori se rem:Jrcă spasmul unila~eral al ptE'rigoidianului extern. 
care va produce o modificare uşoară a rapoartE'lor interarcade, dinţii ne­
maicontactînd corespunzător (Ieremia şi colab., 1978 b). 

După Bel! (1967), dacă această aşa-zisă "malocluzie acută" persistă 
timp de cîteva zile sau mai mult. va intervE'ni treptat migrarea dentară 
care va asigura o P.I.M. dP acomodare .. mascind" discrepanţa relaţiilor 
tntre arcadele dentare condiţionată de către miospasm. 

Persistenta îndelur.gat:!. a hiperactivitătii aceloraşi muşchi, in pre­
zenta şi a impactelor ocluzale traumato~ene in cadrul unui bruxism. ti­
curi sau obiceiuri orale cronice ce duc la miofatigabilitate cu acumulare 
de acid Iactic in exces. va produce durere, survenind din nou contracţie. 
cu retentia aceloraşi oataboliti. stabilindu-se astfel un ce-rc vicios care în 
ultima instanţă poate cauza tulburări degenerative în A.T.M. 

Denil'\hrea prin investigatii de natură biochimică privind creşterea 
concentraţiei catecolaminelor şi a 17-hidroxisteroizilor din urina bolna-
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vilor cu S.D.D.C.M., ca urmare a hiperactivităţii musculare la care se mai 
adaugă scăderea în ser a dehidrogenazei lactice (L.D.H.), izoenzimei L.D.H. 
şi a creatin-fosfochinazei (C.P.K.) utilizate în spasmul muşchilor, vin in 
sprijinul teoriei psihofiziologice. 

De asemenea studiile electromiografice efectuate de către Perry şi 
colab. (1957, 1960), la muşchii maseteri şi temporali pe studenţii stomato­
logi înainte de a susţine examenele, au dovedit că tensiunea psihică poate 
induce hiperactivitatea musculară similar cu cea prezentă în S.D.D.C.M. 
la indivizii stresaţi (Ieremia şi colab. 1987 b). 

2.5. Teoria hiperactivităţii sistemului nervos central (S.N.C.) 

Specialişti ca Olson (1980) şi Ne·wton (1984) au incriminat drept cauză 
a disfuncţiei dureroase a A.T.M. starea de hiperactivitate a S.N.C. gene­
rată de către suprasolicitări somatice. După Gross şi Mathetvs (1983), 
stresurile puternice pot provoca un focar de excitaţie crescută la nivelul 
centrilor corticali, perturbînd astfel coordonarea activităţii reflexe a to­
nusului muscular. In asemenea condiţii rezultatul stimulării fibrelor efe­
rente gama care duc influxul nervos la fusurile musculare va putea de­
clanşa contracţia dureroasă însoţită de oboseală şi redoare a muşchilor 
capului, gîtului şi chiar ai spatelui. Această stare de hipertonicitate care 
apare prin intermediul reflexului de întindere musculară se supune unei 
"scheme de adaptare individuală", a cărei variabilitate va influenţa re­
acţia psihologică a stresului să devină sau nu somatizată, ori să apară o 
activitate parafuncţională specifică bruxismului. lnregistrările electro­
miografice (E.M.G.) efectuate de Solberg şi Rugh (1972) timp de 24 de 
ore la bruxomani au relevat că activitatea muşchilor masticatori a fost 
crescută în decursul unei perioade de stres. Studiile lui Mercuri, Olson şi 
Laskin (autori citaţi de Ieremia şi colab., 1987 b), au apreciat că răspun­
surile diferite ale bolnavilor cu S.D.D.C.M. faţă de un stres provocat ex­
perimental, reprezintă un exemplu de specificitate variată a terenului. 

3. Concluzii 

1. ln protetica dentară cunoaşterea fiziologiei durerii A.T.M. se impu­
ne prin prisma mecanismelor nervoase de percepţie a stimulului algogen, 
a căilor de transmisie extranevraxiale periferice şi intranevraxiale (me­
dulare, releu} talamic şi segmentul central cortical), pentru a putea inter­
preta nu numai ,.limbajul durerii" ci şi etiologia ei. 

2. ln cadrul S.D.D.C.M. frecvenţa. mare, caracterul polimorf şi indivi­
dual al algiei sint generate de către factori de risc pluricauzali. a căror 
patogenie nu este pe deplin elucidată, existind astfel variate opinii. 

3. Intensitatea durerii A.T.M. este condiţionată de către densitatea 
multiplilor proprioceptori şi exteroceptori. gradul de suprapunere a uni­
tăţilor senzitive şi de pragul de sensibilitate ce diferă de la un ţesut, or­
gan respectiv organism la altul. 

4. Din punct de vedere medical algia poate fi considerată ca un sistem 
de alarmă ce survine de la un teritoriu unde se produce agresiunea, avînd 
şi implicaţii de ordin psihic. 
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5. Intrucit S.D.D.C.M uneori poate fi cauzat şi de anumite afecţiuni 
organice neurologice, oftalmologice, O.R.L. etc., se impune colaborarea 
cu specialiştii din aceste domenii medicale in vederea elucidării diagnos­
ticului etiopatogenic şi a elaborării unui plan complex de tratament in-
dividualizat. ~ . 
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STOMATOLOGIA. O PROFESIUNE :\IEDICALA IN 
TRANSFORMARE 

Al. Monea, Şt. Bocskay 

Stomatologia, specialitate medicală. nu poate fi privită ca un feno­
men izolat, ci in relatie cu dezvoltarea medicinei în general şi a condiţii­
lor sociale globale. 

La noi in ţară există încă o incidenţă crescută a cariei dentare şi a 
bolii parodontale. datorită insuficienţei folosiri a pastelor de dinţi fluori­
zate, a abandonării fluorizării apei potabile, şi a carenţelor de educaţie 
sanitară vizînd combaterea acumulării de placă dentară microbiană de 
pe suprafeţele dentare. 

Pentru a inţelege mai în profunzime incotro se va îndrepta această 
ramură a medicinei in anii ce vor urma, se impune să punctăm cîteva din 
achiziţiile timpului trecut, care au marcat indiscutabil evoluţia speciali­
tăţii noastre. 

In perioada care a trecut, s-a reuşit un fapt de o importanţă deose­
bită: transformarea stomatologiei intr-o specialitate medicală. Rezulta­
tele cercetării fundamentale şi aplicative au condus inevitabil la schim­
barea filozofiei tratamentului pacienţilor noştri. Ignoranta, obscurantis­
mul şi dogmatismul practicate in stomatologie prin anii 50-60 au început 
să dispară treptat şi datorită reducerii spectaculoase în unele ţări a inci­
dentei imbolnăvirii prin carie cu ajutorul fluorizăriL 

Fluorizarea este considerată astăzi primul pas uriaş inainte al sto­
matologiei, cu toate că au fost necesari peste 20 de ani pînă s-a demon­
strat efectul benefic al fluorurii de amoniu in reducerea drastică a cariei 
dentare. 

Stomatologia a făcut al doilea mare pas inainte in anii 60-70, atunci 
cînd s-a demonstrat că boala carioasă şi parodontopatiile sint de natură 
bacteriană atit la om cit şi la animale. Fără prezenţa microorganismelor 
nu apare carie sau parodontopatie. Este adevărat că la sfîrşitul secolului 
trecut Miller a demonstrat corelaţia dintre microorganismele din salivă şi 
carie, dar au trebuit să treacă peste 80 de ani pînă Paul Keyes de la Na-
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