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1.Generalitdti privind importanfa cunoasterii sindromului
disfunctional dureros craniomandibular (S.D.D.C.M.)

Una dintre preocuparile de bazd ale medicinei din toate timpurile,
cireia i s-a acordat o atentie deosebitd, a constituit-o fenomenul dureros.
Cu toate cd durerea reprezintd un simptom in cadrul patologiei generale
a organismului uman, de cele mai multe ori ea este un important reflex
de securitate impotriva agentilor cauzali complecsi si variati, detinind
o mare semnificatie biologicd in contextul unei juste aprecieri si inter-
pretari a ,limbajului“ ei (leremia si colab. 1983, 1986, 1987 a si b).

Dupa Merskey, Spear (1967) si Sternbach (1981), durerea ca si con-
cept reprezinti o senzatie dezagreabild de suferintd ce se manifesta poli-
morf in cadrul unei scheme corticale cu un prag de toleranta individuali-
zata.

Algia adeseori este determinatd de citre o leziune tisulard existenti
sau potentiald, putind perturba sau altera conexiunile directe si inverse
ale circuitului functional existent intre componentele aparatului den-
tomaxilar (Ap. D.M.) considerat ca si un sistem cibernetic deschis.

Variabilitatea complexa a manifestarii durerii indeosebi la nivelul
extremitatii cefalice, a determinat generarea unor multiple concepte
asupra acestui fenom (Thomson, 1971).

In contextul dezvoltirii gnatologiei contemporane, dominatid de era
electronici in care triim, si protetica dentard a beneficiat substantial.

Tinind cont de fracventa mare a sindromului disfunctional dureros
craniomandibular (pind la 88%,) care define un tablou clinic complex,
adeseori fiind asociat cu cefalee migrenoasd recurenti se impune cuno-
asterea variatelor opinii etiopatogenice in vederea prevenirii aparitiei
acestei entitati clinice morbide si a acordérii unei terapii protetice indi-
vidualizate, conditionata de stadiul de evolutie a bolii.

2. Privire criticd asupra unor opinii variate privind etiopatogenia
S.D.D.CM.
2.1. Teoria mecanicd

In 1934, otolaringologul american Costen (citat de Costa, 1987), a
descris un ansamblu de simptome incadrate intr-un sindrom, care mult
timp in literatura medicald a detinut numele autorului, elaborind o teorie
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mecanicd de justificare a algiei in regiunea maxilofaciala, in situatiile
clinice cind se produce o dislocare distald a condililor mandibulari, ca
urmare a lipsei dintilor laterali. Acelasi efect nociv survine si la edentatii
totali protezati incorect, la care se constati o micsorare a dimensiunii ver-
ticale de ocluzie (D.V.0.).

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

Conform opiniei primului autor citat mai sus, prin distalizarea bi-
laterald a capului condilian intr-o ocluzie prabugita, se va produce o pre-
siune excesivd asupra nervilor auriculo — temporal, a marelui pietros
superficial, a corzii timpanului cu repercusiuni si asupra trompei lui
Eustache, generind simptome eterogene. Ele sint: durere preauriculara,
cefalee, hipoacuzie, tinitusuri, vertijuri insotite sau nu de greturi si var-
saturi, la care se asociazi adeseori senzatii de arsuri in limba si in git.
Caracteristic este faptul c3, pe un fond de simpatalgle a mucoasei ca-
vitatii bucale, insotitd sau nu de o congestie a el si hipersecretie salivara,
apare o durere constrictivd. Ea poate avea sediul in partea posterioari a
maxilarului, in fosa temporali, iradiind in urechi, faringe, mai rar in
mandibula gi in limba cu disfagie.

Ulterior, cercetirile efectuate de catre Sicher (1948), Zimmerman
(1951), Schwartz (1955), Steger, Depone, Windhorst (1974), Ramfjord si
Ash (1975) au scos in evidentd faptul cad explicatlile anatomice ale teoriei
compresiunii mecanice asupra pachetelor vasculonervoase generatoare
de durere sint eronate, dar observatiile ¢linice sint reale. Ei au elaborat
opinia cd acuzele la nivelul A.T.M. se datoresc parafunctiei aparatului
auditiv si de echilibru conditionata de cadtre o ocluzie traumatogenia
(O.T.) prin spasmele muschilor masticatori ce antreneazid si pe cei ai
urechii mijlocii (tensor al casei timpanului, stapedian), ambele grupe
musculare fiind inervate de catre trigemen.

Dupa Jeanmonod (1982) glosalgia descrisia in sindromul Costen-
Dechaume este cauzati de spasmul unuia dintre muschii complexului
articular temporomandibular, ce antreneazi si pe cei ai limbii, deoarece
acestia din urma in functionalitatea lor sint sincronizati.

Conform opiniei lui Béttiger (1973) durerea la nivelul AT M. s-ar
putea datora presiunilor excesive exercitate de catre condilii mandibulari
asupra tesutului lax bogat vascularizat si invervat intre capsula si menisc
in zona posterioard a articulatiei.

O alti teorie tot de naturd mecanica ce se referd la aparitia durerii
in A.T.M. si a cracmentelor a fost elaborati de citre Yavelow si Arnold
(1971). Ei presupun ci la cazurile clinice ce au condilii mandibulari dis-
locati distal in cadrul unei ocluzii adinci coborite cu reducerea D.V.O,,
rq nrmare a nierderii bruste a dintilor laterali, consecinta relatiei inco-
re~te intre comnonentele articulare produce o obstructie a circulatiei li-
chidnlui sinovial. Areasta va avea repercursiuni negative asupra irigatiet
meniseului. menering aleia, Degajarea presiunii anormale existente se face
*n timpul functionalitatii menisco-condiliene, aparind cracmentul in
A.TM.

Autori ca: Bawner si Gutwschi (1975) in cercetdrile lor histologice
efertuate pe cndavre au confirmat viabilitatea acestei teorii prin depistarea
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anumitor modificiri degenerative la nivelul suprafetelor articulare, pre-
supunind ca ele au fost cauzate de functia alteratd a membranei sinoviale
cu perturbarea metabolismului A.T.M.

Dupid Costa (1987), asemenea metamorfoze patologice ale sinovialei
si ale lichidului ei care devine viscos, fac ca alunecdrile dintre menise,
condil, capsuld si suprafetele articulare osoase si nu mai fie fine, line,
fiziologice, ci sa primeasca un caracter anormal de glisare cu frecare.

Tinind cont de cele trei functii esentiale ale sinovialei presupuse de
catre Ogus si Toller (1985), aceea de a fi reglator in sensul asigurarii unui
control privind prezenta substanfelor nutritive, a electrolitilor si a altor
elemente in lichidul sinovial, a atributiei secretoare a acestui fluid, a mi-
siunii fagocitare, se poate intelege de ce in cazurile clinice ce prezinta
distructii la nivelul acestui element anatomic, vor surveni complicatii de
ordin degenerativ asupra intregii biomecanici a A.T.M. cu prezenta durerii,

2.2. Teoria dentomusculard

Anumiti clinicieni printre care i amintim pe Tempel (1969), Posselt
(1971), Gerber (1971), Kundert si Palla (1977) au emis ipoteza posibilitatii
aparitiei de tulburiri in echilibrul muscular §i in rapoartele intermaxi-
lare cu devierea condililor mandibulari, producind compresiuni asupra
meniscului, ca si consecintd a unei ocluzii instabile. Acest dezechilibru
morfofunctional intre arcadele dentare survine ca urmare a:

a) pierderii dintilor laterali;

b) prezentei de impacte prematura care cauzeazi devierea mandibulei,
sau de interferente ocluzale indeosebi cele nelucritoare (de partea con-
dilului de balans).

Asemenea dizarmonii intre pozitia excentricid a condililor si ocluzie
va genera o tonicitate crescutd a muschilor masticatori, insotita de pertur-
bari ale functionalitatii menisco-condiliene, ce se manifestd prin zgomote
articulare si durere in A.T.M.

Dup3i aceiasi autori mentionati mai sus, din punct de vedere mecanic
pot exista patru situatii anormale de pozitionare a condililor mandibulari
in fosele glenoide (in plan dorso-ventral):

1. Pozitia craniald, ce determind o compresiune asupra meniscului
articular. O radingrafie transcraniani laterald a A.T.M. va evidentia un
spatiu articular micsorat.

2. Pozitia coudald a condilului care radiologic se caracterizeazi prin
madrirea spatiului articular.

3. Pozitia ventrald condiliani.

4. Pozitia dorsald a condilului.

Ultimele doui situatii clinice sint frecvent produse de citre impacte
dentodentare de tipul contactelor premature ce se opun arcului de inchi-
dere a mandibulei in pozitia de relatie centricd (P.R.C.) sau a liniei de
inchidere in pozitia de intercuspidare maximi protruziva (P.IM.P) in
cadrul unui long-centric.

Aceiasi specialisti sustin cd si in plan frontal pot si apbard deplasiri
ale condililor mandibulari din cauza tot a unor impacte dentare traumato-
gene, conditionind spasmul dureros al muschilor pterigoidieni externi.
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Dupéa Jeanmonod (1982) cea mai mica perturbare survenita la nivelul
proprioceptorilor musculari, generatid mai ales de citre lucrari protetice
iatrogene printr-un mecanism de tip feed-back, poate sa compromiti intr-o-
manierd anarhicd automatismul masticatiei, respectiv al deglutitiei si sa
duci la un S.D.D.C.M.

2.3. Teoria neuromusculard

Este sustinutd de cdtre numerosi autori printre care ii amintim pe
Ricketz (1953), Updegrave (1964), Frélich (1965), Taatz (1976), Kawamura,.
Takata (1977), Breusted si colab. (1981), care au deschis noi perspective in
explicarea etiopatogeniei durerii §i a interpretarii zgomotelor A.T.M.

Dupa unii dintre ei, nu numai impactele ocluzo-articulare provoaca
spasmul muscular dureros ci §i excitatiile patologice primare de la nivelul
unor muschi masticatori in cadrul unor afectiuni specifice pot s genere-
ze S.D.D.C.M. Acesti stimuli nociceptivi provin si de la A.T.M. in cadrul
unor entitiati morbide de natura inflamatorie, traumatica sau dismetabo-
lica (guta, osteoartroza).

Ca urmare a suprasolicitarii complexului neuromuscular se produce
o anoxie tisulard cu diminuarea glicogenului si cresterea concentratiei de
acid lactic aparind o stare de acidoza metabolica.

Dupa White, Handler si Smith (autori citati de Ewaskus si colab.,
1977) scaderea pH-ului are drept consecint{d reducerea substantialid a ca-
pacitatii de transmitere a influxului nervos din muschi, cu acumulare de
amine biogene (histamina, bradichinina §i serotonina) care vor provoca
noi spasme dureroase musculare. Asistam astfel la instalarea unui ciclu
vicios biochimie, cu imposibilitatea reabsorbtiei ionilor liberi de calciu
sarcoplasmatic. Ca urmare a intricarii vasoconstrictiei intense de origine
centrald cu cea de provenientd mecanicd, va scddea eficienta celulelor
specializate de a produce compusi fosfatici de inaltd energie (adenozin —
trifosfat — A.T.P.) impiedicind facilitarea relaxarii musculare.

Autori ca Propelianskii, Zaslawskii si Veselovskii (citati de Evaskus
si colab., 1977) considera ca o contractie musculara prelungita poate sa
cauzeze ruperea reticulului sarcoplasmatic. Astfel, ionii de calciu eliberati
excesiv vor declansa un proces de inhibare a proteinelor reglatoare, asupra
celor contractile, de cedare a complexului actind — miozina, producindu-
se scurtarea musculari. Intrucit necesititile metabolice sint in cregtere,
ele vor determina epuizarea A.T.P.-ului, responsabil de aparitia fatigabi-
litatii musculare. Pe fondul intreruperii mecanice a fluxului sangvin in
regiunea deranjatd biochimic, cu o puternicd vasoconstrictie, se va reduce
mult oxigenarea fibrei musculare afectate. Aceastd situatie nou creati.
conform cercetarilor efectuate de catre Lim, Guzman, Roders, Mense si
Schmidt (autori citati de Ieremia, 1986), soliciti decurgerea metabolismu-
Jui energetic in conditii anaerobe, care va fi insotit de intensificarea sca-
derii pH-ului tisular si acumularea de amine biogene cu actiune tot spas-
mogend asupra unor muschi. Dupa Yardin (citat de Ieremia si colab.
1987 a), necoordonarea si suprasolicitarea complexului neuromuscular sint
cauzate si printr-o dereglare ionicid in cadrul raportului dintre potasiu §i
sodiu (K/Na), aceastd constanti reprezentind cuplul receptor al activititii
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mugchilor. Astfel, daca potasiul intracelular creste, apare hiperexcitabi-
litatea anumitor organe musculare — si invers, existenta unei potasemii
extracelulare va cauza spasme musculare dureroase care duc la ischemie.

2.4. Teoria psihofiziologicd

A apérut in 1955, fiind sugeratd de Schwartz si colab. (1957), comple-
tatd ulterior de citre Laskin (1969, 1972) si de multi specialisti stomatolo-
gi, respectiv psihiatri, pe baza unor variate cercetiri cu caracter epide-
miologic (Yale si colab. 1966; Greene si colab. 1969, Agerberg si colab.
1973, Helkimo, 1974), radiologic (Rosenberg, 1967; Markowic si colab.,
1976, Kunderg si colab. 1977), psihologic (Kydd, 1959; Mc Call si colab.
1961; Goldstein 1964 a si b; Lupton si colab. 1966, 1969; Merksey si
colab. 1967: Direnfeld si colab., 1967; Greene si colab., 1971; Solberg
si colab. 1972; Molin si colab. 1973; Thomas si colab. 1973; Pomp, 1974;
Gold si colab. 1975; Marbach si colab. 1975; Goodman si colab. 1976),
biochimic (Evaskus si colab., 1972, 1977) si de fiziologie (Malmé si colab.,
1951; De Vries, 1966; Drinkwater si colab. 1967; Berry, 1969; Yem, 1969 a
si b 1971, Bessette si colab., 1971; Chaney si colab. 1972; Greene si colab.
1972; Johnson si colab. 1972; Gessel, 1975; Krell si colab. 1977; Reuben
si colab., 1977; Sharer, 1983).

Teoria psihofiziologicd sustine posibilitatea aparitiei spasmului du-
reros al muschilor masticatori, generat de tensiuni psihico-emotionale
crescute, survenind astfel S.D.D.C.M., ca o boalad psihosomatici (Carraro
si colab., 1969).

Daca in primul stadiu, stresurile genereaza o hiperactivitate muscu-
lard fard manifestari clinice evidente, prin persistenta indelungati a ten-
siunii psihice, survine oboseala anumitor muschi ai extremitatii cefalice,
responsabild de aparitia unor stari de hipercontractie si hiperextensie,
insotite de miospasm dureros cu evidente alteridri ale componentelor moi
si dure proprii Ap. D. M. — Asistim astfel la o evolutie progresiva de
transformare a perturbarilor functionale in tulburdri organice ce se pot
evidentia la nivelul unitdtilor odontoparodontale, complexului neuro-
muscular si A.T.M.

Adeseori se remarci spasmul unilateral al pterigoidianului extern,
care va produce o modificare usoard a rapoartelor interarcade, dintii ne-
maicontactind corespunzitor (Ieremia si colab.,, 1978 b).

Dupi Bell (1967), dacd aceasta asa-zisd ,,malocluzie acuti“ persisti
timp de citeva zile sau mai mult, va interveni treptat migrarea dentara
care va asigura o P.ILM. de acomodare .mascind“ discrepanta relatiilor
tntre arcadele dentare conditionati de citre miospasm.

Persistenta indelurgati a hiperactivitﬁtii acelorasi muschi in pre-
zenta si a impactelor ocluzale traumatogene in cadrul unui bruxism, ti-
curi sau obiceiuri orale cronice ce duc la miofatigabilitate cu acumulare
de acid lactic in exces. ya produce durere, survenind din nou contractle
cu retentia acelorasi cataboliti. stabilindu-se astfel un cerc vicios care in
ultima instanta poate cauza tulburidri degenerative in A.T.M.

Denistarea prin investigatii de naturid biochimici privind cresterea
concentratiei catecolaminelor i a 17-hidroxisteroizilor din urina bolna-
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vilor cu S.D.D.C.M,, ca urmare a hiperactivititii musculare la care se mai
adauga scaderea in ser a dehidrogenazei lactice (L.D.H.), izoenzimei L.D.H.
si a creatin-fosfochinazei (C.P.K.) utilizate in spasmul muschilor, vin in
sprijinul teoriei psihofiziologice.

De asemenea studiile electromiografice efectuate de catre Perry si
colab. (1957, 1960), la muschii maseteri si temporali pe studentii stomato-
logi inainte de a sustine examenele, au dovedit ca tensiunea psihici poate
induce hiperactivitatea musculard similar cu cea prezenti in S.D.D.C.M.
la indivizii stresati (Ieremia si colab. 1987 b).

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

Specialisti ca Olson (1980) si Newton (1984) au incriminat drept cauzi
a disfunctiei dureroase a A.T.M. starea de hiperactivitate a S.N.C. gene-
ratd de cdtre suprasolicitiri somatice. Dupa ‘Gross si Mathews (1983),
stresurile puternice pot provoca un focar de excitatie crescuti la nivelul
centrilor corticali, perturbind astfel coordonarea activitatii reflexe a to-
nusului muscular. In asemenea conditii rezultatul stimularii fibrelor efe-
rente gama care duc influxul nervos la fusurile musculare va putea de-
clansa contractia dureroasd insotitd de oboseald si redoare a muschilor
capului, gitului si chiar ai spatelui. Aceastd stare de hipertonicitate care
apare prin intermediul reflexului de intindere muscularad se supune unei
,,scheme de adaptare individuald®, a carei variabilitate va influenta re-
actia psihologicid a stresului si devina sau nu somatizatd, ori si apara o
activitate parafunctionald specificad bruxismului. Inregistrarile electro-
miografice (E.M.G.) efectuate de Solberg si Rugh (1972) timp de 24 de
ore la bruxomani au relevat ci activitatea muschilor masticatori a fost
crescutd in decursul unei perioade de stres. Studiile lui Mercuri, Olson si
Laskin (autori citati de Ieremia si colab., 1987 b), au apreciat cd raspun-
surile diferite ale bolnavilor cu S:.D.D.C.M. fatd de un stres provocat ex-
perimental, reprezintd un exemplu de specificitate variatd a terenului.

3. Concluzii

1. In protetica dentara cunoasterea fiziologiei durerii A.T.M. se impu-
ne prin prisma mecanismelor nervoase de perceptie a stimulului algogen,
a cdilor de transmisie extranevraxiale periferice si intranevraxiale (me-
dulare, releul talamic si segmentul central cortical), pentru a putea inter-
preta nu numai ,.limbajul durerii ci si etiologia ei.

2. In cadrul S.D.D.C.M. frecventa. mare, caracterul polimorf si indivi-
dual al algiei sint generate de catre factori de risc pluricauzali, a caror
patogenie nu este pe deplin elucidata, existind astfel variate opinii.

3. Intensitatea durerii A.T.M. este conditionatd de citre densitatea
multiplilor proprioceptori si exteroceptori, gradul de suprapunere a uni-
titilor senzitive gi de pragul de sensibilitate ce difera de la un tesut, or-
gan respectiv organism la altul.

4. Din punct de vedere medical algia poate fi considerata ca un sistem
de alarmi ce survine de la un teriteriu unde se produce agresiunea, avind
§i implicatii de ordin psihic.

86



5. Intrucit S.D.D.C.M uneori poate fi cauzat si de anumite afectiuni
organice neurologice, oftalmologice, O.R.L. etc., se impune colaborarea
cu specialistii din aceste domenii medicale in vederea elucidarii diagnos-
ticului etiopatogenic si a elaboridrii unui plan complex de tratament in-
dividualizat.
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