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Mensagem do Presidente da APED
Duarte Correia

Dor (2014) 22

Redijo este texto algumas semanas após as 
comemorações evocativas do XXIII aniversário 
da APED que decorreram no hospital de Braga, 
no dia seis de junho. Organizámos uma sessão 
dedicada à dor orofacial, numa perspetiva mul-
tidisciplinar, que considero ter sido de excelên-
cia, composta por uma mesa redonda subordi-
nada a este tema e com uma conferência 
denominada «Orofacial Pain» proferida pelo pro-
fessor Dominik Ettlin da unidade interdisciplinar 
de dor orofacial da universidade de Zurique.

Durante o mês de junho, realizámos os work-
shop «Ecografia e espasticidade», em Braga, e 
«Ecografia e dor»  em Lisboa, e no próximo mês 
de setembro terá lugar no ISLA de Vila Nova de 
Gaia o workshop «Opióides em situações clíni-
cas complexas».

As comemorações do dia nacional de luta 
contra a dor ocorrerão no Porto, na sexta-feira, 
dia 17 de outubro, na aula magna da facul-
dade de medicina, em parceria com a FMUP. 
O 1.º simposium internacional da cátedra de 
medicina da dor dedicado à dor na neuropatia 
diabética – presente e futuro, para o qual estão 
formalmente convidados, precederá a sessão 
comemorativa do dia nacional de luta contra a 
dor. Promoveremos, à semelhança dos anos 
transatos, ao anúncio dos laureados das bolsas 
APED de apoio à formação na área da dor e à 
entrega dos prémios «Vou desenhar a minha», 
revista dor/Bene farmacêutica, prémio jornalismo 
dor e Grunenthal dor. Nesta sessão, o doutor 
Bart Morlion, presidente eleito da EFIC, proferirá 
uma conferência magistral: «The challenges of 
pain management in Europe».

Mantemos e aprofundaremos a colaboração 
com a Douleurs Sans Frontières, e com o OB-
SERVDOR (associação centro nacional de ob-
servação em dor), da qual a APED é sócio fun-
dador, indigitando, de acordo com os seus 
estatutos, alguns membros dos corpos sociais 
que foram eleitos em assembleia geral efetuada 
em julho pp.

Participaremos na XII Reunión Iberoamericana 
del Dolor, organização conjunta da SED, APED 
e FEDELAT, cuja periodicidade e estrutrura or-
ganizativa terão, na minha opinião, de ser obje-
tos de uma reflexão profunda e de análise de-
sapaixonada e objetiva!

Aguardamos, com alguma ansiedade, a primeira 
reunião para a constituição do conselho superior 
das sociedades científicas médicas portuguesas, 
na qual a APED será um membro ativo, pois con-
sideramos da maior importância a criação deste 
orgão face às questões surgidas e ainda não so-
lucionadas, decorrentes do Decreto-Lei n.º 14/2014 
de 22 de janeiro e do Despacho n.º 2156-B/2014, 
relativas à «inexistência de incompatibilidades». 

As diferentes interpretações relativas a esta ma-
téria condicionam, limitam, restringem, desmoti-
vam e dificultam a atividade das sociedades cien-
tíficas, em particular da APED que, pela sua 
reduzida dimensão, pelo voluntarismo dos seus 
membros e a não profissionalização das suas es-
truturas, necessitará urgentemente de uma impor-
tantíssima coordenação de um conjunto de fatores 
que o conselho superior das sociedades científi-
cas médicas portuguesas poderá proporcionar.

Não posso, ao terminar estas linhas, deixar de 
pedir a vossa atenção e uma leitura atenta para 
o Despacho n.º 10429/2014 do gabinete do Se-
nhor secretário de estado adjunto do ministro da 
saúde sobre o qual a APED tem algumas dúvi-
das e reservas relativamente ao ponto quatro, 
cuja redação desejaríamos clara e consensual, 
pois poderá causar alguma celeuma e contro-
vérsia na medicina da dor e na anestesiologia 
portuguesa. Como presidente da APED, reafirmo 
que a nossa sociedade manterá sobre este ou 
outros assuntos uma postura firme, serena, mas 
dialogante, evitando atritos, confrontos públicos 
ou privados com outras especialidades, «com-
petências», organizações ou entidades, na es-
trita e inequívoca defesa dos interesses, anseios 
e expetativas dos nossos doentes, razão e ser 
da nossa atividade profissional.
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Editorial 
Dor Orofacial
Teresa Alonso

Dor (2014) 22

Este ano é o ano internacional da dor orofa-
cial; não falamos em comemoração, invo-
camos um ano de reflexão sobre este tema. 

Dizem que, ... «a cara é o espelho da alma», 
...mas a dor reflete-se na alma e tem na face a 
sua máxima expressão. Transporta-se a dor 
como uma agrura da vida, muitas vezes como 
uma penitência.

O conhecimento médico é-nos garantido e 
transmitido por revistas científicas, congressos, 
simpósios, compêndios..., e insere-se no nosso 
saber e na nossa capacidade de objetivar diag-
nósticos, tratamentos e prognósticos.

Sem exceção, inseriu-se no nosso saber e na 
nossa atualização médica, a patologia da articu-
lação temporo-mandibular (ATM), grande «des-
conhecida» das áreas da medicina até há pou-
cos anos. Como neófita, a ATM tem atualmente 
grande protagonismo em todas as especialida-
des, o que leva comummente a sobrevalorizá-la, 
quando perante outras patologias.

Dor associada à disfunção da ATM, tornou-se 
quase um bastião como diagnóstico de eleição 
para qualquer dor auricular, otalgia, cefaleia, 
cervicalgia ...

Por definição, a dor da ATM é uma dor que 
emana das estruturas da articulação temporo-
-mandibular, sendo classificada como uma dor 
somática profunda, assim não pode ser a redu-
tora da dor orofacial, esta sim englobando muito 
mais do que isso, percorrendo mais vastamente 
o Axis I (físicas) e Axis II (psicológicas).

Como estomatologista, cabe à nossa especia-
lidade a grande responsabilidade da maioria do 
seu diagnóstico, não fora o sistema estomatog-
nático o maior responsável na dor orofacial – 
basta pensar que a dor dentária é a mais preva-
lente das dores no universo álgico mas, até aqui, 
há que distinguir odontalgia de causa odontogé-
nica e diferenciá-la da não odontogénica.

Sem dúvida que a dor orofacial é um mundo 
que importa classificar, pois é nas calcificações 
que as pessoas se entendem e situam.

Orofacial será oro + face e isso representa 
uma panóplia de estruturas em que várias espe-
cialidades contribuem.

O diagnóstico representa o maior desafio na 
capacidade de tratar um paciente com dor, le-
vando à maioria dos insucessos do tratamento. 
A maioria das incapacidades de tratamento ad-
vém de diagnósticos desajustados.

Na realidade, o entendimento da génese da 
dor auxilia-nos a gerir e conseguir uma classifica-
ção mais apropriada. Deste modo, conhecer o 
input nociceptivo dos diferentes tecidos e estrutu-
ras ajuda a melhor classificar e entender a dor 
orofacial, não podendo, no entanto, esquecer, para 
além desta abordagem, a importância dos fatores 
psicológicos que influenciam, modulam e algu-
mas vezes são eles próprios a causa da dor.

Nos vários níveis de processamento da dor, 
podemos pensar que o primeiro patamar será a 
nocicepção em que um noxa se origina num 
recetor sensorial; é pois, a forma mais básica em 
que o estímulo viaja por um neurónio primário 
aferente até ao sistema nervoso central.

Já a dor é uma sensação desagradável per-
cebida no córtex, normalmente como resultado 
dum estímulo nociceptivo. Mas aqui reside a 
diversidade e alteração que o sistema nervoso 
central joga e que nem sempre se relaciona di-
retamente com a dor. A presença ou ausência 
de estímulo nociceptivo não se relaciona direta-
mente com a dor, tendo o sistema nervoso central 
a capacidade de alterar ou modular o input noci-
ceptivo, mesmo antes deste chegar ao córtex. 
A modulação do estímulo nociceptivo pode au-
mentar ou diminuir a perceção da dor, podendo 
mesmo evitar que o córtex seja incapaz de per-
ceber esse estímulo como dor.

Ora, o sofrimento implica a reação pessoal à 
perceção da dor. Aqui vários fatores como ex-
periências anteriores, expetativas, vivências 
com a dor, e a atenção dirigida à dor, vão con-
dicionar o sofrimento pessoal em relação à dor. 
Daí que se diga tantas vezes que a dor na sua 
forma de transmissão é uma vivência. Quando a 
dor é percebida pelo córtex, a integração destas 
experiências podem levar doentes com dor ligei-
ra a sofrer enormemente e também o oposto. O 
grau de dor e sofrimento que o paciente expe-
riencia não está relacionado com a quantidade 
de lesão existente; a intensidade da dor na lesão 
física está relacionada com a atenção que lhe é 
dirigida na altura.

Mas o que nos é transmitido pelos nossos 
doentes na consulta ainda é outra evidência, é 
a comunicação do sofrimento que o paciente faz 
para os outros. É o seu comportamento à dor, 
que de forma audível no seu discurso ou visível 
na sua face, mímica e postura tenta interagir com 
o médico, sendo este comportamento pessoal e 
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individual, tal como as próprias pessoas. É im-
portante para o médico reconhecer que a infor-
mação relatada pelo doente não é a nocicep-
ção, nem a dor, nem mesmo o sofrimento. O 
paciente relata o seu comportamento à dor.

Para além disto, também é sabido que quanto 
mais tempo o paciente experiencia dor, maior é 
a probabilidade do sistema nervoso central alte-
rar o processamento da nocicepção. Ou seja, 
quanto mais longo for o período de dor, mais 
difícil se tornará tratá-la, sendo que estas altera-
ções centrais se podem tornar permanentes, 
levando a dor crónica e intratável.

Assim uma classificação da dor que se baseie 
unicamente nas estruturas que são responsáveis 
por produzir o estímulo nociceptivo não conside-
ra os fatores psicológicos que podem influenciar 
ou mesmo ser a causa da dor. Deste modo, para 
melhor classificar a dor, há que ter em conta não 
só o estimulo somatosensorial, mas também o 
estímulo psicossocial.

Uma classificação mais completa da condição 
de dor deverá considerá-la no Axis I (fatores fí-
sicos) e Axis II (fatores psicológicos). Na avalia-
ção da dor, ambos os Axis (I e II), físicos e 

psicossociais, terão de ser considerados, só 
assim o diagnóstico poderá ser estabelecido 
bem como a seleção da terapêutica; é por isso 
mesmo que um tratamento direcionado exclusi-
vamente a um dos Axis falhará, quando for o 
outro Axis maioritariamente a contribuir para dor. 

A dor aguda está, de um modo geral, mais re-
lacionada com fatores do Axis I do que do Axis II 
e, por isso mesmo, responde bem a terapêutica 
dirigida ao estímulo somatosensorial; por outro 
lado, a dor crónica apresenta muitos fatores do 
Axis II e, por isso, terapêuticas dirigidas somen-
te aos estímulos somatosensoriais levarão ao 
insucesso.

O alarme com que os doentes vivenciam e 
sofrem o seu desconforto aumenta sempre que 
o médico falha na capacidade de pronta e con-
tinuadamente a aliviar e, por isso mesmo, as 
terapêuticas ineficazes levam ao aumento da in-
tensidade da dor. Bem diagnosticar, perspetivar 
com o paciente as possibilidades terapêuticas e 
evolutivas, ser assertivo é nosso dever.

Este é o ano internacional da dor orofacial, 
vamos comemorá-la diariamente para benefício 
dos nossos doentes.
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Resumo
A disfunção temporomandibular (DTM), é um termo coletivo que abrange uma série de problemas clínicos 
que envolvem os músculos da mastigação, a articulação temporomandibular (ATM) e estruturas associadas. 
A DTM é uma causa comum de dor orofacial e a dor é o sintoma mais comummente associado à DTM. 
Desde meados do século passado até finais da sua década de 70, o tratamento da DTM baseava-se numa 
prática mecanicista centrada na oclusão. Esta visão teve consequências desagradáveis para os doentes, 
algumas delas graves, resultante de sobrediagnóstico e sobretratamento. Os anos 90 foram de reflexão, 
tendo sido criados os critérios de diagnóstico para pesquisa em DTM (RDC/TMD) e lançadas as bases dos 
pressupostos em que se baseia a DTM na atualidade.
Com este trabalho de revisão, pretendeu-se dar uma retrospetiva profunda e epistemológica da DTM, tendo 
em conta o conhecimento atual sobre este tema, não só no que respeita à etiologia e diagnóstico, mas tam-
bém no que diz respeito ao tratamento.

Palavras-chave: Articulação temporomandibular. Músculos da mastigação. Disfunção temporomandibular. Dor 
orofacial.

Abstract
Temporomandibular disorder (TMD) is a collective term that embraces a number of clinical problems that 
involve the masticatory musculature, temporomandibular joints (TMJ), and associated structures. TMD is a 
common cause of orofacial pain and pain represents the most common symptom in association with TMD.
The TMD management has been based on a mechanicist procedure focused on occlusion from mid-twentieth 
century up until the 1970s. This approach has had a disagreeable outcome for the patients, sometimes with 
serious consequences, due to over-diagnosis and over-management. The 1990s were a time of reflection, 
leading to the birth of research diagnostic criteria for TMD and the bases for the assumptions on which TMD 
nowadays stands were then found.
The purpose of the present article is to show a deep epistemological retrospective, keeping in mind what is 
known about TMD, including its causes and its diagnosis as well as its management.  (Dor. 2014;22(2):6-12)
Corresponding author: Mário Gouveia, mario.pinheiro@hospitaldebraga.pt

Key words: Temporomandibular joint. Masticatory muscle. Temporomandibular disorder. Orofacial pain. 
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Definição
A ATM é uma bicôndilo-meniscartrose conjuga-

da. Em termos de mecânica articular, esta articu-
lação executa três tipos de movimentos, de aber-
tura e de encerramento, de projeção e de 
retropulsão e de lateralidade1. O movimento normal 
do disco articular durante a abertura da boca é de 

rotação posterior em relação ao côndilo mandibu-
lar, enquanto este se move para fora da fossa (ca-
vidade glenoideia)2. Por músculos da mastigação 
(conjunto de quatro: masseter, temporal e pterigoi-
deus medial e lateral), entende-se aqueles que 
permitem o contacto dentário. A DTM é um termo 
coletivo que abrange uma série de problemas clí-
nicos que envolvem os músculos da mastigação, 
a ATM e estruturas associadas2. 

A evolução da nomenclatura da DTM ao longo 
da história denota uma parafernália em torno des-
ta entidade. O termo DTM foi introduzido em 1982 
por Bell e, desde então, tem vindo a ganhar cada 
vez mais popularidade. Atualmente, ambos os ter-
mos, DTM e disfunções craniomandibulares, são usa-
dos3. Mais recentemente, Sandro Palla sugeriu uma 
nova designação para esta entidade: mioartropatia 
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temporomandibular. A nomenclatura da DTM não se 
encontra, ainda, consensualmente estabelecida.

A DTM é uma causa comum de dor orofacial4 e 
a dor é o sintoma mais comummente associado a 
DTM5,2. Outros sintomas frequentes são ruídos ar-
ticulares e movimentos mandibulares limitados ou 
assimétricos2. Como sintomas associados à DTM 
(comorbilidades), são comuns otalgia, plenitude 
auricular, acufenos, tonturas, dor do pescoço e 
cefaleias6. A DTM de componente muscular é um 
conhecido fator de risco para cefaleias, especial-
mente para enxaqueca, mas também para cefaleia 
tipo tensão e cefaleia crónica diária7. 

Tal como já referido, a DTM pode ter dois compo-
nentes: articular ou muscular. E é exatamente por isso 
que pode ser classificada em dois grandes grupos: 
distúrbios relativos à dor e disfunção dos músculos da 
mastigação, e distúrbios relativos à ATM4. Quanto aos 
distúrbios relativos à dor e disfunção dos músculos 
da mastigação, a dor (miofascial – dor muscular cró-
nica regional) e as dificuldades de mobilização da 
mandíbula são as características mais comuns. Mas 
há outras, por ex., miosite (inflamação muscular 
primária); mioespasmo (agudo, involuntário e com 
contração tónica); mialgia local (provavelmente se-
cundária a isquémia, bruxismo, fadiga, alterações 
metabólicas, etc.); contractura fibromiótica, neoplasia 
e dor muscular crónica mediada centralmente (dor 
muscular crónica generalizada)8,2.

Quanto aos distúrbios relativos à ATM, estes es-
tão divididos em dois grupos: desarranjos internos 
e osteoartrite/osteoartrose3. Os desarranjos internos 
da ATM (relação anormal entre o côndilo mandibu-
lar e o disco intra-articular9,10) mais comuns incluem 
luxação anterior do disco com ou sem redução e 
hipermotilidade3.Quando a causa da artrite é dege-
nerativa (osteoartrite e osteoartrose), pode ser divi-
dida em primária (causa desconhecida) e secundá-
ria (fatores locais e sistémicos)11,12,2,3. Esta condição 
crónica afeta a cartilagem articular e está associa-
da à remodelação simultânea do osso subcondral 
subjacente11,12. Sinais e sintomas associados a 
osteoartrite são rigidez, artralgia, sensibilidade lo-
calizada à articulação afetada, edema, calor, erite-
ma (pele), crepitações e osteófitos12.

Epidemiologia
A prevalência de sinais e sintomas de DTM em 

não-doentes é alta13. Aproximadamente 33% de 
não-doentes adultos têm pelo menos um sintoma, 
e 40-75% pelo menos um sinal de DTM2. A preva-
lência da dor relacionada com DTM e a necessi-
dade de tratamento é aproximadamente de 5-10%2. 
No entanto, a prevalência de DTM clinicamente 
significativa é apenas de 3-5%14. A DTM parece ser 
bastante comum entre crianças e adolescentes3. 
No entanto, uma maior prevalência é verificada em 
adultos jovens e de meia-idade, seguindo-se um de-
clínio com a idade15,16. Segundo António Sérgio 
Guimarães, a idade média são os 32 anos. A DTM 
é duas vezes mais frequente em mulheres do que 
homens, na população geral, e a dor é o principal 

fator responsável pelo facto de as mulheres procu-
rarem tratamento três a oito vezes mais frequente-
mente do que os homens5,15. Os mecanismos sub-
jacentes às diferentes prevalências relacionadas 
com os sexos, nas condições craniofaciais que 
provocam dor, nas quais a DTM se inclui, perma-
necem obscuros e provavelmente envolvem quer 
fatores fisiológicos, quer psicológicos17. Estudos 
sugerem que os estrogénios modulam a dor asso-
ciada à DTM em mulheres15. No entanto, este pro-
cesso de modulação da dor por hormonas sexuais 
é extremamente complexo17. Segundo António Sér-
gio Guimarães, 73% dos casos de DTM são de 
componente muscular; 8% de componente articu-
lar e 19% de ambas. Os subtipos mais comuns de 
DTM nas populações clínicas parecem ser dor 
miofascial e artralgia18, enquanto que em não-
-doentes os ruídos articulares parecem ser o sinal 
mais comum19. Os estalidos são os ruídos articula-
res mais frequentes, variando de 25-43%3. 

A incidência da DTM em não-doentes é aproxi-
madamente de 2%2.

Etiologia
De acordo com a National Institute of Health 

Technology assessment Conference Statement, em 
1996, com a exceção das causas traumáticas, a 
causa exata da DTM permanece desconhecida ou 
é especulativa. 

A causa de DTM é considerada multifatorial6,20. Fa-
tores biomecânicos, neuromusculares, biopsicosso-
ciais e neurobiológicos podem contribuir21

 para a 
DTM. Estes fatores são classificados como predispo-
nentes (estruturais, metabólicos e/ou psicológicos), 
precipitantes (por ex. traumatismo ou sobrecarga mus-
cular) e agravantes (parafunções, hormonais ou psi-
cossociais)22. É consensual que os fatores agravantes 
possam ser mais importantes que os precipitantes. 

Embora os fatores etiológicos sejam difíceis de 
determinar, múltiplos fatores de risco para a DTM 
têm sido sugeridos3. Oclusão, parafunções (bruxis-
mo), traumatismos, hipermotilidade, stresse, persona-
lidade, idade, sexo, genética e doenças sistémicas 
são considerados fatores de risco que possivelmen-
te contribuem para a DTM23. 

Por boa oclusão, entende-se aquela que é confor-
tável, eficiente e estável, e não aquela que é definida 
pelo articulador. Atualmente, considera-se que a oclu-
são não desempenha um papel importante na etiolo-
gia da DTM3. Não podendo, inclusivamente, serem 
tiradas conclusões sobre associações entre tipos es-
pecíficos de má oclusão e DTM, bem como se trata-
mentos ortodônticos a causam ou a evitam20,24,2. No 
entanto, sugere-se que existam diferenças na vulnera-
bilidade a interferências oclusais3 que, quando gros-
seiras, podem considerar-se fator de risco para a 
DTM. Em suma, embora a controvérsia entre esta re-
lação continue a existir, há um consenso sobre a não 
justificação do ajuste oclusal profilático generalizado25. 

O bruxismo é considerado uma parafunção, ou seja, 
um transtorno involuntário e inconsciente do movimen-
to. Pode ser classificado em primário (ou idiopático) e 
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em secundário (consequência de patologia neurológi-
ca ou mental, ou como efeito adverso de fármacos ou 
drogas). Em ambos os casos, pode ser subclassifica-
do em bruxismo da vigília (reativo a estímulos) e em 
bruxismo do sono (autónomo). O bruxismo tem sido 
abordado como fator fundamental para a DTM26,27. 
Segundo Rinchuse e Kandasamy48, há cerca de 
50 anos acreditava-se que as parafunções eram 
consequência de interferências e prematuridades 
oclusais e, inclusivamente, que o bruxismo surgia 
como uma forma natural de as resolver (desgastando 
as cúspides). Hoje, sabe-se que as parafunções são 
mediadas pelo sistema límbico e, como tal, fenómenos 
de natureza central. De qualquer modo, tem sido des-
crita uma forte associação entre bruxismo e dor mio-
fascial e artralgia da ATM28. Citando Koray, et al.23, 
a atividade mastigatória parafuncional e a sua influên-
cia na carga da ATM contribuem para osteoartrite 
desta. Num estudo levado a cabo por Johansson, et 
al. (2006), observou-se que o bruxismo era o principal 
fator de risco para dor craniofacial29. No entanto, se-
gundo Svensson, et al. (2008), a relação entre a dor 
craniofacial e o bruxismo parece ser muito complexa. 

Os traumatismos, fator etiológico de DTM (trauma-
tismos diretos), podem, em alguns casos, constituir 
apenas um fator de risco (traumatismos indiretos). Le-
sões «chicote» (lesões por flexão-extensão bruscas) 
da cabeça e do pescoço são muitas vezes conside-
radas um fator de risco importante para a DTM23. 

Associações entre hipermotilidade articular e 
sintomas da ATM foram determinadas23.

Há evidências consideráveis de que os fatores 
psicológicos e psicossociais são de enorme impor-
tância na compreensão da DTM e de outras pato-
logias associadas a dor crónica22,30. De acordo 
com a revisão de Rantala (2010)3, na sua disserta-
ção académica, os fatores psicossociais parecem 
ser mais relevantes nas condições dolorosas de 
DTM e doentes com dor miofascial parecem ter 
mais propensão para problemas psicossociais do 
que os com dor na ATM. A depressão está asso-
ciada a sintomas da DTM e a somatização foi con-
siderada um fator de risco para dor miofascial.

Michalowicz, et al. (2000) avaliaram a hipótese 
dos sinais e sintomas de DTM poderem ter caráter 
hereditário. Investigações recentes têm sido dire-
cionadas para genes relacionados com variações 
individuais na perceção da dor31. Polimorfismos 
nos genes envolvidos no metabolismo das cateco-
laminas e dos recetores adrenérgicos associam-se 
a alterações na resposta à dor e no processamen-
to da dor em doentes com DTM crónica32. 

Diagnóstico
Critérios de diagnóstico para pesquisa em DTM

Em 1992, Dworkin, et al.5 propuseram um sistema 
de classificação estandardizado que dá pelo nome de 
Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular 
Disorders (RDC/TMD). Em português, critérios de 
diagnóstico para pesquisa em DTM, e pode ser utili-
zado em adultos, adolescentes e crianças3. Este 
sistema de classificação permite uma avaliação 

das características físicas (eixo i) e psicossociais 
(eixo ii) da DTM. O eixo i inclui dois tipos de diag-
nósticos musculares (dor miofascial; dor miofascial 
com abertura limitada); três tipos de deslocamento 
do disco articular (deslocamento do disco com redu-
ção; deslocamento do disco sem redução, com 
abertura limitada; deslocamento do disco sem re-
dução, sem abertura limitada) e artralgia, osteoar-
trite e osteoartrose da ATM33.

Após a publicação dos RDC/TMD, vários inves-
tigadores têm mostrado preocupação com a fiabi-
lidade e validade destes. Diversas investigações 
convergiram então no RDC/TMD Validation Project 
e em dois consensus workshops, onde extensas 
revisões da literatura permitiram estabelecer os 
Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disor-
ders (DC/TMD), em português critérios de diagnós-
tico em DTM, que se esperam ser publicados no 
decorrer do ano 201434,35. 

Apesar de teoricamente estarem muito bem defini-
dos os extensos critérios referidos, na prática clínica 
interessa, sobretudo, uma história clínica rigorosa, o 
que permite fazer o diagnóstico de DTM na grande 
maioria dos casos, e um correto exame físico. 

História clínica
A história clínica em DTM deve começar pela 

habitual pesquisa de antecedentes pessoais; de 
notar a importância de excluir patologias como a 
artrite reumatoide e a fibromialgia, por exemplo, a 
importância da história profissional, percebendo 
posturas habituais e grau de exposição ao stresse, 
e a importância da medicação habitual e eventuais 
consumos. No que respeita aos antecedentes fa-
miliares, interessam especialmente patologias de 
caráter autoimune e antecedentes de dor33. Após 
esta abordagem inicial, há três componentes de 
relevo na história clínica de DTM; são as queixas 
principais, as comorbilidades e os fatores de risco. 

As queixas principais são orofaciais e podem 
contemplar dor, exaustão, ruídos, limitação da 
abertura da boca, padrão de abertura da boca 
com desvio, entre outras (Do que se queixa?). A 
cronologia destas é importante (Há quanto tempo?), 
bem como a relação com algum evento precipitan-
te (Surgiu na sequência de algum traumatismo ou 
cirurgia ou stresse profissional?). A localização, 
precisa ou difusa, deve ser percebida (Pode indi-
car-me o local com o dedo?),e devem ainda ser 
inquiridos episódios de bloqueio de abertura ou 
encerramento da boca, bem como se são ouvidos 
ruídos, sentidos ressaltos e que influência têm es-
tes no quotidiano (Sente constrangimento social 
quando come ou fala?). Se um doente referir dor 
orofacial, esta deverá ser devidamente caracteri-
zada, para tal será necessário perceber qual o tipo 
de dor, qual a intensidade (graduada subjetiva-
mente através da escala visual analógica), qual a 
frequência e intervalos das crises, se dói em re-
pouso, se são identificados fatores de alívio ou 
agravamento e se há outros sintomas que acom-
panhem a dor (alterações de sensibilidade, altera-
ções do sono, entre outras)33,36.
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As comorbilidades atrás descritas devem fazer 
parte do questionário da história clínica36. 

Em função das queixas principais, determinados 
fatores de risco devem ser pesquisados. Por isso, 
são habitualmente pertinentes questões como, por 
exemplo, a noção de apertar ou ranger os dentes, 
ter lado preferencial de mastigação, entre outras36.

Exame físico
O exame físico em DTM deverá ser realizado 

com o doente sentado, mantendo um ângulo de 
90º com o médico. O doente deverá manter os 
músculos da mastigação relaxados, preferencial-
mente sem contacto dentário, e não deverá retirar 
eventuais próteses orais reabilitadoras33. 

O médico deverá solicitar abertura e encerramen-
to da boca três vezes, tentando perceber se o padrão 
de abertura da boca é normal, se apresenta desvio 
lateral, com (em «S») ou sem correção, ou se apre-
senta qualquer outro padrão, ou até mais do que um33. 
Um desvio lateral sem correção corresponde habi-
tualmente a uma luxação anterior do disco sem re-
dução, e um desvio lateral com correção (em «S»), 
a uma luxação anterior do disco com redução36. 

A medição da abertura da boca também deve 
ser efetuada, e deve contemplar os valores relativos 
a abertura não assistida e sem dor, não assistida 
máxima e assistida máxima (nas aberturas máxi-
mas dever-se-á questionar sobre eventual dor e a 
sua localização). Segundo o «Índice de disfunção 
de Helkimo», um doente apresentará limitação ligei-
ra da abertura da boca para valores entre os 30 e 
os 39 mm, e limitação grave para valores inferiores 
aos 30 mm. Relativamente a este parâmetro, devem 
ser tidas em consideração variações interpessoais, 
e valores de sobremordidas verticais devem ser 
descontados. Dever-se-á tentar estabelecer uma 
cronologia, em caso de limitação (Desde quando 
percebeu ter limitação da abertura da boca?)33,36. 

A excursão mandibular também deverá ser ava-
liada, nomeadamente no que respeita a movimen-
tos laterotrusivos e protusivos (limitação para valo-
res inferiores a 7 mm) e a desvios da linha média, 
se superiores a 1 mm36.

A avaliação articular deverá contemplar palpa-
ção bilateral lateral e posterior das ATM, exercendo 
uma pressão de cerca de 0,5 kg. O médico, após 
ter realizado palpação articular em repouso, volta 
a solicitar abertura e encerramento da boca três 
vezes, interessando-lhe pesquisar desconforto, dor 
e eventuais alterações do movimento35,36. Segue-
-se a pesquisa de sons articulares, nomeadamente 
cliques e/ou crepitações. Os cliques deverão ser 
assinalados apenas a partir de dois em três e é 
também importante perceber se estes são recípro-
cos (abertura e encerramento da boca), e se de-
saparecem com abertura e encerramento da boca 
após protusão mandibular, ambos a favor de uma 
luxação anterior do disco com redução36. As cre-
pitações associadas a dor articular em repouso 
podem indicar fenómenos de osteoartrite, en-
quanto que as crepitações não dolorosas, ou com 
dor apenas durante o movimento, poderão indicar 

fenómenos de osteoartrose. Também deverão ser 
pesquisados cliques com movimentos de laterotru-
são e protusão mandibular. De notar que os sons 
articulares não associados a dor ou limitação da 
abertura da boca não são considerados critérios 
de DTM e não exigem tratamento36.

A avaliação muscular é realizada através da pal-
pação bilateral dos músculos masseter, temporal, 
suboccipitais (ponta do dedo indicador), esternoclei-
domastoideu e o trapézio (dedos em pinça e laterali-
zação contralateral da cabeça). Para além dos mús-
culos da mastigação, as restantes cadeias musculares 
importam, pois são causa frequente de dor referida 
orofacial36. A palpação muscular adequada, ou seja, 
não dolorosa, deverá ser exclusivamente extraoral e 
deverá ser exercida uma pressão de cerca de um 
kg. Com a palpação muscular, interessa pesquisar 
sensibilidade aumentada (É esta a dor ou o descon-
forto que costuma sentir?); consistência anormal 
(pontos-gatilho miofasciais: zonas de hiperirritabilida-
de do músculo esquelético que correspondem a pe-
quenos nódulos) e volume aumentado. De notar que 
apenas a dor miofascial é considerada causa de 
DTM, outras causas de dor muscular como miosites, 
contracturas musculares, mioespasmos, etc., não 
são contempladas pelo eixo i dos critérios de diag-
nóstico para pesquisa em DTM33,35,36.

Por último, deverá ser realizado o exame intrao-
ral, com particular enfoque nos sinais de aperto 
dentário a nível das mucosas e da língua. Os casos 
de má-oclusão funcional ou morfológica deverão 
ser registados, bem como evidências de desgaste 
oclusal (poderão indiciar atividade bruxómana)36. 

Imagiologia
Como já foi referido, o diagnóstico da DTM é clínico, 

permitindo a história clínica fazer com rigor o diagnós-
tico em mais de 80% dos casos. De notar que é inclu-
sivamente mais importante que o exame físico.

Vários estudos questionam o estudo imagiológi-
co da DTM, uma vez que 30% da população tem 
luxações do disco articular e processos degenera-
tivos que afetam a ATM, situações essas considera-
das benignas37. Um estudo postmortem que exami-
nou 140 pessoas sem história de DTM conhecida 
revelou que 40-80% apresentava patologia articular 
ou luxações do disco37. Como já foi também aqui 
referido, a maioria dos casos de DTM é de compo-
nente muscular e nesses casos a imagiologia não 
tem qualquer utilidade. 

São exames ao dispor da DTM a ortopantomogra-
fia, a tomografia, a ecografia de alta definição, a ar-
trografia, a tomografia computorizada (TC), a resso-
nância magnética (RM) e a artroscopia (abordagem 
cirúrgica também considerada para tratamento). A 
verdade é que existe uma grande dissociação entre 
as queixas dolorosas e os achados imagiológicos38. 
É consensual, por exemplo, que a radiologia simples 
da ATM (boca aberta e boca fechada) tem pouco 
interesse no estudo da DTM. O desenvolvimento da 
TC e da RM permitiu o estudo minucioso da ATM, 
contudo existe também uma grande discrepância 
entre a anatomia e as queixas dos doentes38.
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Assim, existe atualmente o consenso de que a 
imagiologia na DTM apenas se justifica nos casos 
de agravamento da sintomatologia, apesar do trata-
mento conservador adequado já ter sido instituído, 
quando há suspeita de patologia tumoral da ATM, 
estruturas relacionadas ou ainda estruturas anatomi-
camente próximas; para diagnóstico diferencial, 
quando há antecedentes de patologia traumática da 
face e quando a DTM tem indicação cirúrgica38.

Diagnóstico diferencial
Em 1921, pela liderança de Monson, surgem as 

primeiras associações entre condições patológicas 
da ATM e o foro otorrinolaringológico37. Este autor 
defendia que o côndilo invadia o canal auditivo ex-
terno e que o grau de invasão era proporcional a um 
determinado défice auditivo. Mas foi o otorrinolarin-
gologista James Costen que revolucionou todo o 
conceito de diagnóstico nas condições que afetavam 
a ATM39. É exatamente por isto que a maioria das 
abordagens históricas sobre DTM divide os diferen-
tes factos em três grandes períodos: pré-Costen, 
Costen e pós-Costen. Na sua série de três artigos 
(1934, 1937 e 1939), este autor relatou sintomas re-
lacionados com ouvidos, seios perinasais e ATM, 
levando ao reconhecimento da chamada síndrome 
de Costen. Esta síndrome compreendia sintomas 
como hipoacusia, sensação de plenitude auricular, 
especialmente durante a mastigação, zumbidos, cli-
ques e estalidos da ATM, tonturas, cefaleias, dor do 
tipo queimadura nos ouvidos, língua e nariz e má-
-oclusão (neste caso interpretada como fator etioló-
gico, pois impedia uma boa relação do côndilo na 
articulação). James Costen usou desenhos anatomi-
camente incorretos para explicar as suas teorias de 
erosão óssea e consequente irritação nervosa - acre-
ditava que a erosão profunda deixava apenas uma 
fina placa entre os côndilos e a dura-máter37. Duran-
te mais de uma década, os postulados de Costen 
foram documentados por entusiásticos adeptos e, 
apesar das contrariedades e limitações atuais des-
tes, de notar que muitos dos sintomas contemplados 
pela síndrome de Costen são atualmente as tão 
importantes comorbilidades associadas à DTM39.

A patologia dentária representa a principal cau-
sa de dor orofacial e, como tal, representa um 
importante diagnóstico diferencial de DTM. A 
odontalgia não odontogénica representa um desa-
fio no diagnóstico da DTM, isto porque os pontos-
-gatilho miofasciais dos músculos masseteres e 
temporais dão dor referida aos dentes. A patologia 
pulpar e periodontal pode simular uma DTM, dan-
do odontalgia e dor muscular simultaneamente (a 
anestesia do dente poderá ser um recurso interes-
sante). De notar ainda que condições inflamatórias 
exuberantes, como pericoronarites ou osteomieli-
tes, podem causar dor miofascial e consequente-
mente DTM, por hiperatividade muscular reflexa ou 
por extensão direta, envolvendo os músculos da 
mastigação36. 

São outros diagnósticos diferenciais importantes 
a patologia das glândulas salivares, as nevralgias 
(essencialmente a do nervo trigémeo), a paralisia 

de Bell, a síndrome da ardência bucal, a fibromial-
gia, os trismus, a arterites temporais, entre outras36.

Tratamento
Os objetivos do tratamento da DTM são semelhan-

tes aos de outras patologias ortopédicas e reumato-
lógicas2 e, tal como em outras patologias músculo-
-esqueléticas, os sinais e sintomas de DTM podem ser 
transitórios e autolimitados, resolvendo-se sem efeitos 
significativos a longo prazo40. Segundo Alling, sinto-
mas associados a alterações articulares degenerati-
vas, em jovens do sexo feminino, tendem a desapa-
recer espontaneamente em dois anos. Assim, devem 
ser realizados esforços para evitar a implementação 
precoce de tratamentos agressivos e irreversíveis, 
como terapêuticas oclusais complexas ou cirúrgicas2. 
Para quase todos os tipos de DTM, o tratamento inicial 
deve ser conservador (reversível)41. O tratamento de 
um doente com DTM pode contemplar educação do 
doente e autocuidados, terapêutica cognitiva e com-
portamental, fisioterapia, terapêutica farmacológica, 
oclusal e cirúrgica2. 

Uma rotina de autocuidados deve incluir limita-
ção voluntária da função mandibular, consciência 
e alteração de hábitos (funcionais e parafuncio-
nais) e um programa de fisioterapia doméstica. 
Aplicação de calor e/ou gelo nas áreas dolorosas, 
massagem das regiões musculares afetadas e 
exercícios mandibulares podem reduzir a hipersen-
sibilidade e a dor, e aumentar a amplitude do mo-
vimento2. Os exercícios mandibulares recomenda-
dos podem ser divididos em quatro programas: 
programa padrão para tensão muscular acentua-
da; programa para um grau de relaxamento inter-
médio; programa para hipermobilidade e programa 
para luxação anterior do disco com redução36.

No que respeita à terapêutica cognitiva e com-
portamental, modificações significativas no estilo 
de vida do doente são frequentemente necessá-
rias, essencialmente em prol dos fatores agravan-
tes. Se uma abordagem mais estruturada estiver 
indicada, estratégias como programas de elimina-
ção de hábitos, aconselhamento de estilo de vida, 
relaxamento muscular progressivo de Jacobson, 
hipnose e biofeedback devem ser consideradas2. 

São fármacos utilizados no tratamento de DTM anal-
gésicos, corticoides e benzodiazepinas (tratamento da 
dor aguda), anti-inflamatórios não-esteroides e rela-
xantes musculares (condições agudas e crónicas) e 
antidepressivos tricíclicos em doses baixas (tratamen-
to a longo prazo da dor orofacial)2,42. O uso de hia-
luronato de sódio nos tratamentos das luxações an-
teriores do disco sem redução parece promissor38. 

Na maioria dos casos de DTM, a fisioterapia é 
utilizada como tratamento adjuvante. Os programas 
de fisioterapia aplicados à DTM podem incluir treino 
postural, exercícios musculares (repetitivos, isotóni-
cos e isométricos) e técnicas de mobilização. O 
objetivo do treino postural é prevenir movimentos 
indesejáveis da cabeça, pescoço, musculatura dos 
ombros, da mastigação e da língua. Apesar do trei-
no postural ser uma abordagem terapêutica comum 
na DTM, a relação entre estas não é ainda bem 
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conhecida e necessita de mais estudos43. As técni-
cas de fisioterapia podem ainda ser complementa-
das por modalidades como eletroterapia (EGS – 
electrogalvanic stimulation e TENS), ultrassons, 
iontoforese, anestesia dos pontos gatilho muscula-
res (zonas de hiperirritabilidade do músculo esque-
lético que correspondem a pequenos nódulos pal-
páveis), acupuntura e tratamentos com laser2. 

O tópico da oclusão permanece um enigma no 
estudo da fisiopatologia da DTM2. Segundo Rinchuse 
e Kandasamy48, o tratamento contemporâneo da DTM 
abandonou a sua carga histórica, mecânica, e já não 
envolve modificações oclusais, com a exceção de 
alterações oclusais grosseiras. Ainda assim, o trata-
mento com goteiras oclusais, sozinho ou associado a 
outros métodos de tratamentos, é o tipo de tratamen-
to mais usado para DTM44. De uma forma geral, estu-
dos focados nos tratamentos com goteiras oclusais 
mostraram reduções na dor orofacial e outros sintomas 
associados a DTM45. É consensual que o efeito da 
goteira oclusal sobre os músculos da mastigação não 
pode ser excluído. Segundo Antoon de Latt, a goteira 
oclusal de Michigan tem indicação em menos de 30% 
dos casos de DTM, devendo cingir-se àqueles que 
não responderam às restantes medidas terapêuticas. 
No entanto, vários estudos têm sugerido que o efeito 
da goteira oclusal não passa de placebo45. Como é 
sabido, qualquer tratamento médico está envolvido 
num contexto psicossocial que afeta o seu resultado46. 
O efeito placebo é um fenómeno biopsicológico que 
pode ser atribuído a diversos mecanismos, a maioria 
dos mecanismos neurobiológicos subjacentes a este 
complexo fenómeno têm sido estudados no campo da 
dor e da analgesia46. De uma forma geral, é consen-
sual que a expectativa gera uma resposta biológica 
conduzida por endorfinas e dopamina, que leva à 
melhoria das queixas dolorosas. O efeito placebo na 
DTM não está cingido às goteiras oclusais. De notar 
ainda que os doentes do eixo ii podem ter uma res-
posta negativa ao placebo: nocebo (com agravamen-
to das queixas já existentes ou aparecimento de novos 
sintomas – somatização). Os efeitos placebo e no-
cebo estão associados a respostas opostas do sis-
tema dopaminérgico e da neurotransmissão opióide 
endógena47. Outra questão pertinente nesta área é o 
tratamento ortodôntico como causa de DTM e também 
como tratamento. Segundo Mohlin, et al.24, a ortodon-
tia não previne, não trata e não causa DTM. Porém, é 
possível que, quando mal conduzido, um tratamento 
ortodôntico possa causar queixas de DTM48. 

Apenas 1-2% dos doentes com DTM têm indica-
ção para intervenção cirúrgica da ATM2. Em 1951, 
Dingman e Moorman, recomendavam a ressecção 
completa do disco articular afetado (meniscecto-
mia). Estendendo esta época da cirurgia ablativa, 
em 1957, Henny e Baldridge introduziram um pro-
cedimento ainda mais agressivo, amputando as 
cabeças dos côndilos e deixando os discos articu-
lares intactos. Os autores advogavam esta técnica 
radical porque, após as meniscectomias, muitos 
pacientes desenvolviam sintomas recorrentes. 

Substituições de discos articulares por implantes 
plásticos também foram realizadas. Este tipo de 

cirurgia apresentava uma taxa de complicações en-
tre 6-75%. Há inclusivamente declarações atrozes 
de doentes submetidos a este tipo de procedimen-
to, com referência a uma vida que não mudou, mas 
que se foi37. Entretanto, já por esta altura, Laskin e 
Dolwick concluíam que, apesar das técnicas cirúr-
gicas serem amplamente usadas nesta época, uma 
revisão da literatura tinha revelado pouca evidência 
no que respeita à eficácia destes procedimentos. 

Hoje sabe-se que a decisão de tratamento cirúrgi-
co em casos de DTM depende do grau de patologia 
ou alteração anatómica da ATM, do potencial de re-
paração da condição, do resultado do tratamento 
conservador apropriado (dor que persiste por mais 
de seis meses após a primeira consulta, apesar do 
tratamento conservador, pode constituir indicação 
cirúrgica) e do grau de dano causado ao doente2. 

Artrocentese (lavagem articular), artroscopia (pro-
cedimento cirúrgico fechado) e artrotomia/artroplas-
tia (procedimentos cirúrgicos abertos) são procedi-
mentos cirúrgicos à disposição atualmente2. A 
artrocentese é um procedimento cirúrgico que en-
volve uma simples irrigação ou lavagem articulares, 
com ou sem deposição de corticoides. Uma revisão 
recente revelou resultados de sucesso em 83% dos 
casos submetidos a este tipo de tratamento, mas a 
maioria dos estudos apresentava falhas metodoló-
gicas2. A artroscopia permite a observação direta 
da ATM e recolha de tecidos articulares (biópsia). 
Estudos recentes sobre artroscopia têm enfatizado 
uma eficácia semelhante ao tratamento conservador 
e parece consensual o decrescente interesse por 
esta técnica, outrora muito popular. Intervenções 
cirúrgicas abertas são habitualmente necessárias 
em casos de anquilose óssea ou fibrosa, neopla-
sias, luxações crónicas severas, desarranjos do dis-
co persistentes e dolorosos, e osteoartrite severa 
refratária a tratamento conservador2. A cirurgia é 
eficaz em problemas articulares específicos e deve 
ser usada apenas em casos selecionados.

Conclusão
Desde meados do século passado até finais da 

sua década de 70, o tratamento da DTM baseava-se 
numa prática mecanicista centrada na oclusão48,49. 
Esta visão teve consequências desagradáveis para 
os doentes, algumas delas graves, resultante de so-
brediagnóstico e sobretratamento. Os anos 90 foram 
de reflexão, foram criados os critérios de diagnóstico 
para pesquisa em DTM (RDC/TMD) e lançadas as 
bases dos pressupostos em que se baseia a DTM 
na atualidade.

A DTM é um termo coletivo que abrange uma série 
de problemas clínicos que envolvem os músculos da 
mastigação, a ATM e estruturas associadas2: 

–	 Surge mais frequentemente em mulheres. 
–	 A grande maioria dos casos de DTM é de 

componente muscular. 
–	 A dor é o sintoma mais comummente associa-

do a DTM. 
–	 Com a exceção das causas traumáticas, a 

causa exata de DTM permanece desconheci-
da ou é especulativa3. 
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–	 Os critérios de diagnóstico estandardizados 
incluem uma dimensão física e uma dimensão 
psicossocial34. 

–	 O diagnóstico de DTM é clínico. 
–	 A prescrição imagiológica rotineira é desne-

cessária38. 
–	 A patologia otorrinolaringológica e dentária 

representam os dois principais diagnósticos 
diferenciais de DTM36.

–	 Para quase todos os tipos de DTM, o trata-
mento inicial deve ser conservador41. 

–	 A implementação precoce de tratamentos 
agressivos (irreversíveis), como terapêuticas 
oclusais complexas, deve ser evitada. 

–	 A ortodontia não previne, não trata e não cau-
sa DTM. 

–	 A cirurgia é eficaz em problemas articulares 
específicos2.
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Resumo
As síndromes álgicas da cabeça e do pescoço são frequentemente observadas na prática clínica, sendo que 
estas regiões são das mais frequentemente afetadas por patologia miofascial.
Diversos sinais e sintomas são partilhados por patologias prevalentes como a disfunção temporomandibular 
e as cefaleias de tensão, o que poderá estar subjacente à sobreposição de teorias relativamente à patofisio-
logia e opções terapêuticas idênticas para estas duas entidades clínicas.
Este artigo pretende esclarecer de que forma o diagnóstico diferencial de dor miofascial dos músculos da 
mastigação e de cefaleia de tensão é importante, clarificando alguns aspetos das suas apresentações clíni-
cas, etiopatogenia, diagnósticos diferenciais e tratamentos.

Palavras-chave: Dor orofacial. Dor miofascial. Cefaleia de tensão. Pontos-gatilho.

Abstract
Neck and head pain syndromes are common problems seen in clinical practice and these regions are fre-
quently affected by myofascial disorders.
Disorders like temporomandibular dysfunction (TMD) and tension headaches can be included in these syn-
dromes, both very prevalent pathologies that share signs and symptoms, which could explain the similar 
theories regarding the pathophysiology of these two clinical entities and the therapeutic approach.
The purpose of this article is to show the importance of the differential diagnosis between masticatory mus-
cles, myofascial pain, and tension-type headache, clarifying some aspects of their clinical presentation, 
etiopathogenesis, differential diagnosis, and treatments. (Dor. 2014;22(2):13-6)
Corresponding author: João Correia Pinto, jcp1950@gmail.com

Key words: Orofacial pain. Myofascial pain. Tension-type headache. Trigger-points.

Disfunção Temporomandibular  
e Cefaleias
Mariana Gonçalves Moreira1, Carlos Faria2 e João Correia Pinto1

Dor (2014) 22

1serviço de estomatologia 
Hospital de São João (HSJ), EPE 
2Médico dentista 
Faculdade de Medicina da Universidade do Porto 
Porto, Portugal 
E-mail: jcp1950@gmail.com

Introdução
A disfunção temporomandibular (DTM) é uma 

das causas mais comuns de dor orofacial e a dor 
consiste no sintoma mais significativo1. Outros sinto-
mas associados à DTM são a otalgia; plenitude au-
ricular; acufenos; tonturas; cervicalgia e cefaleias2. 
A dor miofascial dos músculos da mastigação é uma 
das entidades presentes no leque de diagnósticos 
da DTM e consiste na mais comum de todas2,4.

As cefaleias afetam 90% da população em al-
gum momento da sua vida. A maioria são benignas 
e passageiras, no entanto existem cefaleias graves e 
ameaçadoras. Estas podem ser primárias ou se-
cundárias, sendo que as secundárias ocorrem 
como resultado de outra patologia subjacente, 
onde se inclui a DTM3. A cefaleia de tensão é a 

cefaleia primária mais comum4 afetando 69-88% 
(M/F) da população5. Em estudo populacional portu-
guês6, detetou-se uma prevalência ao longo da vida 
de 62,5% na forma pura acrescida de 12,1% de 
formas combinadas com outros tipos de cefaleias.

A dor miofascial dos músculos da mastigação e 
a cefaleia de tensão são diagnósticos diferenciais 
que partilham sinais e sintomas; fatores precipitan-
tes e agravantes; mecanismos de modulação da 
dor e até terapêuticas. Uma história clínica e exa-
me objetivo direcionados são imperativos para que 
seja feito o diagnóstico correto3,10.

Disfunção temporomandibular – a dor miofacial
Definição

A DTM é um termo coletivo que abrange uma 
série de manifestações clínicas que envolvem os 
músculos da mastigação, a articulação temporo-
mandibular (ATM) e estruturas associadas1. A 
ATM, à semelhança de outras articulações, pode 
ser afetada por doenças inflamatórias, traumáti-
cas, infeciosas, congénitas, de desenvolvimento e 
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neoplásicas2. Qualquer doente pode apresentar 
uma disfunção muscular, articular ou ambas11. 
Dada a importância do diagnóstico diferencial, 
apresenta-se na quadro 1 a classificação de al-
guns tipos de DTM, adaptada das guidelines da 
American Academy of Orofacial Pain2.

A dor miofascial dos músculos da mastigação é 
uma das entidades presentes no leque de diagnós-
ticos da DTM e consiste na mais comum de todas2,4.

Apresentação clínica
As alterações dos músculos da mastigação são 

uma das grandes causas de dor na região orofa-
cial, que não de causa dentária. A queixa principal 
consiste numa dor descrita como dor facial, cefaleia 
ou otalgia, normalmente exacerbada pela função 
mandibular (abertura da boca, mastigação) e pelo 
stress, com flutuações de intensidade durante o 
dia. Esta mialgia pode ser aguda ou crónica, apre-
sentando padrões de duração e intensidade distin-
tos e individuais. 

A limitação dos movimentos mandibulares, desvios 
ou ruídos articulares podem estar presentes. Tipica-
mente, a palpação dos músculos da mastigação, 
masseteres e temporais, é dolorosa, evidenciando 
pequenos nódulos hiperirritáveis ao longo das ban-
das musculares tensas – pontos-gatilho miofasciais 
(PG) – cuja estimulação reproduz a queixa do doen-
te e promove a irradiação ou migração da dor2,11,13,16. 

Por definição, a dor miofascial tem origem no 
tecido muscular e fáscia, e distingue-se de outras 
patologias dos tecidos moles como a fibromialgia, 
tendinite e bursite. Apresenta-se como uma dor 
regional, que se acompanha por um aumento de 
tensão e diminuição de flexibilidade dos músculos e 
fáscias afetados. A presença de um ou mais PG 
é crítica no seu diagnóstico, sendo que estes po-
dem encontrar-se ativos (causando dor espontâ-
nea) ou latentes (dolorosos apenas quando palpa-
dos), sendo que ambos levam à disfunção, limitação 
dos movimentos e enfraquecimento muscular12,13.

O exame objetivo deve passar pela observação 
e medição dos movimentos mandibulares; palpa-
ção dos músculos da mastigação e cervicais; pal-
pação; observação da cavidade oral; dentição; 

oclusão e glândulas salivares; auscultação das 
artérias carótidas e exame dos pares cranianos, 
com especial atenção para o trigémio2. O diagnós-
tico pode ser auxiliado pela imagiologia (tomografia 
computorizada, ressonância magnética); análise de 
marcadores sanguíneos; bloqueios nervosos: injeções 
intramusculares direcionadas aos PG e artroscopia.

A literatura refere uma prevalência na população 
de 16 a 59% com sintomas e de 33 a 86% com 
sinais clínicos14,15. Existe uma predominância desta 
patologia em mulheres com idades entre os 30 e os 
50 anos11,16,17. 

Etiopatogenia

De acordo com o National Institute of Health Tech-
nology Assessment Conference Statement, a etiolo-
gia de DTM é considerada multifatorial, enquadrando 
fatores biomecânicos, neuromusculares, biopsicos-
sociais e neurobiológicos. Estes fatores são classifi-
cados como predisponentes (estruturais, metabóli-
cos e/ou psicológicos), precipitantes (traumatismo ou 
sobrecarga muscular, por exemplo) e agravantes 
(parafunções, fatores hormonais ou psicossociais)7-9.

As síndromes álgicas miofasciais são um grande 
grupo de patologias musculares, caracterizado 
pela presença de zonas hipersensíveis denomina-
das de PG, sendo a região maxilo-facial das mais 
afetadas13,17. A formação de PG musculares é con-
sequência de uma variedade de fatores biomecâ-
nicos agudos ou crónicos (sobrecarga muscular; 
stress psicológico; disfunção articular; défice de 
coordenação motora), que podem ser potenciados 
por eventos mecânicos ou químicos, levando à 
excitação e sensibilização de nocicetores muscu-
lares13,17,19. 

Estudos que utilizam imagiologia funcional cere-
bral têm mostrado alterações no circuito cortical, 
suportando o conceito de que a DTM é muito se-
melhante a outras disfunções que cursam com dor 
crónica e pode estar relacionada com um proces-
samento anormal da dor no sistema trigeminal2. A 
cronicidade da DTM pode ser explicada basean-
do-se na capacidade que a atividade nociceptiva 
periférica (via aferente) apresenta para induzir al-
terações neuroplásticas adaptativas no corno dor-
sal da espinal medula. Os mecanismos envolvidos 
na sensibilização central incluem a redução do li-
mite de ativação dos neurónios excitatórios, reor-
ganização dos neurónios da espinal medula e no-
vas conexões sinápticas. O contínuo input a partir 
de um PG ativo pode induzir a apoptose de neu-
rónios inibitórios em níveis segmentares afetados 
por um input nocivo e esta ação irá, então, sensi-
bilizar os neurónios do corno dorsal, conduzindo à 
alodínia, hiperalgesia e mecanismos de dor expan-
didos12.

Adicionalmente, existem vários estudos bio-
comportamentais que sugerem que existem uma 
ligação entre a DTM crónica e disfunções psico-
patológicas (ansiedade; depressão; somatização; 
stress pós-traumático; história de abuso físico, 
emocional ou sexual na infância)2.

Quadro 1. Classificação dos distúrbios temporomandibulares

Distúrbios articulares Distúrbios musculares

Congénitos ou de 
desenvolvimento

Alterações do disco

Distúrbios degenerativos

Trauma

Hipermobilidade articular

Hipomobilidade articular

Infeção

Neoplasia

Dor miofascial

Mialgia local

Miosite

Mioespasmo

Contratura miofibrótica

Neoplasia
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Diagnóstico diferencial
Muitas vezes, a dor muscular não é incluída nas 

hipóteses de diagnóstico, uma vez que ainda não 
existe um consenso relativamente aos critérios de 
diagnóstico ou medidas estereotipadas e objetivas 
que permitam verificar a presença de PG miofas-
ciais. Até à data, o diagnóstico depende exclusi-
vamente da acuidade clínica, experiência e prática 
na palpação muscular12,17. 

Os diagnósticos diferenciais de DTM devem in-
cluir causas odontogénicas e não-odontogénicas 
de dor facial; tumores primários ou metastáticos 
dos maxilares; tumores intracranianos ou da base 
craniana; patologias de outras estruturas faciais (no-
meadamente das glândulas salivares); cefaleias pri-
márias ou secundárias; patologia neuropática tri-
geminal e doenças sistémicas (cardíacas, víricas, 
autoimunes, diabetes e arterite temporal)2. 

Tratamento
Os objetivos terapêuticos passam pelo repouso 

muscular e redução da dor, através da inibição cen-
tral, da redução de estímulos periféricos e do reco-
nhecimento e redução de fatores predisponentes. 
Os resultados são influenciados por fatores sociais, 
psicológicos, económicos, etc17. 

A maioria das DTM (85-90%), quer sejam de cau-
sa articular ou muscular, podem ser tratadas com 
intervenções não-invasivas e reversíveis – alteração 
de hábitos parafuncionais; terapia cognitivo-com-
portamental; termoterapia e massagem; fisioterapia; 
estimulação nervosa elétrica com ultrassons; injeção 
anestésica local; agulhamento seco; goteiras intero-
clusais; fármacos anti-inflamatórios não esteroides; 
relaxantes musculares; antidepressivos tricíclicos e 
benzodiazepinas. A cirurgia é reservada para o tra-
tamento de patologia anatómica estrutural2,11,12,19,20.

Uma vez que a dor crónica é, muitas vezes, 
produto de fatores tanto físicos como psicológicos, 
a combinação de fisioterapia e aconselhamento 
oferecem uma melhoria significativa dos sintomas 
álgicos e da função mandibular17.

Cefaleias – a cefaleia de tensão

Definição
A International Headache Society divide as cefa-

leias em primárias e secundárias. Cefaleias primárias 
referem-se a cefaleias sem causa anatómica ou fisio-
lógica conhecida, apesar de se saber que envolvem 
o sistema neurovascular cerebral. São exemplos a 
enxaqueca (com ou sem aura), a cefaleia de tensão 
(CT) e a cefaleia em salvas (hemialgia periódica). A 
presença de papiledema, compromisso dos nervos 
cranianos, sinais cerebelosos, anomalias dos reflexos 
ou limitação dos movimentos mandibulares, pode 
sugerir uma etiologia secundária para as cefaleias 
como, por exemplo, tumores cerebrais, rinossinusite, 
patologia vascular intra ou extracraniana e DTM3.

O conhecimento patofisiológico das cefaleias primá-
rias melhorou substancialmente nos últimos 20 anos, 
graças à criação de um sistema de classificação 

internacional que permitiu que a investigação se 
centrasse em sintomatologia claramente definida20.

A cefaleia de tensão consiste na forma mais co-
mum de cefaleia em todo o mundo, e é aquela que 
mimetiza várias condições, nomeadamente a DTM3,18.

Apresentação clínica
A cefaleia de tipo tensão caracteriza-se por dor, 

tipicamente bilateral, associada a uma sensação 
de pressão ou aperto de gravidade leve a mode-
rada. Não agrava com o exercício físico, como se 
observa nas enxaquecas, mas pode acompanhar-
-se de sono ou fotofobia e náuseas na sua forma 
crónica. É recorrente, com duração de minutos a 
semanas3. Existem fatores predisponentes, preci-
pitantes ou agravantes – stress, privação do sono, 
fadiga e alimentação deficiente.

A frequência das crises divide os subtipos em 
episódica (minutos a dias) ou crónica (pelo menos 
15 dias por mês e durante pelo menos seis me-
ses)18. Esta patologia predomina em mulheres 
(75% dos casos)18 com idades entre os 25 e os 
40 anos de idade e a tendência é de diminuir com 
a idade3. A preponderância feminina tem sido atri-
buída a fatores hormonais18.

A história clínica deve ser dirigida aos sinais e 
sintomas neurológicos (tonturas, confusão, lipotí-
mia, sinais meníngeos); sistémicos (febre, mialgias, 
perda ponderal); padrão e forma de aparecimento 
da cefaleia (súbito, idade) e comorbilidades. Qual-
quer doente que apresente sinais e sintomas atípi-
cos associados às cefaleias deve ser estudado 
mais pormenorizadamente, com recurso a exames 
imagiológicos, tais como a ressonância magnética 
e tomografia computorizada ou até punção lombar.

Etiopatogenia
As síndromes álgicas da cabeça e do pescoço 

são frequentemente observadas na prática clíni-
ca13. O mecanismo exato das cefaleias de tensão 
é desconhecido, apesar de ser consensual que é 
resultado de interações entre mecanismos periféri-
cos e centrais3,9. Qualquer dos dois tipos de cefa-
leia de tensão pode estar, ou não, associado a 
perturbações dos músculos pericranianos18.

As características da dor, muitas vezes designa-
da de idiopática, assim como algumas cefaleias 
primárias, enquadram-se na descrição de dor re-
ferida originária de PG musculares13. Estudos re-
centes relatam que as cefaleias de tensão e a 
enxaqueca estão associadas a dor referida origi-
nária de PG presente nas regiões dos músculos 
suboccipital, trapézio superior, esternocleidomas-
teideu, temporal ou oblíquo superior13. 

Vários estudos indicam o envolvimento de meca-
nismos miofasciais pericranianos, comprovando 
que os tecidos miofasciais cranianos e os seus PG 
estão significativamente aumentados em doentes 
com cefaleias de tensão – o que realça o papel da 
ativação periférica e sensibilização dos nocicepto-
res miofasciais nesta patologia3,9. Assim, as cefa-
leias de tensão podem ser resultado de um excesso 
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de inputs nociceptivos a partir de estruturas peri-
féricas, responsáveis pelo desenvolvimento de 
sensibilização central, mediada pelo núcleo trige-
minal caudal13.

Diagnóstico diferencial
O perfil de dor nas síndromes álgicas da cabeça 

e do pesçoco pode estar relacionado com estrutu-
ras anatómicas, tais como os ligamentos interverte-
brais, tecidos nervosos, discos e patologia muscu-
lar ou ligamentar13. Simons, et al descreveram de 
que forma os PG musculares da musculatura da 
cabeça, pescoço e ombros podem desempenhar 
um papel relevante na génese destas síndromes13. 

Os diagnósticos diferenciais de cefaleia de ten-
são devem ter em conta o abuso de medicação; 
cefaleia pós-traumática crónica; patologias sinusais 
e oculares; DTM; hipertensão intracraniana; tumo-
res cerebrais; hipotiroidismo; patologia do sono; 
patologia psiquiátrica e espondilose cervical3.

Tratamento 
Parte do tratamento das cefaleias de tensão pas-

sa por tranquilizar o doente, informando-o da natu-
reza benigna da sua doença. Os doentes devem ser 
instruídos a conhecer os fatores precipitantes e agra-
vantes da sintomatologia, de forma a evitá-los3,18. 

Existem medidas não farmacológicas, tais como 
técnicas de relaxamento; fisioterapia; termoterapia; 
neuroestimulação transcutânea ou invasiva; correção 
postural; biofeedback com eletroestimulação; acu-
puntura e psicoterapia. A terapêutica farmacológica 
divide-se em sintomática (analgésicos, anti-inflama-
tórios não esteroides, miorrelaxantes) e preventiva 
(antidepressivos, triptanos e toxina botulínica)3,17,20.

O tratamento profilático é útil para impedir que a 
CT episódica se transforme em cefaleia por uso ex-
cessivo de medicamentos. O antidepressivo tricíclico 
amitriptilina é o medicamento de primeira linha para 
o tratamento profilático da CT crónica, mas estraté-
gias de tratamento não farmacológico (relaxamento, 
biofeedback e fisioterapia) são igualmente eficazes22.

Conclusão
A dor facial pode ter várias etiologias10. A DTM 

é classificada como um subtipo de cefaleia secun-
dária e está incluída nas causas não-neurológicas 
de dor facial, segundo a International Headache 
Society. Ao mesmo tempo, a cefaleia é um dos 
sintomas atribuídos à DTM2,12.

A dor miofascial dos músculos da mastigação e 
as cefaleias de tensão são duas situações clínicas 
muito frequentes, que partilham tanto sinais e sin-
tomas como fatores precipitantes e agravantes. 
Epidemiologicamente, ambas ocorrem predomi-
nantemente em mulheres jovens. 

É interessante concluir que existem considerações 
semelhantes relativamente aos fatores etiológicos 
destas duas patologias, nomeadamente no que diz 
respeito aos mecanismos da dor e aos parâmetros 
biopsicossociais, o que sugere uma patofisiologia 

comum9. Uma vez que a sensibilização central é 
realizada por inputs nociceptivos periféricos prolon-
gados, a sensibilização dos nociceptores da periferia 
– através dos PG musculares ativos – pode desem-
penhar um papel relevante na origem ou perpetua-
ção da sensibilização de trajetos centrais13.

Curiosamente, existem opções terapêuticas 
idênticas para as duas patologias.

É imperativo que o médico obtenha uma história 
clínica completa e realize um exame físico orienta-
do pela localização e características da dor, sinto-
mas associados a fatores precipitantes ou agra-
vantes10. O diagnóstico final deve excluir patologias 
potencialmente mais graves e permitir que o trata-
mento correto seja instituído.
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Anamnese
Mulher de 65 anos que recorreu, pela primeira 

vez, à minha consulta em 7/5/2014, com quei-
xas de dor no ouvido direito, com início cerca 
de 15 dias antes, três dias após realização de 
tratamento dentário (destartarização),que obri-
gou a abertura bucal prolongada. Recorreu a 
consulta de ORL, onde, não tendo sido encon-
trada patologia deste foro, foi medicada com 
tiocolquicosido e diclofenac, medicação que 
teve que interromper ao fim de um dia por lhe 
provocar diarreia.

Pelo agravamento progressivo das queixas 
dolorosas, decidiu recorrer ao serviço de urgên-
cia de um hospital privado, tendo sido medicada 
com dexoibuprofeno (seractil) e bilastina (por 
apresentar, também, exacerbação da sua rinite 
alérgica).

Descreve, nesta altura, a dor como muito in-
tensa, localizada na região pré-auricular/ouvido 
direito, com irradiação à região masseterina ho-
molateral, desencadeada por qualquer movimen-
to da mandíbula, agravando-se ao longo do dia. 
Refere, ainda, sensação de calor peri-auricular 
direito, obtendo alívio com aplicação local de 
gelo; nega aumento de volume da hemiface di-
reita. A limitação funcional era franca; a doente, 
na tentativa de evitar a dor, alimentava-se com 
líquidos através duma palhinha e evitava falar. 

Após cinco dias com esta medicação, come-
çou a sentir alívio progressivo da dor pré-auricu-
lar, começando a sentir dor intensa, tipo choque, 
ao longo do bordo direito da língua, com a de-
glutição ou outros movimentos da língua, e tam-
bém a dor pré-auricular tomou esta característica, 
tipo choque, desencadeada com os movimentos 
mandibulares.

Refere queixas anteriores de dor pré-auricular 
direita, sempre precedidas de períodos prolon-
gados de boca aberta, na sequência de destar-
tarizações, com um último episódio cerca de um 
ano antes, mas com queixas suaves que nunca 
a levaram a procurar ajuda.

Nega história de traumatismos, tem consciên-
cia de atividade parafuncional cíclica. 

Antecedentes pessoais irrelevantes.

Exame objetivo
Face com simetria mantida.
Avaliação dos pares cranianos sem alterações.
Articulações temporomandibulares indolores à 

palpação, côndilos móveis e simétricos, sem 
ressaltos, crepitações ou outros ruídos articula-
res. Abertura máxima da boca dentro dos limites 
de amplitude normais, sem desvios ou defle-
xões, por vezes desencadeando dor na ATM 
direita.

Masséter profundo esquerdo doloroso à pal-
pação (intensidade um em escala de 0-3); res-
tantes músculos indolores.

Exame endoral: mucosas sem alterações, sem 
tumefações; língua com mobilidade mantida, de-
sencadeando a palpação do bordo direito desta, 

Resumo
O osteocondroma ou exostose osteocartilaginosa é um tumor raramente presente no es-

queleto facial.
Este caso clínico é um exemplo desta etiologia pouco frequente de dor facial, à semelhan-

ça das síndromes recordadas no diagnóstico diferencial.
Ilustrando a multiplicidade de causas possíveis, que se traduzem por sinais e sintomas 

muito semelhantes de dor orofacial. (Dor. 2014;22(2):17-9)
Corresponding author: Maria João Paulo Costa, mjoao.costa@chlc.min-saude.pt
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Figura 1. Ortopantomografia 2014. Figura 2. Ortopantomografia 2009.

Figura 3. TC de côndilo direito.

uma dor moderada, tipo choque, ao longo do 
seu bordo direito.

Oclusão aparenta estabilidade.

Exames complementares
–	 Ortopantomografia de 2014 apresenta exos-

tose óssea na vertente medial do côndilo 
direito, com forma triangular e cerca de um 
cm de comprimento. Mostra, também, as 
duas apófises estiloides muito compridas 
(Fig. 1).

–	 Ortopantomografia de 2009 já revelava a 
lesão (Fig. 2).

–	 TC confirma a existência de osteocondro-
ma na vertente mais interna do côndilo 
direito, com crescimento anterior medindo 
9 mm de diâmetro anteroposterior e uma 
inserção no côndilo com cinco mm, apro-
ximadamente. Restantes aspetos morfológi-
cos das articulações temporomandibulares 
estão conservados e a abertura da boca 
mostra uma excursão condiliana de normal 

amplitude, com simetria do movimento. 
Restantes aspetos do crânio e maciço fa-
cial a não merecerem particular referência 
(Figs. 3 e 4). 

Diagnóstico diferencial
Síndrome de Ernst

Predominância no sexo feminino. Afeta o liga-
mento estilomandibular. Caracteriza-se por dor 
na região pré-auricular e ângulo da mandíbula 
com irradiação ao pescoço, ombro, olho ipsila-
teral, podendo causar dor cervical e faríngea, 
bem como dor com a deglutição, fala, abertura 
da boca e perceção de corpo estranho na oro-
faringe. Embora a sua etiologia não esteja com-
pletamente esclarecida, parece resultar da 
ação de um trauma que provoque o seu estira-
mento, onde se podem incluir tratamentos den-
tários prolongados. A palpação do ângulo man-
dibula, lado medial, é doloroso.

No caso presente, este último sinal não se con-
firma e a localização da dor não será a mais típica.
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Síndrome de Eagle
Predominância no sexo feminino. Existe uma 

alteração das apófises estiloides, com aumento 
do seu comprimento e calcificação do ligamen-
to estilomandibular; geralmente as queixas são 
bilaterais. No caso apresentado, embora a orto-
pantomografia revele umas apófises estiloides 
compridas, as queixas são unilaterais.

Nevralgia do glossofaríngeo
Caracteriza-se por episódios de dor paroxística, 

localizada na garganta, base da língua, palato 
mole, fossa amigdalina; pode irradiar para o ân-
gulo da mandíbula e, mais raramente, para o ca-
nal auditivo externo. Desencadeada pela deglu-
tição, mastigação, fala, bocejo, riso ou tosse. 
Pode associar-se a dor persistente entre os epi-
sódios paroxísticos, bem como diminuição da 
sensibilidade do território de distribuição do ner-
vo glossofaríngeo.

No caso apresentado, não será a localização 
mais característica, nem existe alteração da sen-
sibilidade.

Hipótese diagnóstica
O diagnóstico mais plausível será a compres-

são, pelo osteocondroma, do ramo mandibular 
do nervo trigémio, nomeadamente um dos seus 
dois ramos principais – o ramo lingual – durante 
a deslocação anterior do côndilo na abertura 
bucal, com a consequente inflamação. Basea-
dos na história natural (aliás bem documentada) 
da doença, se com o tratamento sintomático e 
a evicção dos fatores precipitantes se obtiver um 
razoável controlo das queixas da doente, cre-
mos não existir, na atualidade, indicação para 
tratamento cirúrgico.
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Figura 4. TC de côndilo direito e restantes aspectos do crânio.
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Introdução
A síndrome de ardor bucal (SAB) é uma desordem 

idiopática caracterizada por sintomas de ardência, dor 
ou comichão na mucosa oral, na ausência de alterações 
no exame físico, bem como de uma causa dentária ou 
médica. São usados, como sinónimos, para descrever 
esta síndrome: glossodinia, glossopirose, estomatodínia 
e estomatopirose. A análise de grandes séries revela 
que 66% referem sensação de secura bucal; 64% tomam 
algum tipo de medicação; 57% padecem de outras doen-
ças sistémicas e 11% sofrem de alterações do paladar.

Existe uma notável predileção pelas mulheres de meia 
idade e os sintomas manifestam-se com maior frequên-
cia nos 2/3 anteriores da língua, palato duro e lábios.

Antes de diagnosticar a SAB, devem ser excluídos 
fatores locais e sistémicos (como alergias, próteses 
mal adaptadas, infeções, reações de hipersensibilida-
de, deficiências hormonais ou vitamínicas, gengivites, 
pênfigo, cancro oral, síndrome de Sjogren, entre ou-
tras) que podem causar sintomas de SAB.

A SAB afeta principalmente mulheres após a me-
nopausa (a prevalência pode atingir, neste grupo, 
18-33%), sobretudo entre os 60 e os 69 anos. A 
prevalência na população geral varia entre 1-15%.

É consideravelmente mais comum nas mulheres do 
que nos homens (33:1) e mais frequente nas mulheres 
perimenopausa ou pós-menopausa.

Curso clínico
Não está disponível informação precisa sobre a 

história natural da SAB. Podem ocorrer melhorias em 
1/2 a 2/3 dos doentes nos 6-7 anos que se seguem 
ao início da doença. É rara a remissão completa e 
espontânea. Pode, porém, ocorrer em 3% dos casos 
nos cinco anos que se seguem ao início da doença.

Diagnóstico
Scala, et al. organizaram a SAB em duas formas 

clínicas:
–	 SAB primária ou essencial/idiopática, onde as 

causas não podem ser identificadas.
–	 SAB secundária, resultante de alterações locais 

ou sistémicas.

Os critérios definidos por Scala para o diagnóstico 
da SAB são:

–	 Critérios fundamentais.
	 •	 Sensação de ardência bilateral, profunda e 

diária, da mucosa bucal.
	 •	 Sensação de ardência há pelo menos 4-6 me-

ses.
	 •	 Intensidade constante ou aumentando durante 

o dia.
	 •	 Sem agravamento ao comer ou beber.
	 •	 os sintomas podem melhorar.
	 •	 Nenhuma interferência com o sono.
–	 Critérios adicionais.
	 •	 Disgeusia e/ou xerostomia.
	 •	 Alterações sensoriais.
	 •	 Alterações do humor ou psicopatológicas.
O perfil psicológico de indivíduos com SAB é simi-

lar, com elevados níveis de stress, ansiedade e de-
pressão. Porém, estes achados podem ser mais re-
sultado da dor crónica do que do fator etiológico.

Diagnóstico diferencial
O diagnóstico de SAB assenta na exclusão de 

achados orgânicos para as queixas sendo, o mais 
comum, a irritação local como a provocada por uma 
prótese mal adaptada.

Alimentos ácidos ou muito condimentados, bem 
como bochechos com produtos caústicos, podem ir-
ritar e fragilizar a mucosa oral, tal como os hábitos de 
fumar ou de morder a língua ou as bochechas.

Alguns autores sugeriram, também, hipersensibili-
dade de contacto a materiais dentários.

A candidose oral, geralmente secundária a uma irri-
tação local ou predisposição sistémica, pode apresen-
tar-se como uma lesão branca, vermelha ou mista (ver-
melha/branca), ainda que por vezes provoque alterações 
pouco visíveis. O método ideal de diagnóstico é o exa-
me direto, devendo-se ensaiar, na sequência da suspei-
ta desta entidade, a terapêutica antifúngica.

Doenças virais, como o herpes simplex ou zoster, 
podem originar sintomas como a ardência bucal, por 
vezes prodrómica, antes de se tornarem clinicamente 
aparentes. Igualmente, a dor da neuralgia pós-herpé-
tica pode ser interpretada pelo doente como uma 
sensação de ardência.

A SAB também pode ser secundária a distúrbios 
endócrinos, metabólicos ou nutricionais, como a dia-
betes, hipotiroidismo, deficiências de ferro ou zinco, 
bem como de vitaminas do complexo B, particular-
mente a vitamina B12. Nesta última, os seus níveis 
séricos apenas identificam cerca de 50% dos doen-
tes com doença subclínica, pelo que é recomendável 

administrador
Nota adhesiva
Por favor, confirme si es un caso clínico. gracias
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o doseamento sérico do ácido metilmalónico e da 
homocísteina, como métodos mais sensíveis de identi-
ficação da deficiência de Vit B12, por estarem eleva-
dos precocemente no decurso da mesma.

Os doentes com xerostomia também experimentam 
a sensação de ardência bucal como, por exemplo, na 
síndrome de Sjogren, nas sequelas de radioterapia da 
cabeça e pescoço, nos efeitos secundários de medi-
cação (nomeadamente psiquiátrica) ou na diminuição 
de produção salivar dos mais idosos.

Na ausência de outras explicações para a sintoma-
tologia, bem como verificado o fracasso dos tratamen-
tos, torna-se razoável o diagnóstico de SAB.

Etiologia e fatores de risco
Não se conhece a etiologia desta entidade mas são 

reconhecidos como fatores causais possíveis, os dis-
túrbios hormonais em associação com fatores psico-
génicos da menopausa, bem como a neuropatia  
Apontam para a etiologia neuropática estudos que 
revelam perturbação nos limiares sensitivos e da dor, 
nos doentes com SAB; verificou-se, ainda, evidência 
de neuropatia na maioria destes doentes. Têm sido 
demonstradas alterações axonais degenerativas nas 
fibras nervosas terminais da língua, perturbações 
sensoriais ao frio, calor e do paladar, bem como nos 
potenciais evocados do trigémio. Estudos imagiológi-
cos também têm sugerido alterações no sistema ner-
voso central. 

Recentemente, tem sido proposta associação da 
SAB com alterações nos níveis de esteroides adrenais 
(relacionados com o stress e a ansiedade crónica) 
que, por sua vez, alteram a produção de esteroides 
neuroativos na pele, mucosas e sistema nervoso. A 
relação com a menopausa sugere que a severa que-
da dos esteroides das gónadas perturba a produção 
de esteroides neuroativos. Estas alterações neurode-
generativas, nas pequenas fibras nervosas e nalgu-
mas áreas cerebrais, explicam as alterações periféri-
cas e centrais na SAB.

Prognóstico
Existe remissão parcial espontânea, no período de 

6-7 anos, em cerca de 50% dos casos. Um estudo 
encontrou resolução espontânea completa dos sinto-
mas em 11% dos doentes não tratados.

Tratamento
–	 O mais importante é eliminar todos os potenciais 

fatores locais e sistémicos, bem como tranquili-
zar o doente.

–	 Antidepressivos: têm sido considerados a char-
neira no controlo da dor neuropática. Existe evi-
dência de alguma eficácia das aminas tricícli-
cas, bem como dos inibidores seletivos da 
recaptação da serotonina, ainda que pobremen-
te suportada por experiências controladas. Os 
antidepressivos têm efeitos secundários signifi-
cativos, nomeadamente tonturas, risco cardíaco 
e xerostomia.

–	 A terapia comportamental cognitiva demonstrou 
redução sintomática sem efeitos adversos; po-
tencia, também, a terapêutica farmacológica.

–	 Suplementos dietéticos de ácido alfa-lipóico 
(600 mg/dia, durante 20 dias, seguido de 200 mg/
dia, durante 10 dias) produzem efetiva redução 
dos sintomas.

–	 Anticonvulsivantes: têm-se tornado muito popula-
res no tratamento da dor neuropática. A gabapen-
tina tem tido resultados variáveis. O clonazepam 
tem-se mostrado útil: chupar um comprimido de 
1 mg, cuspido ao fim de três minutos, três vezes 
por dia, durante duas semanas. O clonazepam 
tópico parece ser a melhor opção, curando cer-
ca de metade dos doentes.

–	 Bochechos com hormonas esteroides ou com 
anti-inflamatórios não revelou eficácia quando 
comparados com o placebo.

–	 Tratamento com díodo laser de baixo nível de 
energia tem mostrado redução da dor em cerca 
de metade dos doentes, por períodos até 12 me-
ses, pelo que pode ser um tratamento eficaz.

–	 A administração sistémica de catuana (produto 
vegetal fabricado no Brasil há mais de 20 anos), 
na dosagem de um comprimido antes do almo-
ço e jantar, durante oito semanas, alcança re-
sultados relevantes na diminuição dos sintomas 
de SAB.

–	 Psicoterapia de grupo: é uma alternativa impor-
tante ao tratamento convencional, conseguindo 
melhoria dos sintomas em cerca de 70% dos 
doentes (40% de melhoria nos doentes não tra-
tados). O correto tratamento desta entidade 
aconselha a combinação do tratamento farma-
cológico com a psicoterapia.
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Caso Clínico

Mioespasmo do Pterigoideu Lateral
Teresa Alonso

Dor (2014) 22

Especialista em Estomatologia 
Clínica privada em Ortodontia e Dor Orofacial  
Lisboa, Portugal 
E-mail: teresalonso@mac.com

Motivo da consulta
Dor preauricular e ouvido à direita.

Anamnese
Sexo masculino de 27 anos de idade. 
–	 Há dois anos: dor difusa e ligeira (intensidade 4), 

sem irradiação, na região preauricular e ouvido 
direitos. Esta dor manifestava-se sobretudo de 
manhã, ao acordar, e sempre que comia alimen-
tos duros, podendo ocurrer de forma diária e 
depois desaparecer espontanemente durante 
várias semanas. Nunca fez qualquer terapêutica.

–	 Há três meses: dor constante, em tudo semelhan-
te à anterior, mas refere: alteração da mordida, 
sem posição de descanso, sentindo que os den-
tes pareciam «estar mais compridos» no lado 
esquerdo e que «não encaixavam normalmente».

–	 Durante todo este período: refere grande stress 
pessoal; dificuldade em conciliar o sono.

História médica/psicosocial
Doente licenciado a fazer douturamento, um perío-

do de grande stress académico/profissional.
Acabou com a sua relação pessoal, há sete meses, 

vivendo atualmente sozinho. Bebe oito cafés/dia. Não 
fumador. Não faz exercício físico há três anos (não tem 
tempo).

Exame objetivo
Face

Em repouso, ligeira assimetria da face com desvio 
ligeiro da mandíbula para a direita.

Exame dos pares craneanos
Sem alterações.

Sinais vitais e parâmetros físicos
Normais.

Exploração muscular craniocervical e articular
Temporal; masseter; digástrico; musculatura occipital; 

musculatura suboccipital; musculatura paravertebral; 

esternocleidomastoideu; coluna cervival indolores à 
palpação.

O pterigoideu medial e lateral direitos ligeiramente 
dolorosos.

Articulações temporomandibulares indolores à pal-
pação (alguma sensibilidade pela lateral direita).

Condilos móveis e simétricos sem ressaltos; clicks; 
crepitações ou outros ruídos articulares.

Abertura da boca 41 mm sem queixas e sem desvio: 
sem queixas na abertura forçada da boca: sem queixas 
na protrusiva, mas dor pré-auricular e auricular direitas 
na protrusiva da boca contra resistência (Fig. 3).

Exame intraoral
Desvio da linha média inferior para a direita, com 

contactos prematuros anteriores à esquerda (Fig. 1) 
bem como desoclusão direita posterior (Fig. 2).

Em máxima intercuspidação, centragem das linhas 
médias com queixas de dor na região preauricular e 
auricular direitas.

Abertura ampla da boca (cerca de 40 mm) sem 
desvios, guias mantidas. 

Desgastes oclusais, posteriores.
Língua crenada por aumento da tensão sobre a 

arcada dentária.

História médica/psicosocial
–	 Não fumador.
–	 Não faz exercício físico.
–	 Iniciou o seu douturamento há dois anos e meio, 

o que tem contribuído para o seu stress.

Figura 1. Contactos prematuros esquerdos e desoclusão 
direita.

mailto:teresalonso@mac.com
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movimentos da mandíbula (como o mastigar e a aber-
tura da boca); a abertura da boca estaria diminuída; 
poderiam existir ruídos articulares como clicks, crepi-
tações durante a movimentação, e dor capsular numa 
ou em ambas as ATM; a disfunção temporo-mandibu-
lar (DTM) é uma causa frequente de dor crónica e 
cefaleia. Essa dor localiza-se nos músculos da mas-
tigação, zona preauricular e zona da articulação. No 
exame objetivo encontram-se pontos-gatilho na mus-
culatura periarticular ou mesmo na própria articula-
ção, são evidentes assimetrias na abertura da boca 
ou existem limitações à abertura da boca, assim como 
clicks e crepitações.

Nas situações de dor neuropática, a sintomatologia 
da dor é diferente; apresenta-se como um surto de 
dor paroxística, com duração entre uns segundos até 
poucos minutos, com início brusco e terminação 
abrupta, sendo que esta dor é intensa, superficial ou 
terrível, estimulada por pontos- gatilho ou fatores de-
sencadeantes (como falar; fazer a barba; lavar a cara) 
e os surtos de dor são estereotipados em cada doen-
te. No exame clínico deve ser realizado un exame 
neurológico que, no caso destes pacientes, é com-
pletamente normal (no caso de ser evidente alguma 
alteração neurológica, isto deve-se a uma neuralgia 
sintomática e será necessário fazer o diagnóstico di-
ferencial com algum tumor do ângulo pontocerebelo-
so ou esclerose múltipla).

Uma das situações muitas das vezes esquecida na 
apreciação da dor facial persistente de localização 
auricular, ou à zona temporal, pode ser a primeira 
manifestação de um tumor pulmonar do mesmo lado 
que causa dor referida por invasão do vago.

Diagnóstico
Dor miálgica do pterigoideu lateral direito, por 

stress e bruxismo noturno.
É importante compreender que a alteração oclusal 

não é, neste caso, a causa da mialgia; as alterações 
encontradas com desoclusão posterior do mesmo 
lado da dor pela mialgia do pterigoideu lateral e os 
contactos prematuros anteriores do lado contrário são 
o resultado da fadiga muscular e das alterações lo-
cais do balanço eletrolítico que se encontram num 
espasmo muscular.

Figura 2. Desoclusão direita. Figura 3. Protrusão contra resistência.

Figura 4. Ortopantomografia, sem tradução de posível 
evidencia de causa odontogénica. Sem alterações da 
forma condilar que podessem apontar para 
possívelcausa articular.

Diagnostico diferencial
–	 Dor odontogénica.
–	 Dor articular da articulação temporomandibular 

(ATM).
–	 Dor somática profunda referida.
–	 Dor de origem neurovascular.
–	 Dor neuropativa referida.
–	 Dor do eixo II (psicosomática).

Exames complementares
Ortopantomografia (Fig. 4) e anestesia do músculo 

pterigoideu lateral direito.
Ortopantomografia normal sem cáries ou lesões 

dentárias que evidenciem dor de origem dentária.
A anestesia do músculo pterigoideu lateral permitiu 

o desaparecimento completo da dor.
O músculo pterigoideu lateral inferior protrui a man-

díbula e, por isso mesmo, pode ser o responsável, 
quando do seu encurtamento num processo de mial-
gia com desarmonia oclusal e dor, na protrusão man-
dibular contra resistência.

Numa situação de dor articular da ATM haveria 
sintomatologia associada à movimentação mandibu-
lar. A dor seria recorrente e desencadeada pelos 
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Tratamento
Institui-se alimentação mole e manobras de bio-

feadback.

Figura 5. Ferúla de Michigan, com distribuição dos 
pontos de contacto e com guias anteriores e caninas.

Informação do paciente
Nome: J.S.S. Data de nascimento: 12/5/1985. Estado civil: 

solteiro. Morada: Lisboa.

Motivo da consulta
Dor preauricular e ouvido à direita.

Dor atual/problema atual
Dois anos: dor difusa e ligeira (± 4), preauricular e ouvido direito, 

sem irradiação, sobretudo manhã ao acordar e alimentos duros; às 
vezes durante dias e depois desaparecia expontaneamente (Fig. 1).

Três meses: dor igual mas constante + alterações da mordida, sem 
posição de descanso e parecia «dentes mais compridos» lado es-
querdo e que «não encaixavam noumalmente».

Durante todo este período: grande stress pessoal e profissional e 
dificuladade de conciliar o sono.

História médica/psicosocial
A fazer douturamento há dois anos.
Acaba relação pessoal/sentimental com parceira há sete meses. A 

viver só.
Oito cafés/dia; 1-2 l/dia coca-cola. Não bebe álcool, nem fuma.
Dificuldade em conciliar o sono (latência ± 1 h). Não faz exercicio 

físico há três anos (não tem tempo).

Medicação atual
Não faz qualquer medicação.

Exame objetivo
–	 Exame pares craneanos: sem alterações.
–	 Sinais vitais/parâmetros físicos: FC: 85; FR: 30; peso: ± 85 kg; 

altura: 185.

AINE (ibuprofeno) 3/dia 600 mg, durante cinco dias 
e depois passa a 2/semana, durante sete dias, acom-
panhado com protetor gástrico (omeprazol) 1/2 hora 
antes do AINE.

Indutor do sono tipo zolpidem para conseguir maior 
qualidade do sono durante uma a duas semanas. 

Férula de Michigan (Fig. 5) com guias caninas e 
anteriores de uso noturno e nas fases de maior stress.

Evolução do caso clínico
O doente ficou assintomático após três semanas 

com uso de férula, com AINE e melhoria do sono. 
Associado ao esforço para controlar o seu stress (com 
entrega de tese de doutoramento) e início de exercí-
cio físico tipo yoga, conseguiu melhorar a qualidade 
de vida e evitar grande parte da sua tensão.

Aos quatro meses, o doente continua o uso de fé-
rula noturna e mantém-se assintomático.

Apresenta atualmente boa intercuspidação dentária 
sem queixas de dor e sem desarmonia oclusal. Pro-
trusiva contra resistência sem queixas.

História Clínica de Dor Orofacial
–	 Grau de hiperlaxidão sistémica (0-9) pontos: 4.
–	 Exploração muscular craneocervical e articular (Quadro 1).
–	 Artrocinética (Fig. 2).
–	 Análise oclusal: abertura da boca sem desvios. Protrusão contra re-

sistência com dor. Prematuridades esquerda anteriores e desoclusão 
direita. Sem dor na abertura e lateralidades da boca. Desconforto na 
oclusão forçada em MIC (máxima intercuspidação). Facetas de des-
gaste em vários dentes.

–	 Exploração intraoral: desgastes oclusivos por bruxismo. Língua crena-
da. Sem patologia dentária visivel.

–	 Provas complementares: ortopantomografia. Anestesia do Pterigoideu 
medial (se dor desaparecer é causa muscular).

Figura 1. Localização da dor.

Continua na página seguinte
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Figura 2. Artrocinética – placa de Weber.

Quadro 1. Exploração muscular craneocervical e articular
D E

Temporal – –
Masseter – –
Digástrico anterior/posterior –/– –/–
Pterigoideu medial + –
Pterigoideu lateral + –
Ao forçar abertura (ATM) – –
Polo lateral ATM (z. ant.) ± –
Polo lateral ATM (z. post.) – –
Protrusiva forçada +++ –
Musculatura occipital – –
Musculatura suboccipital – –
Musculatura paravertebral. – –
SCM – –
Coluna cervical – –
Click abertura (mm) – –
Click encerramento (mm) – –
Crepitações – –
Abertura forçada – –
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Autocuidados para Pacientes com Disfunção Craniomandibular 
e Dor Orofacial

Plano de tratamento
Anestesia do pterigoideu lateral inferior (difícil) serve de diagnósti-

co e terapêutica.
Alimentação mole; manobras de biofeadback (entregar lembretes 

para computador); instituir normas de vida saudável(entregar folha 
informativa).

Férula Michigan uso noturno e durante horas de maior stress, com 
montagem em articulados, «em RC do dia», estabilização de pontos de 
contacto.

AINE (ibuprofeno) 3/dia (600 mg) durante 5 dias + omeprazol.
Indutor do sono (Zolpidem) ± 10 dias.
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Estes cuidados são uma parte muito importante para a prevenção e trata-
mento dos seus problemas mandibulares e dor orofacial.

O repouso da musculatura e da articulação da mandibula evitará o seu 
desgaste e ajudará a sua recuperação e regeneração.

–	 Procure comer unicamente alimentos moles.
–	 Evite comer alimentos duros (frutos secos, pão duro, torrão …).
–	 Evite comer alimentos que o obriguem a abrir muito a boca. Não coma 

maçãs, pêssegos ou alimentos similares, nem sandes muito grossas, à 
dentada. Corte-os em bocados pequenos e, desse modo, introduza-os na 
boca.

–	 Evite comer alimentos que tenha que mastigar durante muito tempo 
(pastilhas elásticas, pizza …).

–	 Controle os bocejos, pois forçam a abertura da boca.
–	 Mantenha sempre os dentes superiores e inferiores separados, rela-

xando os lábios e os músculos da cara. Realize este exercício duran-
te um minuto, cada duas horas.

–	 Evite morder as unhas, lábios, bochechas.

–	 Ponha a férula tal como lhe explicou o especialista.
Controle ou evite o stress.
–	 Não tome café, chá ou refrescos com cafeína.
–	 Não fume ou procure fumar menos.
–	 Procure dormir sete a oito horas diárias, com um horário fixo e em 

condições adequadas.
–	 Faça exercício físico pelo menos duas vezes por semana.
–	 Beba 1,5 a dois litros de água por dia.
–	 Realize os exercícios de respiração que lhe ensinou o especialista.
–	 Evite situações stressantes e, em caso de não poder evitá-las, mini-

mize-as ou transforme-as.
Remédios caseiros.
–	 A aplicação local de calor seco durante uns 15 minutos (três vezes/dia) 

favorece o relaxamento muscular. Um banho de água quente antes de 
dormir relaxa toda a musculatura corporal.

–	 Se a dor não diminui, pode alternar o calor com a aplicação de frio, 
cinco minutos 3/dia.

Continuação da página anterior

Diagnóstico de presunção
Dor miálgica do pterigoideu lateral inferior cuja contração/espasmo 

origina desvio da mandíbula para a direita.
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Resumo
Descrito por Watt Weems Eagle em 1937, o síndrome de Eagle representa o conjunto de sinais e sintomas 
associados à ossificação do ligamento estilohioideu e/ou à hipertrofia do processo estiloide, os quais tra-
duzem fenómenos de estiramento, compressão ou agressão das estruturas vásculo-nervosas vizinhas. Este 
representa um problema de elevada complexidade, mimetizando toda uma miríade de distintas patologias, 
muitas das quais englobadas sob a esfera da dor orofacial, mas para as quais os tratamentos e exames 
complementares não poderiam ser mais diferentes.
Este trabalho relata o caso de um homem de 40 anos, referenciado por cefaleias, cervicalgias e dor retro-
-mandibular à esquerda, revelando, após palpação indolor, uma estrutura dura, punctiforme, junto ao bordo 
do ramo ascendente da mandíbula.
Colocada e confirmada a hipótese de diagnóstico, optou-se pela realização de uma estiloidectomia por via 
intraoral, tendo a mesma decorrido sem complicações ou sequelas. 

Palavras-chave: Síndrome de Eagle. Dor orofacial.

Abstract
Described by Watt Weems Eagle in 1937, Eagle’s Syndrome represents the set of signs and symptoms as-
sociated with the ossification of the stylohyoid ligament and/or the styloid process hypertrophy, both of which 
can translate into the stretching, compression, or aggression of neighbouring vascular and nervous struc-
tures. It is a highly complex problem, capable of copying a whole myriad of different diseases, many of them 
included within the sphere of orofacial pain, but for which diagnostic tests and treatments could not be more 
different.
This article reports the case of a 40-year-old man, referred for headache, neck, and retro-mandibular pain, 
predominately on the left, revealing after palpation a painless, hard, punctate structure along the edge of the 
ascending ramus of the mandible.
After identifying and confirming the diagnostic hypothesis, the patient was submitted to an intraoral styloid-
ectomy, which took place without any immediate or differed complications. (Dor. 2014;22(2):26-9)
Corresponding author: João Correia Pinto, jcp1950@gmail.com

Key words: Eagle’s Syndrome. Orofacial pain.
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Introdução  

Classificada como uma experiência sensorial e 
emocional desagradável, associada a lesão teci-
dular real ou potencial1, a dor, independentemen-
te da sua natureza, será sempre um dos princi-
pais motivos que levará o doente a recorrer aos 
cuidados de saúde e que mais encargos repre-
sentará para este2.  

Quanto à dor orofacial, trata-se de um sintoma 
presente em até 25% da população em algum 
momento da vida, e em 11% dos quais assumindo 
características crónicas3, o qual, na maioria das 
vezes, está correlacionado com alterações das es-
truturas da face e cavidade oral. Não obstante, esta 
pode ainda ter a sua génese em patologia múscu-
lo-esquelética sistémica, reumática, nervosa perifé-
rica ou central, dor referida ou psicossomática4. 
Tal diversidade permite-nos a sua classificação de 
acordo com dois eixos, o primeiro dos quais cor-
relacionado com achados físicos, estando o se-
gundo reservado para as alterações psicológicas5. 

Passando ao síndrome de Eagle, descrito na 
década de 30 por W. W. Eagle, este representa o 
conjunto de sinais e sintomas associados à ossi-
ficação do ligamento estilohioideu e/ou à hipertrofia 
do processo estiloide. Porém, apesar de respeitada 
esta relação de parentesco, já no século XIX De-
manchetis e, posteriormente, Weinlecher, debruça-
ram-se sobre esta temática e o seu tratamento6. 

Relativamente à sua epidemiologia7-9, apesar da 
incidência das características referidas estarem 
presentes em quatro de 28% da população, de 
uma forma predominantemente bilateral, estima-se 
que a prevalência desta síndrome não ultrapasse 
os 0,16%, com um maior atingimento do sexo fe-
minino (3/1), pelas quinta e sexta décadas de vida 
e atingindo, na sua maioria, apenas um dos la-
dos. Assim, apesar de um comprimento superior 
a 3 cm ser considerado anormal, o mesmo não é 
patognomónico para esta patologia, podendo o 
seu achado imagiológico ter pouco ou nenhum 
significado, se o mesmo não for contextualizado.

Já a etiologia, embora múltiplas teorias tenham 
sido apresentadas ao longo dos anos, esta é es-
sencialmente idiopática8. Considera-se, no entanto, 
que fenómenos como desenvolvimento ontogené-
tico regressivo, com alteração da maturação con-
dral do segundo arco branquial; metaplasia pri-
mária ou reativa do tecido condral; envelhecimento; 
dismorfismo congénito; hiperplasia reativa; genéti-
ca e endócrina contribuam como a parte ou o todo 
para o desenvolvimento desta doença10.

O mecanismo fisiopatológico é perfeitamente 
consensual, resultando em grande parte do es-
tiramento, compressão ou agressão das estrutu-
ras vásculo-nervosas contíguas10. Estes, em úl-
tima análise, irão traduzir-se em manifestações 
distintas e inespecíficas, tais como otalgia, zum-
bidos, glossoalgia, disgeusia, disfagia, odinofagia, 
odontalgia, disfunção temporomandibular, trismos, 
vertigens, parestesias, cefaleias e síncope11, le-
vando, consequentemente, à elaboração de um 

diagnóstico diferencial agregador de múltiplas 
patologias, muitas das quais englobadas sob a 
esfera da dor orofacial3-5,10,11.

Analisando o tratamento10,12-15, embora alguns 
autores preconizem a utilização de medidas mini-
mamente invasivas, como a infiltração local direta 
de corticoides ou anestésicos, estas são desen-
corajadas pela maioria, face aos seus resultados 
precários e riscos iatrogénicos associados à ma-
nipulação cega da zona. Desta forma, conclui-se 
que este é cirúrgico e consiste na excisão total 
ou parcial do processo estiloide, podendo a mes-
ma ser feita por via intra ou extraoral.

Caso Clínico
Este trabalho reporta o caso de um homem de 

40 anos, referenciado para o serviço de cirurgia 
maxilofacial por cefaleias, cervicalgias e dor re-
tromandibular à esquerda, com quatro anos de 
evolução. 

Toda a sintomatologia álgica era caracterizada 
como ligeira a moderada, de frequência quase 
diária, condicionando períodos de elevada incapa-
cidade. Embora o doente referisse ainda perío-
dos oscilatórios quanto à intensidade da mesma, 
não foram descritos ou identificados quaisquer 
fatores despoletantes, agravantes ou de melhoria.

Como antecedentes o doente apresentava, por 
estas mesmas queixas, seguimento e orientação 
prévia pelos serviços de fisiatria, ortopedia e neu-
rocirurgia, na sequência do qual realizou tomogra-
fias e ressonância magnética nuclear dirigidas à 
coluna cervical, tendo-lhe sido diagnosticadas 
alterações osteoarticulares degenerativas, com-
patíveis com transformações espectáveis pelo 
envelhecimento. A nível particular, o mesmo era 
ainda acompanhado pela sua dentista assistente.

Quanto às terapêuticas previamente instituí-
das, o doente terá sido submetido a fisioterapia, 
assim como ciclos de anti-inflamatórios não es-
teroides nos períodos de maior agravamento, 
tendo ainda extraído o dente 3.6.

Ao exame objetivo, a palpação revelou-se indolor 
e permitiu a identificação de uma estrutura dura, 
punctiforme, junto ao bordo do ramo ascendente 
da mandíbula, a qual, após a realização dos exa-
mes complementares de diagnóstico, veio a iden-
tificar-se como o processo estiloide (Figs. 1, 2 e 3).

Colocado o diagnóstico, optou-se pela excisão 
cirúrgica por via intraoral, tendo a mesma decor-
rido sem quaisquer complicações associadas 
(Figs. 4 e 5).

Discussão
Apesar dos exames complementares não sus-

citarem dúvidas relativamente à avaliação dos 
fenómenos de ossificação do ligamento esti-
lohioideu e/ou à hipertrofia do processo estiloi-
de, na presença de história, sinais e sintomas 
compatíveis com o síndrome de Eagle, não se 
pode esconder o desconforto causado pelo hia-
to temporal passado desde a primeira avaliação 
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Figura 2. Reconstrução tridimensional da tomografia 
computorizada.

Figura 1. Radiografia panorâmica.

21 mm

Figura 5. Processo estiloide ex-vivo.

55 mm

Figura 3. Reconstrução tridimensional da tomografia 
computorizada.

Figura 4. Processo estiloide in-vivo.
até ao diagnóstico. Não obstante, este caso será 
talvez o paradigma completo desta doença, re-
presentando na perfeição a sua dificuldade 
diagnóstica, quer pelos seus traços camaleóni-
cos que a empurram para múltiplas áreas do 
conhecimento médico, quer pelo enviesamento 
natural que uma especialização atribui a um clí-
nico, nomeadamente na presença de alterações 
concomitantes.

Quanto à terapêutica, perante um diagnóstico 
estabelecido, tal como referido anteriormente, 
esta será cirúrgica, consistindo na remoção do 
processo estiloide, o qual poderá ser feita por 
via intra ou extraoral10,12-15.

Neste caso em concreto, optou-se pela abor-
dagem intraoral, a qual permite, através de uma 
incisão na mucosa, a dissecção direta das es-
truturas, tendo como principais vantagens em 
relação à via extraoral, a rapidez, simplicidade, 
menor morbilidade e ocultação da cicatriz. Como 
desvantagem, temos o campo de trabalho exí-
guo, o qual, na ocorrência de complicações 
intraoperatórias, como a secção vascular ou ner-
vosa, dificultará a sua resolução. 

Caso tivéssemos optado pela via extraoral, 
esta teria início numa incisão pré-auricular e 

subsequente dissecção por planos, permitindo 
uma maior visualização do campo operatório e a 
possibilidade de excisar o processo estiloide por 
completo. Pelo lado negativo, esta resolução está 
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revestida de uma maior complexidade técnica, 
condicionando um maior tempo e morbilidade 
operatória. Já como potenciais complicações, 
além das referidas anteriormente, esta via apre-
senta ainda um maior risco de ocorrência de 
enfisema e/ou trombose.

Conclusão
Apesar de descrito há mais de um século, o 

síndrome de Eagle continua a ser um desafio clí-
nico, principalmente ao nível do diagnóstico, mi-
metizando toda uma miríade de distintas patolo-
gias, muitas das quais englobadas sob a esfera 
da dor orofacial3-5,10,11. Neste sentido, e como 
prova o caso descrito, muito ainda pode ser 
feito ao nível da consciencialização da popula-
ção médica para a sua identificação, permitindo 
um maior e melhor aproveitando dos recursos 
humanos, materiais e económicos, em benefício 
do próprio doente. 
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Caso Clínico

Aspetos Psicossomáticos  
da Dor Orofacial Crónica
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Sintomas funcionais  
Os doentes procuram a ajuda dos médicos para 

tratar sintomas e os médicos diagnosticam doen-
ças para os explicar. Nesta equação, os sintomas 
são a experiência subjetiva do doente de mudan-
ças no seu corpo e alterações do seu estado 
geral de saúde, e as doenças são anomalias 
objetivamente observáveis no corpo. Quando o 
médico não consegue encontrar alterações ob-
jetivas que expliquem a experiência subjetiva do 
doente, os sintomas passam a denominar-se de 
medicamente não-explicáveis ou funcionais1.

Quando os sintomas funcionais se tornam cró-
nicos, representam um grande desafio para a me-
dicina pois, sendo frequentes, são também persis-
tentes, geradores de elevado distress (sofrimento 
psicológico) incapacidade e custos financeiros1.

No Reino Unido, as queixas somáticas sem cau-
sa identificável e as perturbações somatoformes* 
correspondem a 20% do total de consultas de me-
dicina familiar e a 35% das novas referenciações2. 

Os doentes com sintomas funcionais têm con-
sistentemente níveis de sofrimento psicológico e 
de incapacidade superior às pessoas com doen-
ças médicas comparáveis (p. ex. síndrome do có-
lon irritável vs doença inflamatória intestinal)3. 

Dor crónica 
A transição de dor aguda para dor crónica é 

determinada por vários fatores. Problemas psi-
cossociais concomitantes funcionam como fator 
de risco para que uma dor aguda venha a evoluir 
para crónica4,5. Gatchel, et al6 propôs um modelo 
empírico, constituído por três fases, que procura 
explicar a transição da dor aguda para dor cró-
nica. A primeira fase caracteriza-se pela emer-
gência de dor aguda associada à preocupação 
e antecipação de novo episódio no futuro imedia-
to. Neste ponto, o indivíduo está hipervigilante 
relativamente ao seu estado físico, preocupa-se 
com a etiologia da dor, o que o leva a pedir ajuda 
médica. A segunda fase tem início quando a dor 

Unidade de Psiquiatria 
Instituto Português de Oncologia de Lisboa (IPOL) 
Lisboa, Portugal 
E-mail: psiq@ipolisboa.min-saude.pt

persistiu para além de um período de tempo con-
siderado apropriado. É nesta fase que tendem a 
surgir pensamentos e comportamentos desadap-
tativos (p. ex. ruminações, catastrofização, deses-
perança, automedicação, etc). Estes construtos 
psicológicos interferem com os autocuidados apro-
priados e reduzem a adesão às recomendações 
clínicas. A terceira fase corresponde ao período em 
que a dor se tornou realmente crónica e está asso-
ciada a sintomas psicopatológicos intensos.

Na perspetiva comportamental, considera-se 
que uma dor aguda evoluiu para dor crónica 
quando o indivíduo procura tratamento médico 
para uma dor persistente. Uma vasta literatura 
confirma que a dor crónica pode desenvolver-se 
a partir da dor aguda, através de mecanismos de 
condicionamento operante, em que fatores sociais 
e ambientais poderão encorajar ou desencorajar 
os comportamentos estabelecidos de dor7. 

Dor orofacial atípica 
Existem quatro complexos de sintomas carac-

terizados por dor orofacial crónica que podem 
coexistir: disfunção temporo-mandibular; dor 
orofacial atípica (nevralgia facial atípica); odon-
talgia atípica (dor do dente fantasma, possível 
subgrupo da dor facial atípica) e burning mouth 
syndrome (disestesia oral). Classicamente, estas 
entidades apresentam um padrão de dor que 
não obedece à distribuição dos nervos periféri-
cos sensitivos. A distinção clínica entre os vários 
síndromes é muitas vezes artificial e fruto do viés 
interpretativo de cada especialidade médica 
que tende a valorizar predominantemente a sua 
área de intervenção. É frequente os doentes 
com dor orofacial crónica recorrerem a múltiplos 
especialistas – estomatologistas, dentistas, neu-
rologistas, otorrinolaringologistas, psiquiatras e 
outros1 – que solicitam vários exames comple-
mentares e atribuem novos diagnósticos, mas 
não trazem maior alívio sintomático ao doente ou 
melhoria da sua qualidade de vida.

*Perturbações somatoformes – sintomas físicos que 
sugerem uma doença somática mas que não são 
claramente explicados pelos dados encontrados na 
avaliação objectivo e exames complementares do doente  
(DSM IV‐TR, DSM‐5).

mailto:psiq@ipolisboa.min-saude.pt
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A dor orofacial atípica, também chamada de 
nevralgia facial atípica, dor facial crónica idiopá-
tica ou dor facial psicogénica, é um tipo de dor 
crónica que não preenche critérios para qual-
quer outro diagnostico8,9. Esta entidade foi criada 
inicialmente para distinguir entre a típica nevral-
gia do trigémeo e o quadro de dor não explicá-
vel sendo que, no segundo, a dor não correspon-
de à distribuição do nervo periférico nem alivia 
com fármacos anticonvulsivantes. Quanto à etio-
patogenia, a dor facial atípica já foi considerada 
como um sintoma medicamente não explicável, 
como dor psicogénica ou neuropática8. 

Também não existe consenso sobre qual a 
denominação mais correta. O Internacional Clas-
sification of Diseases, 10th edition (ICD-10) conti-
nua a utilizar a denominação corrente de dor oro-
facial atípica que tende a ser substituída pela 
designação de dor facial idiopática persistente nas 
classificações da especialidade mais recentes. 

Corresponde a uma dor contínua, tipo moinha, 
com episódios intermitentes de agudização, afe-
tando principalmente zonas não articulares da 
face e poupando os músculos mastigatórios, com 
pouca resposta aos analgésicos10. Pode ser bila-
teral e, à data do diagnóstico médico, habitual-
mente já é sentida pelo doente há vários anos. 
Os analgésicos são pouco eficazes10. A odontal-
gia atípica é semelhante mas está associada a 
um ou mais dentes molares ou pré-molares11. 
Existem semelhanças entre a dor orofacial cróni-
ca atípica e a dor fantasma pós-amputação, no-
meadamente a elevada intensidade (mas sem 
perturbar o sono), a sensação de «queimadura», 
a dificuldade na localização subjetiva, o intervalo 
temporal entre eventual lesão e o início de dor, e 
a ineficácia analgésica dos bloqueios nervosos1. 

Cerca de 95% dos doentes com dor orofacial 
atípica referem outros sintomas somáticos con-
comitantes – p. ex. cefaleias, cervicalgias, lom-
balgias, prurido, dermatite, cólon irritável, menor-
ragias. A prevalência destes sintomas somáticos 
funcionais em doentes com dor orofacial atípica 
é muito superior à da população geral12. Nesta 
população existirá perceção aumentada de dor 
em resposta a estímulos periféricos de baixa in-
tensidade álgica. Um estudo com Positron Emis-
sion Tomography (PET) nos doentes com dor 
atípica facial demonstrou maior ativação do cór-
tex cingulado contralateral e menor no córtex 
pré-frontal em resposta a estímulos nociceptivos 
e térmicos quando comparados com a popula-
ção controlo13. Este estudo fornece alguma evi-
dência etiopatogénica do fenómeno de amplifi-
cação somato-sensorial quase sempre presente 
nos quadros de quadros de dor crónica. 

Epidemiologia

A epidemiologia da dor crónica orofacial é 
pouco clara. Sabe-se que é uma doença co-
mum, afetando pelo menos 10% da população 
adulta e 50% da população idosa; distribui-se 

equitativamente nos dois géneros, embora as 
mulheres procurem ajuda médica quatro vezes 
mais que os homens14. 

Comorbilidade psiquiátrica
Os síndromes orofaciais têm comorbilidade psi-

quiátrica significativa, provavelmente mais do que 
em outros tipos de dor crónica15, o que constitui 
um fator de risco para cronicidade16. 

Existe assim uma associação robusta entre dor 
facial crónica e distress, particularmente depres-
são17. Esta comorbilidade é comum a outros tipos 
de dor crónica, com prevalência de sintomas de-
pressivos consistentemente superior à da popula-
ção geral e outras populações médicas18. Estudos 
que comparam doentes com lesões orgânicas e 
doentes com dor sem causa identificável, repor-
tam maior prevalência de depressão no segundo 
grupo19. Naturalmente existe controvérsia sobre 
os mecanismos fisiopatológicos de associação ou 
causalidade; enquanto alguns autores defendem 
que a depressão é mais uma consequência da 
vivência álgica do que uma causa da mesma, 
outros sustentam que dor e depressão são ma-
nifestações sindromáticas (fenotípicas) diferen-
tes da mesma disfunção neuropatológica20. 

Apesar de a ansiedade ser mais frequente na 
dor aguda, também existem níveis elevados de 
ansiedade nos doentes com dor crónica. Em par-
ticular, existem elevados níveis de perturbação de 
stress pós-traumático (PTSD) nos doentes com dor 
orofacial idiopática (prevalência de 10-30%)21. 
A presença de PTSD na disfunção temporo-man-
dibular (DTM) está associada a maior intensidade 
dos níveis de dor, menor funcionalidade, mais in-
capacidade e globalmente, pior outcome22. 

Nos doentes com burning mouth syndrome, 
encontra-se maior prevalência de perturbações 
somatoformes e pontuação globalmente elevada 
nas escalas de somatização23. 

Os estudos sobre personalidade e dor orofacial 
incidem maioritariamente na DTM, estando a de-
correr atualmente nos USA um estudo de coorte 
prospetivo de grande dimensão para investigar 
eventuais fatores psicológicos com influência 
prognóstica nesta entidade24-26. Dados já dispo-
níveis confirmam que os doentes com DTM 
apresentam mais estratégias de coping desa-
daptativas – catastrofização, amplificação soma-
to-sensorial – e distress que a população con-
trolo. Toda a experiência clínica e muitos outros 
estudos reportam resultados semelhantes27,28. 

Vários instrumentos de screening podem ser 
úteis para identificar e qualificar sintomas psi-
quiátricos concomitantes à dor orofacial, p. ex. 
Hospital Anxiety and Depression Scale, HADs 
Patient Health Questionnaire ou Beck Depres-
sion Inventory29. 

Abordagem e tratamento 
O tratamento da dor orofacial crónica deverá ser 

multidisciplinar e valorizar os fatores psicossociais 
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de manutenção/exacerbação30. Possíveis causas 
dentárias ou neurológicas deverão ser criteriosa-
mente investigadas, mas tendo em atenção o 
excesso e dispersão por diferentes especialis-
tas, a sobrecarga de exames complementares e 
a consequente despersonalização do tratamen-
to, causa frequente de insatisfação e desespe-
rança (helplessness)1. 

A identificação e tratamento proativo de sinto-
mas ou doença psiquiátrica existente é essencial 
para o sucesso do plano terapêutico da dor, sendo 
importante inventariar as estratégias de coping 
predominantes, compreender as crenças do doen-
te sobre o seu problema e validar o sofrimento 
psicológico e moral inerentes à dor crónica31.

É importante detalhar a história pessoal, social 
e de saúde, incluindo acontecimentos de vida 
adversos; stressores psicossociais e interferên-
cia da dor nas atividades de vida diária (AVD), 
já que estudos qualitativos focados nas expe-
riências sensoriais e percetivas dos doentes 
com dor orofacial mostram que a dor invade 
toda a vida psíquica da pessoa32-34. 

Os componentes psiquiátricos do tratamento 
da dor crónica orofacial são os fármacos antide-
pressivos (AD), os anticonvulsivantes (AC) e a te-
rapia cognitivo-comportamental (TCC). Na dor oro-
facial estritamente funcional não existe evidência 
de eficácia dos AC e das cirurgias; estas últimas 
podem até agravar o quadro álgico prévio1. 

O alívio da dor com antidepressivos tricíclicos e 
inibidores seletivos da recaptação da serotonina 
(SSRI) parece ser independente do seu efeito anti-
depressivo35,36. Possíveis mecanismos explicativos 
deste efeito analgésico primário serão a alteração 
da componente discriminatória sensitiva da dor e a 
modulação da recaptação de serotonina no tronco 
cerebral. A literatura é escassa em estudos especí-
ficos de validação/comparação de AD em doentes 
com dor orofacial crónica mas salienta-se um 
estudo com 178 destes doentes, não deprimidos, 
e onde a terapêutica com fluoxetina reduziu a 
intensidade da dor e da ansiedade associada37.

A associação de tratamento psicofarmacoló-
gico e TCC em doentes com dor orofacial cróni-
ca demonstrou a melhor eficácia na interferência 
da dor na vida do doente e no aumento da sua 
perceção de auto controlo37. 

Na TCC modelam-se as expectativas irrealis-
tas dos doentes e promovem-se estratégias de 
coping adaptativas, p. ex. compliance terapêu-
tica; hierarquização na resolução de problemas; 
procura de informação; autorrelaxamento; pro-
cura de suporte social. 

O reconhecimento da importância dos fatores 
sociais, psicológicos e do estilo de vida na ex-
periência da dor é essencial para uma boa ges-
tão da dor crónica, e para reduzir o seu impacto 
na qualidade de vida. Novos programas de ges-
tão da dor crónica desenvolvidos em setting de 
grupo ou por e-learning têm demonstrado gran-
de eficácia – normalizam a experiência da dor à 
medida que promovem estilos vida saudáveis, 

ajudam à reconversão das AVD, à capacitação e 
melhoria da condição física global do doente38. 

Um caso clínico de dor orofacial crónica  
e etiologia multifatorial 

Identificação: AFFL; sexo feminino; 30 anos; 
casada; sem filhos. Natural de Lisboa. Licencia-
da em Comunicação Empresarial. Desemprega-
da desde dezembro 2012.

Diagnóstico oncológico (maio 2009): Amelo-
blastoma da mandíbula; diagnóstico e início se-
guimento no Instituto Português de Oncologia de 
Lisboa, IPOL.

Antecedentes pessoais e familiares: não rele-
vantes.

Personalidade: extrovertida, empreendedora, 
otimista, autoexigente; mecanismo de defesa 
dominante: racionalização. 

Doença atual: maio 2009 – mandibulectomia 
parcial direita; cirurgia curativa com exerese do 
tumor e curetagem no Serviço de Cirurgia Cabe-
ça & Pescoço (CCP-IPOL). Anatomia patológica: 
Ameloblastoma.

Dois meses após a cirurgia é referenciada à 
consulta de Psicologia do IPOL por dor «não 
controlada»; Psicoterapia cognitivo-comporta-
mental; TCC (nove meses) mais técnicas de re-
laxamento para controlo da dor. 

Dois meses e meio após a cirurgia, é referencia-
da à consulta de Psiquiatria do IPOL por sintomas 
de ansiedade e amplificação ansiogénica da dor.

Primeira consulta de Psiquiatria (3/08/2009), 
distress e ansiedade secundária a vivências 
traumáticas de reexperienciação de imagens e 
memórias associadas ao internamento hospita-
lar; dor persistente sobre a hemimandíbula direi-
ta e resistente a terapêutica analgésica; insónia 
e reativação episódios de sonambulismo; inter-
rupção da atividade profissional por mal-estar 
generalizado e distractibilidade. É patente a as-
sociação reverberante entre dor e ansiedade. 

Exame objetivo: Atletomorfa; bom estado geral; 
idade aparente sobreponível à real; aspeto cuida-
do e adequado. Expressão facial atenta e receosa. 

Discreta taquipsiquia; pensamentos centrados 
na vivência da doença; sem outras alterações 
do curso, conteúdo ou forma do pensamento. 
Sem alterações da perceção.

Humor ansioso e tendencialmente disfórico 
(irritabilidade). 

Sem alterações cognitivas ou intelectuais su-
periores, exceto hipervalorização das memórias 
referentes ao internamento hospitalar e distrac-
tibilidade ligeira. 

Alterações significativas da vida instintiva e da 
vontade – insónia e hipovolia. 

Boa capacidade de insight e crítica face à 
doença.

Diagnóstico inicial de Perturbação da Adapta-
ção com Ansiedade (DSM-IV-TR e DSM-5: 
309.24). Prescreve-se: paroxetina 20 mg + ami-
triptilina 10 mg/noite.
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Segunda consulta de Psiquiatria: um mês de-
pois: redução da ansiedade, melhor qualidade 
de sono (já sem sonambulismo) e mais tolerância 
à dor. Dor persistente, constante mas de menor 
intensidade, alívio com metamizol e tramadol. 
Mantém paroxetina 20 mg + amitriptilina 10 mg 
+ tramadol 37,5 mg + paracetamol 325 mg de 
8/8h; introduz gabapentina 100 mg × 3/dia; me-
tamizol em SOS.

Terceira consulta de Psiquiatria: dois meses 
depois: retoma atividade profissional, apesar de 
insatisfação com sobrecarga horária. Equaciona 
mudança profissional. Dor mais paliada sob me-
dicação mas ainda presente. Intolerância aos 
300 mg/dia de gabapentina (sonolência) pas-
sando a 100 mg ao deitar. 

Aos seis meses de pós-operatório é referen-
ciada à clínica de dor do IPOL por «dor persis-
tente, crónica ».

Primeira consulta de Dor, novembro 2009: dor 
em contexto pós-cirúrgico sobre a hemimandí-
bula direita, canino inferior direito e três incisivos 
inferiores; dor tipo «peso», constante mas com 
picos iterativos de maior intensidade, sem sen-
sação de choque elétrico, sem fatores desenca-
deantes; intensidade 7-8/10 (Visual Analogue 
Scale [VAS]). Diagnóstico de nevralgia do ramo 
mandibular V3 do trigémio. Alívio com tramadol 
37,5 mg + paracetamol 325 mg 12/12 h, gaba-
pentina 100 mg/deitar e metamizol 575 mg em 
SOS até 8/8 h. Seguem-se múltiplas tentativas 
de ajuste da terapêutica analgésica, com reco-
mendação clínica insistente para aumento da 
posologia e resistência sistemática da doente 
por efeitos secundários insuportáveis: náusea, 
sonolência e prostração. 

Durante os oito meses seguintes mantém fol-
low-up em consulta de Psiquiatria Dor, e CCP e 
Psicologia com quadro clínico somático e psico-
patológico estável e sobreponível e manutenção 
de terapêutica. Tem alta da consulta de Psicologia.

Agosto 2010, nova cirurgia maxilo-facial efe-
tuada fora do IPOL e do plano terapêutico esta-
belecido; extração de cinco peças dentárias 
(quatro cisos inclusos e um canino); agravamen-
to significativo da dor orofacial. 

Setembro 2010, consulta de Psiquiatria de ur-
gência – aumento exponencial da dor oro-facial 
associada a outras queixas somáticas – tonturas, 
palpitações, astenia, contracturas musculares em 
várias localizações, anorexia e perda ponderal. 
Agravamento da sintomatologia ansiosa, com sen-
timentos de angústia, irritabilidade e impotência, 
sensação perda de controlo. Insónia inicial. Baixa 
médica mantida desde há um mês (2ª cirurgia). 

Apresenta-se já aumento da terapêutica anal-
gésica prévia: tramadol 37,5 mg + paracetamol 
325 mg vs metamizol 575 mg, alternadamente 
de 3/3 h e gabapentina 300 mg 3/dia + 600 mg 
ao deitar. Aumenta doses de paroxetina 30 mg/
dia + amitriptilina 25 mg/deitar.

Outubro 2010, consulta de Dor de urgência: dor 
intensa agravada ao falar. Reajustada medicação 

analgésica com introdução de meloxicam 7,5 mg 
de 8/8 h e protetor gástrico, tramadol 37,5 mg + 
paracetamol 325 mg SOS até 4 cp/dia e suspen-
são do metamizol. Substitui gabapentina por pre-
gabalina, titulação de 25 até 125 mg/dia.

RMN-CE, 10/2010, sem sinais de recidiva on-
cológica. 

Melhoria sintomática significativa nas sema-
nas seguintes, com boa tolerância à medicação 
e razoável controle da dor. 

Novembro 2010, pedido de consulta de ur-
gência de Psiquiatria por gestação de 6/8 sema-
nas. Orientada de imediato para a consulta de 
Gravidez de Alto Risco na Maternidade Alfredo 
da Costa. Por aconselhamento médico e difícil 
decisão pessoal e conjugal, opta por interrupção 
voluntária da gravidez que decorreu sem inter-
corrências; sente muita dor orofacial apesar da 
terapêutica mantida, sendo evidente o impacto 
emocional negativo da IVG.

Nos meses seguintes, a dor crónica basal di-
minui, os picos álgicos são menos graves e mais 
espaçados, o que permite grande redução da 
dose de pregabalina, 75 mg/deitar + raros SOS 
de metamizol ou tramadol + paracetamol. Reto-
mou a atividade profissional a tempo inteiro, com 
boa adaptação, sem queixas de angústia, ansie-
dade ou perturbações do sono. 

Inicia desmame progressivo de todos os psi-
cofármacos concluído em fevereiro de 2011, 
cerca de um ano e meio após a primeira cirurgia 
maxilofacial.

Em junho de 2011, em remissão completa da 
doença oncológica e sem fatores somáticos ou 
psicológicos precipitantes aparentes, há novo 
agravamento da dor: picos álgicos, tipo eruptivo 
que obrigaram a subida da medicação analgési-
ca: pregabalina 75 mg 12/12 h, tramadol 37,5 mg 
+ paracetamol 325 mg 3 cp/dia e paracetamol 
500 mg em SOS até 3/dia.

Em outubro de 2011 continua com dor não 
controlada, resistente à terapêutica. Do ponto de 
vista psicopatológico, perda de controlo emocio-
nal, mais ansiedade, sentimento intenso de frus-
tração e impaciência para uma dor incompreen-
sível e crónica que limita as suas faculdades 
cognitivas e eficiência pessoal e profissional. De 
novo, agravamento da qualidade de sono, mais 
agitado, sonolóquia e episódios de sonambulismo. 
Declara-se no «limite das minhas forças» (sic). 
Retoma psicoterapia e antidepressivos: paroxe-
tina 20 mg/dia + amitriptilina 12,5-25 mg ao deitar. 

Nos meses seguintes, manteve TCC e acom-
panhamento intensivo em consulta da Dor e 
CCP, excluindo-se recidiva oncológica ou qual-
quer indicação cirúrgica. Mantém dor ao toque 
da região mandibular direita inferior, mioclonias e 
surtos de exacerbação frequentes, tipo «puxão». 
Experimentadas sucessivas alterações na medica-
ção antiálgica sem eficácia: tramadol de ação rápi-
da (50 mg) e prolongada (100 e 300 mg); aumento 
da pregabalina; lidocaína a 5% de aplicação local 
transdérmica e em gel bucal de aplicação gengival; 
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EMLA® aplicação local – lidocaína 2,5% e prilo-
caína 2,5%. 

Março de 2012, consulta de Psiquiatria, regis-
ta-se agravamento do quadro álgico e psicopa-
tológico aparentemente associado a sobrecarga 
profissional e conflitos inconciliáveis com entida-
de patronal. Baixa médica desde abril de 2012. 

Maio de 2012, após dois anos e meio de se-
guimento no IPOL, é referenciada à consulta da 
Dor de outra instituição para terapêutica com-
plementar com acupuntura e hipnose clínica. 

Desde então e paulatinamente, regista-se maior 
controlo sobre a dor, redução da ansiedade e me-
lhoria qualidade de sono, melhorias que atribui à 
resolução da situação profissional (despedimento 
de mútuo acordo) e às terapias complementares 
em curso: acupuntura (com estimulação elétrica 
contralateral sobre o trajeto de V3) e auto-hipno-
se. Mantém sempre terapêutica com AD SSRI, 
paroxetina 20 mg/jantar; suspende amitriptilina. 

Durante o segundo semestre de 2012 mantém 
baixa laboral e estabilidade psicopatológica. 

Setembro de 2012, três anos depois da primei-
ra cirurgia, dor bem controlada sob pregabalina 
150 mg 12/12h, tramadol retard 100 mg 12/12h e 
raros resgates de tramadol 50 mg (picos de dor 
4/10, VAS). Suspende todos os AD . 

Em dezembro de 2012 rescindiu o contrato de 
trabalho. Pondera nova maternidade e inicia 
diminuição progressiva das doses de analgési-
cos; mantém acupuntura mensal. 

Tem alta da consulta de Psiquiatria em feve-
reiro 2013. Mantém follow-up no IPOL nas con-
sulta de Dor e CCP.

Síntese 
–	 Nevralgia do Trigémio V3 pós-cirúrgica, 

com múltiplos fatores de manutenção e de 
exacerbação identificados – cirurgias orofa-
ciais e stressores emocionais e laborais . 

–	 Abordagem multidisciplinar integrada em con-
sulta de CCP, dor, Psicologia e Psiquiatria. 

–	 Recurso a múltiplas e concomitantes tera-
pêuticas convencionais (anti-inflamatórios, 
AC, AD, BZD, anestésicos locais) e comple-
mentares (acupuntura e hipnoterapia). 

–	 Tratamento de longa duração (três anos), bem 
sucedido: bom controle de dor, equilíbrio emo-
cional e reabilitação psicossocial. Boa quali-
dade de vida e expectativa futura positiva. 
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Resumo
A articulação temporo-mandibular (ATM), que representa a articulação da mandíbula com o osso 
temporal do crâneo, é uma das articulações mais usadas e mais complexas do nosso corpo. 
Estima-se que a ATM se mova cerca de 1.500 a 2.000/dia, sendo responsável por funções cruciais 
como mastigar, falar, bocejar, deglutir e respirar1.
Na ATM, a parte óssea está separada por uma estrutura composta por um denso tecido conjuntivo fibroso, 
denominado disco articular. À semelhança de qualquer articulação móvel, a integridade e a limitação da 
articulação realiza-se através de ligamentos. Os ligamentos compostos de fibras de colagénio, não participam 
ativamente na função normal da articulação, atuando como guias para restringir determinados movimentos 
(movimentos extremos) e permitir outros (movimentos funcionais).
Se o movimento da articulação vai para além da elasticidade fisiológica dos ligamentos, o tamanho destes 
pode alterar-se (estiramento) e tornam-se laxos devido à incapacidade de recuperar a sua elasticidade inicial. 
Isto cria uma alteração das propriedades biomecânicas da articulação temporo-mandibular que pode levar a 
alterações clínicas da mesma.
Na disfunção temporo-mandibular (DTM), a relação anatómica do complexo articular e muscular entre a 
mandibula, crâneo, coluna e cintura escapular torna-se tão estreita que é capaz de influenciar a harmonia 
individual dos segmentos. Facilmente se deduz que uma abordagem multidisciplinar terá uma maior taxa de 
sucesso no tratamento e reabilitação da DTM, já que envolve a interação de profissionais de saúde vocacio-
nados para o objetivo comum de minorar a problemática desta disfunção. 
O Fisioterapeuta constitui um elo imprescindível na reabilitação da DTM, podendo mobilizar, de acordo com a 
indicação médica da patologia subjacente, recursos terapêuticos que visem detetar, minorar e, eventualmente, 
eliminar os fatores físicos e biomecânicos que estão na etiologia, manutenção e perpetuação da dor orofacial. 
Adicionalmente, ao apresentar um fisioterapeuta com a mesma patologia que o doente a tratar, poderá re-
presentar um fator importante na boa resposta ao tratamento.
No meu caso concreto, sendo também doente de disfunção da temporo-mandibular, facilmente compreendo a 
dor orofacial, o sofrimento e a limitação da qualidade de vida reportada pelos pacientes e sei como a abordagem 
multidisciplinar (médica, fisioterapêutica e psicológica) é indispensável para o maior sucesso do tratamento.
Tenho procurado ativamente formacão adicional nas estratégias da recuperação funcional da DTM, pelo que 
gostaria de tornar vísivel o arsenal terapêutico que o fisioterapeuta dispõe para o tratamento desta patologia. 
(Dor. 2014;22(2):35-44)
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Epidemiologia
A DTM manifesta-se por dor no território à 

volta da ATM e dos músculos que controlam os 
movimentos da mandíbula

Vários estudos indicam que aproximadamente 
60 a 70% da população apresenta pelo menos 
um sinal de DTM em algum momento da sua 
vida, no entanto apenas 5% necessitam de tra-
tamento para este distúrbio2,3,4.

A DTM é mais frequente na mulher, com maior 
expressão entre os 30 e os 40 anos, e a taxa dein-
cidência na população geral varia entre 10 a 20%5.

Etiologia
Várias são as designações para os distúr-

bios da ATM como, por exemplo, disfunção 



Dor (2014) 22

36

D
O

R

temporo-mandibular; disfunção da articulação tem-
poro-mandibular; síndrome de Costen; síndrome 
da dor miofascial; disfunção crâneo-mandibular, 
entre outras6. 

Podemos definir a DTM, em sentido amplo, 
como um conjunto de disfunções articulares e 
musculares das regiões orofaciais de etiologia 
multifatorial e sintomatologia diversificada12. A 
etiologia multifatorial pode estar relacionada com 
problemas de oclusão; lesões traumáticas ou de-
generativas da ATM; doenças sistémicas; trans-
torno interno do disco; problemas esqueléticos; 
disfunção muscular; hipomobilidade ou hiper-
mobilidade articular e alterações da coluna cer-
vical, que frequentemente se associam entre si1. 

De uma forma genérica a DTM, poderá recair 
em três grandes grupos principais: dor miofas-
cial, perturbações internas e artrite5,7.

–	 Dor miofascial associada à disfunção temporo-
-mandibular envolve os músculos que contro-
lam a função mandibular. Constitui um termo 
genérico usado para descrever dor associada 
a músculos e não inclui necessariamente pon-
tos-gatilho (contrariamente à dor miofascial 
abaixo da cabeça), podendo ser aguda, sen-
do geralmente cíclica, que resolve com pouco 
ou nenhum tratamento. No entanto, pode tor-
nar-se crónica e resultar em significativa 
incapacidade e perda de função. A dor 
geralmente agrava-se com o movimento e há 
sensibilidade sobre a musculatura à volta da 
mandíbula e pescoço. O doente localiza po-
bremente a dor e esta é definida como abor-
recida e dorida. Há uma diminuição na função 
do maxilar com diminuição da força de mordi-
da, limitação na abertura da boca e movimen-
to mandibular assimétrico. A cefaleia, em par-
ticular a cefaleia de tensão (mas não as 
enxaquecas), está frequentemente associada.

–	 Desarranjos internos da ATM são devidos a 
relação anormal entre o disco articular e a 
mandíbula, fossa e eminência articular. A 
sua etiologia pode resultar de trauma, hipe-
ratividade muscular e hiperextensão da 
mandíbula. Os sintomas incluem dor, limita-
ção na abertura oral, desvio da abertura da 
boca, sendo típicos a deteção na abertura 
da boca, os ruídos de estalido (sendo au-
díveis o «pop» na patologia do côndilo e o 
«clique» na patologia do disco) e a crepi-
tação (nos processos degenerativos).

–	 Artrite da ATM, seja por osteoartrite ou ar-
trite reumatoide, pode ser também a causa 
de dor na disfunção da ATM.

Fatores desencadeantes
Os hábitos diários dos pacientes também po-

dem levar a DTM sendo relevante identificá-los.
Podemos dividir esses hábitos em dois gran-

des grupos: funcionais (corretos) que englobam as 
funções de verbalizar, mastigar e deglutir e para-
funcionais (lesivos) onde se encontram hábitos 

como morder as bochechas; bruxismo; roer as 
unhas ou objetos; mascar chiclete; chupar o 
dedo; apoiar-se sobre o queixo, entre outros.

O sistema estomatognático é responsável pela 
relação entre o tonus postural e a posição da 
cabeça, pelo que uma alteração anatómica en-
tre os eixos deste sistema pode levar a altera-
ções posturais que irão acarretar em distúrbios 
de posicionamento e funcionamento mandibular, 
levando a uma crescente tensão da musculatura 
mastigatória e, consequentemente, DTM.

O desequilíbrio do sistema estomatognático 
pode levar à dor e inflamação na ATM, visto que 
compromete todas as estruturas responsáveis pela 
fonação, mastigação, respiração e deglutição1. 

Vários estudos apontam o stress emocional, 
depressão e ansiedade como fatores responsá-
veis pela hiperatividade muscular, ou seja, a pre-
sença de um nível de tensão elevado pode levar 
ao desenvolvimento de um aperto dentário cons-
tante, afetando a circulação na musculatura local, 
contração ou fadiga muscular2. Estes fatores tam-
bém podem originar tensões musculares de ou-
tras cadeias musculares do organismo levando a 
um desequilíbrio postural e, consequentemente, 
a um desequilíbrio do sistema estomatognático8. 

Sintomas
Os sintomas mais comuns associados ao de-

sequilíbrio da ATM são a disfunção miofascial, 
ruídos articulares; dor articular e limitação/des-
vio do movimento mandibular, e dor cervical. 
Pensa-se que cerca de 40,7% dos pacientes 
sofre de dor na região pré-auricular; 83,3% apre-
senta ruídos; 63,2% dor auricular; 70,9% dor 
muscular e 18% limitação da abertura da boca9. 

A disfunção miofascial, devido à hiperativida-
de desequilibrada dos músculos mastigatórios, 
promove dor localizada nos músculos da masti-
gação, podendo ser referida à região temporal, 
frontal ou occipital, sendo muitas vezes confundi-
do com uma cefaleia, otite, zumbido e até síndro-
me vertiginoso. O espasmo dos músculos masti-
gatórios é, na maioria das vezes, o responsável 
pela sintomatologia dolorosa da ATM. A hiperati-
vidade muscular também pode estar relacionada 
com hábitos parafuncionais anteriormente des-
critos e agravado pelo stress emocional10.

Os ruídos articulares (estalidos e crepitação) 
da ATM estão relacionados com a alteração si-
nérgica do posicionamento/movimento do disco 
articular (fibrocartilagem) durante a abertura ou 
fecho da mandíbula. Esse estalido pode ser 
acompanhado, ou não, de dor1. 

A dor articular e limitação/desvio do movimen-
to da mandíbula podem ou não estar associa-
das, no entanto, ambas são um fator limitante 
para atos tão simples como comer, falar, bocejar, 
cantar e até mesmo rir. A dor articular tem como 
causa mais comum o deslocamento anormal do 
disco articular11. 

A relação entre posicionamento da mandíbula 
e as alterações da coluna cervical sob a influência 
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da gravidade, podem ser a causa/consequência 
tanto da estrutura musculo-ligamentar da ATM 
como da disfunção da coluna cervical, ou seja, 
uma influência por ordem arbitrária. A alteração 
do centro de gravidade desorganiza os segmen-
tos do corpo, alterando as cadeias musculares, 
criando contraturas, obrigando, assim, o pacien-
te a assumir posturas compensatórias8. 

Avaliação fisioterapêutica das disfunções 
cérvico crâneo-mandibulares

A avaliação nas disfunções da ATM é de ex-
trema importância para definir de forma correta 
o diagnóstico e o plano de tratamento a seguir. 
Tratando-se de uma articulação complexa, que 
acarreta outras estruturas musculoesqueléticas 
como a coluna cervical, a avaliação deverá ser 
criteriosa e global, devendo ser avaliado o pa-
ciente num todo, de forma a perceber a origem 
ou consequências do problema. 

A avaliação fisioterapêutica da DTM é pois um 
processo demorado em que o fisioterapeuta de-
verá estar atento a todos os sinais e sintomas, 
explicando ao paciente todos os parâmetros, 
permitindo deste modo uma relação de coope-
ração e confiança com o seu paciente. 

Na anamnese o fisioterapeuta recolhe as infor-
mações pessoais do paciente tais como sexo; 
idade; profissão; atividade desportiva; historial 
clínico (geral e odontológico); hábitos funcionais 
e parafuncionais, e estado emocional. A ativida-
de profissional e hobbies desenvolvidos são pa-
râmetros relevantes, pois irão definir um conjun-
to de hábitos e indicarão o índice de stress a 
que o paciente está sujeito diariamente.

No exame físico/objetivo serão vários os parâ-
metros a avaliar:

–	 Inspeção entre outros de sinais flogísticos, 
assimetrias faciais, cicatrizes, etc..

–	 Avaliação funcional da ATM onde se mede o 
movimento ativo e passivo de abertura man-
dibular, de protrusão e da lateralidade à direi-
ta e à esquerda, com a ajuda de uma cravei-
ra. Deve ter-se em consideração a dor, ruído 
e o end-feeling do movimento que darão 
informações sobre o estado ligamentar, cap-
sular, muscular e até a posição do disco.

–	 Avaliação dos ruídos articulares: poderá 
realizar-se com o auxílio de um estetoscópio 
ou com os dedos indicadores na articulação 
(Figs.1 e 2) durante a execução de todos os 
movimentos mandibulares, de forma a verifi-
car o momento do movimento em que ocor-
re o ruído. Também se pode avaliar com li-
geira resistência externa ao movimento, de 
forma a verificar se há alteração do ruído.

–	 Palpação articular e muscular - onde se 
verifica a mobilidade do côndilo; a presen-
ça de tensão muscular; deformidades ós-
seas; dores na ATM e vértebras cervicais; 
pontos-gatilho; alterações de temperatura e 
de sensibilidade, etc.

–	 Avaliação específica da musculatura cervi-
cal – com o objetivo de detetar encurtamentos 
musculares; desvios ósseos; hipomobilidade 
articular; calcificações de estruturas nobres e 
compressões nervosas que originam disfun-
ção com dor da ATM e dor orofacial.

Fisioterapia no tratamento da dor da disfunção 
temporo-mandibular 

A fisioterapia tem como objetivo uma abordagem 
conservadora de reposicionamento da mandíbula 
na articulação temporo-mandibular e, com isso, me-
lhorar a função; minimizar a dor muscular; melhorar 
a amplitude de movimento; melhorar a postura; ree-
ducar o paciente em relação ao posicionamento 
correto da mandíbula; reduzir a inflamação; redu-
zir a carga na ATM e fortalecer o sistema múscu-
lo-esquelético de forma a evitar tratamentos que 
impliquem abordagens mais agressivas1. 

O tratamento da disfunção da ATM deverá ser 
abordado em equipas multidisciplinares, incluin-
do a correta avaliação por áreas como estoma-
tologia/medicina dentária; cirurgia maxilo-facial; 
psiquiatria/psicologia; medicina da dor; neurolo-
gia e fisioterapia/fisioterapeutas. 

Sendo a dor o fator que mais interfere na quali-
dade de vida dos pacientes, podem ser utilizadas 
terapias importantes para restabelecer o equilíbrio 
físico e emocional do paciente, tais como:

–	 Eletroterapia (laser, ultrassom, TENS, ionto-
forese, infravermelhos, microcorrentes).

–	 Termoterapia (calor húmido, crioterapia, 
contraste).

–	 Terapia manual (massagem, pompage, trig-
ger-points, técnicas de mobilização articu-
lar, kinesiotape).

–	 Cinesioterapia postural e reequilíbrio do sis-
tema músculo-esquelético (reprogramação 
postural global).

Através da eletroterapia, termoterapia e tera-
pias manuais possibilita-se o controle da infla-
mação e da dor, conduzindo à melhoria de am-
plitudes de movimento. Através da cinesioterapia 
postural, pretende-se melhorar a postura, dimi-
nuir a sobrecarga e reeducar o paciente em re-
lação ao posicionamento correto da mandíbula. 

Eletroterapia

Laserterapia Laser (Luz amplificada por emissão 
estimulada de radiação). Low- Level Laser Therapy

As aplicações são feitas através de uma cane-
ta ou pistola aplicada sobre a zona a tratar, ob-
tendo altas densidades de energia concentrada 
em pequenos pontos. A energía, ao ser absorvida 
pelos tecidos, promove reações químicas espe-
cíficas utilizadas com importantes efeitos terapêu-
ticos, tais como a analgesia local; a redução de 
edema; a ação anti-inflamatória e estimulação 
da cicatrização. Outros efeitos como o aumento da 
velocidade de regeneração das fibras nervosas 
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lesionadas, a ação sobre a aceleração do calo 
ósseo e o aumento do trofismo da pele, também 
são fatores levados em conta12. 

Assim, o laser contribui para a diminuição do 
acentuado quadro álgico da DTM, controle e 
eliminação do processo inflamatório, diminuição 
do edema articular e tecidual, e promove a ci-
catrização de tecidos. 

A aplicação é feita no músculo temporal, no 
côndilo, na região retroauricular, no ângulo da 
mandíbula e na região do pescoço1. O laser po-
derá também ser utilizado no pterigoideo medial 
colocando a caneta do laser no ângulo da man-
díbula dirigindo-o no sentido craneal (Fig. 3). 

Ultrassom
O Ultrassom baseia-se em oscilações cinéti-

cas ou mecanismos produzidos por um transdu-
tor vibratório aplicado sobre a pele com fins 
terapêuticos, que penetram na pele em diferen-
tes profundidades. Devido à sua elevada fre-
quência (superior a 1.000.000 Hz/segundo - 1-3 
e 5 MHz), essa energia sai do campo de perce-
ção do ouvido humano.

A corrente elétrica sinoidal é transformada em 
vibração de alta frequência, que gera energia 
mecânica através do efeito piezoelectrico, trans-
mitido às moléculas, as quais, antes de retoma-
rem à posição de equilíbrio, transmitem esse 
movimento para as moléculas adjacentes.

Para que haja propagação da onda ultrassóni-
ca, é necessário um meio aquoso e propriedades 
elásticas tecidulares. Ao serem simultaneamente 
usados agentes medicamentosos – analgésicos 
e antiinflamatórios (fonoforese), potencia-se o 
efeito pretendido. 

Usam-se com frequência de 3 MHz com uma 
intensidade de 0,01 a 0,6 W/cm11, sendo a pro-
fundidade de absorção de 1 a 2 cm da superfí-
cie da pele12.

A energia mecânica do ultrassom promove mo-
dificações biológicas tecidulares, como conse-
quência de pelo menos dois efeitos físicos: o tér-
mico e o mecânico. Se bem que algumas dessas 
alterações estejam relacionadas exclusivamente 
com o efeito mecânico e outros com o efeito tér-
mico, alguns deles ocorrem pela ação simultânea, 
sendo nesse caso impossível identificar o principal 
efeito responsável pela alteração fisiológica. 

No tratamento da dor na DTM, os benefícios 
verificam-se no incremento da flexibilidade dos 
tecidos ricos em colagéneo, com diminuição da 
rigidez articular e da contractura; no aumento do 
fluxo sanguíneo e consequente vasodilatação da 
área com hiperemia melhorando a vasculariza-
ção dos tecidos; na modulação da resposta in-
flamatória; na redução de espasmos muscula-
res; no aumento da permeabilidade das 
membranas celulares; na modulação da dor; no 
aumento da permeabilidade celular e micro-
-massagem (auxilia o retorno venoso e linfático, 
favorecendo a reabsorção de edemas)12. 

Tem particular relevância no tratamento das 
sinovites da ATM (Fig. 4).

Estimulação neuromuscular através de 
microcorrentes 

Dentro da eletroterapia, a estimulação neuro-
muscular através de microcorrentes (MENS) tem 
sido a corrente com melhores resultados na 
DTM, sendo importante aliada no tratamento da 
dor e da cicatrização. 

A MENS é uma corrente galvânica, pulsátil 
(bifásica), finamente sintonizada com os níveis 
elétricos das trocas iónicas que ocorrem cons-
tantemente a nível celular. O seu uso sobre o 
tecido lesado tem como objetivo normalizar o 
fluxo elétrico das células, alterado pelo mecanis-
mo da lesão.

Nos tecidos lesados ocorre uma interrupção 
elétrica, o que impede a resolução de problemas 
crónicos e a dor. A electroestimulação dos teci-
dos por MENS comporta um considerável au-
mento das concentrações de ATP e com corren-
tes de 50 a 1.000 µA e freq. de 0,5 a 4 Hz, os 
níveis de ATP aumentam de 300 a 500%, o trans-
porte ativo de aminoácidos aumenta e a síntese 
proteica e a regeneração tecidular aumenta até 
40%, sendo vista como uma catalisadora nos 
processos iniciais e de sustentação em numero-
sas reações químicas e elétricas que ocorrem 
no processo cicatricial.

Iontoforese
É a introdução de radicais químicos na epider-

me e membrana muscosa do corpo, através de 
um campo elétrico, produzido por uma corrente 

Figura 3. Aplicação de laser no 
pterigoideo medial.Figura 2. Palpação ruido articular. 

Figura 1. Auscultação do ruído 
articular.
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contínua direta (corrente galvânica). Nessa intro-
dução ocorre a repulsão e atração iónica de 
acordo com a polaridade do soluto a introduzir. 
Esse soluto terá sempre que se apresentar sobre 
a forma líquida e no estado de ião. 

É indicada para a anestesia local, redução de 
edema, anti-inflamatório, relaxante muscular, va-
sodilatador e cicatrizante, tendo indicação na 
patologia inflamatória da ATM.

Estimulação elétrica nervosa transcutânea 
(sensitiva e motora)

A estimulação elétrica nervosa transcutânea 
(TENS) consiste na estimulação elétrica de elé-
trodos aplicados sobre a pele intacta, com o 
objetivo de ativar as fibras aferentes cutâneas, 
desencadeando a redução da dor e da hiperal-
gesia. No entanto, os aferentes tecidulares pro-
fundos podem ser bloquedos desde que inten-
sidades suficientes ativem igualmente as fibras 
profundas de grosso caliber13.

Os impulsos da TENS são transmitidos através 
de fibras não nocicetivas de grosso calibre (fi-
bras A-beta) que são de rápida velocidade. Já 
os estímulos nocicetivos são transmitidos atra-
vés de fibras de menor caliber (fibras A-delta e 
C), que são mais lentas. Desta forma, os estímu-
los da TENS, não nocicetivos, conduzidos pelas 
fibras A-beta chegam primeiro ao corno posterior 
da medula, inibindo as respostas nocicetivas 
evocadas pelas fibras A-delta e C, bloqueando 
as vias ascendentes da dor em direção a estru-
turas suprasegmentares (Gate Theory Control)14. 
Adicionalmente, a libertação de opioides endó-
genos (TENS baixa frequência – opioides agonis-
tas e TENS alta frequência – opoides agonistas 
delta), bem como a libertação de neurotransmis-
sores como o noradrenalina e o GABA explicam 
as ações clínicas da TENS15.

A forma mais comum de onda é a onda qua-
drada balanciada, assimétrica, bifásica, em que 
a área sob a onda positiva é igual à área sob a 
onda negativa, não se produzindo efeitos finais 
polares, o que evita a formação de concentra-
ção iónicas positivas/negativas por baixo de 
cada elétrodo ou no interior dos tecidos. 

A frequência ou a velocidade do pulso é va-
riável nos diferentes equipamentos, sendo na 

média de um a 150 pulsos por segundo (Hz). A 
baixa frequência (1 a 25Hz) previne alterações 
musculares, alivia o quadro álgico, promove re-
laxamento muscular e induz a mandíbula a rea-
lizar movimentos de rotação. A alta frequência 
(25 a 150 Hz) diretamente sobre o músculo pro-
moverá a contração isométrica, tendo como re-
sultado o fortalecimento do músculo.

Na DTM, a TENS utiliza-se no músculo masse-
ter, com o paciente em decúbito dorsal com a 
cabeça em posição neutra (Fig. 5) e colocando 
elétrodos na origem e inserção do músculo, com 
50 a 100 Hz de pulso, com duração de pulso 
curta (75 microssegundos) e uma amplitude que 
produza parestesia no local da dor. 

Infra- Vermelhos
É uma modalidade termoterapêutica superfi-

cial, ou seja, tem o objetivo de produzir calor 
num determinado local através de energia térmi-
ca. A aplicação térmica diminui acentuadamen-
te a rigidez articular, promove a redução do qua-
dro álgico através do relaxamento muscular e 
diminuição do edema. A vasodilatação, provo-
cada pelo calor, aumenta o fluxo sanguíneo local 
e o aporte de células de defesa dos tecidos, o 
que explica o seu efeito anti-inflamatório.

Termoterapia

Calor húmido
É uma termoterapia superficial, sendo, neste 

caso, utilizadas compressas ou bolsas quentes 
por 15 minutos, 3/dia, limitadas pela tolerância 
do doente e arrefecimento progressivo dos sis-
temas. É um sistema de baixo custo muito po-
pular no alívio da dor.

Crioterapia (terapia por frio)
Igualmente termoterapia superficial, consiste 

na aplicação de gelo em sacos ou bolsas espe-
ciais na região afetada (Fig. 6), por curtos perío-
dos de tempo (10 a 15 minutos, 3/dia). Pode ser 
igualmente utilizado durante a massagem. Os 
efeitos são: analgesia local; vaso- constrição; 
diminuição do espasmo muscular; efeito anti-
-inflamatório, entre outros.

Figura 4. Aplicação de ultrassom. Figura 6. Aplicação de gelo.Figura 5. Aplicação TENS.
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Contraste
Consiste na aplicação alternada e repetida de 

calor húmido e compressa fria (efeito bomba), 
promovendo a reabsorção de edemas crónicos, 
redução do quadro álgico e relaxamento muscu-
lar. Deve ser aplicado durante 15 minutos, co-
meçando com a aplicação do calor durante três 
minutos e de seguida a aplicação do frio duran-
te um minuto e assim consecutivamente, termi-
nando sempre com a aplicação do calor.

Terapêuticas manuais
São técnicas preferentemente usadas em tra-

tamento miofascial.

Massagem
Esta técnica promove o relaxamento muscular, 

ampliando o movimento articular da mandíbula e 
um produzindo alívio do quadro álgico. Pode asso-
ciar-se o estiramento simultâneo do tecido muscular 
e o deslocamento transversal das fibras musculares 
(massagem transversal profunda). Na figura 7, mos-
tra-se a massagem intraoral do músculo bucinador.

Pompage
Tem como objetivos melhorar a circulação 

sanguínea local; promover o relaxamento mus-
cular; combater a degeneração cartilaginosa das 
articulações e promover a nutrição das mesmas. 
No tratamento da DTM, irá ajudar na diminuição 
das contraturas e encurtamentos musculares, 
promovendo a reabsorção do edema articular e 
alívio do quadro álgico.

A técnica da pompage é, em geral, simples e 
realizada em três tempos (três séries de 20 a 30 
segundos). No primeiro tempo, é alongado lenta 
e progressivamente o músculo, indo até o limite 
da elasticidade fisiológica da estrutura musculo-
-aponeurótica, tendo cuidado para não desenca-
dear reflexo miotático. No segundo tempo, ocor-
re a manutenção da tensão, quando é de extrema 
importância que o paciente se encontre relaxa-
do, evitando assim que inconscientemente se 
oponha à tensão. O terceiro tempo é o do retor-
no à posição inicial, o principal tempo de pom-
page, devendo ser realizado leve e lentamente, 
evitando, assim, o reflexo contrátil do músculo. 

Um exemplo para esta técnica é a de pompa-
ge do músculo digástrico anterior em que o pa-
ciente é colocado em decúbito dorsal com ligei-
ra rotação da cabeça, e o fisioterapeuta realiza 
a pompage com os dedos indicadores de am-
bas as mãos (Fig. 8). 

Pontos-gatilho
Os pontos-gatilho são pontos álgicos que se 

originam em áreas hipersensíveis dos músculos 
e, quando são pressionados, podem produzir 
dor referida a determinados territórios anatomi-
camente característicos9. A figura 9 mostra al-
guns dos pontos-gatilho a tratar.

Para o tratamento manual dos pontos-gatilho 
utiliza-se a técnica de pressão ou isquemia pro-
gressiva16 em que o terapeuta exerce sobre es-
tes pontos em músculos em posição de relaxa-
mento, pressão de forma gradual e progressiva 
com os polegares ou outros dedos de uma ou 
das duas mãos. Normalmente, aplica-se essa 
pressão durante pelo menos 30 segundos, po-
dendo chegar a dois minutos, com pressão pro-
gressiva (dezenas de gramas até 900 g). Duran-
te a aplicação da pressão, o fisioterapeuta irá 
sentir a resistência tecidular e deverá mantê-la 
até que comece a percecionar a diminuição des-
sa resistência e da dor e, após esse momento, 
deverá aumentar de novo um pouco a pressão 
até sentir novamente a resistência, repetindo o 
mesmo processo até obter o relaxamento mus-
cular pretendido. De seguida, deverá realizar 
obrigatoriamente um alongamento miofascial do 
músculo tratado por um período não inferior a 
30 segundos. Durante todo o tratamento, o pa-
ciente deverá manter-se relaxado, realizando 
movimentos respiratórios lentos e profundos.

Com a técnica de pressão progressiva sobre 
os pontos-gatilho das musculaturas cervical e 
mastigatória, pretende-se diminuir a contratura 
muscular e o alívio da dor11.

São particularmente importantes na DTM os 
pontos-gatilho dos músculos masseter, tempo-
ral, esternocleidomastoideo e trapézio supe-
rior17. A inibição do ponto-gatilho no masseter 
superficial é realizada com esta técnica (Fig.10)

Alongamento
O alongamento tem como objetivo o estira-

mento fisiológico das fibras musculares, resta-
belecendo a amplitude de movimento articular e 
a mobilidade dos tecidos moles. 

É utilizado o alongamento passivo, lento e gra-
dual, por um período de 10 a 30 segundos.

No alongamento intraoral da porção profunda 
do masseter, o fisioterapeuta coloca o polegar 
na região intraoral, e com o indicador externa-
mente mantém leve pressão contra aquele, exe-
cutando um movimento na direção caudal que 
será mantido por 20 segundos. Esta técnica po-
derá ser repetida duas a quatro vezes (Fig.11).

Técnica de contrair-relaxar e inibição recíproca 
(Facilitação neuromuscular propriocetiva)

Na técnica de contrair-relaxar, promove-se a 
normalização do tónus e o relaxamento muscu-
lar. Pede-se ao paciente para realizar uma con-
tração isométrica do músculo (já em alongamen-
to e em posição confortável) contra resistência, 
durante cinco a 10 segundos e, de seguida, 
pede-se o seu relaxamento, aproveitando assim 
a amplitude de movimento obtida, e promoven-
do uma nova posição de alongamento. 

Na aplicação pratica desta técnica, o pacien-
te é colocado em decúbito dorsal, realizando 
pequena rotação da cabeça e protrusão da 
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Figura 9. Pontos-gatilho temporal, 
masseter, esternocleidomastoideu, 
trapézio superior.

Figura 8. Pompage do digastrico 
anterior.

Figura 7. Massagem intraoral do 
músculo bucinador.

mandíbula, e o fisioterapeuta coloca o polegar 
na região intraoral (contacto com os incisivos 
inferiores) e pede ao paciente para realizar uma 
leve retrusão mandibular contra a resistência 
provocada pelo fisioterapeuta (Fig. 12). 

Exercícios terapêuticos auxiliares com hiperboloide
A hiperboloide é uma estrutura cilíndrica de 

silicone que é colocada entre os dentes para 
realizar movimentos mandibulares com os obje-
tivos de auxiliar os movimentos mandibulares, 
promover o fortalecimento muscular e até mes-
mo remodelar o disco. Estes movimentos vão 
trabalhar ativamento o disco articular, melhoran-
do assim a função muscular e articular.

Em pacientes com luxação anterior do disco de 
grau I, realiza-se inicialmente a protusão mandi-
bular, imediatamente seguida do aperto da estru-
tura da hiperboloide, o que possibilita o côndilo 
mandibular pressionar o disco articular. Posterior-
mente promove-se uma leve retrusão com o obje-
tivo de obter remodelação do disco articular.

Esta técnica também pode ser utilizada quan-
do o disco se apresenta hipomóvel ou aderido; 
para ganho do movimento de protusão; fortale-
cimento muscular de protusores e elevadores 
cooperando na estabilização do disco. 

A hiperboloide também pode ser usada com 
movimentos de lateralidade, comprimindo-a du-
rante o movimento e, em seguida retornado à 
posição inicial. Nesta manobra não só se obtém 
um fortalecimento muscular, principalmente dos 
elevadores e do pterigoideo contralateral inferior, 
como se obtém uma remodelagem do disco do 
lado de balanceio e promove-se o movimento de 
lateralidade.

Técnicas em situações clínicas específicas
Manobras de mobilização da ATM

Estas técnicas visam aumentar a abertura da 
mandíbula; o reposicionamento do disco articular; 
a melhoria do movimento articular; o aumento do 
espaço articular (dimensão vertical do côndilo); o 
aumento da lubrificação pelo líquido sinovial; a 
prevenção e ou interrupção do processo dege-
nerativo; o relaxamento capsular; a diminuição da 
pressão sobre os tecidos moles; o alívio da dor e 
da diminuição do quadro inflamatório11. 

Particular cuidado deverá ser observado na 
mobilização da ATM, já que esta é diferente de 
qualquer outra articulação e qualquer movimen-
to realizado de um lado leva a outro movimento 
no lado contra lateral.

Distração inferior ou longitudinal ou caudal
O paciente será colocado em decúbito dorsal e 

o fisioterapeuta sentado atrás dele (Fig. 13). Na 
mobilização da articulação à direita, com o doente 
em posição de deitado ou sentado, deveremos ro-
dar a cabeça do paciente para a esquerda e apoiar 
o antebraço esquerdo na sua região temporal, 
com o polegar colocado dentro da boca na região 
dos molares inferiores direitos. A mobilização que, 
será apenas de 1 a 2 mm de movimento, realizar-
-se-à no sentido caudal de forma suave e ritmada 
(seis repetições de seis segundos de duração) de 
forma a não irritar os tecidos envolvidos. É utilizada 
nos seguintes casos: o movimento da boca não é 
«suave»; apresenta desvios da linha média e limi-
tação da abertura bucal; cápsula articular retraída 
e tensa; luxação anterior do disco com ou sem re-
dução; e para alívio do quadro álgico e inflamatório. 

Figura 12. Contrair-relaxar para a 
retrusão mandibular.

Figura 10. Inibição do ponto 
gatilho no masseter superficial.

Figura 11. Alongamento intraoral 
da porção profunda do masseter.
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Figura 13. Distração inferior. Figura 14. Distração lateral.

Distração lateral
Esta manobra de mobilização articular realiza-se 

na mesma posição que a anterior, exceto o con-
tacto do polegar nos molares inferiors que neste 
caso será na região lingual. A mobilização é reali-
zada no sentido horizontal (lateral), com duração 
e séries iguais às anteriormente descritas (Fig. 14).

Distração medial 
O paciente colocado em decúbito dorsal ou 

sentado, com a cabeça em posição neutra e o 
fisioterapeuta ficará atrás ou ao lado da cabeça 
do paciente, do lado contralateral ao lado a ser 
tratado. Uma mão será colocada na região tem-
poral e frontal do paciente que executará um 
movimento de rotação do crâneo no sentido do 
lado a ser tratado ao mesmo tempo que mandí-
bula será estabilizada pela outra mão, promo-
vendo, assim, uma distração medial do côndilo 
mandibular (Fig. 15). 

Esta manobra é indicada para desbloqueio 
articular, diminuição ou limitação na lateralidade 
mandibular e, em alguns casos, quando há lu-
xação medial do disco.

Distração inferior com projeção anterior
O paciente será colocado na mesma posição 

que na distração inferior e lateral. Após ser feita a 
distração no sentido caudal, mantém-se esta e 
realiza-se com uma frequência de duas a quatro 
vezes, um movimento de pequena amplitude no 
sentido anterior (Fig. 16). Este tipo de manobra é 
realizado quando há restrições para protusão man-
dibular e luxação anterior do disco com reduções 
tipo I e II e, às vezes, do tipo III. Saber exatamen-
te em que momento o disco é reposicionado na 
abertura da boca é de extrema importância, pois 
não é aconselhável utilizar essa manobra nas re-
duções de disco após 30 mm de abertura de boca 
(tipo III) e em casos de hipermobilidade. Uma 
mobilização feita incorretamente pode tornar uma 
luxação do disco até aí redutiva, irredutível. 

Autotratamento para ganho de amplitude da ATM
O paciente é ensinado a ir colocando rolhas de 

tamanho progressivo, ou seja, vai aumentando o 
calibre da rolha respeitando sempre a proporção 

de 3/1 (o diâmetro da rolha deve corresponder a 
um terço da abertura da boca do indivíduo).

Os exercícios de autotratamento têm como 
objetivo manter a integridade do complexo con-
dilodiscal.

Técnica para deslocamento anterior de disco
Na luxação anterior do disco com redução, os 

quatro tipos de distração podem ser utilizados, 
determinando, assim, a manobra a utilizar18.

Nas luxações tipo I (0 a 10 mm) e tipo II (11 
a 20 mm) poderão ser utilizados os quatro tipos 
de distração articular. 

Na luxação tipo III (21 a 30 mm) só podem ser 
utilizadas as distrações inferior e medial. A dis-
tração lateral é reservada apenas se o paciente 
não tiver hipermobilidade, já que esta distração 
aumenta a abertura da boca e, consequente-
mente, poderá fazer o côndilo empurrar ainda 
mais o disco no sentido anterior. A distração 
inferior com projeção anterior também não po-
derá ser executada, pois o côndilo pode bater 
na parte posterior do disco e empurrá-lo mais 
para a frente, provocando uma luxação não re-
dutível, e criando limitação da abertura da boca.

Outros procedimentos podem ser realizados no 
caso de deslocamento anterior do disco, como por 
exemplo: alongamento do masseter; relaxamento 
do pterigóideo lateral; alongamento cervical; pre-
venção do doente para evitar a abertura exagerada 
da boca e ensino de exercícios de autotratamento. 

Técnica de recaptura anterior do disco
Paciente é colocado em decúbito dorsal ou 

sentado e o fisioterapeuta, posicionado atrás, 
coloca o polegar nos molares inferiores e realiza 
uma distração inferior seguida de uma projeção 
anterior com medialização e finalizando com um 
movimento no sentido posterior de pouca ampli-
tude e grande rapidez (Fig. 17).

Técnica para tratamento dos desgastes ou 
alterações das superfícies articulares

Os desgastes ou alterações articulares podem 
ser congénitos ou adquiridos (causados por lesões 
ou alterações não tratadas da ATM). O tratamento, 
destas alterações, tem como objetivos aumentar o 

Figura 15. Distração medial.
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Figura 16. Distração inferior com 
projeção anterior.

Figura 17. Técnica de recaptura 
anterior do disco.

Figura 18. Manobra para redução 
de luxação.

espaço articular e diminuir o artrito entre as estru-
turas com as distrações caudal, lateral e medial. No 
início, o paciente apresentará dor e incómodo, por 
isso, é importante pré e pós tratamento, associar 
recursos eletroterapêuticos, como o laser, a TENS 
e o ultrassom e a recursos de termoterapia. 

Técnica para deslocamento do complexo 
disco-cabeça da mandíbula

Este deslocamento normalmente ocorre em 
pacientes com hipermobilidade, durante uma 
abertura exagerada da boca, como por exemplo 
bocejar, onde o côndilo ultrapassa a eminência 
do osso temporal e bloqueia a articulação em 
abertura (travamento aberto). Nesta situação, o 
paciente não consegue fechar a boca, gera-se 
um espasmo da musculatura elevadora da man-
díbula e apresenta dor aguda.

Na redução deste tipo deslocamento, é pri-
mordial tranquilizar o paciente e pedir-lhe que 
tente abrir ainda mais a boca, colocando os 
polegares nos molares inferiores (Fig. 18) e for-
çar a abertura, realizando de seguida uma tra-
ção simultânea para a frente e para baixo, e logo 
depois rodando posteriormente até sua redução. 
O fisioterapeuta deve proteger os polegares du-
rante a redução já que ocorre um encerramento 
súbito da boca. Posteriormente deverá ensinar 
o paciente a limitar a abertura da boca para 
prevenir recidiva e a executar exercícios de es-
tabilização mandibular com propriocepção.

Técnica de tratamento para alterações 
inflamatórias

Nas alterações inflamatórias encontram-se as 
sinovites (inflamação das sinovias anterossupe-
rior e anteroinferior por hipermobilidade e infla-
mação das sinovias postero-inferior e postero-
-superior na luxação anterior do disco) e a 
retrodiscite (inflamação dos tecidos retrodiscais 
por posteriorização do côndilo).

O tratamento das sinovites tem como objetivo 
aumentar o espaço articular, recapturar o disco e 
limitar a abertura da boca, assim como aliviar a 
dor e o quadro inflamatório. Devem utilizar-se as 
manobras de distração inferior, medial e lateral 
(sem provocar dor), laser, ultrassom e crioterapia.

No tratamento da retrodiscite é importante 
alongar a cápsula articular durante a aplicação 
da laser e crioterapia, e ensinar o paciente a 
realizar exercícios de autotratamento, como por 
exemplo, realizar 10 repetições de 10 a 15 se-
gundos, 2/dia de manobras de distração caudal. 
Nas primeiras 48 h, a distração deve ser feita de 
forma muito suave, seguida de exercícios ativos 
de projeção anterior, projeção anterior com 
abertura e encerramento da boca sem contato 
dos dentes, para manter a mobilidade.

Tratamento de pacientes com hipermobilidade
Os pacientes com hipermobilidade articular 

apresentam laxidão ligamentar e capsular irre-
versíveis, sendo, por isso fundamental a orienta-
ção do paciente a evitar fatores de manutenção 
como comer alimentos muito grandes, imple-
mentar o apoio da palma da mão no mento, 
quando necessita de bocejar, manter sempre a 
língua na posição correta (atrás dos incisivos) e 
uma correta postura corporal (sinergia entre om-
bros, cabeça e pescoço).

No tratamento da hipermobilidade, devem 
evitar-se estiramentos excessivos sobre a cáp-
sula e ligamentos, e a manobra de distração 
longitudinal suave pode ser utilizada exclusiva-
mente em casos de tensão nos movimentos 
mandibulares. 

As manobras miofasciais promovem o alívio 
da dor e da tensão muscular, aumentando tam-
bém a vascularização e resistência durante os 
exercícios de estabilização. Esses exercícios, 
serão realizados com o paciente em decúbito 
dorsal, relaxado e a realizar respiração diafrag-
mática com a língua encostada no palato. Os 
exercícios, que poderão ser realizados como 
autotratamento, serão efetuados isometricamen-
te contra leve resistência (0,5 a 1 kg) para en-
cerramento, abertura, protusão e movimentos 
laterais com de três a seis segundos de dura-
ção, seguidos de igual período de relaxamento. 

Tratamento no pós-operatório de cirurgias 
bucomaxilofaciais

No pós-operatório de cirurgias bucomaxilofa-
ciais, os recursos fisioterapêuticos permitem 
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tratar a hipomobilidade; prevenir as lesões nos 
tecidos moles, como as aderências e fibroses na 
cápsula; recuperar os movimentos fisiológicos 
da articulação; melhorar e/ou prevenir as altera-
ções musculares, como mioespasmos ou con-
traturas, ou outras; melhorar a ação dos proprio-
cetores; reorganizar as linhas paralelas de 
fibrilas e fibras de colagénio; além de combater 
o quadro álgico e inflamatório decorrente em 
qualquer pós-operatório. 

Cinesioterapia
Vários estudos mostram a correlação estreita 

entre alterações posturais e as disfunções da 
ATM, tais como hiperlordose da coluna cervical; 
anteriorização da cabeça; rotação interna e an-
tepulsão dos ombros; hiperatividade dos múscu-
los mastigatórios; encurtamento dos músculos 
anteriores do pescoço e laxidão dos músculos 
da cadeia posterior do tronco, pescoço e cintu-
ra escapular19.

A Cinesiterapia engloba um conjunto de exer-
cícios, quer passivos, quer ativos, que têm como 
objetivo prevenir, eliminar ou diminuir os distúr-
bios do movimento e função, pelo que um plano 
de exercícios de reprogramação postural perso-
nalizado é crucial para devolver no paciente 
harmonia e consciência corporal. O uso de es-
pelho corretivo é uma ótima ferramenta de refe-
rência para consciencializar a postura inicial e 
conseguir a postura desejada

Muitas outras terapêuticas como a acupuntura 
e/ou wletroacupuntura e outras técnicas (kine-
siotape, V-Ator, IASTM – instrument assistent soft 
tissue mobilization) e ferramentas não descritas 
neste artigo, têm provado a sua eficácia no alívio 
dos sintomas da DTM.

Conclusão
Na avaliação clínica da DTM, o doente deverá 

ser avaliado no seu todo, incluindo as particula-
ridades da sua etiologia e a repercussão da sua 
patologia na dor, função e psiquismo, o que per-
mitirá ponderar as adequadas opções terapêuti-
cas, a combinação de técnicas de reabilitação e 
os objetivos a atingir num determinado período.

Pela sua complexidade, a dor, a limitação fun-
cional e psicológica do doente com DTM, só 
deverá ser abordado numa vertente biopsicos-
social, pelo que uma abordagem multidisciplinar 
é fundamental para conduzir ao correto diagnós-
tico, mobilizar todos os recursos clínicos dispo-
níveis e promover a melhoria da qualidade de 
vida do doente.

O tratamento da DTM exige ao fisioterapeuta 
formação específica e experiência profissional, 
possibilitando assim, de forma segura e com 
eficácia, uma mais-valia no tratamento integrado 

desta patologia. Exige também sensibilidade 
para estabelecer empatia com o paciente com 
a DTM, compreendendo os sintomas e suas li-
mitações, validando assim o seu sofrimento. 

O fisioterapeuta tem um papel fundamental no 
tratamento da DTM, pois detém competências 
quer em estratégias terapêuticas, por agentes 
físicos e por terapias manuais que promovam o 
tratamento da dor e a recuperação funcional, 
quer em estratégias de ensino de hábitos fun-
cionais e de higiene postural que previnam a 
perpetuação do quadro clínico.
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