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RESUMO

Os pacientes com artrite idiopática juvenil (AIJ) podem apresentar alterações no metabolismo ósseo e no crescimento 
esqueletal, além de danos na articulação temporomandibular (ATM), o que pode gerar alterações extraorais e/ou in-
traorais, acarretando distúrbios craniofaciais. Nosso objetivo é promover uma revisão da literatura sobre as alterações 
orofaciais em pacientes com AIJ. Dentre os distúrbios orofaciais em pacientes com AIJ, as mudanças no crescimento 
mandibular, geradas por disfunções na região da ATM, parecem de grande prevalência nesses pacientes. As alterações 
mais encontradas são: retrognatismo, micrognatia, mordida aberta anterior, apinhamento dentário, assimetria facial e 
limitação de abertura de boca. Assim, o reumatologista torna-se uma peça-chave na detecção precoce dessas disfunções, 
ajudando no encaminhamento do paciente ao dentista. O diagnóstico, por sua vez, deve ser realizado pelo ortodontista, 
utilizando exames clínico e de imagem, o que possibilita tratamento precoce e prognóstico favorável. Distúrbios na 
ATM devem ser tratados de forma multidisciplinar, incluindo tratamento farmacológico para o controle da dor e trata-
mento odontológico por meio de aparelhagem funcional e/ou ortodôntica, fi sioterapêutico e por vezes fonoaudiológico. 
Concluímos que dentre os distúrbios orofaciais em pacientes com AIJ, as mudanças no crescimento mandibular geradas 
por disfunções na região da ATM parecem de grande prevalência. Tais disfunções podem promover, principalmente, 
mordida aberta, retrusão mandibular, micrognatia, apinhamento dentário e assimetria facial. O reumatologista pode 
detectar tais alterações precocemente, encaminhando o paciente de imediato a uma equipe que deve ser, preferencial-
mente, multidisciplinar, composta por ortodontista, fi sioterapeuta e fonoaudiólogo, visando reduzir futuras complicações 
oclusais e de crescimento mandibular. 
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INTRODUÇÃO

A artrite idiopática juvenil (AIJ) é a doença reumática crônica 
mais frequente na infância e na adolescência, e compreende 
um grupo de entidades clínicas distintas, de etiologia desco-
nhecida.1 Essa doença é caracterizada pela infl amação das 

articulações, com sintomas persistentes por mais de seis sema-
nas, tendo início antes dos 16 anos de idade.2,3 Atualmente, a AIJ 
é classifi cada, segundo a International League of Associations 
for Rheumatology (ILAR), como: artrite sistêmica, poliartrite 
(FR negativo), poliartrite (FR positivo), oligoartrite (persistente 
ou estendida), artrite relacionada com entesite, artrite psoriásica 
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e indiferenciada.4 Uma complicação da AIJ a longo prazo é a 
diminuição da densidade mineral óssea em sítios distantes do 
foco inicial da doença, gerando alterações no crescimento e 
na maturação óssea de forma global.3,5 Essas alterações podem 
levar a um prejuízo do crescimento mandibular, acarretando 
alterações orofaciais importantes para a vida adulta do paciente 
com AIJ, que podem ter impacto direto na qualidade de vida 
desses indivíduos.5

O diagnóstico precoce de distúrbios de crescimento facial 
e disfunções da articulação temporomandibular (ATM) parece 
minimizar problemas dentários futuros em pacientes com AIJ 
e aumentar o sucesso do tratamento dessas alterações nesses 
indivíduos.6 Assim, este artigo tem por objetivo promover 
uma revisão da literatura sobre o comprometimento da ATM 
em pacientes portadores de AIJ e suas repercussões orofaciais.

PATOGÊNESE DA ARTRITE IDIOPÁTICA JUVENIL 

Os comprometimentos articular e periarticular observados na 
artrite crônica têm início com as alterações infl amatórias ob-
servadas na membrana sinovial, denominada sinovite. Também 
na ATM, a sinovite, ao microscópio, pode ser caracterizada por 
uma fase de exsudação, por infi ltração celular e, fi nalmente, 
pela formação de um tecido de granulação. Essas fases são 
inter-relacionadas com a doença ativa, e os subsequentes 
eventos imunopatológicos perpetuam essa reação infl amatória 
inicial, evoluindo para a cronifi cação do processo de doença.7 

Durante o processo ativo da doença, as citocinas liberadas, 
principalmente IL-1 e TNF-α, promovem o recrutamento de 
mais neutrófi los, induzindo edema e marcando a fase de der-
rame no espaço articular. Tais neutrófi los ativados tornam-se 
responsáveis pela destruição tecidual e liberação de enzimas 
que fragmentam o colágeno e outras proteínas da matriz. Nesse 
momento, os linfócitos TCD4 serão atraídos para a sinóvia, 
tornando-se as células predominantes na região sinovial. Tais 
células têm a capacidade de clonar e liberar mediadores que 
estimulam células infl amatórias. Essas células infl amatórias, 
como o macrófagos, liberam citocinas pró-infl amatórias como 
IL-1-β, TNF-α, IL-6 e IL-8, que por sua vez estimulam a li-
beração de proteases por outras células, como os neutrófi los, 
gerando mais danos ao tecido articular.7−9

Com a destruição do tecido articular, haverá formação do 
tecido de granulação que substituirá o tecido destruído. Esse 
tecido, por sua vez, tem poder de penetração na cartilagem 
articular e no osso subcondral, formando o pannus. Por fi m, 
a cartilagem hialina pode ser substituída por tecido conjun-
tivo fi broso denso, e, dessa maneira, sua penetração no osso 

subcondral pode gerar ou não anquilose. Na AIJ a anquilose é, 
na maioria das vezes, uma anquilose fi brosa, raramente óssea.9

COMPROMETIMENTO DA ATM E SUAS 
REPERCUSSÕES OROFACIAIS

A AIJ pode gerar, além de prejuízo funcional da articulação 
inicialmente afetada, lesões ósseas justa- ou periarticulares. 
Estudos mostram que pacientes com AIJ podem apresentar 
uma defi ciência de crescimento global,10−12 que pode atingir de 
10%–20% dos pacientes, com maior incidência em determi-
nados subtipos da doença, como a sistêmica e a poliarticular.13 
Embora a etiologia do retardo nesse crescimento seja desco-
nhecida, vários fatores têm sido implicados, como presença 
de níveis elevados de citocinas pró-infl amatórias, uso crônico 
de corticoides para o controle da doença, desnutrição e imo-
bilização.13,14 O uso dos corticoides e o aumento marcante de 
citocinas pró-infl amatórias promovem uma alteração na libera-
ção do hormônio do crescimento (GH).14 Em concomitância ao 
fato anterior, os pacientes com AIJ, em particular os subtipos 
poliarticular e sistêmico, comprovadamente apresentam uma 
diminuição da massa muscular, o que, acredita-se, provoca 
uma diminuição também na massa óssea desses indivíduos.14 
Tais fatos comprometem não apenas o crescimento global do 
paciente, mas também o mandibular.

Além disso, no caso do osso mandibular, somam-se à 
defi ciência na liberação do GH outros dois pilares: a) lesões 
erosivas na região condilar, que mostram prevalência muito 
elevada nos pacientes com AIJ (em torno de 75%),15−17 erosão 
esta provocada pelo processo infl amatório da AIJ5,10,13,16−18 e 
b) fechamento prematuro da epífi se óssea, pelo uso prolonga-
do de corticoide durante a fase de crescimento.18 Tais ações 
promovem uma defi ciência de crescimento mandibular, uma 
vez que a região condilar é sabidamente o principal centro de 
crescimento dessa região. Essas alterações parecem tornar-se 
mais evidentes nos pacientes com idades entre 9 a 12 anos,18 
período em que há o surto do crescimento e no qual é esperado 
que a mandíbula mostre um crescimento acelerado. Como 
resultado, não é incomum pacientes com AIJ apresentarem 
micrognatia e/ou rotação posterior da mandíbula13,18 (o que 
pode ser observado no perfi l do paciente, fi cando a região do 
mento muito posterior quando comparada à base do crânio), 
assim como mordida aberta, quando não existe contato dos 
dentes anteriores na oclusão. Se apenas uma ATM foi atingida 
pela doença, a assimetria facial torna-se presente, já que nesse 
caso teremos apenas uma área de crescimento mandibular com-
prometida, enquanto  a do lado oposto apresentará crescimento 
normal.13,18  
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Durante o exame clínico na AIJ, é muito comum detectar-
mos uma limitação marcante de abertura de boca, principal-
mente se a doença está na fase ativa.18,19 Podemos considerar 
limitação de abertura uma medida < 29,5 mm em crianças 
de até 3 anos; 34,5 mm em crianças até 6 anos; e 39,5 mm 
para maiores de 7 anos.20 Tal restrição de movimento também 
infl uencia no crescimento mandibular, já que o estímulo ao 
crescimento ósseo do tracionamento muscular torna-se quase 
inexistente. 

O subtipo de AIJ também infl uencia na gravidade das 
alterações orofaciais. No tipo poliarticular, tais alterações 
são mais pronunciadas quando comparadas às de outros 
subtipos.21,22 O tempo de início da doença também tem forte 
infl uência no crescimento anormal mandibular,23 uma vez que 
quanto mais cedo a doença se inicia, maiores são as possi-
bilidades do aparecimento dos efeitos adversos provocados 
pelo tratamento e dos efeitos degenerativos da doença-base 
sobre o desenvolvimento normal mandibular, como descrito 
anteriormente. 

Os pacientes com AIJ, comparados a indivíduos saudáveis, 
apresentam as dimensões de mandíbula e corpo e altura do 
ramo mandibular diminuídos.16 Em uma compensação fi sio-
lógica a essa defi ciência, os incisivos superiores e inferiores 
muitas vezes posicionam-se de forma mais inclinada ante-
riormente (biprotusão), acarretando em diminuição do ângulo 
interincisal (ângulo formado entre as pontas dos incisivos 
superiores e inferiores).17 Esse quadro pode ser observado 
clinicamente, com o paciente apresentando um perfi l convexo, 
gerado pela biprotusão.

A rotação posterior da mandíbula e a diminuição das di-
mensões mandibulares em pacientes com AIJ podem levar a 
uma mordida aberta anterior.6,17−19 Tal mordida aberta, além 
do comprometimento estético, promove uma sobrecarga mas-
tigatória aos elementos posteriores, podendo acarretar desde 
desconforto mastigatório a dores mais intensas na região da 
ATM. Contudo, muitas vezes ocorre crescimento vertical 
compensatório na região anterior do osso alveolar mandi-
bular, fazendo com que os incisivos inferiores e superiores 
sofram uma sobre-erupção, o que pode camufl ar clinicamente 
a mordida aberta instalada.9

De acordo com estudos, a prevalência da disfunção na 
ATM em pacientes portadores de AIJ pode variar entre 
25%–75%,1,2,12,17 e tal discrepância pode apoiar-se no fato 
de os estudos abrangerem diferentes idades, subtipos de AIJ 
e tempos de duração da doença.12 Segundo Ringold et al.,1 
apesar de atingir uma prevalência alta, 69% dos pacientes 
diagnosticados com disfunção temporomandibular (DTM) 
são assintomáticos. 

DIAGNÓSTICO DE ALTERAÇÕES NA ATM

Um bom diagnóstico é importante para distinguir entre 
má oclusão dentária e discrepância óssea,6 diferenciando, 
assim, o crescimento normal de um crescimento anormal 
causado por uma condição patológica. Há uma acentuada 
necessidade de critérios que facilitem o diagnóstico precoce 
do comprometimento da ATM, a fi m de instituir-se o trata-
mento precoce. É altamente recomendável acompanhar a 
função mastigatória de crianças com AIJ, além da capacidade 
funcional da ATM.6 

É fundamental importância que o reumatologista compre-
enda seu papel na detecção precoce e no encaminhamento do 
paciente com AIJ, incluindo o exame dessa articulação em sua 
rotina clínica. Devem ser considerados como parâmetros: limi-
tação de abertura de boca, dor, desvio mandibular na abertura 
e/ou fechamento, estalido, crepitação12 e retrusão mandibular 
acentuada. Tal retrusão pode ser caracterizada clinicamente 
avaliando-se o paciente em perfi l e observando-se um posi-
cionamento da região mental muito posterior à base do crânio. 

Como auxílio ao diagnóstico, podem ser utilizadas radio-
grafi as do tipo panorâmica ou transcraniana, ultrassonografi a 
da região articular e ressonância magnética. A ressonância 
magnética é considerada a melhor forma de diagnóstico preco-
ce, uma vez que pode detectar alterações musculares, sinoviais 
cartilaginosas e ósseas, mesmo em início de progressão.24,21 
A única desvantagem da ressonância magnética é o fato de que 
pacientes muito jovens necessitam de sedação para a realiza-
ção do exame.12,22,25 A radiografi a panorâmica apresenta como 
vantagens baixo custo, baixa irradiação e fácil execução, porém 
só possibilita a visualização de lesões tardiamente, quando 
as erosões condilares já estão instaladas. A ultrassonografi a 
fi ca bastante limitada pela anatomia da região da ATM, sendo 
pouco utilizada.21

DISCUSSÃO 

O comprometimento bilateral da ATM é mais comum nos pa-
cientes com AIJ, correspondendo a uma prevalência de 74%,1,17,11 
o que pode levar à defi ciência de crescimento de toda a região 
mandibular, acarretando todas as alterações orofaciais descritas 
anteriormente. O comprometimento unilateral pode gerar uma 
assimetria facial clinicamente detectável, explicada pelo cresci-
mento assimétrico do osso mandibular.17,26 Além disso, estudos 
mostram que o uso dos corticoides, juntamente com o aumento 
marcante de interleucinas infl amatórias, promovem interferên-
cia direta na liberação do GH durante o curso da doença, além 
de estimularem a produção de osteoclastos e a supressão dos 



910 Rev Bras Reumatol 2012;52(6):903-911

Carvalho et al.

osteoblastos.11,13,14 O diagnóstico precoce da atividade da doença 
na ATM é mais difícil que em outras articulações envolvidas 
pela AIJ, pois os sintomas clínicos acabam sendo muito sutis 
em crianças.6 Tal diagnóstico torna-se mais facilitado quando 
há lesões na região condilar, observadas na radiografi a e na res-
sonância magnética.5,6 Os pacientes com a ATM acometida pela 
doença apresentam também o músculo masseter curto. A pre-
sença dessa característica é observada mais frequentemente em 
pacientes bastante jovens diagnosticados com AIJ e DTM, uma 
vez que a própria dor gerada pela DTM inibe o desenvolvimento 
do músculo masseter, o que leva a uma retenção do crescimento 
ósseo mandibular.24 Quando essa defi ciência de crescimento do 
masseter já estiver clinicamente instalada, o profi ssional pode 
observar que o paciente, ao promover a abertura total da boca, 
tem um desvio para o lado do músculo encurtado.6

Em estudo longitudinal que acompanhou pacientes da 
fase de diagnóstico da doença (infantil) até a fase adulta, 
observou-se que não existe comprometimento do crescimento 
das dimensões mandibulares, mas alteração da direção desse 
crescimento.2 Porém, em estudo posterior que avaliou 100 
pacientes com diferentes subtipos de AIJ, concluiu-se que 
as dimensões mandibulares encontravam-se diminuídas.16 
Independente do tipo de alteração ocorrida, clinicamente 
teremos pacientes com micrognatia.

Já em estudo recente em que foram examinados 60 pacien-
tes com diagnóstico de AIJ ocorrido há 27 anos, concluiu-se 
que havia algum tipo de distúrbio do crescimento mandibular, 
porém não foi comprovada uma relação direta com o acome-
timento da ATM pela AIJ. Já a micrognatia mostrou ter uma 
relação direta com o comprometimento bilateral da ATM.27

Em estudo de corte transversal sobre a incidência do aco-
metimento da ATM pela AIJ ao longo de 12 meses, detectada 
por radiografi a panorâmica, concluiu-se que 66% dos pacientes 
apresentaram melhora da disfunção temporomandibular em 
relação à melhora dos sinais da AIJ.28

CONCLUSÃO

Dentre os distúrbios orofaciais em pacientes com AIJ, as mu-
danças no crescimento mandibular geradas por disfunções na 
região da ATM parecem de grande prevalência. Tais disfunções 
podem acarretar, principalmente, mordida aberta, retrusão 
mandibular, micrognatia, apinhamento dentário e assimetria 
facial. O reumatologista pode detectar tais alterações preco-
cemente, encaminhando prontamente o paciente a uma equipe 
que deve ser, preferencialmente, multidisciplinar, composta de 
ortodontista, fi sioterapeuta e fonoaudiólogo, visando reduzir 
futuras complicações oclusais e de crescimento mandibular. 
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