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INTRODUZIONE 

 

La seconda classe scheletrica rappresenta una disgnazia 

molto diffusa nella popolazione e di conseguenza un problema 

molto frequente per gli ortodontisti. 

Questa disgnazia viene abitualmente diagnosticata sulla base 

dell’occlusione, del rapporto tra i primi molari, dell’estetica facciale 

e della funzione articolare e masticatoria. 

La malocclusione può essere dovuta ad un mal 

posizionamento sul piano sagittale del mascellare o della mandibola 

o di entrambi e può essere influenzata da una displasia verticale 

mascellare, mandibolare o combinata.1 

L’esame dell’ATM è importante nella diagnosi della 

disgnazia, infatti alcune caratteristiche della disgnazia possono 

indurre a disfunzioni articolari, si valuta che nei pazienti in seconda 

classe scheletrica, la posizione del condilo nella fossa temporale, in 

occlusione abituale, può essere normale, posteriore o anteriore. 

 La valutazione di questa posizione è molto importante,  

infatti una posizione alterata del condilo può provocare una 

disfunzione articolare. 2 

Scopo della tesi è quello di valutare: la reale correlazione tra 

una disgnazia di seconda classe e una disfunzione articolare, 
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ricercando la frequenza, l’eziologia, i fattori di rischio, lo sviluppo 

della patologia disfunzionale e i vari tipi di terapia per la 

disfunzione (terapia gnatologica, terapia ortopedico-funzionale 

ecc). 

Scopo ulteriore della tesi è quello di valutare se i pazienti 

destinati alla chirurgia debbono affrontare il trattamento chirurgico 

con assenza completa dei segni e dei sintomi della disfunzione (in 

particolare dolore e rumori articolari). 
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CAPITOLO I: LE DISFUNZIONI TEMPORO-MANDIBOLARI 

 

Le disfunzioni temporo-mandibolari (DTM) rappresentano un 

insieme di quadri patologici che coinvolgono l’ATM, i muscoli 

masticatori e le strutture a essi associate e sono caratterizzati da un 

ampio spettro di disturbi dolore,rumori articolari e funzione 

mandibolare irregolare o limitata.3 

La storia dei DTM è colma di controversie soprattutto 

sull’eziologia, a partire dagli anni ’20 e ’30, si diede molto risalto 

alla relazione ideale tra condilo, la fossa e i denti in occlusione. 

Infatti i concetti gnatologici esercitarono a lungo una considerevole 

influenza nel campo dell’occlusione, portando alla convinzione 

diffusa tra gli odontoiatri di un eziologia occlusale dei DTM.4 

 In un famoso articolo pubblicato da Costen5, si attribuiva alla 

malocclusione con perdita di denti ,la formazione di una DMT. Per 

molti anni il sollevamento del morso e la sostituzione di tutti i denti 

mancanti restarono un trattamento consigliato per i pazienti affetti 

da DMT. Clinici come Laszlo e Schwartz6 e Daniel M. Laskin7 

attribuirono alla disfunzione a all’affaticamento muscolari le cause 

principali dei problemi, mentre si ritenne l’occlusione un fattore 

minore o secondario nello sviluppo dei DTM.  

Farrar e McCarty8  introdussero la definizione internal 
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deragment, individuando nell’alterazione dei corretti rapporti 

intrarticolari la causa primaria delle DMT. In particolare Farrar 

defini’ la disfunzione articolare come una “dislocazione anteriore 

del disco associata a dislocazione postero superiore del condilo in 

massima intercuspidazione”. 

Nel 1966, Occlusion,9 l’importante testo di Sigurd P.Ramfjord 

e Major M.Ash, cercò di combinare fattori occlusali e psicologici 

nell’eziologia dei DTM. 

 Steno10  nel 1977 pose fine alla diatriba fra i sostenitori dei 

fattori “neuro-muscolari” e quelli dei fattori occlusali-

biomeccanici” proponendo una teoria “mista”. 

E’ oggi riconosciuto che i Disordini Temporo- Mandibolari 

(DTM) hanno genesi multi-fattoriali. 

 

I. 1 Epidemiologia 

La maggior parte degli studi sui DTM è descrittiva e riporta 

la diffusione dei segni e dei sintomi in campioni trasversali 

selezionati in base  a regole statistiche per essere rappresentativi 

delle popolazione dalla quale sono stati ricavati.  

I segni e sintomi dei DMT possono essere riscontrati in tutti i 

gruppi d’età. La loro diffusione è bassa nei bambini più piccoli, ma 

aumenta con ciascun gruppo d’età fino al raggiungimento della 
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maturità. I segni clinici nei bambini sono generalmente lievi; le 

disfunzioni gravi si verificano soltanto in un piccolo numero di casi. 

Tra campioni di adulti una  percentuale compresa tra il 33% e 

il 50% ha riferito almeno un sintomo che può essere connesso con i 

DTM. Più di metà di questi campioni esaminati clinicamente 

presentava almeno un segno clinico, più frequentemente 

un’abnorme sensibilità muscolare. Queste elevate percentuali di 

diffusione non possono essere tradotte in necessità di trattamento 

poiché la mancanza di criteri ben definiti ne rende difficile la 

valutazione. 

E’ stato riscontrato che i segni e i sintomi  non aumentano 

con l’età negli adulti; infatti in base a studi condotti su soggetti 

anziani, la diffusione dei sintomi riferiti diminuisce sostanzialmente 

con l’età.  

La diffusione della maggior parte dei segni e dei sintomi dei 

DTM è nettamente più elevata tra le donne che non tra gli uomini 

con un rapporto di 5:1. Uno studio longitudinale della durata di 10 

anni su un campione seguito dall’adolescenza all’età di 28 anni ha 

indicato corsi differenti per lo sviluppo dei DTM negli uomini e 

nelle donne. La quasi totalità delle donne che aveva riferito sintomi 

di DTM negli anni della tarda adolescenza continuò ad avvertirli 

all’età di 28 anni, mentre il dato corrispondente per gli uomini 
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risultò inferiore di un terzo. Devono essere considerati i fattori 

fisiologici e ormonali come possibili responsabili di questa 

differenza nella distribuzione delle DTM nei sessi.11-12 

 

I. 2. Eziopatogenesi 

Storicamente, i disturbi occlusali erano visti dalla 

maggioranza degli odontoiatri come il fattore eziologico di 

maggiore rilevanza. Fu intorno alla fine degli anni ’70 che l’idea di 

un eziologia plurifattoriale divenne più generalmente accettata. 

Come modello semplificato vennero proposti tre gruppi principali 

di fattori eziologici:anatomici(comprese articolazioni e occlusione), 

neuromuscolari e psicologici. 

Attualmente la classificazione eziologica più accreditata è 

quella delle Guidelines dell’AAOP, elaborata da Okeson nel 199613. 

I fattori che possono influenzare l’equilibrio dell’apparato 

stomatognatico e portare ad una patologia disfunzionale 

dell’articolazione temporo-mandibolare possono quindi essere 

classificati in fattori predisponenti, scatenanti e perpetuanti. 

I fattori predisponenti sono rappresentati da tutte quelle 

condizioni che incrementano statisticamente il rischio di rotture 

dell’equilibrio dell’apparato stomatognatico e quindi predispongono 

alla patologia: tra questi sono da includere alcuni fattori ereditari, 
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come l’anatomia dei mascellari, degli elementi dentali, 

dell’articolazione, dei legamenti con maggiore presenza di fibre 

elastiche (lassità legamentosa). 

Il sesso femminile è notevolmente più colpito di quello 

maschile. La razza caucasica sembra più colpita da questa patologia 

cosi come i soggetti con abitudini viziate (il mordicchiare le unghie, 

alcuni atteggiamenti posturali) o che praticano sport particolari 

come la boxe o il nuoto, o che svolgono attività come suonare il 

violino o strumenti a fiato.  La presenza di anomali contatti dentali, 

come l’alterazione delle guide anteriori, morsi crociati o altro 

possono determinare un mutamento di posizione mandibolare, 

mentre le faccette d’ usura possono essere significative di 

sovraccarico tensivo. L’ instabilità psichica, come sbalzi emozionali 

o stress continuativi, possono portare a un alterato equilibrio 

neuromuscolare. Le malocclusioni dentarie strutturali, come le 

malformazioni dei mascellari o funzionali, sono fattori che non 

provocano in modo diretto la patologia, ma ne aumentano il rischio 

di insorgenza. 

I fattori scatenanti sono rappresentati da tutte quelle 

condizioni che sono in grado di “rompere” l’equilibrio e iniziare o 

scatenare la patologia. I traumi sia diretti che indiretti possono 

danneggiare le componenti dell’apparato stomatognatico a diversi 
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livelli:fratture o lussazioni degli elementi dentari alterano il sistema 

dento-parodontale causando la perdita dell’equilibrio occlusale 

intrinseco con ripercussioni sull’ATM, urti su strutture ossee o 

contusioni sui capi muscolari provocano contratture antalgiche e 

squilibrio neuromuscolare. 

Una guida incisiva troppo ripida, i morsi crociati, i brodie o 

lo scissor bite e l’open bite possono guidare la mandibola in 

posizioni anomale; la mesioversione dei molari, in seguito alla 

perdita di elementi dentari, può creare dei piani inclinati 

distalizzanti e una perdita della dimensione verticale. 

I fattori perpetuanti sono rappresentati invece da tutte quelle 

condizioni che in vario modo influiscono sulla progressione della 

patologia e che quindi la sostengono e la perpetuano. Sono fattori 

individuali, strutturali e/o occlusali che si perpetuano nel tempo, 

legati all’instabilità emozionale e psichica, alla realizzazione 

professionale, alla qualità di vita, al tipo di lavoro, allo stress. 

Fattori eziopatogenetici comuni sono alla base e 

concorrono,in tempi ed in modi differenti, all’istaurarsi e al 

perpetuarsi del disordine temporomandibolare, che può essere 

schematicamente suddiviso in due distinti quadri sintomatologici: 

� L’incoordinazione condilodiscale; 

� I disordini muscolari. 
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L’incoordinazione condilodiscale rappresenta una patologia 

biomeccanica dell’ATM caratterizzata da un alterata posizione 

spaziale del disco articolare rispetto al condilo mandibolare. Essa è 

contraddistinta, quando sono presenti cause perpetuanti, da una 

naturale evolutività che comporta una sequela di quadri 

anatomopatologici e clinici ingravescenti a seconda del grado di 

compromissione che le componenti articolari hanno raggiunto.14 

Recenti ricerche sperimentali (N.Wang15, J.Heino16                                                                                                                                                                                                                                                                 

,R.S.Carvalho17) sembrano indicare un controllo epigenetico delle 

risposte cellulari relative ai carichi meccanici dei tessuti 

osteocondriali e connettivali dell’ATM. Tale predisposizione 

genetica potrebbe spiegare sia il differente comportamento 

dell’adattabilità tissutale ai diversi stimoli meccanici ( e quindi 

chiarire il perché alcuni si ammalano e altri no in condizioni 

ambientali esogene ed endogene simili), sia l’andamento 

ingravescente o remittente che tali quadri patologici assumono. 

I principali quadri clinici sono18: 

� Lussazione anteriore della mandibola (completa 

perdita dei fisiologici rapporti articolari tra il 

complesso condilo discale e la fossa glenoidea del 

temporale durante il movimento di massima apertura 

della bocca, con l’impossibilità di ritorno alla 
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posizione di chiusura); 

� Dislocazione riducibile del disco articolare o click 

articolare (dislocazione anteromediale del disco 

articolare e conseguente alterazione dei fisiologici 

rapporti morfofunzionali tra disco,condilo, zona retro 

discale. Durante il movimento di apertura della bocca 

si produce un rumore articolare (clik) dovuto allo 

scavalcamento che il condilo si trova a dover effettuare 

nel margine posteriore del disco articolare durante la 

fase traslatoria) ; 

� Dislocazione irriducibile del disco articolare o closed 

lock (perdita permanente del rapporto condilo-disco 

con il dislocamento anteromediale completo del disco, 

che si manifesta clinicamente con l’impossibilità alla 

massima apertura della bocca) ; 

� Osteoartrosi secondaria (modificazione del tessuto 

osseo e della periferia dell’articolazione che avviene 

per l’alterazione traumatica continuativa in ATM con 

click o lock). 

I disordini dei muscoli masticatori sono legati a 

un’alterazione del tono muscolare. I principali quadri clinici sono: 

� Splinting muscolare o co-contrazione protettiva 
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(ipertono muscolare indotto involontariamente dal 

sistemo nervoso centrale in risposta a uno stimolo 

nocicettivo); 

� Mialgia non flogistica o dolenzia muscolare locale 

(risposta da parte del tessuto muscolare a una 

contrazione protratta nel tempo; è una condizione 

caratterizzata da alterazioni locali del tessuto 

muscolare con liberazione di sostanze algogene che 

producono dapprima un affaticamento muscolare e 

successivamente dolore con limitazione funzionale); 

� Dolore mio fasciale (dolore miogeno regionale 

caratterizzato da aree localizzate di tessuto muscolare 

rigido e ipersensibile note come “punti grilletto”); 

� Miosite (processo infiammatorio a carico del muscolo 

che si presenta con il protrarsi dell’affezzione mialgica 

acuta); 

� Miospasmo (condizione caratterizzata da una continua 

e protratta contrattura muscolare tonica indotta da 

spasmo). 
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I. 3. Sintomatologia 

Nel corso degli anni, molti sintomi soggettivi sono stati 

attribuiti ai DTM. Tra i più comuni: 

� Rumori dell’ATM; 

� Limitazione dei movimenti mandibolari; 

� Senso di stanchezza o fatica nei muscoli mandibolari; 

� Dolore che interessa il volto, la mascella e la 

mandibola sia a riposo sia durante i moviementi 

mandibolari; 

� Cefalee. 

Esistono prove scientifiche piuttosto fondate della relazione 

causale tra questi sintomi e i DTM. Altri sintomi possibili di DTM 

sono malocclusione acuta, denti abnormente sensibili oppure 

odontalgia, sindrome della bocca urente, globulo osseo, vertigini e 

tinnito. Ai DTM sono stati attribuiti anche altri sintomi più 

inconsueti, ma la prova scientifica della loro relazione è molto 

debole se no assente19. 

I rumori dell’ATM costituiscono un frequente segno clinico e 

un sintomo soggettivo nelle indagini epidemiologiche e nelle serie 

cliniche di pazienti affetti da DTM. Si tratta di un riscontro che per 

molti anni è stato considerato indicativo di DTM. La diffusione dei 

rumori articolari nelle indagini epidemiologiche varia 



 

13 
 

notevolmente, oscillando dal 2% al 39% come sintomo soggettivo 

riferito e dal 3% al 60% come segno clinico. Nelle conclusioni di 

queste indagini non esiste nulla a sostegno della teoria che i rumori 

articolari predispongono il soggetto a dolorabilità o a limitazioni 

funzionali20. 

A nostro avviso, i rumori dell’ATM che si verificano in 

assenza di dolorabilità e/o limitazione funzionale non devono essere 

utilizzati come criterio per i DTM. Nella maggior parte dei casi, i 

rumori dell’ATM di per sé non richiedono il trattamento, che invece 

unicamente indicato quando tali rumori sono associati a dolore o 

altri sintomi di disfunzione. 

 

I. 4.Diagnosi 

In considerazione di tutto quello discusso fino ad ora, l’iter 

diagnostico non è semplice e deve essere considerato come un 

percorso articolato che prevede una serie di fasi, caratterizzate da 

una sequenzialità e una propedeuticità tali da condurre il clinico 

verso la formulazione di una diagnosi che sia al contempo  corretta , 

completa ed esaustiva diagnosi eziologica finale.  

A tale scopo è necessario sviluppare un programma 

diagnostico definito globale che sia in grado di soddisfare tutti gli 

obiettivi previsti. Il percorso diagnostico globale si deve, quindi, 
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articolare in fasi sequenziali, che producono specifiche 

informazioni e che possono essere schematizzate in: 

� anamnesi; 

� ispezione; 

� palpazione; 

� esame della funzione mandibolare; 

� esame posturale; 

� esami strumentali. 

Lo studio del paziente inizia con un accurata anamnesi, è 

importante  focalizzare i sintomi riferiti dal paziente (dolore, 

rumore,impedimenti funzionali), la sede dei disturbi, la loro 

insorgenza, la durata e l’irradiazione degli stessi, il periodo di inizio 

della sintomatologia, eventuali cause scatenanti che il paziente 

riferisce in stretta relazione cronologica con l’esordio della 

sintomatologia stessa. Inoltre è sempre opportuno evidenziare se il 

paziente ha già effettuato precedenti terapie odontoiatriche, e se 

ricorda di aver subito traumi anche pregressi in regione 

temporomandibolare o cefalica sia diretti che indiretti, o se è affetto 

da qualche malattia sistemica.21 

Il secondo passo nella diagnosi è l’esame obbiettivo che si 

articola nell’ispezione e nella palpazione della regione temporo-

mandibolare  e del complesso oro- facciale, valutando tutti i 
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possibili sintomi riferiti durante l’esame , la situazione occlusale, la 

possibile contrattura muscolare ed eventuali segni o cicatrici di 

traumi. 

L’esame della funzionalità mandibolare è sia statico che 

dinamico. Quello statico completa l’esame ispettivo cercando di 

evidenziare tutte le informazioni occlusali e viene effettuato sia a 

livello intraorale che sui modelli in gesso, con il montaggio degli 

stessi in articolatore. 

L’esame dinamico analizza: 

a. movimenti centrici ed eccentrici; 

b. masticazione; 

c. deglutizione; 

d. interferenze dinamiche; 

e. ricerca di movimenti patologici (deflessioni, 

deviazioni); 

f. parafunzioni e/o abitudini viziate. 

L’analisi dei movimenti deve produrre un tracciato che 

mostra la massima apertura (in mm), il tragitto di apertura, chiusura 

e lateralità destra e sinistra, segnando sulla cartella clinica articolare 

un grafico dei movimenti patologici e l’eventuale momento in cui si 

presenta il rumore e/o l’algia22-23. 

L’esame posturale studia sia  la postura della mandibola, che 
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la postura corporea. 

L’esame della postura mandibolare studia: 

• abitudini viziate: sonno,diete,atteggiamenti; 

• bruxismo; 

• serramento; 

• posizioni antalgiche; 

• laterodeviazioni funzionali; 

• posizioni patologiche della mandibola; 

• dissinergie muscolari(contrazioni e/oipostenie); 

• deglutizione; 

• lassità legamentosa. 

Lo studio della postura corporea ( anomalie della colonna 

vertebrale, incoordinazione muscolare ecc) è indispensabile per 

avere  una visione più ampia della patologia. Lo studio deve essere 

effettuato con il paziente in piedi, in posizione eretta, facendo 

eseguire allo stesso determinati movimenti con il capo (flesso-

estensione), con il corpo e con gli arti superiori. Deve essere inoltre 

ben analizzata la posizione eretta statica del paziente, 

controllandone la simmetria, facendolo appoggiare alla parete con 

capo, glutei, e calcagni aderenti al muro24-25. 

Numerosi sono gli esami che possono essere richiesti dallo 

specialista e vengono divisi in esami standard (OPT, telecranio in 
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latero-laterale, stratigrafia dell’ATM) ed esami complementari (Rx 

cranio submento-vertice, TC, RM, EGMG, artoroscopia) 26-27-28-29. 

 

INDAGINI RADIOGRAFICHE 

 
L’ortopantomog

rafia  (OPT) 

 

 
Questa indagine stratigrafica ,di comune utilizzo e di rapida 
esecuzione, è utile come tecnica di screening per valutare 
alterazioni ossee macroscopiche,come la lunghezza dei segmenti 
ossei mandibolari ed una loro asimmetria, o una grossolana 
deformità dei condili; tale radiogramma pure fornisce indicazioni 
sul numero e sullo stato degli elementi dentali.  

Radiografia 

Cranio in 
proiezione 

Latero-laterale 

Questo esame ci consente di conoscere, mediante tecniche 
cefalometriche, la posizione dell’incisivo superiore rispetto al 
piano dell’eminenza. Infatti spesso si è visto che la ripidità della 
guida incisiva è un fattore predisponente per i DMT. 
 

Stratigrafia 

dell’ ATM 
 

Questo esame è utile soprattutto per identificare alterazioni 
artrosiche del condilo o della fossa,in particolare sul versante 
superiore o mediale. Previa radiografia submento-vertice al fine di 
valutare l’inclinazione condilare e su di questa tarare l’inclinazione 
delle scansioni, se effettuata correttamente, può servire ad 
evidenziare alterazioni dello spazio condilo-fossa il cui significato 
patologico è eventualmente da correlare con i dati emersi 
dall’esame clinico. Inoltre, un particolare studio cefalometrico 
condotto sulla stratigrafia in laterale permette di quantizzare il 
rapporto spaziale tra la fossa glenoidea e il condilo mandibolare, 
importante soprattutto nella incoordinazione condilo-meniscale. 

Radiografia 

Cranio 

submento-

vertice 

Questo esame ci consente la visualizzazione e la misurazione 
dell’asse condilare maggiore rispetto al cranio. Tale misura può 
essere utilizzata per controllare la simmetria dei condili e come 
indicazione radiologica per posizionare il cranio stati e lo 
stratigrafo, in base agli angoli ottenuti, in modo da personalizzare 
l’esame tomografico. 

Tomografia 

Computerizzata 

(TC) 

 

La TC effettua scansioni di spessore molto sottile sul piano 
assiale,coronale o sagittale  in modo da fornire immagini 
topografiche di ampi segmenti corporei, con la conseguente 
capacità di ricostruzione multiplanare e tridimensionale di ottima 
qualità. Mette in evidenzia i rapporti tra le strutture ossee ed in 
particolare tra cavità glenoide, il tubercolo zigomatico e la testa del 
condilo.   

Risonanza 

Magnetica (RM) 
  

La Risonanza Magnetica è un esame che viene eseguito a bocca 
aperta e a bocca chiusa da entrambi i lati, contemporaneamente, 
secondo piani parasagittali, ossia perpendicolari all’asse lungo del 
condilo mandibolare, e paracoronali, ossia paralleli all’asse lungo 
del condilo mandibolare. La RMN permette una buona 
visualizzazione dei tessuti molli e del menisco, e, in particolare 
nella ricostruzione cinematica computerizzata (cine-RMN), 
permette la visione dell’ATM e delle sue componenti durante i 
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movimenti mandibolari. 
 

Elettromiografi

a (EGMG) 
L’elettromiografia registra l’attività elettrica generata dalle 
funzioni dei muscoli masticatori, evidenziando lo stato di salute del 
sistema neuromuscolare. Viene effettuata mediante applicazione di 
elettrodi di superficie bilateralmente sui: masseteri, temporali 
anteriori e posteriori, sternocledomastoidei ,ventre anteriore del 
digastrico. 

Artroscopia Questo esame ci consente di studiare il legamento posteriore, la 
cavità glenoide, l’eminenza articolare, il legamento mediale, lo 
stato della fibrocartilagine e della membrana sinoviale. Grazie al 
mezzo di contrasto si può evidenziare anche una perforazione del 
disco.   

 

I. 5.Terapia 

La terapia dei DTM deve mirare sia al recupero delle 

restrizioni biomeccaniche articolari e occlusali, sia alla 

riabilitazione neuromuscolare, dato che il raggiungimento di un 

equilibrio funzionale stomatognatico consente la risoluzione della 

sintomatologia dolorosa che segue e si associa alle alterazioni 

disfunzionali dell’articolazione. Il raggiungimento di tale obiettivo 

porterà al ripristino morfofunzionale dell’apparato stomatognatico e 

al benessere globale di tutte le componenti di compenso correlate a 

tali quadri patologici. Tanto più precoce e completo sarà 

l’intervento terapeutico, tanto maggiori saranno le possibilità di una 

restituito ad integrum delle strutture coinvolte. Le principali terapie 

utilizzate volte al recupero di un benessere stomatognatico stabile 

attraverso il ripristino delle restrizioni biomeccaniche e il 

riequilibrio neuromuscolare comprendono le terapie occlusali e le 

terapie chirurgiche intrarticolari.30-31 
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Oltre alle terapie principali ci sono delle terapie coadiuvanti, 

di supporto per il paziente, che sono la terapia farmacologica , la 

fisioterapia e la terapia posturale. 

La terapia farmacologica rappresenta un metodo efficace per 

contrastare in prima istanza la sintomatologia dolorosa sia articolare 

sia neuromuscolare. In letteratura vengono proposti, in differenti 

combinazioni e posologie, farmaci antinfiicli alterniammatori e 

analgesici che hanno lo scopo di ridurre lo stimolo irritativo 

doloroso, miorilassanti che agiscono inducendo un rilassamento 

della componente muscolare periferica interrompendo il circolo 

algico a livello centrale, corticosteroidi per via sistemica o 

intrarticolare diretta, farmaci antidepressivi per la loro azione di 

controllo sul dolore da stress psicologico. E’ risultata positiva 

l’associazione, a cicli alterni di 5 giorni, di antinfiammatori non 

steroidei (nimesulide o ibuprofene) e miorilassanti ad azione sia 

centrale che periferica (benzodiazepine) 33-34-35. 

La fisioterapia di varie metodiche, quali: 

� La termoterapia, che si basa sul presupposto che il 

calore aumenta la circolazione sanguigna; 

� La crioterapia che, favorendo il rilassamento del 

muscolo, riduce il dolore; 

� Gli ultrasuoni, che producono un aumento 
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nell’interfaccia dei tessuti, raggiunge una maggiore 

profondità rispetto all’applicazione superficiale del 

calore; 

� La stimolazione elettrogalvanica, che mediante la 

stimolazione elettrica del muscolo ne provoca la 

contrazione; 

� L’agopuntura; 

� La TENS; 

� Il laser a freddo; 

� La massoterapia; 

� La terapia posturale che agisce attraverso un 

condizionamento muscolare globale; 

� La reveicolazione manuale del disco articolare. 

I pazienti con una patologia disfunzionale dell’ATM talora 

presentano alterazioni della postura del capo e del collo 

concomitanti e/o secondarie allo stato di squilibrio dell’ATM e 

necessitano quindi di un’indagine posturale globale comprensiva di 

un esame clinico del sistema neuromuscolare e dei legamenti e di 

un’eventuale terapia delle anomalie muscolari presenti mediante 

trattamento fisioterapico. La tecnica utilizza è la rieducazione 

posturale globale, che patologie dell’ATM prende in considerazione 

nella loro globalità il sistema stomatognatico e l’intero corpo 36-37. 
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La programmazione terapeutica non chirurgica dei DTM 

prevede due tempi: terapia occlusale temporanea, terapia occlusale 

definitiva. Gli apparecchi occlusali che possono essere utilizzati 

hanno finalità diversa a seconda del quadro patologico da 

affrontare. Nelle alterazioni extracapsulari, che hanno una base 

fisiopatologica a partenza da un’anomalia della sinergia muscolare, 

le placche occlusali hanno come scopo principale il 

decondizionamento del sistema neuromuscolare. A tale scopo 

vengono utilizzate placche che consentono lo svincolo tra le arcate 

per impedire che un contatto occlusale patologico possa 

determinare una contrattura muscolare(bite-plane, full-coveridge, 

ecc.). E’ importante sottolineare che i contatti tra apparecchio ed 

elementi dentari devono essere bilanciati, puntiformi in centrica e 

devono consentire una libertà ai movimenti eccentrici (lateralità e 

protusione) 38-39. 

Nelle alterazioni intracapsulari, ed in particolare 

nell’incoordinazione condilomeniscale, la terapia occlusale 

temporale si differenzia in base al momento evolutivo. Nel click 

reciproco è previsto l’uso della placca di riposizionamento per 

ricondurre i capi articolari spazialmente alterati in una posizione 

terapeutica. Caratteristiche fondamentali di questo apparecchio 

sono: la ricerca della posizione terapeutica; l’interruzione dello 
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schema occlusale abituale; l’intercuspidazione occlusale; la guida in 

posizione asintomatica mediante una rampa orale anteriore o un 

pivot posteriore. La placca di riposizionamento deve essere portata 

24 ore su 24 per un periodo massimo di 2/3 mesi e necessita di 

controlli periodici 7/10 giorni per valutare l’evoluzione della 

sintomatologia algico-disfunzionale e permettere eventuali 

modifiche. Nel lock (blocco) tale quadro patologico si manifesta in 

modo tanto più evidente quanto più è acuta la comparsa del blocco, 

mentre diventa meno imponente con il cronicizzarsi della patologia 

anche se questo comporta una sempre più grave compromissione 

delle componenti articolari. La manovra fisioterapica per lo sblocco 

è una manipolazione della mandibola che consente, mediante una 

tecnica chiropratica, la ricattura del menisco da parte del condilo40. 

In alternativa e/o in concomitanza a tale manovra sono state 

studiate da vari autori diverse placche distraesti che hanno come 

scopo la ricattura permanente del menisco. 

Le funzioni di questa placca distraente sono le sequenti: 

1. Spostare in basso e in avanti il condilo mandibolare per 

consentire la ricattura del menisco; 

2. Decomprimere la zona bilaminare posteriore e 

distendere le componenti intrarticolari; 

3. Promuovere un allungamento delle fibre muscolari e la 
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loro decontrazione con aumento della 

vascolarizzazione; 

4. Consentire un’azione costante nel tempo; 

5. Consentire movimenti mandibolari liberi; 

6. Modulare soggettivamente l’azione fisioterapica nel 

tempo e nell’intensità. 

Al termine di questa fase il paziente viene considerato 

asintomatico ma non guarito: la remissione della sintomatologia 

deve evidenziarsi con o senza gli apparecchi e devono sussistere le 

seguenti condizioni cliniche: assenza di sintomatologia dolorosa; 

assenza di sintomatologia nella cinetica mandibolare (movimenti 

funzionali della mandibola);memorizzare della posizione 

terapeutica;rilievi radiografici nella norma; esami 

funzionali(elettromiografia) nei limiti di norma. 

La terapia definitiva si prefigge lo scopo della stabilizzazione 

della posizione terapeutica ottenuta con la terapia temporanea41. 

Le soluzioni terapeutiche definitive variano a seconda della 

patologia iniziale del paziente e si possono differenziare in: terapia 

ortodontica,terapia protesica, molaggio selettivo, chirurgia orto 

gnatica, chirurgia articolare. Tali presidi possono essere variamente 

associati tra di loro a seconda della patologia da risolvere. 

La terapia chirurgica per la correzione di patologie 
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biomeccaniche dell’ATM viene effettuata solo per alcune varianti 

cliniche (lussazione della mandibola,click reciproco, closed lock), e 

sempre quando la patologia si manifesta in modo recidivante e/o 

abituale42-43. 

Tra le tecniche chirurgiche che vengono utilizzate per il 

trattamento delle disfunzioni intracapsulari dell’ATM ricordiamo: 

• La meniscectomia (asportazione del disco articolare); 

• Condilectomia (asportazione della testa del condilo); 

• Condilectomia alta; 

• Artroplastica con riposizionamento del menisco 

mediante pessia del legamento posteriore. 
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CAPITOLO II: LA SECONDA CLASSE SCHELETRICA 

 

La seconda classe scheletrica rappresenta una disgnazia assai 

specifica per la combinazione di caratteristiche dentali scheletriche, 

funzionali e muscolari in essa presenti, tali da configurare un ben 

definito quadro sindromico. 

Nella sua più precisa e originale interpretazione il termine di 

II Classe definisce il rapporto sul piano sagittale tra i primi molari 

permania e lo senza clinicti superiori e inferiori, come proposto da 

Edward H. Angle a44. La successiva esperienza clinica e lo sviluppo 

d’accertamenti diagnostici più sofisticati, come quelli gnatostatici 

introdotti da Simon45 e quelli cefalometrici introdotti da 

Broadbent46 e da una moltitudine di clinici impegnati in questo 

campo, delinearono l’ampia gamma di malocclusioni di II Classe. 

Di particolare importanza fu il riconoscimento del rapporto sagittale 

scheletrico displasico fra il mascellare e la mandibola, rispetto alla 

base cranica. Di uguale importanza fu anche la valutazione delle 

componenti verticale e del loro ruolo nelle discrepanze scheletriche 

sagittali, creando in tal modo ulteriori sottogruppi di malocclusioni 

di II Classe. Infine, un aspetto essenziale nelle diagnosi differenziali 

in tali casi è stato l’adattamento funzionale alla displasia verticale e 

orizzontale, che dà luogo a una dislocazione condilare posteriore(e 
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occasionalmente posteriore) 47.  

Le malocclusioni di II Classe sono abitualmente 

diagnosticate sulla base dell’occlusione abituale e del rapporto tra i 

primi molari. La malocclusione  può essere dovuta a un mal 

posizionamento sul piano sagittale del mascellare o della mandibola 

o di entrambi e può essere influenzata da una displasia verticale 

mascellare, mandibolare o combinata. La posizione condilare nella 

fossa nell’occlusione abituale può essere normale, posteriore o 

anteriore, in base alle forze di guida occlusali e all’adattamento 

neuromuscolare. Le discrepanze sul piano trasversale sono 

frequenti48. 

  Dal 1989 al 1994, il National Health and Nutrition Survey 

III  (NHANES III) ha studiato circa 14.000 persone  di varie 

razziale e gruppi etnici, fornendo  il migliori dati  sulle 

malocclusioni nei bambini e negli adulti in  America.  Secondo i 

dati del NHANES III, la Classe II  è presente in circa l'11% della 

popolazione degli Stati Uniti e comprende circa un quinto di tutte le 

malocclusioni. Prevalenza di questo rapporto è del 10,1% nei 

bianchi, 11,8% nei neri, e il 6,5% negli ispanici.  Questi dati 

suggeriscono anche che il modello di II Classe scheletrica è la più 

comune tra le disarmonie scheletriche fra bambini e adulti49. 

 I pazienti con II classe dentale  hanno spesso  una II classe 
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scheletrica.  Milacic e Markovic50  esaminato i calchi dentali e le 

radiografie cefalometriche di  585 pazienti ortodontici,  hanno 

trovato che il 51% dei pazienti  che aveva un rapporto di classe II 

Angle aveva una corrispondente II Classe scheletrica. 

Beresford51 esaminò i rapporti occlusali  e scheletrici di 2000 

pazienti d età compresa tra i sei e i dieci anni. 

 Secondo i suoi dati, il 73,7 % dei pazienti con una II classe 

di Angle 1 Divisione presentavano una II classe scheletrica. Inoltre, 

il 56,7 % di dei pazienti con una II classe di Angle 2 Divisione 

presentavano una II classe scheletrica. 

 Lo sviluppo delle malocclusioni di Classe II è complessa  

 e sfaccettata.  Un insieme  di caratteristiche scheletriche e 

dentali possono contribuire in vario modo al suo sviluppo.  

Le malocclusioni  di II Classe si possono classificare secondo 

diverse modalità52. Una delle più semplici suddivide tali mal 

occlusioni nei seguenti quattro gruppi: 

1. Il primo gruppo è quello delle malocclusioni di II 

Classe dentale, provocare solo dallo spostamento dei 

denti (cioè le malocclusioni dentoalveolari). 

2. Il secondo gruppo consiste nelle mal occlusioni di II 

Classe caratteristiche da un’anomalia mandibolare; la 

mandibola è retrognatica, il mascellare è ortognatico. 
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Questa categoria comprende la maggior parte delle mal 

occlusioni di II Classe che si incontrano nella pratica 

ortodontica. 

3. Il terzo gruppo di mal occlusioni di II Classe è quello 

con il difetto nel mascellare; il mascellare è pro gnatico 

e la mandibola è ortognatica. Come dimostrato dallo 

studio di McNamara53(1981), tale tipo di 

malocclusione costituisce una percentuale 

relativamente bassa dei casi trattati. 

4. Il quarto gruppo consiste in una combinazione dei 

gruppi 2 e 3. Entrambi possono presentare mal 

posizioni dentali locali oltre alla discrepanza basale, 

perché gli incisivi si adattano sul piano sagittale alla 

muscolatura periorale funzionalmente deviata. 

Prima di iniziare a curare un paziente con una mal occlusione 

di II Classe, il clinico deve verificare alcuni fatti importanti: 

1. Il clinico deve stabilire se la malocclusione è di origine 

scheletrica o dentoalveolare. 

2. Il clinico deve anche distinguere se la malocclusione 

sia realmente funzionale, con normale tragitto di 

chiusura dalla posizione di riposo all’occlusione 

abituale, oppure se si tratti di una retrusione 
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funzionale, con il condilo che si sposta in alto e 

indietro passando dalla posizione di riposo a quella di 

occlusione abituale. Normalmente, passando dalla 

posizione di riposo all’occlusione, il movimento 

condilare nella parte inferiore della cavità articolare è 

prevalentemente rotatorio. Un movimento condilare 

traslatorio non solo mette a repentaglio il normale 

rapporto condilo-disco-eminenza articolare, ma 

provoca anche una mal posizione spaziale mandibolare 

retrusa, con i denti in completa intercuspidazione. 

L’obiettivo principale del trattamento deve essere 

quello di eliminare la posizione condilare retrusa, 

armonizzandola con la postura di riposo situata più 

anteriormente. 

3. Un’accurata previsione della probabile direzione di 

crescita è importante per valutare le possibilità 

terapeutiche.   

4. Gli incrementi di crescita che possono avvenire col 

trascorrere del tempo vanno considerati con particolare 

attenzione. 

5. Le considerazioni eziologiche nel distinguere le 

malocclusioni ereditarie e le conseguenze derivati dalle 
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disfunzioni neuromuscolari sono importanti nello 

stabilire lo scopo dei dispositivi funzionali e la loro 

efficacia terapeutica54. 

Per avere informazioni più dettagliate e necessarie, il clinico 

prima di iniziare il trattamento, dovrebbe eseguire sia gli esami 

funzionali sia quelli cefalometrici55. 

I più importanti criteri funzionali per pianificare il 

trattamento delle mal occlusioni di II Classe sono56: 

1. E’ fondamentale stabilire il rapporto tra la posizione di 

riposo e l’occlusione per distinguere una mal 

occlusione funzionale reale da una dovuta a “morso 

forzato”. 

2. L’esame dei rapporti fra l’overjet e la funzione delle 

labbra è un’altra importante valutazione. 

3. Devono essere stabilite la postura e la funzionalità 

della lingua. 

4. Bisogna valutare il tipo di respirazione. 

E’ necessario eseguire un’analisi cefalometrica completa 

prima di intraprendere la terapia ortodontica. Le seguenti 

considerazioni sono di particolare interesse per permettere al clinico 

di pianificare il trattamento57-58: 

 



 

31 
 

1. Deve essere preso in considerazione il rapporto tra il 

mascellare e la base cranica. Nei pazienti con un 

prognatismo mascellare sono di solito indicati il 

rallentamento della crescita del mascellare o la 

distalizzazione dei primi molari permanenti. 

2. La posizione e la dimensione mandibolare sono fattori 

importanti. Nei pazienti con la mandibola retro 

gnatica, le esigenze terapeutiche sono differenti, 

dipendono dalle dimensioni della mandibola. 

3. Il clinico dovrebbe considerare l’inclinazione assiale e 

la posizione degli incisivi prima di decidere la 

modalità e la quantità di movimento di questi denti. 

4. Il modello di crescita è importante per decidere la 

struttura e la costruzione del dispositivo 59-60.  

La correzione delle malocclusioni di II Classe è una delle 

richieste più frequenti in ortodonzia. I benefici ottenibili dal 

trattamento ortodontico sono il ripristino di una corretta funzionalità 

stomatognatica, la prevenzione di problemi parodontali, di traumi 

dovuti alla proinclinazione degli incisivi superiori e 

dall’incompetenza labiale. Non ultimi sono i benefici estetici e 

psicologici conseguenti al trattamento61. 

 Le terapie disponibili per la correzione delle malocclusioni 
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di II Classe sono diverse e variano in base all’età, alla gravità della 

malocclusione, alla causa della malocclusione, alla collaborazione 

del paziente e della famiglia. La maggior parte dei trattamenti nei 

pazienti in crescita  ha come obiettivo quello di direzionare o di 

fermare la crescita della mascella e allo stesso tempo stimolare la 

crescita mandibolare(terapia funzionale) 62.  

La terapia funzionale ha il fine di interagire con la crescita 

delle basi ossee stimolando la muscolatura periorale e i centri di 

crescita. Tali presidi terapeutici avranno, quindi, una funzione 

ortopedica e ortodontica. La terapia funzionale risulta valida 

durante l’epoca dello sviluppo, quando i fattori funzionali sono in 

grado di influenzare la regolazione epigenetica della crescita cranio-

facciale 63. L’ortopedia funzionale ha, quindi, lo scopo di agire sul 

comportamento anomalo della muscolatura mediante rieducazione 

funzionale e si basa sull’applicazione pratica della legge 

dell’adattamento biologico di Lamark64, ovvero sul principio che la 

funzione sviluppa l’organo. La scelta del momento opportuno di 

inizio della terapia funzionale è spesso complessa. Alcuni Autori 

ritengono opportuno iniziare in dentizione mista prima 

dell’adolescenza , di contro Tulloch65 et al.  affermano che il 

trattamento precoce sia ergonomicamente svantaggioso. Idealmente 

il trattamento deve essere eseguito quando fornisce massima 
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efficacia ed efficienza e quando produce il minimo disagio nel 

paziente e nella sua famiglia. Omblus66 et al ritengono che i 

migliori risultati si raggiungono durante il picco di crescita. In 

generale si ritiene che il periodo ottimale di terapia dovrebbe 

includere il periodo di massima velocità della crescita staturale 

chiamato Peak Height Velocity (PHV) che avviene, in media, a 14 ± 

2 anni nei maschi e a 12 ± 2 anni nelle femmine67 . 

Le apparecchiature funzionali agiscono con tre meccanismi 

principali : 

• movimento dentale: è il risultato del contatto 

tra l’apparecchio e i denti, oppure può essere conseguente 

all’alterazione della pressione muscolare 

indotta dall’apparecchio. Si possono ottenere 

movimenti vestibolo-linguali a qualunque età; 

• guida all’eruzione dentaria: consente di indirizzare 

lo sviluppo verticale di un gruppo di denti 

verso una determinata direzione. Mediante 

uno spessore anteriore in resina è possibile ridurre 

lo sviluppo verticale degli incisivi e, grazie 

alla rimozione delle forze occlusali, incrementare 

lo sviluppo verticale dei settori posteriori. 

L’effetto di guida all’eruzione dentale, di contro, 
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è limitato e imprevedibile nel soggetto a crescita 

ultimata; 

• effetto ortopedico: la maggior parte degli Autori 

 ritiene che gli apparecchi funzionali 

favoriscano la crescita mandibolare e/o mascellare 

mediante la creazione di un nuovo ambiente 

muscolare e funzionale. Tale effetto è assente 

nell’adulto68-69. 

Alcune delle apparecchiature maggiormente utilizzate nella 

terapia funzionale delle II Classi scheletriche sono l’attivatore di 

Andresen, l’apparecchio di Bass e il regolatore di funzione di 

Fränkel. 

L’azione scheletrica dell’attivatore si realizza per 

dislocamento anteriore mandibolare e per attivazione dei tessuti 

molli con conseguente induzione di stimoli che agiscono sui tessuti 

osteogenetici (crescita ossea membranosa) e sulle cartilagini 

(crescita ossea encondrale). Infatti, il cambiamento dello schema 

muscolare produce una funzionalità muscolare più favorevole ed un 

cambiamento delle strutture ossee dovuto all’adattamento ai nuovi 

carichi funzionali 70. 

L’Attivatore Andreasen viene impiegato nei casi di disto 

posizione pura mandibolare, inoltre scaricando i settori laterali si 
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favorisce l’estrusione posteriore e l’apertura del morso71. 

Il sistema ortopedico di Bass agisce permettendo 

l’avanzamento mandibolare, l’armonizzazione del profilo facciale 

con miglioramento della posizione del mento e della funzione della 

muscolatura oro-facciale. Non produce l’appiattimentodel labbro 

superiore dovuto a una retrazione eccessiva degli incisivi superiori. 

Inoltre, è possibile mantenere il controllo dell’eruzione posteriore 

modificando lo spessore della base in resina72. 

Il regolatore di funzione Fränkel agisce come un apparecchio 

di esercizio durante tutte le funzioni mimiche, nella deglutizione e 

nel parlare. È cioè un’apparecchiatura ortopedica dei mascellari che 

produce una variazione artificiale nel gioco di forze contrapposte 

(da una parte la lingua, dall’altra le labbra e le guance) e, 

soprattutto,è il primo apparecchio che consente uno spostamento in 

avanti della mandibola senza nessun appoggio sui denti inferiori73.  

Nei pazienti adulti con severe malocclusioni di seconda 

classe,la terapia funzionale non può essere utilizzata, così  la sola 

chirurgia ortognatica, rappresenta l'unica scelta di trattamento per 

curare efficacemente una II Classe scheletrica. Anche se il 

"camouflage"ortodontico può essere tentato, con l'estrazione dei 

premolari, ma spesso l'estetica dei tessuti molli non è ideale. 

Comunque uno studio recente ha mostrato come la soddisfazione 
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del paziente con un trattamento di "camouflage" sia molto simile 

alla soddisfazione ottenuta da altri pazienti con l'avanzamento 

chirurgico della mandibola74 . Nei pazienti di seconda classe 

scheletrica la scelta di una compensazione dentale di una moderata 

discrepanza scheletrica è spesso la prima scelta nel trattamento. In 

questi pazienti le soluzioni terapeutiche più spesso usate sono la 

vestibolarizzazione degli incisivi, la riduzione inter-prossimale 

degli elementi dentali e l’ estrazione di premolari. 

La chirurgia di riposizionamento delle basi ossee (chirugia 

ortognatica), questa deve essere preceduta da un trattamento 

ortodontico-prechirurgico, che elimini i possibili compensi dentali, 

ciò permette al chirurgo di riposizionare le basi ossee senza 

produrre una mal occlusione. La terapia chirurgica viene seguita da 

un trattamento ortodontico post-chirurgico che permette il 

perfezionamento dell’allineamento e dell’intercuspidazione 

dentale.75 

 Il trattamento delle seconde classi negli adulti richiede una 

attenta diagnosi e una buona scelta del piano di trattamento. Tale 

scelta infatti deve tener conto del motivo per il quale il paziente si è 

rivolto all'ortodontista, e delle considerazioni estetiche, occlusali,e 

funzionali. 
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CAPITOLO III: CORRELAZIONE TRA LA SECONDA 

CLASSE SCHELETRICA E LE DISFUNZIONI TEMPORO-

MANDIBOLARI 

 

La causa-effetto e il rapporto tra malocclusioni e DMT è 

controversa.  Uno dei primi medici ad intuire un rapporto tra 

occlusione e  ATM è stato Costen5 (1934), un otorinolaringoiatra 

che ha notato che molti dei suoi pazienti con dolore nella regione 

dell'ATM, dopo modificazioni della loro occlusione, soprattutto 

nella dimensione verticale, miglioravano sensibilmente la 

sintomatologia dolorosa. 

 Le associazioni tra alcune caratteristiche di occlusione e 

DMT sono state  menzionate  in molti rapporti.  I rapporti sono stati 

trovati tra morso aperto e DMT in alcuni studi (Riolo76 et al. 1987, 

Henrikson77 et al. 1997, Sonnesen78 et al. 1998) e tra il morso 

profondo e DMT (Kerstens79 et al. 1989). Un'associazione 

significativa di DMT con morso inverso monolaterale e lo 

spostamento della linea mediana è stata anche riportata (Sonnesen78 

et al. 1998).  Overbite e overjet anormale  possono essere associati  

ad una  più ampia deviazione nella forma del condilo temporale, 

soprattutto se combinati con l'età, questa associazione  è stata 
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interpretata come prova per sostenere l'idea che la lunga 

esposizione alla malocclusione può essere associata a più ampi 

cambiamenti dell’ATM (Solberg80 et al. 1986).  O'Ryan & Epker81 

(1984) hanno presentato anche che le deformità dentofacciale e le 

malocclusioni possono portare a cambiamenti adattativi dell'ATM.  

Schellas82 (1989) ha ipotizzato, basandosi  sullo studio di immagini 

RM che la patologia dell’ATM può essere la causa delle 

malocclusioni e non viceversa.  Egli ha concluso che è 

estremamente importante prima della terapia di una malocclusione, 

compresa la chirurgia ortognatica, valutare qualsiasi possibile 

patologia dell’ ATM.  

Diversi studi hanno riportato più incidenza di DMT in II 

Classe scheletrica (o overjet eccessivo) che in altre deformità 

dentofacciale, ad esempio nella III Classe scheletrica (Upton83 et al. 

1984, Riolo76 et al. 1987, Magnusson84 et al. 1990, White & 

Dolwick85 1992, Le Bell86 et al. 1993, Fernandez Sanroman87 et al. 

1997, Sonnesen78 et al. 1998).  Una tendenza verso una maggiore 

incidenza di  DMT  in pazienti con angoli del piano mandibolare 

normali o bassi rispetto ai pazienti con elevati angoli del piano 

mandibolare è stata osservata (Kerstens79 et al. 1989, White & 

Dolwick85 1992).  

 Ci sono anche una serie di studi che riportano nessuna   



 

39 
 

associazione significativa tra i rapporti occlusali e DMT.  Ci sono 

studi che non sono riusciti a confermare relazioni significative tra 

ATM o dolorabilità muscolare e classe scheletrica, o tra la relazione 

occlusale funzionale e DMT (Sadowski & Beyole88 1980, Bush del 

1985, Egermark-Eriksson89 et al. 1987) .  Nei loro articoli di 

revisione, Reynders90 (1990) e Seligman & Pullinger91 (1991) 

hanno concluso che non vi era alcuna prova scientifica di una 

relazione causale tra occlusione e DMT.  Wadhwa et al. 92 (1993) ha 

studiato tre gruppi di pazienti, uno con occlusione normale, uno con 

malocclusioni non trattate e uno con malocclusioni trattate 

ortodonticamente. Essi hanno concluso che il ruolo del trattamento 

ortodontico sul  miglioramento o sulla  prevenzione di  DMT 

rimane discutibile. Anche se Kirveskari e Alanen93 (1993) ritengono 

che ci sono prove sufficienti per giustificare il rifiuto dell'ipotesi 

che i fattori occlusali sono parte del complesso causale dei DMT, 

sembra che, con i deboli dati epidemiologici presenti, vi è scarso 

valore predittivo nel tentativo di dimostrare che una singola 

malocclusione  scheletrica , sia un rischio specifico  per lo sviluppo 

di un DMT.  

Dai dati rilevati in letteratura e supportati dalle nostre 

osservazioni, abbiamo rilevato che molti pazienti che presentavano 

una II classe scheletrica, avevano una dislocazione condilare 



 

40 
 

posteriore e meniscale anteriore, ciò può indurre o aggravare una 

DTM.  Anche se alcuni pazienti con II classe scheletrica, 

presentavamo una posizione condilare normale o anteriore. 

Ciò ci permette di sostenere che la seconda classe scheletrica 

è un fattore predisponente all’insorgenza di DMT e che la tolleranza 

fisiologica che permette al sistema masticatorio di superare indenne 

l’azione delle noxae patogene risulta ridotta allorchè è ridotta la 

stabilità ortopedica maxillo-mandibolare. 

 Le prove a disposizione non sembrano sufficienti a 

giustificare le modalità della terapia profilattica.  La dichiarazione 

del National Institutes of Health Technology Assessment (1997) 

suggerisce che gli interventi chirurgici  dovrebbero essere 

considerati nella piccola percentuale di pazienti con dolore 

persistente e significativo e che la fonte del dolore e della 

disfunzione ha un coinvolgimento interno dell'ATM , e per i quali 

un trattamento più conservativo è fallito. 

Altro importante punto da considerare tra la correlazione  dei 

DTM e la II classe scheletrica, è l’azione della chirurgia ortognatica 

(indicata per la risoluzione occlusale della classe scheletrica) sulla 

sintomatologia del DTM e soprattutto valutare l’evoluzione dei 

DTM  dopo la chirurgia. 

La prevalenza di vari segni e sintomi di DTM prima della 
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chirurgia ortognatica , varia nei diversi  studi dal 14% fino al 97% 

dei soggetti (Laskin7 et al. 1986, Kerstens 79 et al. 1989, Declercq94 

et al. 1995, Karabouta & Martis95 1985, Scheerlinck96 et al. 1994, 

White & Dolwick85 1992, Fernandez Sanroman87 et al. 1997, 

Schneider & Witt97 1991, Link & Nickerson98 1992).  Questa 

variazione grande può essere dovuta a differenze nei modelli di 

riferimento o nelle motivazioni del paziente per il trattamento  

(Laskin7 et al. 1986) o la selezione dei soggetti dello studio (Link e 

Nickerson98 1992).  

 Un importante obiettivo della chirurgia ortognatica è quello 

di migliorare la funzione masticatoria e di ridurre al minimo i DMT.  

La maggior parte degli studi precedenti sembrano suggerire che tale 

obiettivo può essere raggiunto, ma esiste anche qualche polemica.  

La maggior parte degli studi che hanno riportato effetti positivi sui 

DMT, sono studi che hanno valutato il rapporto chirurgia 

ortognatica  con II classe scheletrica  (o retrognazia mandibola / 

ipoplasia o Angle Classe II).  Diminuzione di segni e sintomi di 

oltre il 50% rispetto alla situazione pre-operatoria è stato riscontrato 

da Karabouta e Martis95 (1985), Kerstens79 et al. (1989), 

Magnusson84 et al. (1990), De Clercq94 et al. (1995 ) e White e 

Dolwick85 (1992), mentre i soggetti con scheletrica Classe III (o 

prognathia mandibolare / iperplasia) o pazienti con un angolo del 
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piano mandibolare alto (> 32 °) sembrano beneficiare notevolmente 

meno della chirurgia (Kerstens79 et al. 1989, White & Dolwick85 

1992, De Clercq94 et al. 1995). Tuttavia, il miglioramento della 

DMT anche in pazienti di classe III possono essere raggiunti con la 

chirurgia ortognatica, come dimostrano gli studi di Ingervall et al. 

(1979), Magnusson84 et al.  (1986, 1990), Le Bell80 et al. (1993).  

  La posizione del disco e i disordini interni dell’ATM, in 

pazienti sottoposti a chirurgia ortognatica sono stati valutati con 

tecniche di imaging dell’ATM (artrografia, MR) in alcuni studi, e 

lievi miglioramenti nella posizione del disco, nel dolore e nei suoni 

articolari,  dopo i trattamenti sono stati rilevati (Heriksson99 et al. 

2000, Gaggl100 et al. 1999).  

 Egermark101 et al.  (2000) ha studiato 52 pazienti con 

malocclusioni, che avevano subito la chirurgia ortognatica con 

osteotomia di  LeFort I e / o osteotomia sagittale. Circa 5 anni dopo 

l'intervento chirurgico, i pazienti sono stati esaminati per DTM.  

Alcuni di loro avevano riferito,  mal di testa ricorrenti prima del 

trattamento, all’esame dopo  5 anni, solo due pazienti hanno riferito 

di aver un mal di testa una o due volte alla settimana, mentre gli 

altri soffrivano di mal di testa meno spesso, alcuni  non avevano 

avuto più mal di testa .  Gli autori hanno concluso che la chirurgia 

ortognatica migliora i sintomi della DMT, tra cui il mal di testa.   
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Altri studi hanno trovato un miglioramento nel mal di testa dopo la 

chirurgia ortognatica.(Magnusson84 et al. 1986, 1990, LeBell86 et al. 

1993, Nurminen102 et al. 1999 , Westermark103 et al. 2001).  Sembra, 

tuttavia, che l'aggiustamento occlusale può avere un influsso 

favorevole sul mal di testa, soprattutto sul tipo di mal di testa da 

contrazione muscolare.  

 La chirurgia ortognatica non può avere solo effetti benefici 

sulla funzione dell'ATM, ma anche conseguenze negative.  La 

prevalenza di DMT dopo chirurgia ortognatica tra i pazienti 

asintomatici prima dell'intervento è variata dal 3,7% al 11,9% 

(Karabouta & Martis95 1985, White & Dolwick85 1992, 

Scheerlinck96 et al. 1994, Kerstens79 et al. 1989, De Clercq94 et al. 

1995).  Come fluttuazione di DTM è comune (Kuttila104 1998, 

Magnusson105 et al. 2000), questo può anche essere parte della 

normale variabilità.  

 Ci sono anche studi che segnalano solo minime o nessuna 

specifica modifica ai DMT dopo la chirurgia ortognatica.  Sostmann 

et al. 106 (1991) ha valutato 86 pazienti con DMT trattati con 

chirurgia ortognatica, e secondo gli  indici di anamnestici di 

Helkimo non ha trovata alcuna relazione tra DMT e il tipo di 

malocclusione, tra DMT e il tipo di l'approccio chirurgico e tra 

DMT e il rapporto molare prima e dopo l'intervento chirurgico, ma 
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ha concluso che esiste un  possibile effetto benefico dopo 

l’intervento per alcuni sintomi , come dolore dell'ATM e rumori 

articolari.  Una modifica del l'indice di Helkimo è stato utilizzato 

anche in uno studio prospettico di 22 pazienti operati con BSSO ( 

osteotomia sagittale bilaterale della mandibola) (Smith107 et al. 

1992).  Soggettivamente, dolori muscolari, cefalea, disturbi comuni 

e parafunzionali sono diminuiti, ma la disfunzione clinica è rimasta 

invariata e in parte addirittura peggiorata.  Lo studio prospettico 

multicentrico di Rodrigues108 (1998) esplora la relazione tra grave 

malocclusione di classe II e DMT  prima e 2 anni dopo la BSSO. 

  I risultati hanno mostrato un miglioramento significativo in 

occlusione, una riduzione dei dolori muscolari, del dolore 

soggettivo e una  diminuzione dei click di apertura.  D'altra parte, il 

crepitio dell'ATM era aumentato e l'entità del cambiamento del 

dolore muscolare non era correlato alla gravità della malocclusione 

pretrattamento, e gli autori hanno concluso che i risultati non 

supportano la teoria che i DTM sono legati alla malocclusione di 

Classe II . Tuttavia, i soggetti di questo studio non sono stati per lo 

più in cerca di trattamento per DMT: solo il 28% dei pazienti ha 

riferito DMT come la ragione per farsi curare.   

Onizava et al. 109 (1995) hanno osservato l’evolversi di DTM 

dopo chirurgia ortognatica in una serie di 30 pazienti e 30 volontari 
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sani seguiti per 6 mesi. Non hanno trovato alcuna differenza 

significativa nei DMT tra i due gruppi e ha concluso che le 

alterazioni dei sintomi di DMT  non sempre risultano dalla 

correzione della malocclusione.  Sembra che ci sia un elevato range 

di variazione della prevalenza di segni e sintomi di DMT nella 

popolazione di chirurgia ortognatica prima del trattamento, ma in 

diversi studi, un numero significativo di pazienti con deformità 

dentofacciale e DMT hanno avuto un miglioramento dei sintomi 

dopo chirurgia ortognatica, mentre, d'altra parte, alcuni soggetti 

asintomatici prima dell’ intervento possono aver sviluppato DMT 

dopo l'intervento.  Ci sono, tuttavia, molte debolezze, nella maggior 

parte di questi studi: non ci sono gruppi controllo o i campioni di 

pazienti valutati sono di piccole dimensioni, il follow-up è breve e 

gli studi sono retrospettivi. 

In conclusione, si può affermare,che nonostante i diversi 

studi  condotti sull’argomento,  la seconda classe non è un fattore 

causale di DTM ma può essere considerato un fattore 

predisponente. 

Ricerche future sono necessarie per dare maggiore forza ai 

risultati ottenuti dai vari autori e per superare la limitazioni degli 

studi pubblicati.  

Conseguentemente il trattamento chirurgico ortogatico della 
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II Classe in pazienti con disfunzioni temporo-mandibolari, deve 

essere limitato a situazioni specifiche, dove le terapie più 

conservative hanno fallito, finchè la letteratura non provvederà a 

fornire studi che provino con alto rigore scientifico che la terapia 

ortognatica non degeneri o crei la disfunzione temporo-

mandibolare.   
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CASO CLINICO 

Il paziente maschio di 24 anni si è presentato alla nostra 

attenzione  con dolore facciale diffuso, limitazione nell’apertura 

della bocca e difficoltà alla masticazione. 

All’esame obiettivo il paziente presentava uno sviluppo 

corporeo normale. Il profilo è biretruso e i solchi naso-labiali e 

labio-mentoniero sono aumentati. 

All’esame intraorale si rilevava una buona condizione di 

igiene orale. Il paziente presentava una dentizione completa 

permanente. Si rilevava una II Classe dentale molare e canina sia a 

destra che a sinistra; un overjet aumentato(4mm) e d un overbite 

aumentato(4mm). 

La lateralità destra e sinistra e la protusiva erono alterati. 

Era presente una deviazione della linea mediana sia superiore 

che inferiore. I movimenti di apertura e chiusura erano limitati, con 

rumori di schiocco articolare da ambo i lati sia in apertura che in 

chiusura. Era presente un accentuata dolorabilità e contrattura 

muscolare alla palpazione dei muscoli massetere, pterigoidei e 

temporali. 

All’OPT si presentavono tutti gli elementi dentari e non si 

evidenziava nessun tipo di patologia. 

L’analisi cefalometrica sulla teleradiografiaa latero-laterale è 
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stata eseguita secondo  Jarabak, l’analisi indicava una II classe 

scheletrica, con un angolo SNA di 80° che indicava una normale 

posizione della mascella e un angolo SNB di 70° che rifletteva una 

deficienza mandibolare.  

Il paziente è stato sottoposto ad una terapia ortodontica pre-

chirurgica per livellare e stabilizzare le arcate, dopo questa prima 

fase sono stati studiati i modelli in gesso, che montati su 

articolatore, hanno consentito di studiare la posizione dei mascellari 

nei tre piani dello spazio, e di eseguire il set-up per simulare lo 

spostamento delle basi scheletriche che verrà effettuato in sala 

operatoria. 

 Successivamente il paziente è stato sottoposto ad un 

trattamento chirurgico.  

Il piano chirurgico includeva: osteotomia mascellare Le Fort 

I, osteotomia bilaterale del ramo mandibolare. 

Dopo la fase operatoria è stato eseguito uno splint occlusale 

di stabilizzazione. In seguito il paziente si è sottoposta  ad un 

trattamento ortodontico post-chirurgico per perfezionare 

l’allineamento e l’intercuspidazione dentale. 

Il paziente dopo 1 anno, presentava un ottima stabilità 

occlusale e funzionale con un estetica ottima. I movimenti 

mandibolari di apertura e lateralità erano normali senza dolori e 
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difficoltà nella masticazione, e i rumori articolari non erano più 

rilevabili.  

 

FOTO PRE-CHIRURGICHE 
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