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Fernandes G. Estudo da Associacao entre Bruxismo do Sono, Disfuncao
Temporomandibular e Cefaleias Priméarias [Dissertacdo de Mestrado].
Araraquara: Faculdade de Odontologia da UNESP; 2011.

RESUMO

O Bruxismo do Sono (BS) é uma atividade oral caracterizada pelo
ranger e/ou apertar dos dentes durante o sono, usualmente associado
com microdespertares. Muitos estudos tém investigado a relacao entre
Bruxismo do Sono e Disfungcdo Temporomandibular (DTM), mas os
resultados ndo sao conclusivos e a inter-relacdo entre as duas
entidades ainda nao foi explicada. Além disso, os estudos também
mostram forte associacdo entre Bruxismo do Sono e Cefaleias, mas
ainda ndo ha conclusdo definitiva. O objetivo do presente estudo foi
estimar o risco da ocorréncia de DTM dolorosa e cefaleias primérias
em pacientes com ou sem bruxismo do sono. A amostra foi composta
por 301 individuos (253 mulheres e 48 homens), com a idade variando
de 18 a 76 anos (Média de idade de 37,45 anos). O Research
Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (RDC/TMD) foi
usado para o diagnéstico e classificacdo da DTM. O Bruxismo do
Sono foi diagnosticado de acordo com os critérios clinicos propostos
pela American Academy of Sleep Medicine e a cefaleia foi
diagnosticada por meio de um questionario baseado na Classificacao
Internacional de Cefaléias (CIC, 2004). A amostra foi dividida em 4
grupos: 1) Pacientes sem DTM dolorosa e sem BS (15,9%); 2)
Pacientes sem DTM dolorosa e com BS (6,3%); 3) Pacientes com
DTM dolorosa e sem BS (24,6%); 4) Pacientes com DTM dolorosa e
com BS (53,2%). Os resultados mostraram que 0S pacientes com



bruxismo do sono apresentam um risco aumentado para a ocorréncia
de DTM dolorosa quando comparado aos pacientes sem bruxismo do
sono (OR=5,5 95% IC: 3,3-9,9, p<0,001), sendo esse risco significativo
somente para dor miofascial (OR= 5,4 95% IC: 1,6-18,2, p=0,0047).
Houve um risco aumentado para migranea nos grupos 3 (p=0,0003,
OR= 5,3, IC: 2,2-12,9) e 4 (p<0,0001, OR=11,7, IC: 5,0-27,3). Para
cefaleia do tipo tensional houve risco aumentado somente para o
grupo 4 (p=0,0007, OR=5,9, IC: 2,2-15,8). Nao foi possivel estabelecer
uma relagcdo de causa e efeito entre BS, DTM e cefaleias priméarias.
Entretanto, o BS parece ser um fator de risco para a DTM dolorosa,
sendo essa, por sua vez, um fator de risco para a ocorréncia das

cefaleias primarias.

Palavras-chave: cefaléia; cefaleia do tipo tensional; dor facial;

bruxismo.
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Fernandes G. Study of association among Sleep Bruxism,
Temporomandibular Disorders and Primary Headaches [Dissertacdo de
Mestrado]. Araraquara: Faculdade de Odontologia da UNESP; 2011.

ABSTRACT

Sleep bruxism is an oral activity characterized by grinding or clenching of
the teeth during sleep, usually associated with sleep arousals. Many
studies have investigated the relationship between sleep bruxism and
Temporomandibular Disorders (TMD), but the findings are not conclusive
and their inter-relationship is still far from being explained. Furthermore,
studies also show a strong association between BS and headaches, but
were not yet established any definitive conclusions. The aim of this study
was to estimate the risk of occurrence of painful temporomandibular
disorders and primary headaches in patients with or with no sleep
bruxism. The sample consisted of 301 individuals (253 women and
48 men), with ages varying from 18 to 76 years (average of 37.45 years).
The Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders
(RDC/TMD) were used to diagnose TMD patients, SB was diagnosed by
clinical criteria proposed in the literature and HA were diagnosed based on
the International Classification of Headache Disorders. The sample was

divided into four groups: 1) Patients without painful TMD and without SB
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(15,9%); 2) Patients without painful TMD and with SB (6,3%); 3) Patients
with painful TMD and without SB (24,6%) and 4) Patients with painful TMD
and SB (53,2%). The results showed that patients with sleep bruxism had
an increased risk for the occurrence of painful temporomandibular
disorders compared to patients with no sleep bruxism (OR=5.5, 95% CI:
3.0-9.9, p<0,001), this risk was significant only for miofascial pain (OR=
5.4, 95% CI. 1.6-18.2, p=0,0047). There was an increased risk for
migraine in groups 3 (OR= 5.3, 95% CI. 2.2-12.9, p=0.0003) and 4
(OR=11.7, 95% CI: 5.0-27.3, p<0.0001). For tension type headache had
an increased risk only for group 4 (OR=5.9, 95% CI: 2.2-15.8, p=0.0007).
Unable to establish a cause and effect relationship between sleep
bruxism, temporomandibular disorders and primary headaches. However,
sleep bruxism seems to be a risk factor for painful temporomandibular
disorders, and this, in turn, a risk factor for the occurrence of primary

headache.

Key-words: facial pain; headache; sleep bruxism; tension-type headache
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INTRODUCAO

A American Academy of Orofacial Pain’® define o bruxismo
como uma atividade parafuncional diurna ou noturna que inclui ranger,
apertar ou esfregar os dentes entre si gerando um ruido e considera que,
na auséncia da consciéncia subjetiva do paciente, as facetas de desgaste
nos dentes podem indicar episddios passados de bruxismo, ndo devendo
ser interpretadas como resultado da funcdo mastigatéria, enquanto que, o
bruxismo presente pode ser observado por meio de registros
polissonograficos. A American Academy of Sleep Medicine* (2005)
classifica o bruxismo do sono (BS) como um distarbio de movimento e o
define como uma atividade oral caracterizada por ranger ou apertar os
dentes durante o sono, geralmente associada a microdespertares.

Ha controvérsias a respeito da etiologia do bruxismo. No
passado, acreditava-se que aspectos oclusais eram importantes fatores
causais na etiologia do bruxismo. Entretanto, demonstrou-se que 0s
contatos oclusais deflectivos experimentais em individuos com bruxismo
reduzem a atividade dos musculos mastigatérios durante o sono ao invés
de aumenté-1a®®. Além disso, foi identificada correlacéo positiva entre o
aumento da concentracdo de catecolaminas na urina e os estados de
ansiedade e outras anormalidades emocionais do estresse e, também,
com uma elevada atividade eletromiografica do musculo masseter nos
individuos com BS®. Foi pesquisada a possibilidade do sistema
dopaminérgico estar envolvido na fisiopatologia do bruxismo, segundo a
imagem funcional dos receptores dopaminérgicos D2, nos neurbnios do
striatum, mas nado foi observada diferenca significativa entre individuos
com ou sem diagnadstico de bruxismo, embora os individuos com bruxismo
tenham apresentado desequilibrio nos receptores entre o lado esquerdo e

direito do cérebro. Tal desequilibrio estd relacionado a outras
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anormalidades do movimento e pode resultar em anomalia da
movimentacdo bilateral das estruturas comandadas pelo grupo de
neurbnios acometidos®. Atualmente, considera-se o bruxismo um
fendmeno induzido centralmente e néo relacionado a fatores locais®.

Disfuncdo temporomandibular (DTM) é um termo coletivo que
abrange varios problemas clinicos que envolvem a musculatura da
mastigacdo, a articulagdo temporomandibular (ATM) e estruturas
associadas ou ambas. Os sinais e sintomas podem incluir dor nas
estruturas envolvidas, limitagcdo ou desvio no movimento mandibular e
sons articulares durante a funcdo mandibular. As DTMs séao as condi¢des
mais comuns de dores crbnicas orofaciais que se apresentam aos
dentistas e outros profissionais da satde?®’.

A etiologia das DTMs tem sido considerada como multifatorial,
pois um ou mais fatores podem contribuir para o seu desencadeamento e
manutencdo. Dentre esses fatores estdo os predisponentes (condicbes
estruturais, metabdlicas e/ou psicoldgicas), iniciantes (trauma direto,
sobrecargas repetitivas) e perpetuantes (fatores hormonais, psicossociais
e parafuncionais)®. A forma pela qual esses fatores etiolégicos atuam em
cada individuo para causar uma DTM ainda nao esta definida®.

Os estudos epidemiologicos sobre a prevaléncia de DTM
apresentam resultados bastante variados, provavelmente, em fungédo da
amostra selecionada, do instrumento usado para coleta dos dados, do
tipo de exame (fisico ou anamnésico) e das definicdes da prépria
disfuncdo. Estudos mostram que aproximadamente 75% da populagao
tém, pelo menos, um sinal de disfuncdo (ruido articular, desvio na
abertura, estalidos) e 33% tém, pelo menos, um sintoma de DTM (dor na
face e/ou nas articulacdes). Além disso, o0s sinais e sintomas aumentam
em frequéncia e severidade a partir do segundo até o quarto século de

vida e a prevaléncia é quatro vezes maior entre as mulheres®.



19

Os microtraumas ou atividades repetitivas, como os habitos de
ranger e apertar os dentes, sdo considerados importantes fatores de
desencadeamento e perpetuacéo da dor nas DTMs®.

Hé& varios estudos sobre o papel do bruxismo na etiologia das
DTMs, entretanto, concluiu-se que ainda néo € possivel estabelecer uma
relacdo causa-efeito entre as duas entidades.

Em um estudo sobre o efeito de movimentos de ranger
controlados e voluntarios no desenvolvimento da dor, verificou-se que
niveis baixos, mas, significativos, de sensibilidade muscular pés-exercicio
(SMPE) podem ser desenvolvidos, por movimentos de ranger
padronizados, no sistema mastigatério de individuos saudaveis’.

Contracdes excéntricas excessivas podem causar SMPE, que,
geralmente, se desenvolve entre 8 e 24 horas ap0s a atividade, com
desconforto que dura um ou 2 dias e que, usualmente, se resolve em 5 ou
7 dias. O musculo se torna ligeiramente edemaciado, sensivel a palpacéo,
com restricdo na amplitude do movimento de extensdo devido a dor e
dolorido quando, voluntariamente, contraido com minimo esfor¢o. Estudos
histoquimicos indicam que: a lesdo primaria é a ruptura das miofibrilas,
causada pela sobrecarga mecanica, ndo pelas alteracbes metabdlicas; a
sensibilidade e a dor durante o0 movimento sao provavelmente causadas
pela sensibilizacdo dos nociceptores musculares; essa sensibilizacdo é
causada por substancias que séao liberadas dos tecidos lesados durante o
processo de reparo. Essa sensibilidade é semelhante a uma inflamacéo
estéril e 0 acumulo de lactato, como se pensava previamente, nao parece
ter um papel na SMPE, pois ele ndo € um estimulante efetivo dos
nociceptores musculares®.

O relato de piora da dor nos masculos mastigatorios pela
manhd sugere que a dor nos pacientes com bruxismo do sono é,
possivelmente, uma forma de sensibilidade muscular pés-exercicio, com
caracteristicas diferentes da dor miofascial, que apresenta outra

etiologia®®.
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O estudo da prevaléncia de bruxismo em pacientes com
diferentes diagnosticos de DTM determinados pelo Research Diagnostic
Criteria for Temporomandibular Disorders (RDC/TMD) mostrou que
maiores porcentagens de pacientes com bruxismo apresentam dor
miofascial combinada com deslocamento do disco (87,5%), dor miofascial
combinada com deslocamento do disco e outras condicbes das ATMs
(73,3%) e dor miofascial somente (68,9%)°.

O bruxismo tem uma relagdo mais estreita com a dor muscular
e a artralgia do que com os deslocamentos de disco e outras patologias
das ATMs e essa relacao parece ser independente da presenca de outros
grupos de diagnésticos juntamente com a dor miofascial. A dor facial é
descrita por individuos com bruxismo e DTM como uma sensacdo de
aperto ou pressdo (83,1%), com localizacdo bilateral (83,1%) e, além
disso, a maioria desses individuos relata dor de cabeca na regido fronto-
temporal (66,2%)"’.

Segundo a Classificacdo Internacional de Cefaléias — 22 edicao
(CIC)®, os pacientes devem receber um diagnéstico de acordo com o
fendtipo da cefaleia que eles apresentam no momento ou que tenham
apresentado no ultimo ano. Cada tipo distinto de cefaleia que o paciente
relata deve ser separadamente diagnosticado e codificado. De acordo
com a CIC, as cefaleias podem ser classificadas em trés grandes grupos,
que, hierarquicamente, vao sendo subdivididos:

1- Cefaleias Primarias

2- Cefaleias Secundéarias

3- Neuralgias cranianas, dor facial primaria e central e outras
cefaleias

De acordo com a CIC, as cefaleias primarias sdo: 1. migranea,
2. cefaleia do tipo tensional, 3. cefaleia em salvas e outras cefaleias
trigémino-autonémicas e 4. outras cefaleias primarias.

A distincdo entre cefaleia primaria e secundaria é baseada na

relagdo temporal com outro transtorno. A cefaleia € classificada como
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secundaria caso sua primeira ocorréncia apresente estreita relacdo com
um transtorno que € reconhecido como causador de cefaleia. Por sua vez,
a cefaleia é dita primaria quando ndo se observa nenhum outro transtorno
ou evento que a justifique, sendo entéo a prépria doenca®™.

A migrénea (M) é um tipo de cefaleia priméaria (ndo apresenta
lesGes estruturais claras e definidas), comum e incapacitante. De acordo
com a CIC*® 2004, a migranea é uma cefaleia recorrente manifestando-se
em crises que duram de 4 a 72 horas. As caracteristicas tipicas sdo a
localizacdo unilateral de dor pulsatil, intensidade moderada ou forte,
exacerbada por atividade fisica rotineira e associada a nausea e/ou
fotofobia e fonofobia. A migranea pode ser agravada ou desencadeada
por varios fatores. Assim, em uma pessoa que preencha os critérios para
migranea, determinados fatores agravantes como o estresse psicossocial,
consumo frequente de bebidas alcodlicas e outros fatores ambientais,
podem estar associados a um aumento na intensidade ou frequéncia de
crises. Os fatores desencadeantes sédo condicbes que podem aumentar a
probabilidade de ocorréncia de uma crise de migranea em individuos
migranosos. A menstruacdo e o aspartame sao alguns dos fatores
desencadeantes ja bastante estudados, entretanto, outros parecem ter
forte influéncia na migranea, sem ainda terem sido suficientemente
explorados®. A DTM poderia atuar como um fator desencadeante para a
migranea, jA que a fisiopatologia de ambas esta intimamente ligada ao
nucleo caudado do nervo trigémeo 343

A cefaleia do tipo tensional (CTT) € o tipo mais comum de
cefaleia priméria, com uma prevaléncia na populacédo geral que varia, em
diferentes estudos, de 30% a 78%. A CTT é subdividida em: episddica
infrequente, episddica frequente, cronica e provavel CTT crbnica. Essas
sao diferenciadas pela frequéncia com que ocorrem as crises. Na CTT
episddica infrequente ocorrem menos de 10 crises, acontecendo em
menos de 1 dia por més em média (menos de 12 dias por ano), na CTT

episodica frequente ocorrem pelo menos 10 crises que acontecem em 1
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ou mais dias por més, porém, menos de 15 dias por més (12 ou mais dias
por ano, porém menos de 180 dias por ano) e na CTT cronica, a cefaleia
ocorre em 15 ou mais dias por més, em média, por mais de 3 meses
(mais que 180 dias por ano). A CTT se caracteriza por dor bilateral, com
carater em pressao/aperto, de intensidade fraca ou moderada e né&o
agravada por atividades fisicas rotineiras como caminhar ou subir um
lance de escadas. As crises podem durar de 30 minutos a 7 dias. Os
mecanismos exatos da CTT ndo sdo conhecidos. Os mecanismos
periféricos, muito provavelmente, exercem um papel na CTT episddica, ao
passo que mecanismos centrais exercem um papel mais importante na
CTT crbnica. A cefaleia em salvas e outras cefaleias trigémino-
autonébmicas (hemicrania paroxistica, SUNCT e provavel -cefaleia
trigémino-autonémica) compartilham os aspectos clinicos de cefaleia e
proeminentes sintomas autondmicos parassimpaticos cranianos, como
hiperemia conjuntival, lacrimejamento, congestdo nasal, rinorréia,
sudorese na face e fronte, miose, ptose e edema palpebral®.

A cefaleia € um sintoma que frequentemente aparece
associado a DTM. Cefaleias primarias, como a migranea e a cefaleia tipo
tensional, por exemplo, tém estado associadas a DTM em varios
levantamentos epidemiolégicos ***’. Em estudos populacionais de DTM e
cefaleia, verificou-se que os individuos com sintomas de DTM tém de 1,8
a 2 vezes mais chances de apresentar também cefaleia?’. Estudos
epidemioldgicos em adultos indicam que existe uma associagdo entre dor
de cabeca e DTM e que essas duas condicbes apresentam sinais e
sintomas similares #23*3'

Os dados disponiveis atualmente na literatura sugerem que a
DTM nédo necessariamente causa cefaleia. Um esclarecimento do papel
do sistema musculoesquelético na fisiopatologia da cefaleia ainda néo
estd disponivel. Portanto, € importante relaciona-la a disfuncdo do

sistema mastigatorio para determinar sua relacdo com a DTM.
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Um estudo da prevaléncia de modalidades de dor de cabeca e
de bruxismo em pacientes com DTM e em pacientes de um grupo controle
mostrou que esses eventos sao significativamente mais frequentes no
grupo de pacientes do que no grupo controle e que a CTT e as cefaleias
combinadas (M e CTT) sdo as mais encontradas®. Entretanto, nesse
estudo, os critérios atuais de diagndstico clinico do bruxismo e os critérios
de diagnéstico propostos pela International Headache Society ndo foram
observados.

O bruxismo, portanto, além de se relacionar aos sintomas das
DTMs, parece, também, estar relacionado as cefaleias primarias, mas
ainda ha pouca evidéncia de relacdo exata entre essas trés entidades.
Portanto, sdo necessarios mais estudos sobre a relacao entre BS, DTM e
cefaleias priméarias, empregando-se metodologias padronizadas, tais
como os critérios de diagnéstico clinico (AAMS?) para o BS, bem como a
utilizacéio de critérios de diagnéstico para as DTMs (RDC/TMD®*) e para
as cefaleias (CIC*, 2006).

Assim, estudos transversais poderiam esclarecer a associacao
entre as trés entidades e determinar, com mais detalhamento, se o
bruxismo do sono € um fator de risco para a iniciacao e perpetuacao da

dor orofacial e das cefaleias.
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Revisdo de Literatura



REVISAO DA LITERATURA

1 Bruxismo do sono

1.1 Definicdo e Classificacdo

A Academia Americana de Dor Orofacial (Okeson’™®, 1996)
definiu o bruxismo como uma atividade parafuncional diurna ou noturna
que inclui ranger, apertar ou esfregar os dentes entre si, gerando um
ruido. Considerou que, na auséncia de uma consciéncia subjetiva do
paciente, as facetas de desgaste nos dentes podem indicar episddios
passados de bruxismo, ndo devendo ser interpretadas como resultado da
funcdo mastigatoria. Quanto ao bruxismo presente, afirmou que ele pode
ser observado por meio de registros polissonograficos.

A American Sleep Disorders Association® (ASDA), em 1997,
definiu o bruxismo do sono (BS) como uma parassonia. Esses disturbios
ndo eram considerados anormalidades dos processos de sono e vigilia
em si, mas, sim, um fendmeno fisico indesejavel que ocorre
paralelamente ao sono, sem afetar sua macroestrutura. A partir de 2005,
a American Academy of Sleep Medicine* (AASM) classificou o bruxismo
do sono como um disturbio de movimento e o definiu como uma atividade
oral caracterizada por ranger ou apertar os dentes durante o0 sono;
atividade essa geralmente associada a microdespertares.

Devido a provavel etiologia diversa do bruxismo, Kato et. al.*?,
em 2001, classificaram-no em primario e secundario. Na auséncia de
histéria médica associada ao bruxismo, tem-se a forma primaria que é de
causa idiopatica. A forma secundaria estaria associada a distarbios
neuroldgicos, psiquiatricos ou do sono, podendo, ainda, ocorrer em
decorréncia da administracdo ou retirada de drogas ou substancias
guimicas, tais como: alcool, café, cigarro, cocaina, anfetaminas e

antidepressivos do tipo inibidores seletivos da recaptacdo de serotonina.
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Considerando, ainda, que a vigilia e o sono sdo estados fisiolégicos
distintos, o bruxismo que ocorre na vigilia, denominado de apertamento
diurno, deveria ser considerado uma entidade separada do bruxismo que

ocorre no sono, denominado de bruxismo do sono.

1.2 Epidemiologia

Reding et al.’°, em 1966, realizaram o primeiro estudo de
prevaléncia do BS em uma amostra que se aproximava da populacdo em
geral. Até entdo, os estudos tinham sido realizados em amostras de
pacientes com condi¢Bes especificas, tais como doencas periodontais e
ma oclusdo. Nesse estudo, foi aplicado um questionario a 2.290
estudantes universitarios, com idades entre 16 e 36 anos e, também, aos
pais de 1.157 estudantes, com idades entre 3 e 17 anos. Entre os
estudantes universitarios, 5% apresentaram o relato de bruxismo e, entre
aqueles estudantes cujos pais responderam ao questionario, a incidéncia
foi de, aproximadamente, 15%. Nao houve diferenca estatisticamente
significante entre os géneros masculino e feminino. Foi observado que a
prevaléncia de BS tende a diminuir com a idade. Os autores concluiram
gue, mesmo considerando 0s erros inerentes ao método de pesquisa
baseado na utilizacdo de questionarios, o bruxismo é frequente o
suficiente para garantir sua inclusdo entre os problemas de saude publica.

Em 1981, Glaros®* estimou, em uma amostra de 1.052
estudantes (sendo 51,7% homens e 48,3% mulheres), com média de
idade de 19 anos, a prevaléncia do BS, apertamento diurno e ambos os
distirbios no mesmo individuo. As informacBes colhidas por meio de
guestionarios se referiam ao habito presente ou passado e também a
condi¢cdes emocionais. A prevaléncia de ranger ou apertar para habitos
passados ou presentes, diurnos ou no sono, foi de 30,7%. Os individuos
com habitos presentes corresponderam a 21,2% da amostra total e,

desses, 63,2% tinham habito exclusivamente diurno, 15,7%
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exclusivamente no sono e 21,1%, habito diurno e no sono. O autor
concluiu que a prevaléncia de bruxismo na populacdo em geral €&
relativamente alta. Além disso, relatou que o apertamento diurno tem é
mais frequente que o BS. Além disso, concluiu, também, que as mulheres
sdo as que relatam mais bruxismo do sono e que os individuos com
apertamento diurno sdo aqueles mais influenciados pelo estresse,
sustentando a hipotese de que ambos os distirbios apresentam bases
etioldgicas diferentes.

Lavigne, Montplaisir*’, em 1994, conduziram um estudo para
estimar a prevaléncia de sintomas subjetivos relatados na sindrome das
pernas irrequietas e no BS, ambos considerados distarbios de movimento.
Foram entrevistadas, por meio de um questionario, 2.019 pessoas, com
idade acima de 18 anos. Dessas, 15% responderam sentir suas pernas
irrequietas na hora de dormir e 10% relataram sentir sensagdes
desagradaveis nos musculos da perna, fazendo-as despertar durante o
sono e sentir a necessidade de levantar-se e caminhar. A prevaléncia de
sintomas associados a essa sindrome aumentou com a idade e houve
uma diferenca estatisticamente significante entre os géneros masculino e
feminino, com maior prevaléncia entre as mulheres. A prevaléncia do BS,
baseado no relato de ranger os dentes durante o sono, foi de 8%,
diminuindo com a idade. N&o houve, novamente, diferenca
estatisticamente significante entre os géneros masculino e feminino. Os
autores sugeriram que essa reducdo na prevaléncia de bruxismo com o
passar da idade estaria relacionada ao uso de préteses totais, pois 0s
dentes artificiais ndo emitem sons de ranger. E, também, por uma
reducdo significativa, com o passar da idade, na atividade ritmica dos
musculos da mastigacado durante o sono. Os autores concluiram que tanto
a sindrome das pernas irrequietas como o BS apresentam uma
prevaléncia moderada na populacdo em geral e que as duas condicfes
podem estar presentes em um mesmo individuo, mas ndo ha nenhuma

forte evidéncia da associagdo entre esses dois distirbios de movimento.
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Melis, Abou-Atme®, em 2003, entrevistaram 1.014 individuos
gue forneceram informacgdes sobre: 0 habito de apertar os dentes, idade,
género, ocupacao e estado civil. A prevaléncia total de bruxismo foi de
27,2% e ndo foi encontrada nenhuma associagao estatisticamente
significante entre o bruxismo e o género, a idade e a ocupacao dos
entrevistados. Os autores atentaram para a alta prevaléncia de casos de
bruxismo encontrada em relacdo aos demais estudos e sugeriram que tal
prevaléncia ocorreu em decorréncia do questionario utilizado. Neste nao
havia perguntas que associavam o BS ao uso de medica¢fes ou doencas
neurolégicas e, sendo assim, nao houve distingdo entre bruxismo primario
e secundario. Ainda, nesse estudo, foi encontrada uma associacéo
estatisticamente significante entre o BS e o estado civil, pois as pessoas
divorciadas apresentavam os indices mais altos de bruxismo e, as vilvas,
0s mais baixos. Os autores consideraram que, sendo a percepcao e o
autorrelato do bruxismo uma medida ndo precisa, os dados poderiam

mascarar as associacdes entre as variaveis.

1.3 Diagnostico

Lavigne et al.**, em 1996, propuseram critérios de diagndstico
polissonogréfico para o BS. Para isso, foram selecionados 18 individuos
com relato de bruxismo do sono (grupo experimental) e 18 individuos sem
esse relato (grupo controle), distribuidos equitativamente em idade e
sexo. No grupo experimental, para o diagndéstico de bruxismo do sono, os
autores utilizaram os critérios clinicos propostos pela literatura. Para
ambos os grupos foram utilizados os seguintes critérios de exclusao:
auséncia de dois ou mais dentes (excluindo-se os terceiros molares);
utilizacdo de protese dental; presenca de ma oclusdo grosseira; uso de
medicacdo com possivel efeito sobre a atividade motora durante o sono;
estar sob tratamento dentario ou fisico; apresentar grandes disturbios
neurolégicos ou psiquiatricos e outros distarbios do sono. A
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polissonografia foi realizada por duas noites consecutivas em laboratorio.
A primeira noite tinha por finalidade permitir a adaptacdo do paciente ao
ambiente e captar outros distirbios do sono. Somente na segunda noite
foi realizada a coleta dos dados experimentais. A analise dos resultados
mostrou uma atividade motora orofacial significativamente maior nos
pacientes com relato de bruxismo do sono. Os dados demonstraram que
os individuos do grupo experimental exibiram trés vezes mais episodios
de bruxismo por noite e seis vezes mais surtos de bruxismo por hora. Na
anamnese, todos os pacientes do grupo experimental relataram ruidos de
ranger dos dentes durante o sono e nenhum individuo do grupo controle
os relatava. Ja, durante o sono no laboratorio, quatro individuos do grupo
experimental ndo manifestaram tais sons e um individuo do grupo
controle o fez em cinco episddios. Apesar dessa divergéncia, houve
diferenca estatisticamente significativa para as manifestacbes de
episddios de bruxismo acompanhados de sons do ranger dos dentes
entre 0s grupos controle e experimental. O diagnostico clinico estava
corretamente predito em 81,3% dos individuos sem bruxismo do sono e
em 83,3% dos individuos com bruxismo do sono. Baseados nos
resultados, os autores propuseram 0s seguintes critérios para se utilizar
uma polissonografia como um exame de diagnodstico para o bruxismo do
sono: 1) mais de 4 episddios de bruxismo por hora; 2) mais que 6 surtos
por episddio e/ou 25 surtos de bruxismo por hora de sono; 3) no minimo,
dois episddios com som de ranger dos dentes. Os autores sugeriram que
a validade desses critérios de diagndstico para pesquisas clinicas precisa
ser testada em grandes grupos e em individuos que apresentem varios
niveis de gravidade de bruxismo.

A American Academy of Sleep Medicine* (AASM), em 2005,
atualizou a Classificacdo Internacional de Distlrbios do Sono e critérios
de diagndstico clinico foram propostos:

A) O paciente relata ou é consciente dos sons de apertar ou

ranger dos dentes durante o sono.
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B) Um ou mais dos seguintes itens esta presente:

1. Desgaste anormal dos dentes;

2. Dor, fadiga ou desconforto nos musculos mastigatorios e
travamento da mandibula ao acordar;

3. Hipertrofia do mudsculo masseter na contragdo maxima
forcada.

C) A atividade muscular da mandibula ndo pode ser explicada
por outro distlrbio do sono, distdrbio médico ou neurolégico ou pelo uso
de medicacao ou de substancias.

Em 2009, Abe et al.' realizaram um estudo que tinha por
objetivo investigar se as facetas de desgaste poderiam ajudar no
diagnostico do BS e estabelecer uma possivel relacdo entre elas e a
frequéncia de contracdo dos musculos da mastigacdo dentro de
subgrupos j& pré-definidos por um exame polissonografico. A frequéncia
da atividade eletromiografica dos musculos masseteres e 0s escores
clinicos das facetas de desgaste de 130 individuos, com média de idade
de 26,6 anos, foram analisadas e comparadas. De acordo com a atividade
eletromiogréfica dos musculos masseteres, os individuos foram divididos
em: 1) Grupo controle, composto por 23 individuos que néo relatavam
sons associados ao ranger dos dentes durante a noite; 2) Grupo com
bruxismo leve, composto por 48 individuos com relato do ranger dos
dentes durante a noite; 3) Grupo com bruxismo moderado a grave,
composto por 59 individuos também com relato de ranger dos dentes
durante a noite. Os resultados mostraram que 0s pacientes com BS, nos
graus leve ou moderado a grave, apresentavam escores de facetas de
desgaste estaticamente maiores quando comparados aos do grupo
controle. Diferengas estatisticamente significativas n&o foram encontradas
entre os dois grupos que apresentavam BS. A soma dos escores de
facetas de desgaste discriminou o grupo de individuos com BS do grupo
controle, mostrando uma sensibilidade de 94% e uma especificidade de

87%. Os autores concluiram que a presenca de facetas de desgaste pode
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ser usada para indicar a presenca ou auséncia de BS em individuos

adultos, entretanto, elas n&do indicam a gravidade do bruxismo.

1.4 Etiologia e Fisiopatologia

Um estudo com pares de gémeos foi conduzido por Lindgvist™?,
em 1974, com o objetivo de elucidar o papel da influéncia genética na
génese do bruxismo. Fizeram parte da amostra 117 pares de gémeos
com uma média de idade de 12,1 anos. O diagnéstico de bruxismo foi
feito pelo relato — dos pais — do som de ranger dos dentes e pela
presenca de facetas de desgaste que foram analisadas em um modelo de
estudo. Para determinar se 0Ss gémeos eram monozigbticos ou
dizigdticos, foi realizado um exame de sorologia por meio de amostras de
sangue. Os resultados mostraram que nao houve diferenca
estatisticamente significativa na frequéncia das facetas entre o0s
monozigoticos e dizigobticos, porém, houve uma diferenca significativa
entre 0os padrdes de desgaste, ou seja, 0S gémeos monozigoticos
apresentaram um mesmo padrdao de facetas. Com isso, 0s autores
concluiram que os fatores hereditarios sdo importantes para a génese e
para o padréo do bruxismo.

Em 1980, Clark et al.® realizaram um estudo para testar a
hipétese de que o estresse emocional pode estar associado ao bruxismo
do sono. Trinta individuos foram selecionados e submetidos a uma
anamnese e um exame clinico completo do sistema estomatognatico.
Desses, 10 individuos foram selecionados para o grupo controle, pois nao
apresentavam atividade de ranger noturno e nenhum sinal ou sintoma de
disfuncdo temporomandibular. Os outros 20 individuos foram
selecionados para o grupo caso, devido a presenca de facetas de
desgaste, dor miofascial e a consciéncia do individuo do hébito de apertar
e ranger os dentes durante o sono. Um registro eletromiografico (EMG) foi

realizado em cada individuo por um periodo de 10 a 14 dias e a
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guantidade de unidades EMG/hora de sono foi determinada para cada
noite. A unidade de EMG era equivalente a uma forte contracdo muscular
por aproximadamente 1 segundo. Durante o periodo de registro
eletromiogréafico, cada individuo coletou duas amostras de urina. Os
resultados mostraram uma possivel associacdo entre o aumento de
epinefrina na urina e o0s altos niveis de atividade dos musculos
masseteres. O aumento de excrecdo de epinefrina parece ocorrer em
estados de estresse e ansiedade elevados. Os autores concluiram que a
metodologia encontrada poder ser util para futuros estudos, para melhor
esclarecer a relagcédo entre BS e o estresse psicolégico.

Rugh et al.®®, em 1984, realizaram um estudo com o objetivo de
verificar se as discrepancias oclusais sao suficientes para desencadear o
BS. A hipotese foi testada colocando-se coroas totais fundidas em ouro,
nos primeiros ou segundos molares, de acordo com a necessidade de
cada individuo da amostra. Essas coroas proporcionavam um contato
oclusal defletivo e o desvio lateral da mandibula. A amostra foi composta
por 10 individuos (5 homens e 5 mulheres) que ndo apresentavam dor,
disfuncdo ou BS, de acordo com registros EMG feitos durante o sono, no
periodo de testes. As coroas permaneceram em posi¢cdo durante 10 a 21
noites e o bruxismo foi monitorado antes, durante sua permanéncia e
ap6s a sua retirada pelos registros EMG da atividade do musculo
masseter. Os resultados mostraram que a resposta imediata ao contato
oclusal defletivo, em nove dos dez individuos, foi a reducdo da atividade
muscular nas primeiras noites ap0s a colocacdo da coroa, mas, em
apenas 5 deles, os resultados foram estatisticamente significantes
durante todo o periodo experimental. Foram observados sintomas leves
de dor e disfuncdo em 4 individuos. Os autores concluiram que contatos
oclusais defletivos ndo desencadeiam o BS. Os resultados apresentados
nesse estudo questionam seriamente a crenca de que tais contatos sejam

um fator etiolégico.
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Menapace et al.®>, em 1994, realizaram um estudo transversal
retrospectivo para investigar a existéncia de uma possivel relacdo do BS
com a morfologia craniofacial e a oclusdo dental. A amostra foi constituida
por 35 individuos com BS e 28 sem BS. O diagndstico do bruxismo do
sono foi feito clinicamente, pelo relato do ranger por um companheiro de
guarto e por um exame clinico de sinais e sintomas associados ao
bruxismo. Os critérios de inclusdo da amostra foram: a presenca de
dentes permanentes, com pelo menos 22 desses presentes; raga branca;
idades entre 13 e 55 anos. Foram feitas medidas cefalicas e faciais com
um calibrador antropoldgico e calculados os indices cefélicos (largura da
cabeca X comprimento da cabeca), faciais (altura facial X largura da face)
e goniacos (largura goniaca X largura zigomatica). A oclusdo dental foi
determinada por um exame intraoral, de acordo com a classificacdo de
Angle. Os resultados mostraram ndo haver diferenca estatisticamente
significativa entre o nUmero de dentes dos participantes pertencentes aos
dois grupos. O grupo de pacientes com BS apresentou um numero
estatisticamente maior de facetas de desgaste quando comparado ao
grupo de individuos sem BS. Os individuos sem bruxismo que
apresentavam facetas de desgaste foram comparados ao grupo de
pacientes com BS segundo os indices craniofaciais e nenhuma diferenca
estatisticamente significativa foi encontrada. Os autores sugeriram que as
facetas de desgaste encontradas em individuos sem BS podem ocorrer
devido a outras causas como, por exemplo, desgaste por dietas acidas.
Além disso, ainda foi constatado que os indices craniofaciais, o formato
da cabeca, o tipo facial e o tipo de oclusdo ndo apresentavam diferencas
estatisticamente significativas entre os grupos. Os autores concluiram que
esses achados demonstram que a etiologia do bruxismo pode nao estar
envolvida com a parte estrutural. Isso daria credibilidade a hipétese de
gue o bruxismo é de origem central e ndo ocorre devido ao tipo de

ocluséo dental ou morfologia craniofacial do paciente.
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Com o objetivo de investigar a participagcdo do sistema
dopaminérgico na etiologia do bruxismo, Lobbezoo et al.>®, em 1996,
investigaram essa possibilidade por meio da neuroimagem funcional dos
receptores D2 de dopamina, obtida com a tomografia computadorizada
por emissdo de pdésitrons. Em dez pacientes sem BS (grupo controle) e
dez pacientes com BS confirmado por exame polissonografico (grupo
experimental), foi injetado um antagonista especifico do receptor D2 e a
imagem foi obtida 90 minutos depois. Os resultados mostraram que o0s
receptores D2 do corpo estriado dos ndcleos da base ndo apresentaram
diferenca significativa entre os individuos do grupo experimental e os do
grupo controle. Entretanto, diferencas entre os valores unilaterais da
capacidade desses receptores foram significativamente maiores nos
individuos com bruxismo. Os autores concluiram que um desequilibrio
nos receptores D2 do lado direito e esquerdo pode estar associado ao
bruxismo. Segundo os autores, o corpo estriado esta funcionalmente
organizado em grupos de neurdnios relacionados a movimentos e
articulacdes especificas e o desequilibrio unilateral de certos grupos de
neurbnios determinaria, possivelmente, o tipo e a gravidade do disturbio
de movimento. Os autores sugeriram que essas evidéncias reforcam a
possibilidade da participacdo do sistema dopaminérgico D2 na
fisiopatologia do bruxismo e que, no entanto, esse fato ndo exclui a
participacéo de outros sistemas de neurotransmissores.

Hublin et al.*®, em 1998, investigaram o possivel papel da
genética e dos fatores ambientais na origem do BS e na persisténcia
desse disturbio, da infancia a fase adulta. Por meio de questionarios
preenchidos por 1.298 pares de gémeos monozigéticos e 2.419 pares de
gémeos dizigéticos, verificaram que o BS na infancia e na idade adulta
tem uma alta correlagdo e que a proporcao de sua presenca atribuida a
influéncias genéticas, na infancia abrangia, 49% do género masculino e
64% do género feminino e, na idade adulta, 39% e 53%, respectivamente.

Os autores consideraram que 0 bruxismo parece ser uma caracteristica
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bastante persistente. Além disso, ressaltaram que sdo substanciais 0s
efeitos genéticos sobre o BS, tanto na infancia quanto na idade adulta.
Entretanto, segundo os autores, os fatores genéticos ligados ao BS e a
seu mecanismo de transmisséo ainda ndo sao conhecidos.

Com o objetivo de esclarecer a hipétese de que o BS € um
fendmeno relacionado com a excitacéo cerebral, Macaluso et al.*®, em
1998, estudaram uma amostra composta por 6 individuos sem BS e 6
individuos, diagnosticados clinica e polissonograficamente, com BS.
Nenhum dos individuos relatava dor facial nos ultimos 6 meses, falta de
dentes (exceto os terceiros molares), restauracdes protéticas em mais de
guatro elementos, ma oclusdo, contatos prematuros defletivos, usava
drogas de abuso ou medica¢des que pudessem afetar o sono ou o0
sistema motor ou, ainda, apresentava outras doencas, particularmente as
psiquiatricas, neuroldgicas e outras especificamente relacionadas ao do
sono. Por meio do exame de polissonografia, os resultados mostraram
ndo haver diferencas significativas entre os dois grupos nas variaveis
macroestruturais do sono, que s&o: laténcia do sono, tempo total de sono,
0 tempo e percentual dos estagios 1, 2, 3 e 4 do sono ndao-REM e sono
REM. Quando analisadas as variaveis microestruturais do sono, 0s
pacientes com BS mostraram um alto nimero de episodios de excitacao
cortical caracterizados pela desincronizacdo do eletroencefalograma
(EEG). Os episddios de BS foram mais frequentes no estagio 1 e 2 do
sono ndao-REM. A maioria dos episddios de BS detectados no sono nao-
REM estavam associados a um padrao alternante ciclico, determinado
pela analise da microestrutura do sono e que reflete o ritmo natural dos
despertares. A frequéncia cardiaca durante os episodios de bruxismo
também foi significante, apresentando indices mais elevados do que
durante o periodo pré-bruxismo. Os autores concluiram que a estrutura do
padréo alternante ciclico oferece uma interpretacéo unificada para o BS e

para o fendmeno relacionado com a excitacdo cortical.
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Lavigne et al.*®, no ano de 2001, avaliaram a variabilidade do
BS, noite a noite, em nove pacientes com esse disturbio, nos graus
moderado a grave. Para tanto, por meio do exame polissonogréafico, com
a variacdo de 2 a 8 noites por individuo, foram registradas, no total, 37
noites. O intervalo entre o primeiro e o Ultimo registro polissonografico de
cada paciente variou de 2 meses a 7,5 anos. As variaveis analisadas
foram o numero de episédios por hora, 0 nimero de surtos por hora e o
namero de episddios com sons de ranger dos dentes. Para o diagndstico
de BS foram seguidos os critérios de diagnostico polissonograficos
propostos na literatura. A média do coeficiente de variagdo para cada um
dos nove individuos foi de 25,3% para o numero de episodios por hora,
30,4% para o numero de surtos por hora e 53,5% para o niamero de
episddios com sons de ranger. A maioria dos episédios de BS ocorreu
durante os estagios 1 (29,9%) e 2 (56%) do sono ndo-REM. O diagnéstico
de BS manteve-se constante por todo o tempo para cada individuo e o
ranger dos dentes esteve presente em todas as noites. Os autores
concluiram que o diagndéstico se mantém relativamente constante para os
individuos com BS nos graus moderado a grave, mas sugerem que, em
individuos com bruxismo leve, essa variabilidade possa ser maior e que a
variabilidade individual deva ser considerada nas pesquisas clinicas que
avaliam a eficicia das estratégias de controle do BS.

Em 2001, Lobbezoo et al.>* combinaram exames de neuro-
imagem, polissonografia e morfologia para avaliar as possiveis diferencas
morfolégicas faciais entre individuos que apresentavam BS e aqueles que
ndo apresentavam e para determinar a correlacdo entre os fatores
morfologicos e a expressdo do receptor D2 em pessoas com atividades
orofaciais durante o sono. Foram incluidas no estudo 20 pessoas, que
foram divididas em dois grupos de 10 pessoas cada. Um grupo foi
formado por pessoas sem BS e o0 outro por pessoas com BS
diagnosticado por polissonografia. Além disso, foram feitas medidas

oclusais (numero de dentes na boca, classificacdo de Angle, trespasse
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horizontal e vertical, contatos oclusais funcionais, apinhamento anterior
mandibular) e medidas cefalométricas (relacdes dentais e esqueléticas
anteroposteriores e verticais). O exame de neuroimagem foi realizado em
14 dos 20 participantes, dos quais 7 apresentavam atividade de BS.
Como resultado, ndo houve diferenca estatisticamente significativa para
as variaveis oclusais e cefalométricas entre os dois grupos. Além disso,
os resultados indicaram que os fatores morfolégicos provavelmente néo
estdo envolvidos com a distribuicdo assimétrica dos receptores D2 em
pacientes com BS, assim como ja mostrado em estudos prévios a esse.
Os autores afirmaram que, para conclusdes definitivas, estudos com
grandes amostras e de carater experimental e prospectivo precisam ser
feitos.

No mesmo ano, Kato et. al.** realizaram o primeiro estudo
controlado que mostrou a sequéncia de mudancas fisiolégicas que
ocorrem antes da atividade ritmica dos musculos da mastigacdo e dos
episddios de BS. Dez pacientes com BS e 10 sem BS, com média de
idade de 26,5 anos, foram avaliados. O diagnéstico foi feito,
primeiramente, baseado no relato do ranger dos dentes por um
companheiro de quarto e sinais e sintomas clinicos, tais como: presenca
de facetas de desgaste, fadiga muscular pela manha e hipertrofia do
musculo masseter na maxima contracéo voluntaria. O diagnostico clinico
foi confirmado, posteriormente, por polissonografia. O inicio do episédio
de atividade ritmica dos musculos da mastigacao foi considerado no inicio
da ativacdo dos musculos supra-hioides. Os registros polissonograficos
mostraram que, nos individuos com BS, um aumento na atividade do EEG
cortical foi observado 4 segundos antes do inicio da atividade dos
musculos supra-hioides, em 79% dos episédios. Uma aceleracéo
significativa da frequéncia cardiaca foi observada antes do inicio da
atividade muscular mastigatoéria ritmica (AMMR) para os individuos com
bruxismo, mas nenhum aumento significativo foi observado para os

individuos sem bruxismo. Uma clara sequéncia de ativacao cortical e
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cardiaca precedeu a atividade motora mandibular nos pacientes com
bruxismo. Os autores sugeriram que o BS é uma potente manifestacéo
motora secundaria aos microdespertares.

Com o objetivo de analisar se o BS estd associado com a
experiéncia de estresse, idade, género e tipo de trabalho, Ahlberg et al.?,
em 2002, realizaram um estudo com 1.339 individuos. Foi enviado um
guestionario para 1784 trabalhadores de uma mesma companhia. O
guestionario era composto por itens demogréficos, detalhes do emprego,
estado fisico, sintomas psicossomaticos, estresse, satisfacdo com o
trabalho e uso de planos de saude. Os individuos com bruxismo foram
diagnosticados através do autorrelato, por meio desse mesmo
guestionario. Um total de 1.339 individuos responderam o questionario,
dos quais, 49% eram mulheres. A média de idade era de 46 anos. O
bruxismo e as experiéncias de estresse ndo variaram de acordo com a
posicdo no trabalho, mas, frequentemente, os individuos com diagndstico
de bruxismo relatavam mais estresse em todos os grupos de trabalho e
essa percepcdo foi estatisticamente diferente entre os grupos. As
mulheres, frequentemente, relatavam mais estresse e BS. O teste de
regressao revelou que o bruxismo parece estar associado ao estresse
continuo e ao género feminino. Encontrou-se, também, uma correlagcao
negativa entre o BS e o aumento da idade. Os autores concluiram que o
BS pode estar associado ao estresse normal da vida e do trabalho.

Demir et al.?®, em 2004, investigaram uma amostra de
estudantes com o objetivo de analisar a relacéo entre fatores oclusais e o
bruxismo. A amostra era composta por 965 estudantes, dos quais 472
eram meninos e 493 meninas, com uma média de idade de 12,9 anos. A
amostra foi divida em dois grupos, um deles composto por individuos com
bruxismo e, o outro, sem bruxismo. Os grupos foram divididos baseados
no exame clinico e no autorrelato. Foi feita a analise oclusal dos seguintes
fatores: classificacdo de Angle, gravidade do apinhamento anterior,

existéncia de mordida cruzada anterior e posterior, mordida aberta e
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profunda, deslocamento funcional e sobrepasse horizontal excessivo. Os
resultados mostraram que a prevaléncia de bruxismo do sono nessa
amostra foi de 12, 6% e foi similar entre meninos e meninas, sendo
estatisticamente ndo significativa. Também n&o foi encontrada nenhuma
relacdo significativa entre o BS e os fatores oclusais. Os autores
concluiram que os fatores oclusais ndo desempenham nenhum papel no
desenvolvimento do BS, mas que estudos longitudinais com amostras
grandes precisam ser feitos para confirmar essa hipotese.

Com o objetivo de estudar uma possivel relacdo entre o BS e

1.2 em 2004, submeteram uma

os fatores oclusais, Manfredini et a
amostra de 85 pacientes (47 homens e 38 mulheres, com uma média de
idade de 25 anos) a um exame clinico, no qual variaveis oclusais foram
consideradas, tais como: mordida profunda, mordida aberta, mordida
cruzada, guias laterotrusivas, guias protrusivas e classes de molares. O
diagndstico de BS foi feito pelo relato de um companheiro de quarto e a
presenca de sinais clinicos, como facetas de desgaste, tensédo e fadiga
muscular nos musculos masseteres e temporais. A partir desse
diagnéstico, 34 individuos passaram a pertencer ao grupo de pacientes
sem BS e, 51 individuos, ao grupo de pacientes com BS. O resultado
mostrou que nenhuma das variaveis oclusais analisadas apresentou
associacao significativa com o BS. Os autores concluiram que esse
estudo reforca a evidéncia de uma fraca associagdo entre o BS e fatores
oclusais.

Em um estudo longitudinal de um anico caso, Van Selms et
al.®, em 2004, investigaram a contribuicdo do estresse antecipatério e da
experiéncia de estresse para a etiologia do BS. Durante 13 semanas,
guestionarios com perguntas sobre dores musculares na regido da
mandibula, habito de ranger os dentes durante o sono e experiéncia de
estresse, foram respondidos. A atividade ritmica dos musculos da
mastigacéo foi medida em 40% das noites, por meio de um unico canal de

eletromiografia. A analise dos dados indicou que a dor muscular matinal
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apresentava correlacéo (64%) com a dor muscular do final do dia anterior
gue, por sua vez, tinha correlacdo (56%) com o apertamento dos dentes
durante o dia. Finalmente, o apertamento dos dentes durante o dia foi
significativamente associado ao estresse (30%). Os dados obtidos
mostraram que as variagdes na atividade muscular durante o sono néo
contribuiram para as variagcbes da dor muscular matinal. Segundo os
autores, esse estudo parece indicar que o0 estresse pode estar
relacionado ao apertamento dos dentes durante o dia e a dor muscular
gue ocorre no final da tarde.

Manfredini et al.®*, em 2005, investigaram a possivel relagéo
entre a ansiedade psicopatoldgica e o BS. A amostra foi composta por 98
individuos incluidos por possuirem os molares permanentes, exceto 0s
terceiros molares, e por ndo apresentarem nenhum diagnéstico de
disfuncdo temporomandibular (DTM) baseado no Research Diagnostic
Criteria for Temporomandibular Disorders (RDC/TMD), além de néo
apresentarem nenhum tipo de ma oclusédo, distdrbios neurologicos e
reumaticos e ndo fazerem uso de nenhuma medicacao psiquiatrica ou
neuroldégica nos seis meses anteriores. O BS foi diagnosticado por
critérios clinicos e a ansiedade foi avaliada por meio de um questionario
psiquiatrico, o PAS-SR. A prevaléncia de bruxismo na amostra foi de
34,7%. A prevaléncia de ansiedade patologica ndo foi estatisticamente
diferente entre o grupo de pacientes com BS e pacientes sem a presenca
desse distarbio. Os autores concluiram que, dentro de suas limitacdes, 0s
resultados desse estudo ndo suportam a hip6tese da associacédo entre o
BS e a ansiedade psicopatologica, porém, algumas manifestacfes
subliminares tais como, panico tipico ou atipico e sensibilidade ao
estresse, poderiam caracterizar os individuos com BS.

Em 2006, Huynh et al.** realizaram um estudo para avaliar a
distribuicdo dos episodios de atividade ritmica dos musculos da
mastigacdo em relacdo aos estagios de sono e sua correlacdo com 0s

microdespertares e a atividade autondmica cardiaca. Uma amostra de 60
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individuos foi estudada, dos quais 20 apresentavam BS leve, 20 BS de
moderado a grave e, os outros 20, ndo apresentavam BS e, portanto,
formavam o grupo controle. Os 40 individuos que apresentavam BS foram
diagnosticados clinicamente, com base no relato de ranger dos dentes por
um companheiro de quarto, fadiga muscular ao acordar, presenca de
facetas de desgaste e hipertrofia dos musculos masseteres. Nenhum
participante tinha disturbios neurolégicos ou psicologicos ou fazia uso de
medicagbes. O periodo de sono foi dividido em ciclos e cada ciclo
continha, no minimo, 15 minutos de sono ndo-REM e 5 minutos de sono
REM. Foram analisados os primeiros quatro ciclos de cada individuo. Os
resultados mostraram que os microdespertares e os indices de BS foram
maiores durante 0s estagios 2 e 3 do sono ndo-REM. Também foi
observado que 75,8% dos episddios de bruxismo aconteceram em surtos,
gue foram caracterizados quando um episédio era precedido por outro em
um tempo de 40 a 60 segundos. Aléem disso, foi significativa a ocorréncia
de microdespertares 4 minutos antes do inicio do episédio de bruxismo e,
8 minutos antes, também, ocorria um aumento na atividade simpética em
individuos com bruxismo de moderado a grave. Os autores concluiram
gue a heterogeneidade da ocorréncia dos episédios de BS sugere uma
forte associacdo com os microdespertares ao longo do periodo de sono.
Assim, houve mudancgas sutis na microestrutura do sono associadas a
episodios de bruxismo, embora ndo tenha havido diferenca a nivel
macroestrutural entre os grupos.

Em 2008, Carvalho et al.*® realizaram um estudo para avaliar a
prevaléncia de bruxismo e do estresse emocional entre policiais e avaliar
a relacdo entre o tipo de trabalho, prevaléncia de bruxismo e o estresse
emocional. De um total de 700 policiais, 394 preencheram os critérios de
inclusdo e fizeram parte da amostra. Depois de selecionados, 0s
participantes responderam um Inventario de Sintomas de Estresse
validado, que identificava a presenca ou auséncia de estresse emocional.

Um exame clinico foi feito para diagnéstico de bruxismo, além da
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anamnese, realizada para identificar qual o tipo de trabalho executado
pelo policial. Os policiais podiam executar o trabalho organizacional ou
operacional. O organizacional era ligado a parte burocratica e o
operacional a prisbes e patrulhas. Esse Ultimo considerado mais
estressante, ja que os policiais estavam mais expostos a agressdes e ao
risco de vida. De acordo com os resultados, a prevaléncia de bruxismo
entre os policiais foi de 50,25% e a prevaléncia de estresse foi de 45,69%.
Os testes estatisticos mostraram uma correlagdo positiva significativa
entre a presenca de estresse emocional e bruxismo, mas essa mesma
correlacdo néo foi encontrada entre o bruxismo e o tipo de trabalho. Os
autores concluiram que o estresse emocional esta associado ao bruxismo
e que essa associacdo pode ndo apresentar uma relacdo de causa e
efeito.

Makino et al.>®

, em 2009, realizaram um estudo com o objetivo
de mostrar uma possivel relacdo entre o BS e o0s niveis de um
biomarcador de estresse. Participaram do estudo 46 voluntarios (23
homens e 23 mulheres) com idade entre 21 e 45 anos, com uma meédia
de 23,9 anos. O BS foi diagnosticado através de um questionério auto-
aplicavel, modelos de estudo e o BiteStrip, um aparelho eletrénico usado
durante uma noite, em casa, para avaliar a gravidade do bruxismo. O
guestionario foi constituido por 6 perguntas sobre bruxismo, ocluséo,
limitacdo mandibular e condi¢cdes dentarias. Foram excluidos do estudo
pacientes portadores de préteses ou ma oclusdo. As facetas de desgaste
foram analisadas nos modelos de estudo. A salivacdo foi estimulada
durante dois minutos para obtencdo da amostra e analise dos niveis de
cromogranin A, um acido glicoproteico, localizado em glandulas
secretoras e que oferece uma avaliacdo sensivel e real do estresse
psicolégico, sendo, portanto, o principal biomarcador de estresse. Nos
resultados, encontrou-se uma correlacdo positiva entre as facetas de
desgaste e o0 relato de bruxismo, bem como com a mensuracdo do

BiteStrip. Foi encontrada, também, uma correlagcdo negativa entre o0s
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niveis de cromogranin A na saliva e o bruxismo. Os autores sugeriram
gue tanto a coleta de saliva como a mensuracdo pelo BiteStrip foram
feitas em um Unico momento e que, portanto, seriam necessarias
pesquisas longitudinais para complementar esses resultados.

1.8 realizaram um estudo com

No mesmo ano, Seraidarian et a
0 mesmo intuito de esclarecer o papel do estresse emocional na etiologia
do BS. Para isso, 200 homens adultos, com denticdo completa e idade
entre 30 e 35 anos, foram avaliados. Dessa amostra inicial, 40 deles
foram selecionados e divididos em dois grupos, com 20 homens cada. Um
grupo era composto por homens sem bruxismo e o outro era formado por
homens com BS, diagnosticado clinicamente, com base nos critérios da
Academia Americana de Medicina do Sono®. Os voluntarios selecionados
ndo apresentavam sintomas de apertamento diurno ou qualquer variavel
gue influenciasse os niveis de catecolaminas. Todos os individuos
coletaram amostras de urina e um exame de cromatografia foi realizado
para identificar e quantificar a adrenalina, noradrenalina e dopamina. Os
resultados mostraram uma correlagdo estatisticamente significativa entre
0s niveis de catecolaminas e a presenca de BS, sendo 0s niveis
significativamente maiores no grupo do BS quando comparado ao grupo
controle. Esses achados sugeriram que as catecolaminas, provavelmente,
desempenham um papel na etiologia do BS. Os autores comentam que
novos estudos clinicos com grandes amostras e métodos de analise
adicionais, como eletromiografia dos musculos mastigatorios,
polissonografia, tomografia computadorizada de emissdo de féton e
ressonancia magnética, poderiam ajudar na investigacdo da possivel
relacdo entre catecolaminas e BS.

Ainda em 2009, Dal’Fabro et al.** observaram, durante 30
noites, por meio de registro polissonografico, um Unico paciente que
apresentava bruxismo grave. Além da polissonografia, uma escala
analdgica de ansiedade diaria foi usada. As variaveis foram analisadas

usando a correlagdo de Spearman. De acordo com a escala analégica de
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ansiedade, a média dos 30 dias foi de 41,6, variando entre 21 a 90. Em
43,3% das noites, houve uma correlacdo positiva entre os numeros de
surtos de BS por hora e os escores de ansiedade. Os niveis de ansiedade
diaria influenciaram a duragdo do sono e a frequéncia dos episédios e
surtos de bruxismo entre 30 e 50% das noites registradas. Com isso, 0s
autores sugeriram que, pelo menos, nesse caso estudado, 0s niveis de
ansiedade diaria poderiam ser um fator contribuinte para a perpetuacao
desse distirbio de movimento e que novos estudos prospectivos
precisariam ser feitos para melhor entendimento dessa relacéo.

Em uma publicacdo sobre a neurobiologia do bruxismo, Alée e
Bader®, em 2010, discutiram que a hipdtese de fatores periféricos, como
ma oclusdo dentaria e fatores mecanicos dentarios e maxilares, serem as
causas do bruxismo do sono, €, atualmente, controversa e inconclusiva.
Dois argumentos importantes enfraquecem a teoria que relaciona a ma
oclusdo dentaria com o BS. Séo eles: 1) Pessoas sem dentes também
apresentam registro de atividades ritmicas dos musculos da mastigacéao,
0 que indica que o contato de superficies dentérias ndo € um fator causal
para o desencadeamento de atividade oromotora durante o sono; 2) O
primeiro evento da sequéncia do BS € a ativacdo do sistema nervoso
autondmico, seguindo-se de microdespertares, aumento da frequéncia
cardiaca e, por ultimo, coativacdo da musculatura mastigatoria e contato
das superficies dentarias, e, ndo, ao contrario, isto é, o contato dentario
como primeiro evento. Concluindo, os autores afirmaram que o contato
dentéario € a Ultima etapa na sequéncia de eventos do BS e as aferéncias
periféricas oriundas de um suposto contato dentario via
mecanorreceptores do periodonto ndo sdo necessarias para desencadear

a atividade de coativacdo muscular mastigatoria.
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2 Disfuncao Temporomandibular (DTM)
2.1 Defini¢cédo, Epidemiologia e Diagnostico

Disfuncdo temporomandibular (DTM) é um termo coletivo que
abrange varios problemas clinicos que envolvem a musculatura da
mastigacdo, a articulacdo temporomandibular (ATM) e estruturas
associadas ou ambas. Os sinais e sintomas podem incluir dor nas
estruturas envolvidas, limitacdo ou desvio no movimento mandibular, além
de sons articulares durante a funcdo mandibular. As DTMs sao as
condi¢cbes mais comuns de dores cronicas orofaciais que se apresentam
aos dentistas e outros profissionais da satde (Okeson’, 1992).

Ao longo dos anos, esses disturbios funcionais que afetavam o
sistema mastigatorio foram definidos por uma variedade de expressoées.
Em 1934, James Costen, um otorrinolaringologista, descreveu, pela
primeira vez, um conjunto de sintomas que se concentrava nos ouvidos e
na articulacdo temporomandibular, criando, para essa condicdo, o termo
Sindrome de Costen. Logo, a expressdo Disturbios da Articulacédo
Temporomandibular tornou-se popular. Pelo fato dos sintomas nédo se
restringirem a articulagdo temporomandibular, autores sugeriram o uso de
termos mais amplos e coletivos para essa definicdo, como, por exemplo,
Disfungdes Craniomandibulares. Mais tarde, Bell propds o termo
Disfungcdo Temporomandibular, que ganhou bastante popularidade por
nao se referir isoladamente a presenca de problemas articulares, mas,
incluir todos aqueles associados a ma funcao do sistema mastigatorio. A
variedade de termos e definicbes empregadas ao longo dos anos
contribuiu para a confusdo nesse campo de estudo. Em uma tentativa de
organizacdo, a American Dental Association adotou como padrao o termo

disfuncdo temporomandibular (Okeson™, 1992).
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As investigacOes cientificas acerca desse tema iniciaram-se
nos anos 50. Os primeiros trabalhos, por meio de eletromiografia,
sugeriam que a condi¢do oclusal poderia influenciar a fungdo muscular
mastigatoria. No final dessa década, os primeiros livros foram escritos
descrevendo as disfungdes mastigatorias dolorosas, especificamente as
musculares. Entre 1960 e 1970, oclusédo e estresse emocional eram
aceitos como principais fatores etiolégicos das DTMs. Em 1970, explodiu
0 interesse a respeito do assunto, bem como a ideia de que a dor poderia
emergir de estruturas articulares. A Academia Americana de Dor Orofacial
foi fundada em 1975 com o objetivo de melhorar a compreensdo e a
qualidade do estudo da dor orofacial e das disfuncdes
temporomandibulares. Em 1980, a Academia publicou um artigo
descrevendo o que havia de mais atual no diagnéstico e tratamento da
dor temporomandibular. A partir desse momento, 0s profissionais
passaram a conhecer e apreciar a complexidade das DTMs e das dores
orofaciais, esforcando-se para descobrir qual o seu papel no
gerenciamento dessas condicdes (Okeson’, 1992).

Segundo Dworkin e Le Resche®, um obstaculo critico para o
entendimento das DTMs era a falta de critérios diagnosticos padronizados
para a definicdo dos subtipos clinicos de DTM. Por isso, em 1992,
elaboraram um projeto para o desenvolvimento de um critério diagndstico
voltado para trabalhos cientificos, chamado “RDC/TMD = Research
Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders”, que seria capaz de
oferecer padronizacdo e reprodutibilidade aos trabalhos da area. O
projeto visou reunir as informacdes mais confiaveis e validas para a
definicdo de um diagndéstico por meio da entrevista e do exame clinico
dos pacientes. Buscando entender a complexa interacdo entre as
dimensdes fisicas e psicolégicas da dor crénica, a ideia foi criar um
método confidvel de mensuracdo de achados fisicos de DTM (Eixo )
combinados ao status psicossocial: grau de dor cronica, depressédo e

outros sintomas fisicos ndo especificos (Eixo Il). Concluiram que o RDC
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deveria ser utilizado e avaliado em novos estudos populacionais pelo fato
da dor crbnica ser considerada um grande problema de saude e néo
haver, até aquele momento, estudos epidemiolégicos capazes de
acessar, de maneira confidvel, suas caracteristicas na populacao.

Estudos epidemiolégicos, de acordo com McNeill®3, em 2003,
mostram que aproximadamente 75% da populacdo tém, pelo menos, um
sinal de disfuncéo (ruido articular, desvio na abertura, estalidos) e 33%
tém, pelo menos, um sintoma de DTM (dor na face e/ou nas articulacdes).
Além disso, os sinais e sintomas aumentam em frequéncia e severidade a
partir do segundo até o quarto século de vida e a prevaléncia é quatro
vezes maior entre as mulheres. A etiologia e o curso natural da DTM
continuam obscuros. Acredita-se que haja fatores de risco que contribuam
para o aparecimento dessa disfuncdo. Esses fatores podem ser
classificados em: predisponentes, iniciantes e perpetuadores. Os fatores
predisponentes incluem condi¢cdes estruturais, metabdlicas e/ou
psicolégicas. Os fatores iniciantes sdo aqueles que levam ao
aparecimento dos sintomas. Seriam, nesse caso, traumas diretos de
cabeca e/ou pescogo ou sobrecargas repetitivas sobre o sistema
mastigatorio. Os fatores perpetuantes sdo aqueles que sustentam a DTM
dificultando seu controle. Entre eles estdo os fatores hormonais,
psicossociais e parafuncionais. O BS poderia ser considerado um fator
iniciante e perpetuante para a DTM.

Em 2002, Pereira et. al.”’ promoveram a traducdo do
guestionario RDC/TMD para a lingua portuguesa. A traducdo desse
critério internacional fez-se necesséaria por até entdo ndo haver um
instrumento de pesquisa epidemiolégica em portugués para DTM,
padronizado por regras pré-definidas de traducdo, adaptacdo cultural e
validagcdo. Por meio de um projeto de traducdo inglés-portugués, esse
instrumento foi traduzido para a versao portuguesa, que seria,

posteriormente, adaptada e validada.
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Huang et al.*

, em 2002, investigaram os fatores de risco para
trés subgrupos de diagndéstico de DTM. A amostra foi dividida, de acordo
com os critérios do RDC/TMD, em quatro grupos: dor miofascial (n=97),
artralgia (n=20), dor miofascial e artralgia (n=157) e sem DTM (n=195). A
regressao logistica multipla mostrou que a dor miofascial que ocorre
sozinha esta significativamente associada a um trauma (OR: 2,0 95% CI:
1,1-3,8; p<0,05), apertamento (OR: 4,8 95% CI. 2,4-9,8; p< 0,01),
extragdo de terceiro molar (OR: 3,2 95% CI. 1,4-7,3; p< 0,01),
somatizagdo (OR: 2,1 95% CI: 2,0-6,9; p< 0,01) e género feminino (OR:
4,7 95% CI: 2,0-8,6; p< 0,01). Além disso, a dor miofascial com artralgia
mostrou-se significativamente associada a um trauma (OR: 2,1 95% CI:
1,2-3,6; p< 0,05), apertamento (OR: 3,3 95% CI: 1,8-5,8; p< 0,01),
extracdo de terceiro molar (OR: 4,0 95% CI: 2,0-8,5; p< 0,01),
somatizacdo (OR: 5,1 95% CI: 2,9-8,9; p< 0,01) e género feminino (OR:
4,7 95% CI. 2,4-8,9; p< 0,01). Nenhuma associacdo significativa foi
encontrada para o grupo que apresentava somente artralgia. Os autores
concluiram que trauma, apertamento, extracdo de terceiro molar,
somatizacdo e o0 género feminino parecem ser fatores de risco para
individuos com dor miofascial, bem como para individuos com dor
miofascial e artralgia. Entretanto, futuras pesquisas sdo necessarias para
elucidar a sequéncia temporal dos fatores de risco, bem como os
mecanismos que 0s associam com a DTM, e, assim, ajudar no tratamento
e prevencao das DTMs.

Com o objetivo de estabelecer a adaptacdo cultural do
questionario “Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular
Disorders: Axis Il (RDC/TMD)” para o idioma Portugués, Kosminsky et
al.**, em 2004, selecionaram, consecutivamente, 20 pacientes portadores
de DTM. A idade dos pacientes variou entre 15 e 58 anos (média de
41,0), sendo 16 (80%) pertencentes ao género feminino e 4 (20%) ao
género masculino. A adaptacdo cultural do eixo Il do RDC/TMD foi

executada a partir da traducéo inglés—portugués realizada previamente. A
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metodologia empregada constou de trés etapas: avaliacdo da traducao
inglés-portugués (IP); validacdo de face por um comité multidisciplinar; e
pré-teste. Dentre as 31 questdes da versao inglés-portugués, 28 tiveram
alteracéo ortografica, idiomatica, cultural ou seméantica na versao final. As
guestdes referentes aos dados sociodemograficos foram adaptadas a
populacdo brasileira, baseando-se nas informacdes cedidas pelo IBGE
(2000). Os autores concluiram que o processo de adaptacao cultural
resultou em um instrumento com linguagem de facil entendimento,
apresentando equivaléncia idiomatica e cultural aplichvel para a
populacdo brasileira e que futuras pesquisas seriam necessarias para a
validacdo do questionario.

Ap6s a adaptacdo cultural do questionario “Research
Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders: Axis Il (RDC/TMD)”
para o idioma Portugués fez-se necesséria a validacdo do mesmo. Essa

validacdo foi realizada por Lucena et al.>*

, em 2006, por meio de uma
amostra de 155 pacientes, com idade média de 37,3 anos, dos quais 89%
eram mulheres e 11% homens, pertencentes a diferentes grupos sociais.
Para o diagnéstico de DTM foi utilizado o RDC/TMD e para a avaliacao da
gualidade de vida relacionada a saude bucal foram utilizados os seguintes
instrumentos: Impacto da Saude Bucal nas Atividades Diarias e Perfil do
Impacto na Saude Bucal-14, considerados padrdo ouro. Todos o0s
pacientes apresentavam diagnéstico de DTM. Para a validacdo foram
avaliadas a consisténcia interna, a confiabilidade e reprodutibilidade e,
também, a validacdo concorrente. A versdo em portugués do questionario
Eixo Il do RDC/TMD foi considerada consistente (a Cronbach = 0,72),
reprodutivel (valores de Kappa entre 0,73 e 0,91; p < 0,01) e vélida (p <
0,01). Os autores comentaram a importancia desse estudo para futuras
pesquisas, pois cada pais possui caracteristicas que sao reflexos de sua
cultura. Devido a isso, os problemas de salude sdo expressos de
diferentes maneiras. Assim, quando se pretende aplicar um instrumento

de saude relacionado a coleta de dados deve-se seguir a metodologia
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proposta na literatura e viabilizar um instrumento com linguagem clara e
simples que apresente equivaléncia em relacdo aos conceitos culturais.
Com esse estudo, concluiu-se que o RDC/TMD é reprodutivel e valido
para a populacéo brasileira, possibilitando, assim, a inclusdo do Brasil em
estudos epidemioldgicos transculturais em disfungdo temporomandibular.

Manfredini et al.®°, em 2006, realizaram um estudo com o
objetivo de avaliar a prevaléncia dos diagnosticos do RDC/TMD em uma
amostra de pacientes que procuravam tratamento em uma clinica
terciaria. A amostra foi composta por 433 pacientes que procuraram,
consecutivamente, por tratamento. Os pacientes que buscaram
tratamento - uma proporcdo maior de mulheres (2.6: 1) - apresentaram
uma meédia de idade de 38,8 anos. Ap0s o exame padronizado pelo
RDC/TMD, os resultados mostraram que 38,2% dos individuos
apresentaram diagndéstico do grupo | (desordens musculares), 52,3% do
grupo Il (deslocamento de disco) e 52,6% do grupo Il (artralgia,
osteoartrite e osteoartrose), Eixo |. Os autores concluiram que mais
estudos sdo necessérios para definir possiveis padrdes raciais e culturais
na frequéncia de sinais e sintomas de DTM.

Cairns™®, em 2007, por meio de uma revisdo de literatura,
comentou da alta prevaléncia de dor em mulheres. Estudos anteriores
mostraram que receptores de estrogénio foram encontrados no ganglio
trigeminal e nos neurbnios sensoriais, 0 que indica que ambos o0s
neurdnios aferentes primarios sdo alvos potenciais para a modulagéo
estrogénica de estimulos sensoriais. Somado a isso, existem indicios de
gue os limiares de dor a pressdo em mulheres saudaveis e com DTM sao
menores durante a fase pré-menstrual, momento no qual os niveis de
estrogénio estdo elevados. O autor conclui que mais estudos séo
necessarios para elucidar o papel dos horménios no processo sensorial
do sistema trigeminal, o que contribuiria para explicar a alta prevaléncia
das condi¢cdes dolorosas em pacientes do género feminino quando

comparado a pacientes do género masculino.



o1

Gongalves et al.®®, em 2010, realizaram um estudo com o
objetivo de estimar a prevaléncia de sinais e sintomas de DTM, em func¢ao
do género e idade, em uma amostra representativa da populacdo
brasileira. Um total de 1230 habitantes, entre 15 e 65 anos de idade, foi
entrevistado por telefone. A amostra foi calculada para ser representativa
da populacéo e as questdes foram baseadas na American Academy of
Orofacial Pain (AAOP), na tentativa de identificar a prevaléncia da DTM
na populacéo brasileira. Os resultados mostraram que pelo menos um
sintoma de DTM foi relatado por 39,2% dos individuos e que 25,6%, da
amostra total relatavam DTM dolorosa. O sintoma mais comum de DTM
foram os sons articulares, seguidos pela dor nas ATMs e nos musculos
mastigatorios. Todos os sintomas foram mais prevalentes em mulheres do
gue em homens, sendo o género feminino considerado um fator de risco
para DTM (RR=1,78; 9% CI: 1,45-2,18). Os autores concluiram que a
DTM é mais prevalente em mulheres do que em homens e que estudos
adicionais seriam necessarios para identificar outros fatores de risco para
DTM.

2.2 Mecanismos Periféricos e Centrais da Dor Orofacial

1.%°, em 2002, fibras aferentes

De acordo com Lund, et a
primarias trigeminais projetam-se para uma coluna de ndcleos no tronco
cerebral que consiste no nacleo sensorial principal trigeminal e no nucleo
do trato espinhal do nervo trigémeo, estando, o ultimo, dividido em trés
subndcleos: oral, interpolar e caudal. Existem evidéncias de que o
subnucleo caudal do nucleo do trato espinhal do trigémeo seja o principal
sitio de retransmissdo nas vias responsaveis pela dor da face e da boca.
Aferentes nociceptivos de varios tecidos orofaciais diferentes fazem
conexdes por sinapses predominantemente com neurénios do subnucleo
caudal. Os mecanismos periféricos da dor nos tecidos inervados pelo

nervo trigémeo sdo praticamente 0os mesmos que os de outras partes do
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corpo. Os nociceptores sdo 0Orgaos sensitivos ativados por estimulos
nociceptivos dos tecidos periféricos, cuja ativacdo pode resultar na
producao de impulsos nervosos nas fibras aferentes de pequeno diametro
(A - delta ou C), com as quais estao associadas. Essa descarga nervosa
€, entdo conduzida, por meio das fibras, para o interior do sistema
nervoso central, onde é processada. As terminacdes nociceptivas podem
ser ativadas por uma ampla variedade de estimulos nocivos, mas sua
sensibilidade pode aumentar apés uma lesdo moderada, jA que o limiar
de excitabilidade dos nociceptores € diminuido por agentes quimicos ou
estimulos nocivos repetidos. Essa capacidade aumentada de resposta €
chamada de sensibilizacao periférica.

Lund et al.®

, em 2002, ainda explicam que os impulsos
carregados por neurdnios nociceptivos aferentes primarios, a partir da
face e de grande parte da boca, apés atingir o tronco encefélico por meio
do nervo trigemeo, particularmente para sua divisdo mais caudal
chamada subnucleo caudal, fazem sinapse com um neurdnio de segunda
ordem. Os sinais do nucleo trigeminal ascendem para centros superiores,
incluindo o tdlamo e o cortex cerebral, nos quais a dor é interpretada e
avaliada.

Para Lent®®, no ano de 2002, ha dois tipos diferentes de
conducgdo da dor: a rapida e a lenta. A dor rapida consiste na ativacao
majoritaria de terminagdes livres de fibras do tipo A — delta, que séo finas
e pouco mielinizadas. O estimulo nocivo serd conduzido na forma de
potenciais de acdo ao longo das fibras A - delta do nervo trigémeo em
direcdo ao tronco encefalico. A dor rapida € bem localizada e cessa com a
interrupcao do estimulo. A dor lenta € mais complexa. Como é provocada
por lesdo nos tecidos que circundam 0s nociceptores, ocorrem diversos
fenbmenos celulares que acentuam e prolongam a dor. As proprias
células lesadas dos tecidos atingidos liberam substancias algogénicas

(bradicinina, prostaglandina). Os nociceptores ativados sdo o0s de
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terminacdes livres de fibras tipo C, que sao as mais finas de todas e, além
disso, amielinicas.

Segundo De Leeuw?’, no ano de 2008, o nervo trigémeo é o
maior nervo cranial e consiste em trés ramos periféricos: o oftalmico (V3),
o maxilar (V) e o mandibular (V3). O ramo oftdlmico transmite as
informacgdes sensoriais do couro cabeludo e fronte, palpebra superior,
cérnea e conjuntiva dos olhos, mucosa nasal, seio frontal e partes da
meninge (vasos sanguineos) e de estruturas profundas dessa regido. O
ramo mandibular tem a funcdo sensorial e motora. O V3 transmite
informacdes sensoriais vindas dos labios inferiores, dentes e gengiva
mandibular, dos dois ter¢cos anteriores da lingua e, por meio do seu ramo
auriculotemporal, inerva a ATM. O nucleo motor do V3 inerva os masculos
da mastigacdo (masseter, temporal, pterigbideo lateral e medial,
digastrico anterior e milohioideo).

Para De Leeuw?’, em 2008, os nociceptores periféricos ou
neurénios de 12 ordem do V3, V2, V3, C2, C3 e C4 podem excitar 0 mesmo
neurdnio de 22 ordem no subnucleo caudal, do nucleo do trato espinhal
trigeminal. Além disso, os neurbnios de 22 ordem convergem para
multiplos locais do cérebro, sendo esse processo chamado de
convergéncia. A convergéncia pode confundir o cortex, resultando na
percepcdo de dor em estruturas normais. A convergéncia dos estimulos
aferentes pode, também, contribuir para as alteragdes neuronais centrais.
Varias substancias quimicas liberadas pelos tecidos periféricos ou
terminacbes de nervos aferentes primarios, por dano tecidual ou
inflamacdo, podem aumentar a excitabilidade dos nociceptores
periféricos, o que pode levar a prolongadas alteracdes funcionais no
subnucleo caudal, que tém sido denominadas de sensibilidade central. As
manifestagdes clinicas da sensibilizagdo central variam de acordo com o
interneurénio afetado. Quando afetado o interneurdnio eferente tém-se
respostas motoras, tais como: cocontracdo protetora e formacdo de

pontos de gatilho. Os interneurGnios aferentes, quando afetados,
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produzem respostas sensoriais, como alodinia e hiperalgesia secundaria
e, por fim, os interneurdnios autonémicos, produzem palpebras inchadas,

conjuntiva dos olhos avermelhada, corisa nasal e inchago na face.

3 Disfuncdo Temporomandibular e Bruxismo do sono

Dao et al.?®, em 1994, compararam a dor relatada por
pacientes com BS com a dor miofascial relatada por pacientes sem BS.
Participaram do estudo 19 individuos (10 homens e 9 mulheres), com
média de idade de 27,7 anos, diagnosticados com BS por exame
polissonografico e 61 individuos (10 homens e 51 mulheres), com média
de idade de 30,7 anos, com diagndstico de dor miofascial, que foi obtido
pela queixa de dor facial em, pelo menos, 4 dias por semana, com pelo
menos 12 semanas de duragdo e sensibilidade dolorosa a palpacédo em,
pelo menos, 3 sitios nos musculos mastigatérios. Medidas de dor foram
feitas por meio da escala analdgica visual e a qualidade de vida foi
avaliada por uma escala de categorias. Os resultados mostraram que 13
individuos do grupo com BS eram livres de dor, enquanto os outros 6
apresentavam maiores niveis de dor estatisticamente significativos,
quando comparados ao grupo com dor miofascial sem BS. Entre os
pacientes com BS e dor, 83,3% relatavam que a dor era pior no periodo
da manha, sugerindo uma sensibilidade muscular pos-exercicio.
Resultados opostos foram encontrados para o grupo com dor miofascial,
no qual 50,8% relatavam piora da dor ao final da tarde. As duas
condi¢bes reduziam a qualidade de vida dos individuos, embora os
pacientes que possuiam dor e BS fossem mais afetados do que os
pacientes com BS e sem dor. Os autores concluiram que a dor associada
ao BS e a dor miofascial nos musculos da mastigacdo podem ser

entidades distintas, com etiologias diferentes.
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Para avaliar a influéncia da dor nos padrées do BS, Lavigne et
al.*®, em 1997, realizaram um estudo polissonogréfico controlado. Foram
avaliados, durante duas noites consecutivas de polissonografia, 13
pacientes. Todos os pacientes tinham o diagnéstico clinico de bruxismo
do sono. A intensidade de dor foi avaliada de acordo com uma escala
analdgica visual (EAV) e, por meio dela, os pacientes foram divididos em
dois grupos. Um grupo era composto por 6 pacientes, 3 homens e 3
mulheres, com média de idade de 25,3 anos, que relataram BS e uma
intensidade de dor média de 36,7 mm a noite e 44 mm ao acordar. O
segundo grupo foi composto por 7 pacientes (5 homens e 2 mulheres,
com média de idade de 27,3 anos, sem queixa de dor (EAV=0 mm) e com
BS. Nenhum dos pacientes apresentava dor miofascial cronica,
fibromialgia ou outra condi¢do de dor cronica. Os resultados mostraram
gue a intensidade da dor nos pacientes ndo apresentou diferenca
estatisticamente significativa em relacdo ao periodo de aparecimento (a
noite e ao acordar). Os pacientes com dor e BS apresentaram 40% a
menos de episddios de bruxismo por hora de sono, mas ndo houve
diferenca estatisticamente significativa entre os dois grupos quanto ao
namero de surtos por episodio. Os autores sugeriram que a dor nao
miofascial nos musculos da mandibula diminui 0 nimero de episodios de
bruxismo, mas ndo afeta seu conteudo.

Duzentos e setenta e seis pacientes com dor craniomandibular

foram avaliados por Molina el al.®’

, em 1999, com o objetivo de determinar
a prevaléncia de disfuncdes articulares especificas em trés grupos de
pacientes, divididos pelo grau de intensidade do BS (leve, moderado,
severo). Entre os pacientes, 236 eram mulheres e 40 eram homens, com
média de idade de 34,85 anos. O diagnostico de BS e das condicdes
articulares especificas foi dado por meio de um questionério e de exame
clinico. Cem pacientes (36,23%) apresentaram BS leve, 66 (23,91%)
demonstraram BS moderado, seguidos por 45 (16,30%) pacientes com

BS grave. Os pacientes com BS grave apresentaram a menor medida de
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abertura bucal (39,21 mm) e maiores prevaléncias de capsulite (97,77%),
dor retrodiscal (84,44%), dor ligamentar (48,8%), sinais e sintomas de
disfuncdo temporomandibular (77,78%) e estalido reciproco (51,11%). Por
causa da alta prevaléncia das desordens articulares e musculares
observadas em pacientes com BS, de acordo com a sua intensidade, os
autores concluiram que o BS pode ser um fator etiologico progressivo
significativo das disfuncdes articulares e musculares, ja que os pacientes
com BS grave mostraram-se mais comprometidos quando comparados
aos outros dois grupos.

Nesse mesmo ano, Molina, Dos Santos Jr®® investigaram a
prevaléncia das disfungBes articulares em pacientes que apresentavam
BS e naqueles que nao apresentavam. Um total de 296 pacientes foram
submetidos a questionario e exame clinico para o diagnostico de DTM e
BS. Quando necessério, foram realizados exames complementares para
o diagndstico. A amostra total foi dividida em 3 grupos. O grupo 1 foi
composto por 130 pacientes com DTM e BS, dos quais 118 eram
mulheres e 12 homens, com média de idade de 35,48 anos. O grupo 2 foi
composto por 66 pacientes com DTM e sem BS, dos quais 56 eram
mulheres e 10 homens, com média de idade de 36,84 anos. O grupo 3
era composto por individuos saudaveis, considerados como controle,
sendo um total de 130 pacientes, 103 mulheres e 27 homens, com média
de idade de 34,34 anos. Os resultados mostraram que 0s pacientes com
DTM e BS apresentavam maior prevaléncia de capsulites/sinovites
(96,15%), dor retrodiscal (30,76%), dor ligamentar (38,45%),
deslocamento de disco sem reducdo (6,16%), sendo essas disfuncdes
estatisticamente significativas (p<0,02). Os diagnésticos de deslocamento
de disco com reducdo e osteoartrose nao apresentaram diferencas
estatisticamente significativas.

Uma hipotese sugerida é que a atividade do bruxismo do sono
poderia causar dor e sensibilidade muscular pés-exercicio nos musculos

da mastigacdo. Com o objetivo de testar essa hip6tese, Arima et al.”, em
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1999, realizaram um estudo para determinar o efeito de movimentos de
ranger controlados no desenvolvimento da dor e sensibilidade do sistema
mastigatorio. A amostra foi composta por 20 homens com média de idade
de 26 anos. Todos os individuos relatavam boa salde e nenhum
apresentava historia ou qualquer sintoma relacionado a DTM. Os
individuos que apresentaram qualquer evidéncia clinica (desgaste dental)
ou relato de bruxismo do sono ou apertamento diurno foram excluidos.
Nove ensaios de cinco minutos com repetidos movimentos de lateralidade
pela guia do canino foram feitos no primeiro dia. Durante as excursdes
laterais, a atividade eletromiografica do masseter direito foi mantida acima
de 50% da forca oclusal de contracdo maxima voluntaria. Os participantes
classificavam a intensidade da dor, do desconforto e da sensibilidade dos
musculos, em uma EAV e, também, respondiam ao Questionario de Dor
McGill. Antes e depois dos ensaios, a forca oclusal médxima de contragcédo
voluntaria foi determinada e foi feita uma deteccdo do limiar de dor a
pressdo, por meio do algdbmetro, em 9 pontos do musculo masseter e 2
pontos do temporal. Os individuos retornaram ao laboratorio nos trés dias
seguintes ao ensaio, onde a escala analdgica visual, o limiar de dor a
pressdo e a forca oclusal de maxima contracdo voluntaria foram
registrados. Os resultados mostraram que, imediatamente apds o ultimo
ensaio, houve um aumento significativo nos niveis de intensidade de dor,
desconforto e sensibilidade demonstrados pelo questionario de dor McGill
e pela EAV. Houve, ainda, um efeito significativo no aumento de dor
muscular, mostrado pela escala analdgica visual e limiar de dor a pressao
nos dias seguintes, com um pico no primeiro dia ap0s o exercicio. Nao
houve alteracdes na forca oclusal maxima de contracdo voluntaria. Por
meio desses resultados, conclui-se que baixos niveis de dor muscular
pbés-exercicio, porém significativos, podem ser provocados por
movimentos voluntarios de ranger, no sistema mastigatério de individuos

saudaveis. Os autores sugeriram que pesquisas futuras sdo necessarias
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e salientam, ainda, a necessidade da simulacdo, em individuos
acordados, dos movimentos de ranger noturno com maior precisao.

Segundo Mense el al.®®, em 2000, contracbes excéntricas
excessivas e nao costumeiras causam sensibilidade muscular pés-
exercicio (SMPE) que, geralmente, se desenvolve entre 8 e 24 horas
apos a atividade, com desconforto que dura um ou 2 dias e que,
usualmente, resolve-se em 5 ou 7 dias. O musculo torna-se ligeiramente
edemaciado, sensivel a palpacdo, com restricdo na amplitude do
movimento de extensédo devido a dor e dolorido quando voluntariamente
contraido com minimo esfor¢co. Intensa desorganizacdo do padréo
estriado aparece no periodo de uma hora ap0s o exercicio e persiste, pelo
menos, por trés dias. Imediatamente apds o exercicio, cerca de metade
das bandas de miofibrilas Z apresentam-se alargadas e, algumas,
totalmente rompidas. Sete dias apos, a maioria delas j4 se apresenta
recuperada. Estudos histoquimicos indicam, ainda, segundo os autores,
gue: a leséao primaria é a ruptura das miofibrilas, causada pela sobrecarga
mecanica e ndo pelas alteracdes metabdlicas; a sensibilidade e a dor
durante 0 movimento sao provavelmente causadas pela sensibilizagcéo
dos nociceptores musculares; a sensibilizacdo é causada por substancias
gue sao liberadas dos tecidos lesados durante o processo de reparo. O
autor afirmou, também, que essa sensibilidade é semelhante a uma
inflamacé@o estéril e que o acumulo de lactato, como se pensava
previamente, ndo parece ter um papel na SMPE, pois ele ndo é um
estimulante efetivo dos nociceptores musculares.

Molina et al.”

, em 2000, realizaram um estudo comparativo
para avaliar o perfil de pacientes com DTM, sem e com bruxismo, em
relacdo a queixa principal, as consultas médicas e odontologicas, a
duracdo da queixa principal, ao uso de medica¢cdes prévias e ao uso de
placas oclusais. A amostra foi composta por 340 pacientes com DTM, dos
guais 298 eram mulheres e 42 eram homens, com idades de 6 a 73 anos.

Uma vez diagnosticados com DTM, os pacientes eram questionados
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guanto a presenca ou auséncia de bruxismo do sono. Caso
apresentassem esse distarbio do movimento, o BS era classificado
guanto a intensidade. Os pacientes foram subdivididos em dois grupos:
pacientes com BS (n=275) e pacientes sem bruxismo do sono (n=65).
Todos os pacientes foram perguntados quanto ao uso de medicacao para
dor muscular na regiao orofacial, ATM, pescoco e dores de cabeca, bem
como gquestionados a respeito de consultas prévias a médicos e dentistas.
Os resultados mostraram que a prevaléncia de queixa principal nos
grupos de bruxismo leve, moderado e grave e no grupo sem bruxismo
ndo apresentaram diferencas estatisticamente significativas quanto a dor
facial, dor na ATM, dor cervical e de cabeca, dificuldade de abrir a boca,
sintomas auriculares, dor neuropatica, dor de dente, ma oclusdo e
recessdo gengival. A média de dor cronica da queixa principal no grupo
com DTM e BS foi de 54,38 meses, enquanto que no grupo com DTM e
sem BS foi de 58,49 meses. O grupo com bruxismo grave mostrou um
namero significativamente maior de visitas meédicas e odontoldgicas
(p<0,001), seguido pelo grupo com bruxismo moderado e, além disso,
esses mesmos pacientes afirmaram usar placas oclusais e medicacdes
analgésicas, anti-inflamatérias e relaxantes musculares com maior
frequéncia que pacientes de outros grupos (p<0,001). Os autores
concluiram que o uso de medicacdes e placa oclusais aumenta de acordo
com a intensidade de bruxismo. Sendo esse um fator etiol6gico
significativo, o tratamento da DTM deve envolver estratégias que
diminuam a carga e a tensao persistente nos musculos da mastigacéo e
ATMs.

Em 2001, Ciancaglini et al.?!, investigaram a relacdo do
bruxismo com a dor craniofacial. Aplicaram um questionario a 483
individuos, com média de idade de 44,9 anos, dos quais 300 eram
mulheres e 183 homens. O questionario abrangia questdes sobre
sintomas dolorosos no sistema mastigatorio, cabeca e pescoco e

especificos da DTM. Por meio do questionario, também foi avaliado a
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presenca ou auséncia de bruxismo do sono. Os locais especificos da dor
foram posteriormente avaliados clinicamente por um examinador. Os
resultados mostraram que entre os 161 (33,3%) pacientes que relatavam
dor craniofacial, 65,8% tinham dor de cabeca, 46,6% dor
temporomandibular e 9,9% tinham dor em outros sitios da face. A
prevaléncia de bruxismo foi de 31,5%. Uma associacdo estatisticamente
significativa foi encontrada entre o BS e a dor craniofacial, dificuldade de
fechar a boca, dificuldade de abrir a boca amplamente, sons articulares,
dor no movimento e a sensacdo de cansaco ou fadiga nos musculos da
mandibula e pescoco. A analise de regressdo mostrou uma forte
associacao entre o BS e a dificuldade de fechar a boca (OR: 2,84 95% CI:
1,68-4,48), a dor craniofacial (OR: 1,84 95% CI. 1,16-2,93) e 0s sons
articulares (OR: 1,64 95% CI: 1,00-2,69). Baseados nessa investigacgéao,
0s autores concluiram que, possivelmente, existem muitos mecanismos
diferentes da dor craniofacial e disfuncdo temporomandibular. O bruxismo
poderia ser um estimulo prolongado e ativar o sistema neuromuscular do
sistema mastigatorio, podendo exercer um papel etiolégico na
fisiopatologia da dor facial e disfuncdo temporomandibular.

Com o objetivo de investigar o efeito da dor clinica e
experimental nos musculos da mandibula sobre as atividades motoras
orofaciais que acontecem durante o sono, Arima et. al.°, em 2001,
analisaram 12 individuos saudaveis, com idades entre 21 e 31 anos.
Todos os individuos tinham o relato do ranger dos dentes durante o sono,
confirmado por um companheiro de quarto e apresentavam facetas de
desgaste, observadas no exame clinico. A amostra foi subdividida em
dois grupos. Um grupo era formado por 5 individuos com queixa de dor
clinica nos musculos da mastigacdo e o outro grupo era formado por 7
individuos sem queixa de dor clinica. Os individuos foram submetidos, por
trés noites consecutivas, ao exame de polissonografia, sendo a primeira
para ambientacdo, a segunda para controle e a terceira, experimental, na

qgual foi aplicada uma injecdo pré-sono de capsaicina. Em todas as
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manhas e finais da tarde foram medidas a intensidade de dor, desconforto
e sensibilidade, por meio da EAV e o limiar de dor a pressdo nos
musculos masseteres. A injecdo de capsaicina pré-sono nao causou
diferenca estatisticamente significativa entre os grupos na intensidade da
dor, medida pela EAV. Além disso, o estimulo de dor aplicado no musculo
masseter, antes do sono, ndo causou qualquer mudanca nas atividades
motoras orofaciais. Os autores concluiram que a dor, por si s6, nao
estaria associada a um efeito excitatério na funcdo dos musculos
masseteres.

Lund et al.>®

, em 2002, comentaram que pacientes com BS que
acordam com dor nos seus musculos mandibulares, provavelmente
sofrem de uma forma de sensibilidade muscular pos-exercicio. Por outro
lado, muitos pacientes com BS, que apresentam seus dentes
severamente desgastados e musculos hipertrofiados ndo apresentam dor,
provavelmente porque seus musculos mandibulares ja se adaptaram ao
trabalho pesado. Além disso, a dor ndo parece aumentar a atividade
muscular de bruxismo, como a teoria do ciclo vicioso postula. O modelo
de dor baseado no ciclo vicioso se baseia em duas premissas: 1) A
hiperatividade muscular pode levar a dor; 2) A dor leva a hiperatividade
muscular tbnica. Os autores consideraram a primeira parte dessa teoria
correta, entretanto, afirmaram, com base em estudos ja realizados, que a
dor parece ndo aumentar, mas, sim, diminuir a atividade muscular. Esses
autores propuseram, entdo, o Modelo de Adaptacao a Dor, para substituir
a segunda parte da teoria do ciclo vicioso. Nesse modelo proposto, a dor
inibe o0 sistema neuromuscular para proteger a parte afetada. Os autores
concluiram, portanto, que a hiperatividade muscular ndo parece ser um
fator de manutencdo da maioria das dores crénicas musculoesqueléticas.

Carlsson et al.'®

, em 2002, realizaram um estudo longitudinal
com o objetivo de analisar os possiveis fatores de risco para o
desenvolvimento da DTM. A amostra total foi composta por 402

individuos, divididos em 3 grupos de 7, 11 e 15 anos. Os individuos
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responderam a um questionario sobre sintomas de DTM e habitos
parafuncionais, incluindo o bruxismo do sono. O exame clinico para
avaliar sinais e sintomas de DTM foi feito nos individuos de 15 anos de
idade. ApOs 20 anos, o questionario foi aplicado novamente em 80% da
amostra inicial (320 individuos), que, agora, tinham 27, 31 e 35 anos,
sendo que os ultimos passaram novamente pelo mesmo exame clinico.
Os resultados mostraram que o bruxismo do sono aumenta em 5,3 vezes
(OR: 5,3 95% CI: 1,1-25,0) o risco dos individuos apresentarem sinais e
sintomas de DTM, sendo esse risco aumentado para 7,7 vezes (OR: 7,7
95% CI: 2,1-25,0) quando é associado a outras atividades parafuncionais.
Os autores concluiram que o bruxismo do sono parece ser um fator de
risco para o desenvolvimento da DTM, porém mais estudos conclusivos
precisam ser feitos.

Celic et al.?°

, em 2002, realizaram um estudo com o objetivo de
investigar a prevaléncia de sinais clinicos de DTM e a sua relacdo com o0s
habitos parafuncionais. A amostra foi constituida por 230 individuos néo
pacientes, com média de idade de 21,3 anos. Foi aplicado um
guestiondrio sobre sintomas subjetivos de DTM, saude geral, cefaleia tipo
tensional, uso de medicacdo e habitos parafuncionais (ranger e apertar
dos dentes). Apds o questionario, todos os pacientes foram submetidos a
um exame clinico da morfologia e funcdo oclusal bem como da ATM e
musculos da mastigagdo. De um total de 230 pacientes, 50% deles
consideraram-se conscientes quanto a presenca de habitos
parafuncionais. Por meio do exame clinico, 50% dos individuos
apresentaram-se assintomaticos, enquanto que 45% apresentaram, pelo
menos, um sinal de DTM. Dor e sensibilidade a palpacdo nos musculos
da mastigacdo foram encontradas em 25% da amostra. A regresséo
logistica multipla mostrou uma associacgao significativa entre o apertar dos
dentes e a dor a palpacédo na ATM (p=0,001; OR:6,7), dor a palpacédo nos
musculos da mastigacdo (p=0,005; OR:7,0) e a cefaleia do tipo tensional

(p=0,01; OR:3,5) e entre o ranger dos dentes e dor na ATM durante a
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palpacdo (p=0,02; OR:3,6), dor a palpacdo nos musculos da mastigacao
(p=0,006; OR:4,6) e a cefaleia do tipo tensional (p=0,003; OR:5,8). Os
autores concluiram que existe uma possivel associacdo entre sinais
clinicos de DTM e a presenca de habitos parafuncionais, mas que essa
possivel e importante associacdo nao pode levar a uma negligéncia de
outras causas possiveis da DTM, ja que tal disfuncdo apresenta uma
etiologia multifatorial.

Uma amostra da populacao geral foi estudada por Macfarlane
et al.>’, em 2003, com o objetivo de determinar a relacdo entre a dor
orofacial e os fatores mecanicos locais. A amostra foi composta por 2.504
pessoas, com idades entre 18 e 65 anos, que responderam a um
guestionario sobre os sinais e sintomas de DTM e habitos parafuncionais,
tais como o bruxismo do sono e o apertamento diurno. Uma associacao
significativa foi encontrada entre a dor orofacial e o bruxismo do sono (RR
1,6, 95% CI 1,2-1,9) e o apertamento diurno (RR 1.9, 95% CI 1,5-2,3).
Individuos que relataram ranger os dentes durante a noite e apertar 0s
dentes durante o dia apresentaram um risco relativo de 2,4 (95% CI 2,0-
2,9), quando comparados aos individuos que ndo possuiam esses habitos
parafuncionais. Além disso, também foi encontrada uma associacao
significativa entre os habitos de ranger os dentes durante a noite e/ou o
habito de apertar os dentes durante o dia e a dor nas ATMs, na area dos
ouvidos, ao redor dos olhos, nas témporas, ao abrir a boca e dores na
face. Os autores concluiram que ha uma associacdo entre os habitos
parafuncionais citados anteriormente e a dor orofacial e que tais habitos
seriam importantes na etiologia da dor orofacial. Entretanto, estudos
longitudinais precisariam ser feitos para estabelecer a ordem de
associacao entre esses habitos e o inicio da dor orofacial, bem como o
papel desses fatores nas diferentes sindromes orofaciais.

Uma amostra de 289 pacientes, sendo 93 homens e 196
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mulheres, foi analisada por Manfredini et al.>, em 2003, com o objetivo de

investigar a prevaléncia do bruxismo em pacientes diagnosticados com
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DTM e pacientes sem esse diagnostico e determinar quais formas de
DTM estdo mais frequentemente associadas ao bruxismo. A idade média
dos pacientes era de 34,4 anos e entre eles, 212 pacientes apresentavam
diagnostico de DTM, de acordo com o RDC/TMD. Os pacientes com
bruxismo foram diagnosticados por meio de critérios clinicos e nao foi
feita nenhuma distingdo entre bruxismo do sono e apertamento diurno. De
acordo com os resultados, a prevaléncia de bruxismo entre os pacientes
com e sem DTM foi de 58% e 44,1%, respectivamente. Os pacientes com
diagnéstico de dor miofascial apresentaram uma alta prevaléncia de
bruxismo quando comparados aos pacientes diagnosticados com
deslocamento de disco e outras patologias das ATMs (71,4% vs. 53,3% e
60,9%, respectivamente). Quando combinados os diagndsticos, 0 grupo
com dor miofascial e, também, com deslocamento de disco foi o que
apresentou maior prevaléncia de bruxismo (87,5%), seguido pelo grupo
com dor miofascial, deslocamento de disco e outras patologias das ATMs
(73,3%). Por outro lado, o grupo que mostrou a menor prevaléncia foi o
diagnosticado com deslocamento de disco (38,5%), seguido pelos grupos
com deslocamento de disco combinado com outras patologias das ATMs
(43,3%), dor miofascial combinado com outras patologias das ATMs
(63.3%) e outras condicdes articulares (65%). Os autores sugeriram que o
bruxismo tem uma relacdo mais estreita com a dor muscular do que com
os deslocamentos de disco e outras patologias das ATMs e que essa
relacdo parece ser independente da presenca de outros grupos de
diagnésticos do RDC/TMD juntamente com a dor miofascial.

Pergamalian et al.”®, em 2003, realizaram uma pesquisa com o
objetivo de determinar se existiria uma associacao significativa entre o
desgaste dental, o relato de bruxismo e a intensidade da dor articular e
muscular em uma amostra de 84 pacientes com diagndstico de DTM
obtido pelo RDC/TMD. Os pacientes indicaram, no questionario, a
frequéncia do bruxismo a partir de uma escala de zero (hunca) a trés

(muito frequente), além de relatarem se essa atividade ocorria durante o



65

sono, na vigilia ou em ambos. Dos 84 pacientes, 11,9% relataram
nenhuma atividade parafuncional; 32,1%, bruxismo ocasional; 47,6%,
bruxismo frequente e 8,4% foram eliminados da analise em virtude de
relato inconsistente. Os resultados mostraram que o desgaste dental ndo
diferencia os pacientes que relatavam o bruxismo, daqueles que né&o
relatavam e que o desgaste dental ndo estd significativamente
correlacionado com dor muscular ou articular. A frequéncia do bruxismo
também ndo mostrou associacdo com dor muscular ou articular. Os
autores afirmaram que os clinicos deveriam ser cautelosos quando
relacionam o desgaste dental ao bruxismo e que nao deveriam
superestimar os efeitos do bruxismo quando presentes nos casos de dor
muscular e articular.

Com o objetivo de investigar se os sinais e sintomas da DTM
estdo associados significativamente aos niveis de atividade muscular do
masseter durante o sono, Baba et al., em 2005, analisaram uma amostra
de 103 individuos adultos saudaveis, sendo 51 mulheres, com média de
idade de 23,7 anos e 52 homens, com média de idade de 24,7 anos.
Todos os individuos responderam a um questiondrio sobre sinais e
sintomas de DTM e relataram, também, a presenca ou auséncia de
bruxismo do sono. Os pacientes foram clinicamente avaliados quanto a
abertura de boca, dor a palpacdo dos musculos da mastigagdo e ATM e
sons articulares. Nenhum individuo possuia DTM. Foram feitos registros
eletromiogréficos do musculo masseter, durante 6 noites consecutivas,
com um aparelho eletromiografico portatil. A analise de regressao multipla
ndo mostrou correlacdes significativas entre as questdes do questionario
e a avaliacdo clinica com a atividade muscular do masseter. Os
resultados sugeriram que ha uma associacao significativa positiva entre
0s sons articulares e a atividade do musculo masseter.

Em 2006, Camparis, Siqueira’’, realizaram um estudo com o
objetivo de identificar e analisar as caracteristicas da dor orofacial em

uma amostra de individuos com bruxismo do sono. Foram selecionados
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100 pacientes (80 mulheres e 20 homens) que tinham o relato
(confirmado por um companheiro de quarto) de ranger dos dentes durante
0 sono. A amostra foi dividida em dois grupos. O grupo A era composto
por 30 pacientes com BS e sem dor orofacial e o grupo B composto por
70 pacientes com BS e com dor orofacial. Os pacientes foram submetidos
a uma anamnese minuciosa e a exames cervicais, craniais, faciais e
dentais. Os resultados mostraram que houve diferenca estatisticamente
significativa para o género entre os dois grupos, sendo o género feminino
mais prevalente no grupo com dor. O grupo B apresentou, também,
gueixas mais frequentes de apertamento diurno, mordida desconfortavel e
cansaco ou fadiga matinal, sendo tais queixas estatisticamente
significativas em relacdo ao grupo A. Entre as caracteristicas gerais da
dor apresentada pelo grupo B pode-se citar uma duragao de 6,92 anos,
com intensidade de 4,33, bilateral, localizada no corpo do masseter, com
qualidade de aperto/pressdo, mais frequente durante a manha e
associada a dor de cabeca frontotemporal. De acordo com o RDC/TMD
eixo |, a dor miofascial foi diagnosticada em 0% do grupo A e 95,7% do
grupo B, o deslocamento de disco foi encontrado em 10% do grupo A e
22,8% do grupo B e a artralgia em 6,7% do grupo A e 77,1% do grupo B.
Para melhor entendimento da dor facial musculoesquelética
crénica e sua relacdo com o BS, Camparis et al.'®, ainda em 2006,
realizaram um estudo analisando uma amostra de 40 pacientes (32
mulheres e 8 homens). A amostra foi selecionada pelo relato do ranger
dos dentes, confirmado por um companheiro de quarto. Os pacientes
selecionados foram divididos em dois grupos. O Grupo A era composto
por 20 pacientes com BS e com DTM e o Grupo B por 20 pacientes com
BS e sem DTM. Todos os pacientes passaram por uma abordagem
sisteméatica que incluia: 1) Entrevista preliminar, na qual eram anotadas
as caracteristicas da dor; 2) RDC/TMD para diagnostico da DTM e 3)
Exame polissonografico para confirmar a presenca ou auséncia do BS e

analisar as variaveis do sono. Os resultados mostraram que a média de
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idade da amostra era de 36,1 anos e que nao houve diferenca
estatisticamente significativa entre as médias de idade e o género dos
dois grupos. A média de duracdo da dor crénica no grupo A era de 4,37
anos e a intensidade da dor era de 3 a 10 (média de 4,69), medida por
meio de uma escala analdgica visual. A dor tinha a caracteristica de ser
bilateral (95%) e na forma de aperto/presséo (70%). De acordo com o
RDC/TMD eixo |, no grupo A, 100% apresentavam dor miofascial, 10%
deslocamento de disco e 85% artralgia. Todos 0s pacientes apresentaram
0s parametros do sono normais e 0s pacientes sem dor miofascial
apresentaram 20% mais episédios de bruxismo do que o0s pacientes com
dor orofacial. Os autores sugerem que a presenca de dor poderia levar a
uma diminuicdo na frequéncia e na amplitude dos episédios de bruxismo.
Os autores concluiram que no controle dos sintomas da dor crénica nao
deve ser considerada apenas a presenca de hiperatividade muscular
como fator de manutencao da dor, mas também as alteracdes funcionais
do sistema nervoso central e que, portanto, o tratamento deve basear-se
em procedimentos de acéo local e central.

Duas principais e conflitantes teorias foram propostas para
explicar o efeito da dor na atividade muscular: Teoria do Ciclo Vicioso e o
Modelo de Adaptacao da Dor. A Teoria do Ciclo Vicioso propde que um
fator inicial, como anormalidade na estrutura, postura, movimento e
estresse, que resulta em dor, poderia levar a hiperatividade muscular.
Essa, por sua vez, levaria ao espasmo e fadiga e, consequentemente, a
mais dor e disfuncéo, perpetuando o ciclo. O Modelo de Adaptacdo da
dor, por outro lado, propde que a dor surge a partir da hiperatividade
muscular e, por sua vez, diminui a atividade muscular para, assim,
proteger o sistema musculo-esquelético de novas lesGes e promover a
cura. A atividade sob nociceptores aferentes afeta o Gerador Central de
Padréo e interneurdnios, influenciando a funcédo motora, inibindo as fibras
motoras dos musculos agonistas e excitando as dos musculos

antagonistas, o que geraria um movimento menor e mais lento para
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reduzir a chance de agravar a lesdo e auxiliar no processo de
cicatrizacdo. Murray, Peck’®, em 2007, sugeriram o Modelo de Adaptacéo
da Dor Integrado. O sistema motor sensorial e as experiéncias de dor séo
complexos e individuais e, por isso, a interagdo entre a dor e 0 sistema
motor sensorial também seria individual e Unica entre os individuos. As
mudancgas resultantes da atividade muscular poderiam implicar na
diminuicdo da atividade muscular do principal musculo com dor e um
aumento ou diminuicdo da atividade muscular de musculos doloridos e/
ou outros musculos. Qualquer alteracédo na atividade muscular ocorreria,
independentemente, do musculo ser agonista ou antagonista. A complexa
associacao entre a atividade muscular e a dor proposta pelo Modelo de
Adaptacédo de Dor Integrado representa uma unificacdo dos componentes
das duas principais teorias citadas anteriormente.

Com o objetivo de testar a hipétese de que a dor esta
associada com menores frequéncias de atividade orofacial, Rompré et
al.®*, em 2007, analisaram exames polissonograficos de 143 pacientes,
registrados desde 1990. O grupo experimental era composto por 100
pacientes diagnosticados com BS por meio de critérios clinicos propostos
na literatura e o grupo controle era composto por 43 pacientes que nao
apresentavam BS. Os pacientes foram excluidos ou incluidos do estudo
apos a analise dos registros da segunda noite de exame polissonografico.
Os resultados mostraram que os pacientes tinham, em média, 25 anos e
gque havia uma proporcdo maior, estatisticamente significativa, de
mulheres no grupo experimental e de homens no grupo controle. Baseado
nos critérios polissonograficos para o diagnéstico de bruxismo, 54
individuos foram incluidos e 46 excluidos do grupo experimental. Da
mesma forma, 34 individuos foram incluidos, enquanto 9 foram excluidos
do grupo controle. Sendo assim, quatro subgrupos foram formados:
Pacientes com BS incluidos; Pacientes com BS excluidos; Pacientes do
grupo controle excluidos; Pacientes do grupo controle incluidos. Os

pacientes diagnosticados com bruxismo do sono (n=99), por meio de
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polissonografia, foram identificados, de acordo com a frequéncia dos
episodios, em trés grupos: bruxismo com baixa, moderada e alta
frequéncia de atividade orofacial. Os individuos com BS de baixa
frequéncia apresentavam maior quantidade de queixas a respeito de dor e
fadiga nos musculos da mastigacdo, quando comparados aos individuos
com bruxismo de alta frequéncia (OR>3,9; p<0,01). Os autores
concluiram que os pacientes com bruxismo do sono se distribuem em trés
grupos heterogéneos e que pacientes com bruxismo com baixa
frequéncia de atividades orofaciais tém um risco maior de relatar a dor
orofacial.

.74 analisaram

No ano de 2008, Nagamatsu-Sakaguchi et a
uma populacdo de adolescentes para investigar a prevaléncia de BS e a
sua relacdo com os sinais e sintomas da DTM. Um total de 195
adolescentes, 86 homens e 109 mulheres, com idade média de 15,4
anos, participaram do estudo. O BS foi diagnosticado por meio de um
dispositivo (BiteStrip) que detecta o numero de eventos de BS e indica,
em uma escala de 0 a 3, a gravidade dessa parafuncdo, sendo que: 0=
menos de 40 eventos; 1= 40 a 74 eventos; 2= 75 a 124 eventos e 3= mais
de 125 eventos. Os sinais e sintomas de DTM foram identificados de
acordo com os critérios do RDC/TMD. Os resultados mostraram que o BS
grave (mais de 125 eventos) esta significativamente relacionado com a
presenca de estalido nas articulagdes (OR: 3,74 CI: 1,22-11,49 p=0,02) e
com cefaleias (OR: 2,52 CI: 1,04-6,11 p= 0,04). Nenhuma correlagao
positiva foi observada entre a frequéncia de BS e a sensibilidade da
articulacdo e musculos da mastigacdo e cervicais. Os autores concluiram
gue a presenca de estalido nas articulagdes esta associada ao BS grave,
mas nao foi possivel estabelecer uma relagdo de causalidade. Para isso,
seriam necessarios estudos futuros para identificar os fatores de risco
associados a incidéncia e perpetuacao dos sinais e sintomas da DTM.

|.82

No mesmo ano, Rossetti et al.®°“, realizaram um estudo com o

objetivo de testar a associagdo entre a atividade ritmica dos musculos da
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mastigacéo associada ao BS e a dor miofascial, bem como a chance de
ocorréncia de dor miofascial em pacientes com BS. A amostra final foi
composta de 30 individuos com dor miofascial (24 homens e 6 mulheres,
com meédia de idade de 26,6 anos) e 30 individuos saudéaveis (24
mulheres e 6 homens, com média de idade de 26 anos). O diagndstico de
bruxismo do sono foi estabelecido por meio do exame polissonografico e
o diagnostico de dor miofascial por meio de um exame clinico e um
guestionario especifico que envolvia questdes a respeito da queixa de
dor, de sua localizag&o, frequéncia, histérico e intensidade. A intensidade
da dor também foi medida por meio de uma EAV. Os resultados
mostraram que a média da EAV nos pacientes com dor miofascial foi de
39 mm, nos quais 46,7% relataram dor leve, 43,3% dor moderada e
apenas 10% dor severa. Nenhum individuo do grupo controle relatou dor.
No grupo com dor miofascial, 17 individuos (56,7%) relataram que a dor
era pior no periodo da manha, 6 deles (20%) relatavam piora da dor a
tarde e os demais ndo souberam definir um periodo em que a dor se
agravava. Entretanto, ndo foi encontrada uma associagdo
estatisticamente significativa entre o bruxismo do sono e a piora da dor
durante a manha (p= 0,706). O grupo de individuos com dor miofascial
também apresentava mais sitios dolorosos quando comparados com o
grupo controle (p< 0,001). Além disso, 80% dos individuos com dor
miofascial relatavam dores de cabeca frequentes. Também foi encontrada
uma associacao significativa entre a ARMM e a dor miofascial (p=0,04;
OR 3,45; 95% CI 1,07-1,19). Os autores concluiram que a ARMM
relacionada ao bruxismo do sono pode estar associada a dor miofascial e

pode ser um fator de risco para o desenvolvimento da mesma.
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4 Cefaleias

4.1 Classificacao

De acordo com uma revisdo publicada por Kreisberg®, em
1986, os tipos mais comuns de cefaleia eram classificados pelo
International Headache Society Ad-Hoc Commitee basicamente como:
cefaleia de origem vascular, cefaleia por tracao e/ou inflamacao e cefaleia
por contragdo muscular (tipo tensional). Os dentistas deveriam
reconhecer suas caracteristicas e entender sua fisiopatologia para
poderem diferenciad-las das cefaleias de origem craniomandibular. As
vasculares, geralmente chamadas de migranea (M), caracterizavam-se
por ataques de dor pulsatil, unilateral, acompanhadas por anorexia,
naduseas e vOmitos. As cefaleias de tracdo e inflamacdo estavam
associadas a existéncia de tumores intracranianos, hematomas
subdurais, abscessos cerebrais ou ma formacfes cerebrovasculares. A
dor era descrita como intensa, pulsatil, associada a sensacdo de
gueimacéo, sintoma ausente na maioria das cefaleias de origem vascular.
Aquelas por contragdo muscular seriam as do tipo mais prevalente. No
geral, associavam-se a contragcdo musculo-esquelética da regido da
cabeca e pescoco, e seus sintomas eram geralmente de dor bilateral sob
sensacao de peso/presséao/aperto.

Com o intuito de padronizar a nomenclatura e determinar
critérios de diagndstico para facilitar a comunicacéo entre profissionais da
area, a International Headache Society (IHS) propbs, em 1988, a
Classificacdo Internacional das Cefaléias®. Nela, as cefaleias eram
divididas em dois grandes grupos: cefaleias primarias e cefaleias
secundarias. A cefaleia € classificada primaria quando ndo se observa
nenhum outro transtorno ou evento que a justifigue, sendo, entdo, a
prépria doenca. Por sua vez, a cefaleia é dita secundaria caso a sua

primeira ocorréncia apresente estreita relacdo com um transtorno que é
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reconhecido como causador da cefaleia. Assim, o grupo das cefaleias
primarias constituia-se por: 1- enxaqueca (migranea); 2- cefaleia tipo
tensional; 3-cefaleias em salva e hemicrania paroxistica cronica e 4-
miscelaneas (cefaleias diversas nao associadas a lesdes estruturais). No
grupo das cefaleias secundarias, encontravam-se: 5- cefaleia associada a
trauma craniano; 6- cefaleia associada a doencas vasculares; 7- cefaleia
associada a doenca intracraniana néo vascular; 8- cefaleia associada ao
uso de substancias ou a supressao; 9- cefaleia associada a infecgdo nao
cefalica; 10- cefaleia associada a doenca metabdlica; 11- cefaleia ou dor
facial associada a distarbio do cranio, pescoco, ouvidos, nariz, seios,
dentes, boca ou a outras estruturas da face ou cranio; 12- nevralgias
cranianas, dor de tronco nervoso e dor por desaferentacdo e 13- cefaleia
nado classificavel. Durante quase 15 anos, essa classificacdo foi base da
pratica clinica e da pesquisa cientifica na area.

A classificacdo proposta pela IHS, nédo classificava
adequadamente os pacientes com cefaleias cronicas diarias (CCD).

Baseado nisso, Silberstein et al.®’

, N0 ano de 1994, propuseram um Novo
sistema de classificacdo para as CCD (critério S-L). As CCD seriam
aquelas que ocorreriam por mais de 15 dias por més, com mais de 4
horas de duracéo. Elas foram divididas em 4 subtipos: Migranea cronica
(MC); Cefaleia tipo tensional crénica (CTTC); Cefaleia persistente e
Hemicrania continua (HC). Pacientes com MC apresentariam histéria de
migranea episddica, com inicio na adolescéncia ou na idade adulta. As
crises de dor se tornariam mais frequentes, porém o0s sintomas
associados como foto e fonofobia, nduseas e vOmitos seriam mais
amenos. Outras caracteristicas associadas a migranea poderiam ocorrer,
tais como: fatores desencadeantes e o historico familiar. A localizacdo da
dor poderia ser unilateral ou bilateral, com dor moderada a severa e com
ou sem a associacao de foto e fonofobia, nduseas e vomitos. Ainda, a MC
foi subdividida de acordo com abuso de medicacfes. Segundo os autores,

algumas modificacbes nos critérios de classificagdo da CTTC seriam
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necessarias. A CTTC se desenvolveria em pacientes com historico de
CTTE. A dor seria mais difusa e bilateral, envolvendo a parte mais
posterior do cranio e pescoco. Na CTTC, episédios de migranea e
caracteristicas dessa estariam ausentes. Pacientes com CTTC teriam que
relatar mais que 15 dias de dor por més, por pelo menos seis meses.
Poderiam apresentar fotofobia e fonofobia moderada ou nauseas, mas
com auséncia de vomitos. A cefaleia persistente ocorreria na auséncia de
histérico de CTTE ou MC. Ainda, a HC poderia ocorrer na forma continua
ou remissiva, sendo que na forma continua ela seria diaria, continua e
por, pelo menos, um més, podendo ou ndo estar associada ao abuso de
medicacoes.

Com o objetivo de avaliar a abrangéncia do CIC*,1988, com e
sem a inclusdo dos critérios propostos para as CCD (critério S-L),

Silberstein et al.®®

, em 1996, analisaram uma amostra de pacientes que
apresentavam mais de 15 dias de dor de cabeca por més, com crises que
duravam mais de 4 horas. Todos os pacientes foram questionados em
relacdo ao padréo de dor no passado e no presente, frequéncia, duracao,
caracteristicas da dor e sintomas associados. A amostra final foi
constituida por 150 pacientes, com média de idade de 40,7 anos e 73%
eram mulheres. Os resultados mostraram que depois de desenvolver a
cefaleia diaria, 55% apresentavam migranea sem aura, 15% migranea
com aura e 63%, CTT. O tempo para a cronificacdo foi em média 36
meses. Quando os pacientes foram classificados de acordo com o CIC-
1988, 43% dos pacientes ndo puderam ser classificados. Quando usados
os critérios S-L, 25% dos pacientes ndo puderam ser classificados.
Baseados nesses resultados, os autores propuseram modificacdes nos
critérios de diagnésticos de 1994. O novo critério Silberstein-Lipton®® (S-L)
abrangia a migranea transformada (MT), a CTTC, cefaleia persistente e
hemicrania continua. Os critérios de diagndstico da MT incluiam: A) dores
de cabeca por mais de 15 dias por més, por pelo menos um més, com

pelo menos 4 horas de duragédo; B) Pelo menos um dos seguintes
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aspectos: 1) histéria de migranea episédica de acordo com o CIC-1988; 2)
historia de aumento na frequéncia das dores de cabeca com reducdo na
severidade das caracteristicas da migranea nos ultimos 3 meses; 3) Dor
de cabeca em algum momento que preencha os critérios da migranea de
acordo com o CIC-1988; C) Dor de cabeca que nao preencha os critérios
de cefaleia persistente e hemicrania continua. Os critérios de diagnostico
para CTTC incluem: A) Uma média de dor de cabeca maior que 15 dias
por més, por pelo menos 6 meses; B) Pelo menos duas caracteristicas de
dor listadas a seguir: 1) Dor na qualidade de pressdo ou aperto; 2) Dor
moderada a severa; 3) Localizacdo bilateral; 4) Nao agravada por
atividades fisicas; C) Auséncia de vomito; D) Ndo mais que um dos
seguintes sintomas associados: nausea, fotofobia e fonofobia. Os critérios
para cefaleia persistente abrangem: A) Dor de cabeca por mais de 15 dias
por més, por, pelo menos, um més; B) Média de 4 horas de duracao,
podendo ser persistente na auséncia de medicacdo; C) Auséncia de
historia de migranea o CTT com aumento de frequéncia e reducédo da
severidade dos sintomas em associacéo ao inicio da cefaleia persistente;
D) Inicio agudo, por, pelo menos, 3 dias, sem remissao dos sintomas; E)
Cefaleia constante na localizacdo; F) Cefaleia que ndo preenche os
critérios de hemicrania continua. Entre os critérios que incluem a
hemicrania continua estdo: A) Cefaleia presente por, pelo menos, um
més; B) Dor unilateral; C) Dor continua com severidade flutuante,
severidade moderada, mecanismos de precipitacdo obscuros; D)
Resposta absoluta a indometacina ou uma das seguintes caracteristicas:
1) injecdo conjuntival; 2) lacrimejamento; 3) congestdo nasal; 4) rinorreia;
5) ptose; 6) edema palpebral; 7) causa idiopatica. Os autores concluiram
que com essas novas modificaces, o CIC*°,1988 abrangeria melhor o
diagnéstico de todos os pacientes, porém estudos com amostras
independentes precisariam ser feitos para comprovar sua eficacia.

A Sociedade Internacional de Cefaléia foi criticada por sua

abordagem para a classificagdo das cefaleias crénicas diarias (CCD). O
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CIC-1988 incluiu critérios de diagndéstico para as formas episodicas de M
e CTT, enquanto que somente a forma cronica da CTT foi abordada,
deixando de lado a MC, ou, também, a chamada Migranea Transformada
(MT). O critério proposto por Silberstein, Lipton®, em 1996, forneceu uma
alternativa para a classificacdo das CCD. Bigal et al.}, em 2002,
realizaram um estudo com o objetivo de aplicar esse critério de
diagnostico alternativo em uma amostra de pacientes com CCD. A
amostra foi composta por 638 pacientes, dos quais 65% eram mulheres,
com idade entre 11 e 88 anos. De acordo com a classificacdo de S-L,
foram encontrados 8 diagndsticos diferentes. O diagndstico mais comum
foi a MC (87,4%), seqguido pela cefaleia persistente (10,8%). Apenas seis
pacientes apresentaram CTTC. A maioria dos pacientes (81,7%) fazia
abuso de medica¢gbes. De acordo com o CIC-1988, houve 14 diferentes
diagnésticos na mesma amostra, sendo que 90,2% dos pacientes
apresentaram migranea e 97,3% dos pacientes apresentaram CTTC.
Somente dez pacientes (1,57%) apresentaram um unico diagnéstico. A
migranea cronica e a cefaleia persistente, casos mais comumente
diagnosticados de acordo com os critérios de S-L, ndo estavam incluidos
no CIC-1988. Foram necessarios seis diferentes grupos de diagndstico,
de acordo com o CIC-1998, para diagnosticar a migranea crbnica e a
cefaleia persistente sem abuso de medicacgfes e 5 grupos de diagnosticos
diferentes para classificar a migranea crénica e a cefaleia persistente com
abuso de medicacbes. Os autores concluiram que os dois critérios de
diagnésticos permitiram o diagnéstico da maioria dos pacientes com CCD,
porém o CIC 1988 requer multiplos diagnosticos enquanto que 0s critérios
S-L sédo mais eficientes para aplicacdo. Esses resultados deram suporte a
necessidade da revisdo do CIC, 1988 para a inclusdo do critério de
diagnéstico para migranea cronica.

Com o intuito de aperfeicoar a CIC-1988, a IHS propds a CIC-
2004 (CIC®, 2006) Nela, as cefaleias subdividlem-se em trés grandes

grupos hierarquicos: cefaleias priméarias (migranea, cefaleia tipo tensional,
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cefaleias em salvas, outras cefaleias trigémino-autonémicas e outras
cefaleias primarias), cefaleias secundarias (composta por oito
subcategorias) e um terceiro grupo que inclui neuralgias cranianas, dor
facial primaria e central e outras cefaleias. De acordo com essa
classificacdo, a migranea € considerada um tipo de cefaleia primaria,
comum e incapacitante. E uma cefaleia recorrente que se manifesta em
crises que duram de 4 a 72 horas. Suas caracteristicas tipicas incluem:
dor pulsatil, de localizagdo geralmente unilateral, com intensidade
moderada ou forte, exacerbada pela atividade fisica rotineira e que esta
associada a nausea e/ou fotofobia e fonofobia. Pode ser dividida em dois
subtipos principais, a Migranea Sem Aura (MSA) e a Migranea Com Aura
(MCA), que difere da primeira pela presenca de sintomas neuroldgicos
focais, conhecidos como aura, que podem preceder ou acompanhar a
cefaleia. A migranea pode ser desencadeada ou agravada por Varios
fatores. Assim, em uma pessoa que preenche os critérios para migranea,
determinados fatores agravantes, como estresse psicossocial, consumo
frequente de bebidas alcodlicas e outros fatores ambientais, poder&o
estar associados ao aumento da intensidade ou a frequéncia das crises.
Quando a frequéncia é maior do que 15 dias/més, denomina-se migranea
cronica. A cefaleia do tipo tensional (CTT) € o tipo mais comum de
cefaleia primaria, com uma prevaléncia na populacdo geral que varia, em
diferentes estudos, de 30 a 78%. Diferentemente da migranea, a dor
exibida por esse tipo de cefaleia € bilateral, de carater ndo pulsétil, com
intensidade que varia de leve a moderada e que ndo é exacerbada pela
atividade fisica. A dor ndo €& acompanhada de nausea, podendo
apresentar foto ou fonofobia, nunca os dois. A CTT é subdividida em:
episddica infrequente, episddica frequente, crénica e provavel CTT
cronica. A forma cronica da CTT, em geral, evolui da forma episddica e
difere desta pela falta de estratégias efetivas de tratamento, maior
incapacidade, maior uso de medicamentos e maior 6nus pessoal e

socioeconémico. As cefaleias em salvas e outras cefaleias trigémino-
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autondbmicas compartilham aspectos clinicos de cefaleia e proeminentes
sintomas autonémicos parassimpaticos cranianos, como hiperemia
conjuntival, lacrimejamento, congestao nasal, rinorreia, sudorese na fronte
e na face, miose, ptose e edema palpebral, pela ativagcdo trigeminal
combinada com a ativacédo parassimpatica. Ainda, segundo a CIC-2004,
as cefaleias secundarias séo subdivididas em 12 itens, continuando com
o item 11 a se referir especificamente as cefaleias ou dores faciais
atribuidas a transtorno das estruturas faciais ou cranianas.

Enquanto o CIC-1988 definia apenas uma forma de cefaleia
cronica primaria, a CTTC, o CIC-2004 define os 4 tipos de CCD. Bigal et
al.’ em 2004, realizaram um estudo com objetivo de comparar 0 novo
sistema de classificacdo com os sistemas ja existentes (S-L%,
CI1C,1988). A amostra foi composta por 638 pacientes, dos quais 415
(65%) eram mulheres, com idade entre 11 e 88 anos. Usando o critério S-
L como referéncia, dos 158 pacientes com MC sem abuso de
medicacdes, apenas nove (5,6%) foram classificados como tal pelo CIC-
2004. A maioria dos pacientes foi classificada com dois diagnosticos,
Migranea e CTTC, bem como na CIC-1988. Ainda usando o novo sistema
de classificacdo (CIC-2004), apenas 41 de 399 pacientes (10,2%) com
MC com o abuso de medicacdes foram classificados como tal. A maioria
dos pacientes com cefaleia persistente sem abuso de medicacao (95,8%)
foi facilmente classificada usando o CIC-2004. Entretanto, a cefaleia
persistente com o abuso de medicacdo ndo apresentou diferencas na
classificacdo quando comparada ao CIC-1988. Todos o0s pacientes com
CTTC e HC foram facilmente classificados pelo CIC-2004. Os autores
concluiram que o novo critério de diagndstico (CIC-2004) ainda é
complexo no uso e requer multiplos diagnésticos para classificar um Unico

pacientes com MC.
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4.2 Fisiopatologia

4.2.1 Cefaleia do Tipo Tensional

Mense, Simons®, em 2000, definiram os pontos de gatilho
como nbédulos localizados na musculatura esquelética, que se
apresentam, clinicamente, como nodulos endurecidos, circunscritos e
sensiveis a palpagéo, em uma banda de fibras musculares. Os pontos de
gatilhos podem apresentar-se ativos ou latentes. Os pontos de gatilho
ativos seriam aqueles responsaveis pela queixa dolorosa clinica do
paciente ou outros sintomas dolorosos e sensitivos anormais, ou seja,
esses pontos quando palpados causariam dor referida, reproduzindo a
dor do paciente. Os pontos de gatilho latente, diferentemente dos ativos,
ndo causariam a dor referida, entretanto, ambos os tipos, ativo e latente,

causariam disfuncado motora (rigidez muscular e restricdo de movimentos).

Bendtsen®®, em 2000, desenvolveu um estudo cujo objetivo foi
investigar a fisiopatologia das CTT, focando em mecanismos centrais envolvidos
no seu desenvolvimento. Utilizando-se de dois grupos, um composto por
pacientes com CTT crénica e um controle, ambos com 40 pessoas, comparou-0s
guanto ao limiar de sensibilidade dolorosa a palpacédo e quanto ao limiar de dor &
pressdo. Como resultado, os dois pardmetros mostraram-se significativamente
reduzidos no grupo com CTT em comparagado ao grupo controle. A sensibilidade
dolorosa elevada apresentada por esses pacientes foi atribuida ao efeito de
sensibilizacdo dos neurbnios centrais. Assim, conclui-se que a alteracdo
gualitativa da nocicepg¢do apresentada pelos pacientes com CTT cronica, é
consequéncia da sensibilizacdo central, que ocorre ao nivel do corno espinhal
dorsal do nucleo do trato espinhal trigeminal, devido aos impulsos nociceptivos
prolongados provenientes dos tecidos musculares pericranianos. Estudos futuros
deveriam procurar identificar a fonte desencadeante de nocicepgao periférica de
maneira a prevenir o desenvolvimento da sensibilizagdo central ou de maneira a
reduzir uma sensibilizacéo ja estabelecida para facilitar o tratamento dessa e de

outras condi¢cdes de dor miofascial.
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De acordo com Bendtsen, Schoenen’, em 2006, a
fisiopatologia da cefaleia do tipo tensional € multifatorial e varia entre os
individuos e, na maioria deles, ha o envolvimento de mecanismos centrais
e periféricos. Os tecidos miofasciais pericraniais apresentam-se mais
sensiveis em pacientes com CTT, crbnica e episodica, quando
comparados a individuos saudaveis. Esse aumento de sensibilidade pode
ser causado pela liberacdo de mediadores inflamatorios, resultando em
excitacdo e sensibilizacdo dos aferentes sensoriais periféricos. Esses
impulsos nociceptivos, quando prolongados, podem conduzir a
sensibilizacdo dos neurbnios de segunda ordem a nivel do nucleo
trigeminal da espinha dorsal. No estagio de sensibilizacdo, o impulso
nociceptivo continuo resulta em aumento na excitabilidade dos neurdnios
supraespinhais, bem como na facilitagdo da transmissdo de impulsos
nociceptivos no corno dorsal espinhal, o que levaria a uma
hipersensibilidade dolorosa aumentada. A sensibilizacdo central €
encontrada em pacientes com CTT crbnica (CTTC), enquanto que em
pacientes com CTT episodica (CTTE), o processamento central da dor
estd normal. Em suma, mecanismos periféricos sdo importantes para
CTTE, enquanto que mecanismos centrais, com sensibilizacdo central
devido a estimulos nociceptivos prolongados, parecem ser responsaveis
pela CTTC.

Fernandez-de-las-Pends et al.®

, em 2006, realizaram o
primeiro estudo controlado e cego com o objetivo de esclarecer uma
possivel associacdo entre pontos de gatilho (PG) musculares e variaveis
clinicas em relacéo a intensidade e padrao temporal das dores de cabeca.
A amostra foi composta por um grupo experimental com 25 individuos
com CTTC (8 homens e 17 mulheres), com idades entre 18 e 72 anos e
um grupo controle com 25 individuos saudaveis (9 homens e 16
mulheres), com idades entre 18 e 73 anos. Os individuos com CTT foram
diagnosticados por um neurologista, baseado nos critérios da CIC (2004).

Os PGs foram examinados nos musculos trapézios e nos musculos
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temporais e esternocleiodomatoideos de ambos os lados, de acordo com
critérios ja estabelecidos na literatura. A intensidade, frequéncia e
duracao das cefaleias foram registradas em um diério, por um periodo de
guatro semanas. Os resultados mostraram que a média do niamero de
PGs foi de 3,9 para o grupo experimental, sendo uma média de 1,9 ativos
e 1,9 latentes. O grupo controle apresentou uma media de 1,4 de PGs,
sendo todos eles latentes. Essa diferenca foi estaticamente significativa
somente para os PGs ativos (p<0, 001). No grupo experimental, os PGs
foram mais prevalentes no temporal direito (80%), seguido pelo musculo
trapézio (76%) e esternocleiodomastoideo esquerdo (64%). No grupo
controle, a maior prevaléncia de PGs foi no musculo trapézio (48%),
seguido pelo esternocleiodomastoideo direito (32%). A presenca dos PGs
ativos mostrou uma associacdo estatisticamente significativa com
algumas variaveis clinicas. Individuos do grupo experimental com PGs
ativos no musculo trapézio e esternocleiodomastoideo esquerdo
mostraram uma maior frequéncia e duracdo da dor de cabeca, fato que
nao ocorreu quando comparado aos PGs latentes (p<0,05). Os PGs
ativos no musculo temporal direito estavam associados com a maior
duracdo da dor (p<0,01), enquanto que os localizados no musculo
temporal esquerdo estavam associados a uma maior intensidade da dor
(p<0,05). Por meio dos resultados, os autores concluiram que PGs ativos
na cabeca e pescoc¢o estdo associados com CTTC. Esses poderiam
desempenhar um papel importante na fisiopatologia da CTTC. Entretanto,
estudos com uma amostra maior e com individuos com CTTE precisariam
ser feitos.

Baseado em estudos anteriores sobre a fisiopatologia das CTT,
Fernandez-de-las-Penas et al.*?, em 2007, propuseram um modelo de dor
atualizado para a CTT. Para os autores, a CTT pode ser parcialmente
explicada pela dor referida dos PGs localizados nos musculos da cabeca,
ombros e pescoco. Os PGs ativos seriam 0s responsaveis pela liberacéo

de mediadores inflamatorios que sensibilizariam as fibras aferentes
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nociceptivas, causando a sensibilizacdo periférica. Essa sensibilizacao,
guando continua, seria responsavel pela sensibilizacdo do neurbnio de
segunda ordem a nivel do nucleo trigeminal da espinha dorsal, o que
acarretaria um aumento da transmissdo dolorosa no cortex sensorial,
caracterizando, dessa forma, a sensibilizacdo central, observada em
pacientes com CTTC. Os autores ressaltam que os PGs ativos seriam,
portanto, fatores causais da CTT e ndo consequéncias da cefaléia tipo
tensional, ja que os PGs ativos estdo presentes em pacientes com CTTE
e CTTC.

4.2.2 Migranea

1.>°, em 2002, os vasos cranianos

De acordo com Lund et a
sdo supridos por fibras aferentes de pequeno diametro e muitos
podem ser ativados por estimulos nocivos. Sua ativacao também pode
estar associada ao desenvolvimento subsequente de vasodilatacdo
relacionada com a chamada inflamac&o neurogénica. Sua ativacéo e
modulacdo por processos nheuroquimicos periféricos parecem ser
fatores importantes na iniciacdo de certos tipos de dores de cabeca,
como a migranea.

O mecanismo primario da etiologia da migranea ainda néo
foi totalmente estabelecido. Pietrobon, Striessnig’®, em 2003,
sugeriram a hipétese da Depressao Cortical Alastrante (DCA). A DCA
pode ser definida como um fendmeno neuroldgico caracterizado por
despolarizacdo neuronal cortical e propagacdo de ondas cerebrais
lentas (2-6 mm min™), seguida por longa depressdo dessa atividade.
Esse fenbmeno é responsavel pelo aparecimento da aura. Nos
pacientes com enxaqueca sem aura, a DCA também ocorre,
possivelmente, em regides cerebrais clinicamente silenciosas. A DCA
se caracteriza por aumento do metabolismo neuronal cortical e

subcortical, alteracdo do ambiente i6nico focal e liberacdo de
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neurotransmissores, como 0 glutamato, a glicina e o oxido nitrico.
Essas substancias sdo capazes de ativar aferentes
trigeminovasculares da meninge, produzindo dilatagdo nos vasos
dessa regido, e, consequentemente, a dor -caracteristica da
enxaqueca. O mecanismo responsavel pelo aparecimento da DCA
ainda nao é totalmente elucidado, mas sugere-se que o0 cortex se torna
hipersensivel pela liberacdo de jons K*, glutamato e diminuicio dos
niveis de magnésio. Quando a DCA ativa os aferentes
trigeminovasculares da meninge, ocorre a liberacdo de neuropeptidios
nessa regiao, tais como calcitonina e substancia P. A vasodilatagao
das artérias da meninge decorrente da presenca dessas substancias
guimicas promove a liberacdo de outras, tais como histamina,
bradicinina e prostaglandina. Essas sensibilizam o0s terminais
nervosos, promovendo a dor de cabeca. Além disso, 0s nociceptores
também sédo ativados pela acdo mecanica decorrente da vasodilatacao
dessas artérias. Esse mecanismo de dor é denominado inflamacéo
neurogénica.

Dalkara et al.*>, em 2006, comentaram que 0S mecanismos
de ogatilho dos atagues de migranea ainda permanecem
desconhecidos. A hipotese aceita € a da depressao cortical alastrante
(DCA). Diversos fatores podem estar associados ao inicio da DCA, tais
como: trauma cortical direto, exposicdao a altas concentragbes de
aminoéacidos excitatérios ou K*, estimulagdo elétrica direta, inibicio da
Na'/K* ATPase e caréncia de energia. Fatores genéticos e ambientais
podem modular a suscetibilidade a diminuicdo do limiar da DCA e uma
excitacdo cortical pode causar uma elevacdo dos niveis de K' e
glutamato suficientes para o inicio da DCA.

Dodick, Silberstein®, em 2006, discutiram a teoria da
sensibilizacdo central aplicada a fisiopatologia da migranea. Os
autores comentam que 0s neurbnios sensoriais que inervam as

meninges intracraniais fazem sinapse com o neurdnio de 22 ordem no
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nacleo caudal do trigémeo localizado no tronco encefalico. A migranea
ocorre quando o0s nociceptores periféricos ficam sensibilizados
(sensibilizacdo periférica) e enviam estimulos continuos e crescentes
para o tronco encefélico, o que, consequentemente, leva a uma
sensibilizacdo central e ampliacdo da area de dor. A sensibilizacao
periféerica ocorre devido a neuroinflamacdo dos receptores
nociceptivos trigeminais da duramater e das meninges. O processo
que inicia essa inflamacédo é chamado de depresséo cortical alastrante
(DCA). A sensibilizacéo central esta associada com uma excitabilidade
anormal dos neurdnios do nucleo caudal do trigémeo, consequente da
sensibilizacao periférica. Essa sensibilizacao periférica pode propagar-
se centralmente para o neurdnio de 22 ordem, que recebe impulsos
convergentes da duramater e da face. Os autores ainda comentam
que essa convergéncia de impulsos seria a responsavel pelo
fenbmeno conhecido como alodinia cutanea, encontrada em pacientes
com migranea.

X em 2008, analisaram uma amostra de

Bigal et a
individuos com cefaleia primaria para estimar a prevaléncia e a
severidade da alodinia cutdnea. Foram enviados para 24.000
individuos portadores de cefaleias primarias, questionarios validados
gue incluiam questdes sobre alodinia cutanea, bem como questfes
para diagndéstico dos subtipos de cefaleias primarias, de acordo com a
CIC-2004 e o critério S-L para CCD. Um total de 16.573 individuos
retornou 0s questionarios respondidos. A prevaléncia de alodinia
cutanea em diferentes graus de severidade variou diferentemente
entre os tipos de cefaleias, sendo mais prevalente na MC (68,3%),
seguida pela ME (63,2%) e CTTE (36,7%). A alodinia cutanea, em seu
estado severo, foi mais prevalente na MT (28,5%), seguida pela ME
(20,4%) e CTTE (5,1%). No grupo de migranea, tanto crbnica quanto
episodica, a alodinia foi mais prevalente nas mulheres. Os autores

concluiram que a alodinia cutdnea € mais comum e mais severa na
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migranea transformada e episédica do que nos outros tipos de
cefaleias primarias. Entre os individuos com migranea, a alodinia esta
associada ao sexo feminino, a frequéncia das crises de dor, a
obesidade e depressdo. Baseados na literatura e nos seus resultados,
0s autores sugerem que a alodinia pode ser reflexo da sensibilizacao
central ao nivel do nucleo caudal trigeminal, uma estrutura que tem
uma forte relacdo com a area cinzenta periaquedutal, ou seja,
ativacbes repetidas dos neurbnios trigeminovasculares e,
consequentemente, ativacdes repetidas das vias de dor modulatérias
envolvendo a area cinzenta periaquedutal podem levar a diminuicao
ou dano celular neuronal parcial, por meio da liberacdo de radicais
livres na area cinzenta periaquedutal (envolvida com a modulagédo da
migranea) ou eventualmente em areas envolvidas com a geracdo da
migranea.

De acordo com Bigal, Lipton'’, em 2008, a migranea
transformada é conceituada como uma desordem crénica com ataques
episoédicos que aumentam em frequéncia. O curso clinico da migranea
é variavel, sendo que alguns pacientes com migranea tornam-se livres
dessa cefaleia, enquanto outros apresentam um curso clinico estavel.
Finalmente, um subgrupo de aproximadamente 3% dos sofredores de
migranea episodica desenvolve a migranea crbnica, uma condi¢do
caracterizada por dores de cabega em 15 ou mais dias do més. Em
alguns casos, essa transformacdo clinica pode ser atribuida a
transformacdes fisiologicas, que se referem a sensibilizacdo do
neurdnio sensorial de segunda ordem, cujo corpo celular esta presente
no nucleo trigeminal caudal, alterando os impulsos nociceptivos, tendo
como consequéncia a alodinia cutanea. Os fatores de risco para a
cronificagdo da migranea podem ser divididos em modificaveis e nédo
modificaveis. Entre os ndo modificAveis estdo a idade, género
feminino, raca branca, baixo nivel educacional, status socioeconémico

e fatores genéticos, enquanto que, entre os fatores modificaveis, estao
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o aumento na frequéncia dos ataques, obesidade, abuso de
medicacdes, eventos estressantes, abuso de cafeina, ronco e outras
sindromes dolorosas. O conhecimento dos fatores de risco
modificAveis torna-se importante, pois esses, quando modificados,

ajudam na prevencao da cronificacdo da migranea.

4.2.3 Fatores de risco para CCD

Como a etiologia e o prognéstico das CCD ainda permanecem
pouco entendidos, Scher et al.*, em 2003, realizaram um estudo no qual
avaliaram um total de 1.134 pacientes, com 180 ou mais crises de dores
de cabeca por ano (grupo caso) e 798 pacientes, com 2 até 104 crises de
dores de cabeca por ano (grupo controle), que foram entrevistados duas
vezes, durante uma média de 11 meses. Foram avaliados os fatores
associados a prevaléncia de CCD e, também, a sua incidéncia, além de
fatores associados ao aumento na frequéncia de crises de dor de cabeca.
Em relacédo a prevaléncia, os resultados mostraram que a CCD acomete
mais pessoas do género feminino (OR=1,65 [1,3-2,0]), de raca branca
(OR=0,93 [0,8-1,1]), com menor nivel educacional (OR= 3,56 [2,3-5,6]),
casadas (OR=1,5 [1,2-1,9]), com obesidade (OR=1,27 [1,0-1,7]) e com 0
diagnostico de artrite (OR=2,5 [1,9-3,3]) e diabetes (OR=1,51 [1,0-2,3]).
Na segunda entrevista, por telefone, 3% dos individuos do grupo controle
relataram 180 ou mais crises de dor de cabeca por ano e os fatores
associados a cronificagdo foram obesidade (OR= 5,53 [1,4-21,8]), um
aumento na frequéncia das crises (p<0, 005) e o diagndstico de artrite
(OR= 3,29 [1,0-10,5]). Os autores concluiram que a CCD é mais
prevalente em individuos do sexo feminino, com menor nivel educacional,
raca branca e casados. Além disso, fatores como obesidade e artrite
parecem ndo so estar associados com a maior prevaléncia da CCD, mas,

também, com a sua incidéncia.



86

.Y em 2003, a comorbidade

De acordo com Moschiano et a
€ uma questao importante em pacientes com CCD e o papel de diferentes
distarbios comorbidos no desenvolvimento e manutencdo da cefaleia
cronica precisa ser considerado. Entre esses disturbios estdo depressao,
ansiedade, hipertensdo arterial e disturbios do sono. Além disso, o0s
autores também citam como fatores de risco para cronificagéo o estresse,
abuso de substancias como alcool, cafeina e analgésicos. Para os
autores, a presenca dos fatores de risco e de uma ou mais comorbidades
pode contribuir para mudancas nos mecanismos biolégicos da
neurotransmissdo de impulsos nociceptivos. Entre eles estdo: 1) a
excitacdo anormal de fibras aferentes nociceptivas periféricas (talvez
devido a inflamacdo neurogénica); 2) resposta mais intensa do nucleo
caudal e dos neurdnios do corno dorsal (sensibilizacdo central); 3)
alteracdo da modulacdo central da dor; 4) dor central espontanea devido

a ativacao de células da medula e 5) a combinacéo desses mecanismos.

5 Bruxismo do Sono, Disfuncdo Temporomandibular e

Cefaleias Primarias

Moss et al.”?, em 1989, realizaram um estudo com o objetivo de
demonstrar uma possivel associacdo entre DTM, cefaleia priméria e habitos
parafuncionais. A amostra foi subdivida em trés grupos (migranea, cefaleia tipo
tensional e grupo controle). Os resultados mostraram que os individuos com
migranea apresentavam uma frequéncia de habitos parafuncionais
estatisticamente maior em relacdo ao grupo de individuos com CTT e ao grupo
controle (p< 0,005). Os autores concluiram que os individuos com migranea
relatam, com maior frequéncia, a presenca de habitos parafuncionais orais.

Com o objetivo de investigar a associacdo entre habitos
parafuncionais e a migranea, Steele et al.**, em 1991, analisaram uma amostra
de 72 pacientes (51 mulheres e 21 homens) diagnosticados com migranea com
a presenca ou auséncia de aura. O grupo controle foi composto por 22 mulheres

e 9 homens, que ndo apresentavam diagnostico de migranea. Um questionario
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sobre sintomas de DTM, histéria médica e dental e sobre a presenca de habitos
parafuncionais foi respondido por todos os pacientes, que ainda foram
submetidos a um exame clinico para detectar a presenca de sinais de DTM e a
moldagem para confeccdo de modelos de gesso para analise das facetas de
desgaste. Uma frequéncia maior de sensibilidade dolorosa no musculo temporal
(p < 0,001) e nos musculos masseter e pterigoideos laterais e mediais (p <
0,005) e no relato de ranger e apertar dos dentes (p<0,001) foi encontrada no
grupo com migranea quando comparado ao grupo controle. Entretanto, néo foi
encontrada uma associacdo estatisticamente significativa entre facetas de
desgaste e migranea. Os autores concluiram que os hdabitos parafuncionais,
bruxismo e apertamento, bem como a presenca de dor nos musculos da
mastigacado, contribuem para a etiologia da migranea.

|68

Molina et al.”™, em 1997, comparando a prevaléncia de

modalidades de dor de cabeca e de bruxismo em 133 pacientes com DTM e em
um grupo controle com 133 individuos, concluiram que esses eventos foram
significativamente mais frequentes no grupo caso do que no grupo controle e
gue a cefaleia tipo tensional e as cefaleias combinadas foram as mais
encontradas. Os autores salientaram a importancia de avaliar os sintomas de dor

de cabeca e o relato de bruxismo em pacientes com DTM.

Ciancaglini, Radaelli**, em 2001, realizaram um estudo com o
objetivo de examinar a associagdo da cefaleia com os sintomas de DTM
em uma populacdo de adultos. A amostra foi constituida por 483
individuos, 300 mulheres e 183 homens, com média de idade de 44,9
anos, selecionados por meio de um censo demografico. Os individuos
foram questionados quanto a presenca de sintomas de DTM, baseado no
indice de Helkimo e quanto a presenca de cefaleias, entretanto, o tipo de
cefaleia ndo foi classificado. Além disso, os individuos foram examinados
guanto a presenca de perda de suporte oclusal, perda de molares e pré-
molares. A analise univariada mostrou uma associacao significativa entre
a cefaleia e os sons articulares (OR=1,95 95% CI:1,30-3,42; p=0,002), dor
nos movimentos mandibulares (OR=2,14 95% CI:1,15-3,97; p= 0,014) e
dor temporomandibular (OR=2,17 95% CI:1,23-3,83; p=0,006). A analise
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multivariada com ajustes em relacdo a idade, sexo, perda de suporte
oclusal e dor no pesco¢o mostrou uma associacao significativa da cefaleia
somente com a dor temporomandibular (OR=1,83 95% CI:1,07-3,15;
p=0,028). Os autores concluiram que a cefaleia parece estar associada
com os sintomas de DTM, particularmente com a dor temporomandibular.
Uma avaliacao funcional abrangente, incluindo palpacédo dos musculos da
mastigacdo e analise dos movimentos mandibulares, deveria ser
aconselhada a pacientes com cefaleias, mesmo se 0s sinais e sintomas

de DTM estiverem ausentes.

De acordo com Siqueira®, em 2001, uma condicdo de dor
recorrente prevalente na populacdo em geral e que apresenta areas de
entrelacamento com a DTM é a CTT. Os pacientes com CTT podem
apresentar alteracdes na musculatura pericraniana e, nesse aspecto,
confundir-se com aqueles queixosos de dores musculares mastigatorias,
principalmente dos musculos temporais. A condi¢cdo de DTM que mais se
assemelha a CTT é aquela que ocorre em pacientes com BS, sendo que
em situacdes bem definidas € possivel diferencid-las. Porém, existem
inUmeras situacdes em que as caracteristicas clinicas da CTT e da DTM
muscular ndo sédo tdo evidentes a ponto de permitir diferencia-las
imediatamente; outras vezes, é possivel que coexistam no mesmo
paciente. No presente momento, é area limitrofe e de sobreposi¢ao entre
ambas, o que exige uniformizacao de critérios diagndsticos, enquanto ndo
se esclarece a patogénese dessas condi¢cfes dolorosas.

Glaros et al.*®

, em 2007, realizaram um estudo para testar a
hipétese de que pacientes com cefaleias apresentam mais sinais e
sintomas de DTM e que os habitos parafuncionais orais, que sao
caracteristicos dos pacientes com DTM, também sdo caracteristicos dos
pacientes com cefaleia. Para isso, uma amostra de 40 pacientes foi
analisada, sendo que 23 apresentavam cefaleia crdnica (grupo caso) e 17

ndo tinham diagndstico de cefaleia (grupo controle). Além disso, 0s
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pacientes foram diagnosticados quanto a DTM por meio do RDC/TMD e
analisados por uma semana quanto a severidade da dor, tensdo nos
musculos da mastigacdo e contatos dentarios. Os resultados mostraram
gue os grupos ndo apresentaram diferencas quanto a idade, género, nivel
educacional e raca. Os individuos do grupo caso apresentaram-se com
diagnostico de dor miofascial mais frequente quando comparado ao grupo
controle. O grupo caso também apresentou um maior nimero de sitios
doloridos a palpacdo, sendo essas diferencas estatisticamente
significativas (p<0,005). Além disso, os individuos com cefaleia relataram
significativamente mais contatos dentarios do que os individuos sem
cefaleias (p<0,01). Os autores concluiram que os pacientes com DTM e
0s pacientes com cefaleias se sobrepdem consideravelmente no
diagndstico dessas desordens e na presenca de habitos parafuncionais.

Fragoso et al.*®

, em 2010, investigaram a prevaléncia de DTM
e habitos parafuncionais em uma amostra de pacientes portadores de
cefaleia. Um total de 80 pacientes foi examinado por um neurologista e
por um cirurgido dentista. O neurologista diagnosticou os pacientes de
acordo com a CIC-2004 e o cirurgido dentista realizou o diagnéstico da
DTM e habitos parafuncionais por meio do RDC/TMD. Os resultados
mostraram que a migranea crbnica e episodica sem aura foram as que
apresentaram condicdes mais prevalentes, representando 66,3% dos
casos. A prevaléncia de habitos parafuncionais foi de 47,5% e a
prevaléncia de sintomas de DTM foi 35%. Os autores concluiram que a
alta prevaléncia de cefaleias primarias, habitos parafuncionais e sintomas
de DTM sugerem que as unidades béasicas de saude necessitam maior
treinamento no campo da cefaleia e dor orofacial.

Com o objetivo de estudar uma possivel associacdo entre a

DTM e a Migranea, Goncalves et al.*’

, em 2010, realizaram um estudo
populacional com uma amostra total de 1.230 individuos. A amostra foi
composta por 632 (51,38%) mulheres e 598 (48,62%) homens, com idade

entre 15 e 65 anos, a qual foi aleatoriamente selecionada. O numero de
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entrevistados foi, em cada subsetor da cidade, determinado
proporcionalmente em relacédo a populacéo, segundo os dados fornecidos
pelo censo demogréafico, sendo as entrevistas feitas por telefone. Foram
levantados dados sociodemogréficos da populacéo (idade, género, estado
civil, grau de instrugéo, atividade profissional e renda). As caracteristicas
da cefaleia (tempo de instalacéo, inicio da cefaleia e evento especifico,
tempo de duracdo da crise, periodo do dia de instalacdo da dor, tipo de
dor, interferéncia nas atividades diarias) foram levantadas por meio de um
guestionario validado e baseado nos critérios da CIC-2004 e os sintomas
de DTM (dor e sons articulares, dor nos musculos da mastigacédo, fadiga
na mandibula, dificuldade na abertura bucal e no movimento de
lateralidade) por meio de um questionario validado e baseado nos
critérios da AAOP. Os resultados mostraram que 20,8% da amostra
apresentaram diagnostico de migranea, seguido pela CTTE (17,4%) e
CCD (2,9%). O diagnostico de cefaleia foi mais comum em individuos com
idade entre 20 e 45 anos. De maneira geral, os sintomas de DTM foram
mais comuns nos pacientes que apresentavam algum diagnostico de
cefaleia. A presenca de, pelo menos, um sintoma de DTM aumenta o
risco da presenca de CTTE (RP=1,48; 95% CIl=1,20-1,79), Migranea
(RP=2,10; 95% CI= 1,80-2,47) e CCD (RP=2,41; 95% CI=1,84-3,17). A
presenca de dois sintomas de DTM aumenta o risco da presenca de
migranea (RP=4,4; 95% CI=3,0-6,3), CCD (RP=3,4; 95% CI=1,5-7,6) e
CTTE (RP=2,1; 95% CI=1,3-3,2). E, finalmente, a presenca de trés ou
mais sintomas de DTM é mais comum em pacientes com migranea
(RP=6,2; 95% CIl=1,5-4,8). A presenca de DTM dolorosa esta aumentada
na migranea (RP=5,3; 95% CI=3,8-7,4), seguida pela CCD (RP=3,9; 95%
Cl=1,8-8,1) e CTTE (RP=2,7; 95% CI=1,8-3,9). Os autores concluiram
gue os sintomas de DTM s&o mais comuns em individuos com migranea,
CTTE e CCD em relacdo aos individuos sem cefaleia, tendo, a
associagcdo com a migranea, maior magnitude. Mais estudos s&o

necessarios para elucidar a natureza dessa associacao.
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Franco et al.®*

, em 2010, investigaram a prevaléncia de
cefaleias priméarias em uma populacéo adulta com e sem DTM. A amostra
foi composta por 158 individuos diagnosticados com DTM pelo RDC/TMD
(grupo caso), sendo que desses, 133 eram mulheres e 25 eram homens,
com média de idade 40,1 e 41,7 anos, respectivamente. O grupo controle
foi composto por 52 mulheres e 16 homens, com média de idade de 38,4
e 36,8 anos, respectivamente. O diagndstico de cefaleia foi feito por meio
de um questionario baseado nos critérios da CIC-2004. Os resultados
mostraram que, entre os individuos com DTM, a migranea foi a cefaleia
primaria mais prevalente (55,3%), seguida pela CTT (30,2%). Em
contraste com o grupo controle, pacientes com DTM apresentaram um
maior risco de desenvolver uma cefaleia priméaria (OR=7,05 95% CI. 3,65-
13,61; p=0,000), sendo para migranea de 2,76 (95% CI:1,5-5,06; p=0,001)
e, para a CTT, de 2,51 (95% CI:1,18-5,35; p=0,014). Além disso, a
frequéncia das crises de migranea estava estatisticamente associada a
severidade da DTM (p=0,000). Os autores concluiram que a DTM parece
estar associada com um amento na frequéncia das cefaleias primarias,
porém mais estudos populacionais e longitudinais precisam ser feitos para

elucidar os possiveis mecanismos dessa associacao.
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Proposigcdo



PROPOSICAO

Considerando a literatura revisada, faz-se necesséario a
realizagdo de mais estudos que busquem esclarecer uma possivel
relacdo entre Bruxismo do Sono, Disfuncdo Temporomandibular e

Cefaleias Primérias. Portanto, o objetivo do presente estudo foi:

1) Avaliar a prevaléncia de bruxismo do sono em pacientes que
procuram tratamento;

2) Estimar o risco da ocorréncia de DTM dolorosa em pacientes
com bruxismo do sono;

3) Estimar o risco da ocorréncia das cefaleias primarias em
pacientes com ou sem DTM dolorosa e com ou sem
bruxismo do sono;

4) Estabelecer uma possivel associacdo entre essas trés

entidades.



Material e Método



MATERIAL E METODO

1 Selec&o da Amostra

A amostra foi composta por individuos, de ambos os
géneros, com idade entre 18 e 76 anos, que procuraram tratamento na
Clinica de Disfuncdo Temporomandibular e Dor Orofacial da Faculdade
de Odontologia de Araraquara, Universidade Estadual Paulista (FOAr. —
UNESP), entre maio de 2006 e maio de 2008, atendidos,

consecutivamente, de acordo com uma lista de espera.

1.1 Critérios de Exclusao

Foram excluidos da amostra o0s individuos que
apresentaram:
e Presenca de dor odontogénica, dor neuropatica, lesbes intraorais e
outras condicdes de dor cronica;
e Individuos com alteracbes das funcbes cognitivas e
comprometimento da capacidade de comunicacéo;

e Individuos menores de 18 anos.

2 Aspectos éticos

Esse estudo recebeu a aprovacdo do Comité de Etica em
Pesquisa da Faculdade de Odontologia de Araraquara (FOAr),
Universidade Estadual Paulista (UNESP) e encontra-se protocolado sob o
n° 33/06 (Anexo 1).

Ao serem selecionados para a amostra, e antes de
assinarem o Termo de Consentimento Livre Esclarecido (Anexo 2), todos

0s pacientes receberam do pesquisador responsavel instrucdes claras a



96

respeito do Bruxismo do Sono, da DTM e Cefaleia, bem como a respeito

da metodologia e dos objetivos da pesquisa.

3 Aplicagdo dos questionarios e avaliagédo clinica
3.1 Diagnostico e Classificacdo das DTMs e Cefaleias

Todos os individuos foram submetidos a anamnese e
avaliacéo clinica, realizada por examinadores calibrados, de acordo com
0S seguintes instrumentos de pesquisa:
a) Ficha Clinica de DTM e Dor Orofacial da FOAr — UNESP

Por meio da Ficha da Clinica de DTM e Dor Orofacial da
FOAr — UNESP (Anexo 3), foram coletados os dados pessoais do
paciente, histéria médica e odontolégica, queixa principal e as
caracteristicas da dor (localizacdo, intensidade, qualidade, duracdo e
fatores agravantes e atenuantes), além do exame intraoral. O objetivo do
preenchimento da Ficha Clinica foi realizar o diagnéstico inicial de DTM
por meio dos critérios propostos pela American Academy of Orofacial Pain
(De Leeuw?’, 2008) e, consequentemente, excluir pacientes que
apresentaram outras dores orofaciais que pudessem mimetizar as DTMs.
b) Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders
(RDC/TMD)

Instrumento criado por Dworkin, LeResche®*, em 1992,

traduzido (Pereira et al.”’

, 2002), adaptado e validado na lingua
portuguesa (Kosminsky et al.**, 2004; Lucena et al.>*, 2006), para
confirmacédo do diagnéstico e classificacdo de DTM (Anexo 4).
c) Questionario para diagnéstico inicial das cefaleias primarias,
desenvolvido no Ambulatério de Cefaleia do Hospital das Clinicas da
Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto — USP

Questionario baseado nos critérios propostos pela
International Headache Society, segunda edicdo, 2004 (CIC%, 2006), que
permitiu o diagnostico da migranea e da cefaleia tipo tensional. Composto

por 26 questdes que focam as caracteristicas da dor, localizacao,
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frequéncia e duracao das crises, sintomas associados (nausea, fonofobia
e fotofobia) e fatores precipitantes das crises de dor. Esse questionario foi
validado a partir da sua utilizagdo em um levantamento epidemiolégico da
prevaléncia de cefaleia na populagéo urbana da cidade de Ribeirdo Preto
(Gongalves et al.®*® 2010) (Anexo 5).

3.2 Diagnéstico do Bruxismo do Sono
Para diagnéstico clinico do Bruxismo do Sono foram
adotados os critérios de diagndstico clinico propostos pela American
Academy of Sleep Medicine (AASM*), no ano de 2005, que consistem em:
A) O paciente relata ou é consciente dos sons de apertar ou ranger
dos dentes durante o sono
B) Um ou mais dos seguintes itens esta presente:
1. Desgaste anormal dos dentes;
2. Dor, fadiga ou desconforto nos musculos mastigatorios e
travamento da mandibula ao acordar;
3. Hipertrofia do musculo masseter na contragdo maxima

voluntaria.

4 Anédlise dos dados
4.1 Grupos de Estudo

A amostra total foi dividida em 4 grupos de estudo:
Grupo 1: Pacientes sem DTM dolorosa e sem BS
Grupo 2: Pacientes sem DTM dolorosa e com BS
Grupo 3: Pacientes com DTM dolorosa e sem BS

Grupo 4: Pacientes com DTM dolorosa e com BS

Foram considerados pacientes com DTM dolorosa aqueles que,
pelo RDC/TMD - Eixo |, apresentaram diagnostico de dor miofascial

(Grupo 1) e/ou o diagndstico de artralgia e/ou osteoartrite (Grupo llI).
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Pacientes sem DTM dolorosa foram aqueles que ndo apresentaram
nenhum diagnostico de DTM ou que apresentaram somente o diagnéstico
de deslocamento de disco com ou sem reducédo (Grupo Il), segundo o
Eixo | do RDC/TMD.

4.2 Analise Estatistica

A analise estatistica dos resultados permitiu determinar a
prevaléncia de cefaleias primarias nos grupos de estudo, bem como
avaliar a existéncia de associa¢ao entre os grupos de estudo para género,
idade e diagnésticos de cefaleias primarias.

Os dados coletados foram analisados com o programa
SPSS for Windows, versao 15.0. Estimativas de prevaléncia foram obtidas
por meio de intervalos de confianca de 95%. Para avaliar a associagao
entre os grupos de estudo e o género, foi utilizado o teste da particao qui-
guadrado e para a avaliacdo da associagao entre grupos de estudo e
idade, foi utilizado o teste ndo paramétrico Kruskal-Wallis, sendo que
foram considerados estatisticamente significantes aqueles que
apresentaram nivel de significancia igual ou menor que 0,05.

O risco dos grupos apresentarem os diferentes diagndsticos
de cefaleia primaria foi estimado pelo teste Odds Ratio, considerando o

intervalo de confianca de 95%.
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RESULTADO

1 Caracteristicas da amostra

A amostra foi composta por 301 pacientes atendidos na Clinica
de Disfuncdo Temporomandibular e Dor Orofacial da Faculdade de
Odontologia de Araraquara-UNESP.

A amostra foi formada, em sua maioria, por mulheres, que
representaram 84% da amostra total. O Grupo 4 (com DTM e com BS)
apresentou uma prevaléncia maior de mulheres (p<0,001) do que os
outros trés grupos. Os outros trés grupos ndo mostraram diferenca
estatisticamente significativa entre si (p=0,127). Para a obtencdo desse
resultado foi usado a particdo do qui-quadrado.

A média de idade da amostra geral foi de 37,45 anos, com as
idades variando de 18 a 76 anos. Nao houve diferenca estatisticamente
significativa entre os grupos para a idade (p=0,792). Como a distribuicdo
das idades ndo estava dentro da curva de normalidade, foi usado, para
obtencao desse resultado, o teste ndo-paramétrico Kruskal-Wallis.

A prevaléncia de BS na amostra total foi de 59,5%. Entre os
pacientes com DTM dolorosa (n=234), 68,4% apresentaram BS, enquanto
que, entre os pacientes sem DTM dolorosa (n=67), 28,4% tiveram o
diagndstico de BS (Tabela 1). O calculo do Odds Ratio mostrou que 0s
pacientes com BS apresentam um risco aumentado para a ocorréncia de
DTM dolorosa (OR=5,5 95% IC: 3,0 - 9,9, p< 0,001) quando comparados

sem BS.

A composicdo dos grupos de estudo por género e idade
encontra-se descrita na Tabela 1.
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Tabela 1. Dados demogréaficos e valores de p para os pacientes que
procuraram tratamento na FOAr-UNESP. Araraquara, 2006 — 2008

Grupos de estudo Total Valores
n(%) dep
Grupol Grupo2  Grupo 3 Grupo 4
Idade Média 38,7 36,5 38,6 36,6 37,45 0,792*
(min-max) (18-69) (19-63)  (18-76)  (18-76)  (18-76)
Masculino 13 8 17 10 48 <0,001**
Género n(%) @71) (421  (23.0) 63)  (159)
Feminino 35 11 57 150 253
n(%) (729) (57.9)  (77.0) 937)  (84.0)
Total n(%) 48 19 74 160 301

(100,0) (100,00  (100,0) (100,0)  (100,0)

* Teste Kruskal-Wallis **Teste Qui-quadrado

Na Tabela 2, pode-se observar a frequéncia dos diagnosticos
fornecidos pelo Eixo | do RDC/TMD para os quatro grupos de estudo.
Nota-se que o0s grupos 1 e 2 ndo apresentam diagnosticos de DTM
dolorosa, somente deslocamentos indolores de disco articular, com e sem
reducdo. Ja os grupos 3 e 4 apresentaram, principalmente, o0s
diagnaosticos de dor miofascial e artralgia. Comparando-se os grupos 3 e 4
pelo teste de Fisher, em relagdo a frequéncia de dor miofascial, com ou
sem limitacdo de abertura, verificou-se diferenca significante entre eles
(p=0,0047), ou seja, a frequéncia de dor miofascial foi maior no grupo 4,
composto por individuos com DTM e BS. Além disso, pacientes com DTM
e BS apresentaram um risco aproximadamente 5 vezes maior de
ocorréncia de dor miofascial guando comparados aos pacientes com DTM
e sem BS (OR= 5,4 95% IC:1,6-18,2, p=0,0047). Quando esses dois
grupos foram comparados pelo teste Qui-quadrado em relacdo a
frequéncia do diagndstico de artralgia, ndo foi observada diferenca

estatisticamente significativa entre eles (p=0,4278).
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Tabela 2. Diagnésticos do Eixo | do RDC/TMD para os quatro grupos de
estudo. Araraquara, 2006 — 2008

Grupos de estudo

Diagnésticos Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Total
de DTM n=48 n=19 n=74 n=160 n=301
Dor miofascial c/ 0 (0,0) 0 (0,0) 65 (87,8) 156 (97,5) 221 (73,4)

ou s/ limitacdo
de abertura n
(%)

ATMD+E n=96 n=38 n=148 n=320 n=602
DDCR n(%) 17 (17,7) 5(13,2) 26 (17,6) 62 (19,4) 110 (18,3)
DDSR c/ ou s/ 1(1,0) 0 (0,0) 9(6,1) 26 (8,1) 36 (6,0)
lim. abert. n

(%)

Artralgia n 0 (0,0) 0 (0,0) 61 (41,2) 146 (45,6) 207 (34,4)
(%)

Osteoartrite n 0 (0,0) 0 (0,0) 74,7 10 (3,1) 17 (2,8)
(%)

Osteoartrose 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 72,2 7 (1,2

n
(%0)

2 Prevaléncia e Associacao das Cefaleias para 0s grupos
de estudo

Os resultados da Tabela 3 mostram que as cefaleias primarias
manifestaram-se em 78,7% dos pacientes da amostra, e, dessa
porcentagem, 60,1% corresponderam a migranea.

O risco dos grupos de estudo apresentarem os diferentes
diagnésticos de cefaleias primarias foi estimado pelo Odds Ratio.
Observamos, pela Tabela 3, que a chance de ocorréncia de migranea nos
pacientes com DTM e sem BS (Grupo 3) é cerca de 5 vezes maior (95%
IC: 2,19 - 12,86; p=0,0003) do que em pacientes sem DTM e sem BS
(Grupo 1), enquanto que esse risco é aumentado para aproximadamente
12 vezes (95% IC: 5,02 - 27,27; p<0,0001) nos pacientes com DTM e com
BS (Grupo 4) quando comparados aos pacientes sem DTM e sem BS



103

(Grupo 1). Os pacientes sem DTM e com BS (Grupo 2) ndo apresentaram
chance aumentada de ocorréncia de migranea quando comparados ao
Grupo 1 (OR= 0,31 95% IC:0,08 — 1,25; p=0,1638).

A mesma analise do Odds Ratio foi realizada para o
diagnostico de CTT. A chance de ocorréncia de CTT nos pacientes com
DTM e com BS (Grupo 4) é aproximadamente 6 vezes maior (95% IC:
2,16 — 15,79; p=0,0007) do que em pacientes sem DTM e sem BS (Grupo
1). Entretanto, os pacientes com DTM e sem BS (Grupo 3) e os pacientes
sem DTM e com BS (Grupo 2) ndo apresentaram chance aumentada de
ocorréncia de CTT quando comparados ao Grupo 1 (OR=2,56 95% IC:
0,86-7,59, p=0,1512; OR=0,37 95% CI.0,07-1,94, p=0,3954,

respectivamente).

Tabela 3. Estudo da frequéncia de Cefaleias Primarias e Odds Ratio para
0s quatro grupos. Araraquara, 2006-2008

Sem cefaleia M OR 95% IC CTT OR 95% IC Total
(n%) (n%) (n%) n(%)
Grupo 1 23 16 Referéncia 9 Referéncia 48
n(%) (35,9) (8,8) (16,1) (15,9)
Grupo 2 14 3 0,31 (0,08-1,25) 2 0,37 (0,07-1,94) 19
n(%) (21,9) 1,7) p=0,1639 (3,6) p=0,3954 (6,3)
Grupo 3 13 48 5,31 (2,19-12,86) 13 2,56 (0,86-7,59) 74
n(%) (20,3) (26,5) *p=0,0003 (23,2) p=0,1512 (24,6)
Grupo 4 14 114 11,71(5,02-27,27) 32 5,84(2,16-15,79) 160
n(%) (21,9) (63,0) *p<0,0001 (57,1) *p=0,0007 (53,2)
Total 64 181 56 301
n(%) (100,0) (100,0) (100,0) (100,0)

*Significancia do teste de qui-quadrado
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DISCUSSAO

1 Relagao entre Bruxismo do Sono e Disfungéao

Temporomandibular

A partir do exposto na fundamentacdo tedrica desse
trabalho, observamos que, na populagcdo em geral, a prevaléncia de
bruxismo em criancas € de 15% e, para 85% delas, o bruxismo persiste
na idade adulta (Kato et al.**, 2001; Reding et al.®°, 1966). Em adultos, a
prevaléncia de BS varia de 5% até 27,2% (Glaros®®, 1981; Lavigne,
Montplaisir*’, 1994; Melis, Abou-Atme®, 2003; Reding et al.®°, 1966),
sendo que, na maioria dos estudos encontrados, a prevaléncia nao difere
entre os géneros (Lavigne, Montplaisir*’, 1994; Melis, Abou-Atme®*, 2003;
Reding et al.?%, 1966). Entretanto, um estudo populacional mostrou que as
mulheres apresentavam uma maior e significativa prevaléncia de BS
(Glaros®, 1981). Além disso, a prevaléncia de BS declina com o avanco
da idade, chegando a apenas 3% em pessoas acima de 60 anos
(Lavigne, Montplaisir*’, 1994). No presente estudo, 0s 4 grupos possuem
médias de idade semelhantes entre si, fato pelo qual poderiamos excluir a
possibilidade de que a menor prevaléncia de BS nos grupos com
auséncia de DTM dolorosa pudesse ser atribuida a idade mais avancada
dos pacientes desses grupos.

A hipétese de que o BS esta envolvido na predisposicao,
iniciacdo e perpetuacdo da DTM é mantida, principalmente, porgue é alta
a prevaléncia desse disturbio do movimento em pacientes com DTM
quando comparados & populacdo em geral (Ciancaglini et al.?*, 2001;
Celic et al.?°, 2002; Macfarlane et al.>’, 2003; Manfredini et al.>*, 2003;
Pergamalian et al.”®, 2003; Rompré et al.®!, 2007; Rossetti et al.®?, 2008;
Nagamatsu-Sakaguchi et al.”*, 2008). A prevaléncia de BS nos grupos
com DTM dolorosa foi de 68,4%, estando essa em concordéancia com
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outros estudos encontrados na literatura, que apontam que 58 a 80% dos
individuos com DTM apresentam BS (Huang et al.>®, 2002; Pergamalian
et al.”®, 2003; Manfredini et al.?*, 2005). Também é observado que o BS é
mais frequente em pacientes com diagndstico de dor miofascial e artralgia
(Manfredini et al.>°, 2003). Além disso, um estudo sobre a prevaléncia de
disfungbes articulares em pacientes com e sem BS (Molina, Dos Santos
Jr¥’, 1999) demonstrou que individuos com DTM e com BS apresentam
capsulites/sinovites, dor retrodiscal, dor retroligamentar com maior
frequéncia do que pacientes com DTM e sem BS, enquanto que uma
maior frequéncia de disfuncdes da ATM sem presenca de dor (ex.
deslocamento de disco) € encontrada em pacientes com DTM e sem BS.
Portanto, o BS parece estar associado mais frequentemente as condicées
dolorosas. Baseado nesses achados e nas evidéncias prévias de que as
cefaleias primarias também parecem estar associadas as condi¢cdes
dolorosas da face (Franco et al.**, 2010; Gongalves et al.>’, 2010), a
presente amostra foi dividida de acordo com a presenca ou auséncia de
DTM dolorosa (dor miofascial e/ou outras condi¢cées dolorosas da ATM),
buscando esclarecer a existéncia de uma possivel relacdo entre dor
musculoesquelética da face, bruxismo do sono e cefaleias primarias.

Uma das grandes dificuldades encontradas para a comparacéo
dos estudos ou mesmo para a obtengcdo de conclusées mais concretas
acerca da influéncia do BS nas DTMs sédo os diferentes métodos de
diagnésticos usados para diagndstico do BS e das DTMs.

Observa-se, na literatura, que os métodos de diagndsticos para
BS mais utilizados sé@o os critérios clinicos e polissonograficos. Para o
diagndstico polissonografico, sdo adotados critérios que estabelecem
parametros para a marcacao dos episédios de contracao dos masseteres
relativos a amplitude e duracdo dos eventos. A maioria das pesquisas
baseia-se nos critérios propostos, em 1996, por Lavigne et. al.**. Esses
critérios definem a presenca do BS quando h& mais de 4 episédios por

hora de sono e mais de 6 surtos por hora e/ou 25 surtos por episodio.
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Esses critérios visam descartar atividades orais motoras, como tosse,
degluticdo e fala durante o sono, que poderiam ser confundidas com o BS
no tracado EMG. A polissonografia pode apresentar algumas
desvantagens, como o0s efeitos dos dispositivos empregados na
polissonografia, o desconforto dos eletrodos, a limitagdo dos movimentos
pelos cabos, as consequéncias psicolégicas potenciais pelo fato do
paciente estar sendo observado e avaliado, além do fato de estar em
ambiente diferente daguele que costuma dormir. Alguns autores realizam
duas noites de exame polissonografico, sendo a primeira para adaptacao
e diagnodstico de outras desordens do sono e a segunda noite para ser
considerada como representativa ao paciente (Dao et al.?, 1994; Huynh
et al.**, 2006; Kato et al.*?, 2001; Lavigne et al.*®, 1996; Lavigne et al.*,
1997; Lobbezoo et al.>*, 1996; Lobbezoo et al.>?, 2001; Rompré et al.?,
2007; Rossetti et al.®?, 2008).

Atualmente, a polissonografia € considerada o padrédo-ouro
para diagnostico do BS, porém, os estudos polissonograficos ainda sao
de alto custo, pouco acessiveis e requerem aparelhos e profissionais
especializados, o que Iimpossibilita sua utlizaggo em estudos
populacionais. Por isso, pesquisas com grandes amostras, como o
presente estudo, utilizam critérios clinicos para diagndstico do BS
(Ahlberg et al.?, 2002; Carlsson et al.*®, 2002; Carvalho et al.’®, 2008;
Ciancaglini et al.?*, 2001; Demir et al.?®®, 2004; Fragoso et al.*}, 2010;
Hublin et al.*°, 1998; Macfarlane et al.>’, 2003; Molina, Dos Santos Jr®,
1999; Molina et al.®®, 1999; Molina et al.”’, 2000; Moss et al.”%, 1989;
Nagamatsu-Sakaguchi et al.”*, 2008; Steele et al.®®, 1991). Os critérios
adotados para diagnostico do BS para o presente estudo foram propostos
pela American Academy of Sleep Medicine* (2005) e baseiam-se,
principalmente, no relato do ranger dos dentes durante a noite, somado a
um ou mais dos seguintes sintomas: 1) Desgaste anormal dos dentes; 2)
Dor, fadiga e desconforto nos musculos da mastigacédo e travamento da

mandibula ao acordar; 3) Hipertrofia do mlsculo masseter na contragédo
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maxima forcada. Desde entéo, esses critérios tém sido validados. Lavigne
et al.*®, em 1996, realizou o diagnédstico polissonografico comparando-o
ao clinico e encontrou um valor preditivo positivo de 83,3% e negativo de
81,3%. Alguns autores também se baseiam na presenca de facetas de
desgaste para diagnéstico do BS, sendo que essa possivel associacao
ainda € controversa. Alguns pesquisadores nao encontraram nenhuma
associacao significativa entre as facetas de desgaste e a presenca do
bruxismo do sono (Pergamalian et al.”®, 2003; Rompré et al.®*, 2007),
enquanto outros encontraram uma associacao significativa, porém, sem
ainda caracterizar o grau leve, moderado ou severo (Abe et al.}, 2009;
Menapace et al.®®, 1994). A presenca de facetas de desgaste ndo deve
ser considerada como principal fator para o diagndéstico do BS, pois tais
facetas podem ser causadas por processos fisiologicos (dieta, idade e
geometria dos contatos dentarios) e/ou patolégicos (bruxismo do sono)
(Abe et al.}, 2009; Menapace et al.®®, 1994; Pergamalian et al.”®, 2003).
Quanto ao diagnostico e classificacdo das DTMs, o critério
mais utilizado € o RDC/TMD, que tem o propésito de permitir uma
padronizacdo e reproducdo dos resultados entre os pesquisadores,
classificando, de maneira clara e objetiva, os pacientes com DTM. No
RDC/TMD sao abordados, conjuntamente, aspectos clinicos e fatores
psicossociais. Além disso, esse critério de diagndostico de DTM permite o
diagnoéstico muscular e articular dessas disfungbes. Alguns trabalhos
utilizaram esses critérios (Camparis et al.'®, 2006; Camparis, Siqueira et.
al.’, 2006; Manfredini et al.>°, 2003; Nagamatsu-Sakaguchi et al.”, 2008;
Pergamalian et al.’”®, 2003; Rossetti et al.®2, 2008), entretanto, diversos
outros trabalhos revisados (Baba et al.®, 2005; Carlsson et al.*®, 2002;
Celic et al.?°, 2002; Ciancaglini et al.**, 2001; Dao et al.?®, 1994; Lavigne
et al.*®, 1997; Mcfarlane et al.°’, 2003; Molina, Dos Santos Jr®’, 1999;
Molina et al.®®, 1999; Rompré et al.®*, 2007) utilizaram diferentes métodos
de classificacdo, que inviabilizam uma possivel comparacdo dos dados

estatisticos.
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Apesar do RDC/TMD ser o instrumento de eleicdo para
diagndstico e classificagdo da DTM no presente estudo, ele ndo permite o
diagnoéstico diferencial das diversas subclassificagfes das patologias que
envolvem o sistema mastigatorio. Por isso, foi priorizado o uso ndo sé do
RDC/TMD, mas, também, de uma Ficha Clinica da Disciplina de DTM e
Dor Orofacial da FOAr-UNESP, que baseada nos critérios de diagnostico
da American Academy of Orofacial Pain (AAOP), teve como objetivo a
realizagdo do diagnostico diferencial de outras dores orofaciais que
possam mimetizar as DTMs.

Apesar da dificuldade para obtencdo de conclusdes mais
concretas, tem-se como hipotese que o BS poderia resultar em dor
miofascial, sons e dores na ATM (estalido, crepitacdo, sinovites/capsulites
e dores retrodiscais), limitagdo dos movimentos mandibulares e cefaleias
(Camparis et al.'®, 2006; Camparis, Siqueira®’, 2006; Celic et al.°, 2002;
Ciancaglini et al.?*, 2001; Fragoso et al.*3, 2010; Macfarlane et al.>’, 2003;
Manfredini et al.*, 2003; Molina, Dos Santos Jr®’, 1999; Moss et al.’?,
1989; Nagamatsu-Sakaguchi et al.”*, 2008; Pergamalian et al.”®, 2003;
Rompré et al.®!, 2007; Rossetti et al.??, 2008; Steele et al.?°, 1991). Em
geral, os estudos verificam uma associacao estatisticamente significativa
entre o relato de ranger dos dentes e a presenca de sinais e sintomas de
DTM, bem como o risco aumentado, para o desenvolvimento desses
sinais e sintomas, quando presente o BS (Ciancaglini et al.?!, 2001;
Macfarlane et al.>’, 2003; Manfredini et al.>°, 2003; Molina et al.?°, 1999;
Rompré et al.®, 2007). Entretanto, é necessario cautela na interpretacdo
desses resultados, uma vez que a grande maioria dos estudos € de
modelo transversal e, por isso, ndo € capaz de estabelecer uma relacao
temporal de causa e efeito. Além disso, nem todos os pacientes com BS
relatam sinais e sintomas nos musculos da mastigacdo e/ou ATMs.

Alguns autores sugerem que pacientes que nao relatam dor
nos musculos da mastigacdo podem ter se adaptado a sobrecarga e, uma

vez o tendo feito, se tornam mais resistentes a fadiga (Lund et al.>®,
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2002). Os pacientes com BS, livres de dor, foram comparados a atletas

bem treinados, cuja resisténcia foi melhorada pelo treino (Dao et al.?®,

1994). Essa hipétese encontra suporte no estudo de Lavigne et. al.*®
(1997), em que o numero médio de episddios de bruxismo por hora de
sono foi maior em pacientes com BS livres de dor.

Muitos estudos tém sugerido que a dor experimentada pelos
pacientes com BS pode ser analoga a SMPE induzida por sobrecarga
mecanica (Arima et al.”, 1999, Dao et al.®, 1994, Lund et al.**, 2002). A
SMPE é caracterizada por dano as fibras musculares e/ou aos tecidos
conjuntivos, resultando em edema e consequente rigidez e dificuldade de
movimentos. A dor, muito provavelmente, se deve a ruptura da estrutura
miofibrilar pela sobrecarga mecanica, que libera substancias inflamatérias
que causam a dor (Mense et al.®®, 2000). O suporte para essa afirmacao
encontra-se no fato de que, na maioria dos casos, a dor ocorre pela
manha, diminuindo gradualmente ao longo do dia. Além disso, 45 minutos
de atividade padronizada e experimental de ranger dos dentes é capaz de
causar a SMPE nos musculos mastigatérios de individuos sem DTM nos
dias que se seguiram a essa atividade (Arima et al.’, 1999). Entretanto,
deve-se ter cautela ao comparar estudos experimentais de atividade real
de ranger dos dentes ao BS. As implicacdes relacionadas devem ser
constantemente consideradas, pois o BS real pode ocorrer todas as
noites, por muitos dias, meses ou anos, ao passo que 0s estudos
experimentais lidam com a atividade muscular realizada por curtos
periodos e, em apenas, um dia, estando relacionada a simulacdo da dor
aguda e ndo a dor cronica.

A dor ao acordar e no comeco da manha foi relatada por
83% dos pacientes com BS e apenas por 19,7% dos pacientes com dor
miofascial sem BS, sugerindo que a dor do bruxismo do sono e a dor
miofascial sdo duas entidades diferentes, com etiologias diferentes e que

podem coexistir (Dao et al.?®, 1994).
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A DTM é uma condicdo comum na populacédo geral e inclui
disfuncbes musculares e articulares. Por meio de estudos populacionais,
sabe-se que 75% da populagdo apresentam, no minimo, um sinal de
desarranjo articular e aproximadamente 33%, pelo menos, um sintoma
doloroso na face, cabeca ou articulagdo. Aléem disso, os sinais e sintomas
de DTM sé&o mais frequentes da segunda até a quarta década de vida e
mais prevalentes nas mulheres. A etiologia da DTM ainda nao foi
totalmente elucidada, mas acredita-se que essa disfuncéo apresenta uma
etiologia multifatorial, na qual participam fatores predisponentes
(metabolismo, estrutura, condi¢cdes psicoldgicas), iniciadores (macro e
microtraumas) e perpetuadores (parafuncbes, fatores hormonais)
(McNeill®3, 1997).

Estudos clinicos mostram a alta prevaléncia de mulheres
que procuram tratamento para DTM (Manfredini et al.®°, 2006), bem como
estudos populacionais relatam uma maior prevaléncia de sinais e
sintomas de DTM no género feminino (Gongalves et al.*, 2010), podendo
esse ser considerado um fator de risco para as DTMs dolorosas (dor
miofascial e artralgia) (Gongalves et al.*®, 2010; Huang et al.*, 2002).
Esses achados prévios poderiam explicar a grande prevaléncia de
mulheres na amostra do presente estudo, pois de 301 individuos, 253
(84%) eram mulheres. Estudos anteriores mostram que os altos niveis de
estrogeno poderiam regular a percepcdo da dor em mulheres. Sendo
assim, as mulheres parecem apresentar um menor limiar de dor devido
aos altos niveis hormonais (Cairns™, 2007)

Em situacbes nas quais a DTM encontra-se instalada,
permanecendo ao longo do tempo, podem existir varios mecanismos
envolvidos. Os principais mecanismos envolvidos s&o mecanismos de
sensibilizacdo central e periférica e o0s conceitos de convergéncia
neuronal e dor referida.

A transducdo de estimulos nocivos ocorre via receptores

especificos, denominados de nociceptores. Na periferia, a sensibilidade
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dos nociceptores pode ser alterada por varias substancias liberadas apos
a injuria tecidual ou inflamacdo, capazes de modificar o potencial
excitatorio dos receptores de dor, facilitando a transmissdo neuronal e
caracterizando uma sensibilizacdo periférica (Lund et al.®®>, 2002). Se o
processo inflamatdrio e, consequentemente, a sensibilizacdo periférica
forem continuos e advindos de estruturas profundas, um processo central
€ estabelecido. Nessas condicdes, a atividade nociceptora torna-se capaz
de aumentar a excitabilidade dos neurénios do corno dorsal e as fibras
sensitivas passam a expressar dor, estabelecendo o processo de
sensibilizacdo central. Atualmente, sabe-se que a sensibilizacao central é
responsavel pela hiperalgesia secundaria, pela sensibilidade dolorosa
espalhada e pela alodinia (De Leeuw?’, 2008).

Baseado na literatura investigada pode-se supor que o BS
levaria & SMPE (Arima et al.’, 1999; Dao et al.?®, 1994; Lund et al*°, 2002)
gue poderia acarretar em uma sensibilizacdo periférica. Essa, por sua
vez, tornar-se-ia uma fonte de dor continua e profunda que poderia levar
a uma sensibilizagdo central e, assim, atuar como fator de iniciagdo e
perpetuacdo da DTM (Lund et al.>®, 2002). Sendo assim, o BS poderia ser

considerado um fator de risco para a DTM (McNeill®3, 1997).
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2 Relagdo entre Bruxismo do Sono, Disfuncao

Temporomandibular e Cefaleias Primarias

Na literatura, hd poucos estudos sobre a associagdo entre
habitos parafuncionais e cefaleias primarias. Houve uma prevaléncia de
hébitos parafuncionais de 47,5% em uma amostra de pacientes
diagnosticados com cefaleias, de acordo com o CIC-2004 (Fragoso et
al.*3, 2010). Também foi encontrada uma associacgao positiva significativa
entre habitos parafuncionais e a migranea, quando comparado ao grupo
controle e ao grupo de pacientes com CTT (Moss et al.’?, 1989) e entre
BS e migranea (Steele et al.?®, 1991). Molina et al.®® (1997) encontraram
uma prevaléncia de cefaleia de 66,35% em pacientes com BS, porém nao
foram identificadas a localizacdo e a qualidade da dor. Camparis,
Siqueira’’ (2006) encontraram que 67,1% dos pacientes que
apresentavam BS e DTM queixavam-se de dor frontotemporal bilateral na
gualidade de aperto/pressdo, mas nenhum questionario especifico para
diagnostico e classificacdo das cefaleias foi utilizado.

Portanto, dos poucos estudos encontrados na literatura, a
maioria demonstra a associacdo entre cefaleias primérias e hébitos
parafuncionais, sem que o BS tenha sido especificamente estudado e
diagnosticado por critérios clinicos ou polissonograficos. Da mesma
forma, também nao foram especificamente diagnosticados e classificados,
a DTM e/ou a cefaleia (essa ultima, classificada de acordo com os
critérios CIC*, 2006).

O acesso a prevaléncia das cefaleias ainda € limitado por
diferentes metodologias utilizadas para o diagndstico da mesma. O
presente estudo classificou as cefaleias primarias em migranea e cefaleia
tipo tensional, empregando, para diagnéstico das cefaleias primarias, um
questionario validado e utilizado em estudos prévios (Franco et al.®*,
2010; Goncalves et. al.>’, 2010). Esse questionario baseia-se na

7

Classificacdo Internacional das Cefaléias (CIC*, 2006). A CIC é
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considerada o padréo internacional para diagnostico dessas condi¢ces e
mostra-se eficaz para diagnostico das cefaleias primarias.

De acordo com a literatura, as cefaleias mostram-se mais
prevalentes em grupos com DTM quando comparados a grupos controle
(Ciancaglini, Radaelli*?, 2001; Franco et al.**, 2010; Goncalves et al.*’,
2010). Além disso, os sinais e sintomas de DTM mostram-se frequentes
em populacdes diagnosticadas com cefaleias (Fragoso, et al.*®, 2010) e
verificou-se que individuos com sintomas de DTM tém de 1,8 a 2 vezes
mais chances de apresentarem cefaleia (Ciancaglini, Radaelli*?, 2001).

Essa interacdo esta relacionada ao nervo trigémeo, que € o
conduto sensitivo tanto das cefaleias quanto das dores orofaciais e DTM
(De Leeuw?’, 2008). Os estudos sugerem que essas s&o entidades
distintas atuando uma sobre a outra como fator perpetuante e agravante
(Franco et al.**, 2010; Goncalves et al.’, 2010).

A interacdo entre DTM e cefaleias primarias poderia ser
explicada por meio de seus mecanismos fisiopatolégicos. E possivel que
as CTTs estejam relacionadas a dor miofascial e tendam a ser
secundérias aos pontos de gatilhos originados nos tecidos da cabeca e do
pescoco (Fernandez-de-las-Pends et al.*?, 2007). Uma limitacdo
metodolégica dos estudos que utilizaram o RDC/TMD, é que esse
instrumento ndo tem critérios de diagndéstico para pontos de gatilho, que
podem ser importantes na fisiopatologia das cefaleias tipo tensional.

Sugere-se que o principal problema das CTTs seja a
sensibilizacdo dos neurdnios do corno dorsal devido ao aumento da
intensidade do impulso doloroso proveniente dos musculos pericranianos.
Esse aumento na intensidade do impulso doloroso acarretaria na
facilitacdo ou na perda da inibicdo de impulsos nociceptivos no nucleo
trigeminal e no aumento da atividade muscular pericraniana. Juntos, tais
mecanismos poderiam induzir ou manter a condicdo dolorosa crénica
(Bendtsen, Schoenen®, 2006).
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O presente estudo demonstrou que pacientes com DTM e com
BS (grupo 4) mostraram 5,85 vezes mais chances de apresentarem CTT
(95% CI: 2,16-15,79), enquanto que 0 risco para pacientes com DTM
dolorosa e sem BS (grupo 3) e para pacientes sem DTM dolorosa e com
BS (grupo 2), ndo foi significativo. Por meio desses resultados e
baseando-se em estudos prévios sobre a fisiopatologia da CTT, podemos
supor que, em alguns pacientes, a dor associada a CTT poderia ser uma
forma de SMPE nos muasculos pericranianos. Como ja descrito
anteriormente, o BS poderia induzir uma SMPE (Arima et al.”, 1999; Dao
et al.?, 1994; Lund et al®® 2002) que poderia acarretar em uma
sensibilizacdo periférica. Essa, por sua vez, poderia levar a uma
sensibilizacdo do ndcleo do trato trigeminal que induziria ou manteria a
condicdo dolorosa, tornando a dor espalhada pelos musculos
pericranianos (Bendtsen'®, 2000). Além disso, a CTT apresenta, de
acordo com a CIC, caracteristicas semelhantes a da sensibilidade
muscular pés-exercicio, tais como: dor na qualidade de pressdo, com
intensidade leve a moderada, que poderia, em alguns pacientes, estar
sobreposta com esse tipo de dor muscular.

De acordo com Siqueira® (2001), os critérios diagnésticos da
CTT, propostos pela CIC® (2006), sdo bastante semelhantes aqueles
atribuidos a DTM muscular por bruxismo do sono e, possivelmente,
existem inUmeras situacdes em que as caracteristicas clinicas da CTT e
da DTM muscular ndo sao tdo evidentes para diferencia-las
imediatamente. Outras vezes € possivel que coexistam no mesmo
paciente e, além disso, quando a dor é nos musculos temporais, aumenta
a semelhanca entre as duas entidades.

Portanto, € importante ressaltar que os critérios diagndsticos
atuais ndo permitem ao clinico, na maioria dos casos, diferenciarem uma
DTM iniciada pelo BS de uma CTT, sendo essa uma area ainda limitada e

de sobreposicéo entre ambas, o que poderia exigir uma uniformizacéao de
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critérios diagnosticos para essas duas entidades enquanto ndo se
esclarece a patogénese dessas condicdes dolorosas (Siqueira®, 2001).

A migranea apresenta-se quase duas vezes mais prevalente na
populacdo com DTM em comparacdo com a populagcdo em geral,
enquanto que a CTT permanece dentro da faixa de variacao populacional,
0 que sugere que a migranea pode estar mais significativamente
relacionada a fisiopatologia das DTMs do que as CTT. Assim, a DTM
poderia atuar como um fator desencadeante para a migranea, ou vice-
versa, ja que a fisiopatologia de ambas esta intimamente ligada ao nucleo
caudado do nervo trigémeo (Franco et al.**, 2010; Gongcalves et al.*,
2010).

Sabe-se que o sistema trigémino-vascular, uma vez estimulado
por ativadores neurolégicos (elétricos) e quimicos (neurotransmissores),
desencadeia uma cascata de eventos que resultam na crise migranosa.
Quando estimuladas, as fibras C no nucleo trigeminal liberam substancia
P, CGRP e serotonina para 0s vasos sanguineos meningeos e durais.
Essas substancias causam degranulacdo de mastdcitos locais, 0s quais
liberam histamina, causando vasodilatacdo e extravasamento de plasma.
Essa ativacdo neuroquimica regional excita 0os nociceptores locais,
produzindo uma resposta que € projetada para o0 nucleo caudado
trigeminal. Tal impulso é levado para os centros superiores, onde havera
a percepcéao da dor, desencadeando a intensa crise migranosa (Dodick,
Silberstein®®, 2006; Lund et al.>®, 2002; Pietrobon, Striessnig’®, 2003). A
inflamacéo local e a sensibilizagcdo central resultantes parecem ser
responsaveis pelas dores associadas a migranea, entre elas a DTM (Bigal
et al.'*, 2008; Dodick, Silberstein®®, 2006). Sugere-se que 0s neurdnios do
nucleo caudado trigeminal recebem informacgBes aferentes de diversas
estruturas da cabeca e pescoco (Lund et al.>®, 2002), existindo boas
razbes para se acreditar na interacdo entre impulsos miofasciais e

trigeminais.
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O presente estudo demonstrou que pacientes com DTM
dolorosa e sem BS (grupo 3) apresentaram um risco de aproximadamente
5 vezes maior (95% CI: 2,19-12,86) de desenvolverem migranea, sendo
esse risco aumentado, na presenca do BS, para aproximadamente 12
vezes (95% CI. 5,02-27,27). Entretanto, ndo ha risco significativo na
presenca de BS sem DTM dolorosa.

Baseado nos resultados do presente estudo e nos estudos
prévios a esse, podemos supor que, em pacientes com BS, o risco é
aumentado porque a SMPE continua poderia predispor a sensibilizacao
central e, com isso, ativar as areas responsaveis pelo inicio da migranea.
Os resultados mostram que o BS nédo parece ser diretamente um fator de
risco para cefaleias primarias, mas, sim, um fator de risco para DTM que,
por sua vez, pode representar um fator de risco para as cefaleias
(Ciancaglini, Radaelli*?, 2001; Franco et al.**, 2010, Goncalves et al.*’,
2010).

Apesar do presente estudo mostrar uma associacao
significativa entre BS, DTM e cefaleias primérias € necessério ter cautela
ao analisar os resultados, pois algumas limitagbes podem ser
identificadas. O presente estudo € de modelo transversal e, portanto, s6
demonstra uma possivel associacao e ndo uma relacdo de causa e efeito.
Além disso, a amostra foi composta por pacientes que procuraram
tratamento para DTM, ndo sendo os resultados representativos para
populacdo em geral, mas, somente, para pacientes que procuram
tratamento.

Outras possiveis limitagdes metodoldgicas seriam: a auséncia
da identificacdo de outros fatores de risco para as cefaleias que também
podem estar presentes e atuar em conjunto com as DTMs e com o BS;
auséncia de diagnéstico de pontos de gatilhos, considerados importantes
entidades para fisiopatologia da CTT; e o diagndstico somente clinico do
BS. Apesar da existéncia da polissonografia (considerada padrao-ouro,

porém ainda inviavel para estudos populacionais) e dispositivos intraorais
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(ndo validados até o momento), ainda se faz importante o
desenvolvimento de outras estratégias de diagnéstico de BS que, aliadas
ao diagndstico clinico, possam melhorar a sensibilidade e especificidade
do mesmo, sendo essas estratégias viaveis em custo e tempo para
realizacdo do diagnostico de BS em amostras numerosas.

Estudos longitudinais — embora sua realizacdo seja mais
complexa — sdo necessarios, pois poderiam contribuir para elucidar uma
possivel relagdo de causa e efeito e determinar um padréo de evolugéo
da dor, o que contribuiria para o estabelecimento de estratégias de

prevencao da dor crdnica em individuos com bruxismo do sono.
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CONCLUSAO

De acordo com a metodologia aplicada e considerando as

limitagGes do estudo, podemos concluir que:

1.

2.

3.

A prevaléncia de BS na amostra total foi de 59,5%. Entre os
pacientes com DTM dolorosa, 68,4% apresentaram BS, enquanto
que, entre os pacientes sem DTM dolorosa, 28,4% tiveram o
diagndstico de BS;

Os pacientes com bruxismo do sono apresentaram um risco
aumentado para a ocorréncia de DTM dolorosa quando comparado
aos pacientes sem bruxismo do sono, sendo esse risco significativo
somente para dor miofascial,

A chance de ocorréncia de migranea nos pacientes com DTM
dolorosa e sem BS é aproximadamente 5 vezes maior do que nos
pacientes sem DTM dolorosa e sem BS; sendo esse risco
aumentado para aproximadamente 12 vezes quando presente o
BS. Para a ocorréncia da cefaleia do tipo tensional sé houve risco
significativo para o grupo de pacientes com DTM dolorosa e com
BS;

N&o é possivel estabelecer uma relagdo de causa e efeito entre
BS, DTM e cefaleias primarias. Entretanto, o BS parece ser um
fator de risco para as DTMs, sendo essa, por sua vez, um fator de

risco para o desenvolvimento das cefaleias primarias.
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Anexo 2. Termo de Consentimento Livre e Esclarecido.



135

Anexo 3. Ficha Clinica de Disfuncdo Temporomandibular e Dor Orofacial
da FOAr — UNESP.

QUESTIONARIO
A. Queixa(s) atual(is)

B. Historico da dor
a. Localizacdo (area especifica da dor, localizada ou espalhada)

b. Inicio (data aproximada e possiveis fatores causadores relacionados)

c. Comportamento da dor (continua, intermitente; recorrente, persistente)

d. Tipo de dor (viva, mondtona, pulsatil, queimacao, peso, ferroadas)

e. Duracéo e frequéncia dos episodios; periodo de piora (manha, tarde, noite)

f. Grau de intensidade (zero a 10)
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g. Fatores agravantes

h. Fatores amenizantes

C. Historico de disfuncéo (restricdo de movimentos, ruidos articulares)

D. Historico de tratamentos anteriores (tipo e eficicia)

E. Histérico de sintomas associados
a. Dores de cabeca
b. Dores cervicais
c. Dores no corpo
d. Outros sintomas
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F. Histdrico de habitos parafuncionais e posturais (bruxismo do sono,

apertamento diurno, outros  habitos, postura de trabalho e de dormir)

G. Historico de traumas na regido de cabeca e pescoco (tipo e data em que
ocorreu)

H. Historico de estresse emocional, ansiedade e depressao (quantificar cada um de
zero a 10)

I. Historia médica (doengas passadas e atuais, medicamentos em uso, alergia a
medicamentos)

OBSERVACOES:




138

EXAME FISICO - ATM E MOVIMENTOS

| Data da consulta o

Amplitude de movimento (em mm)
Desvio/deflexdo: 0 = ndo D =direito E = esquerdo

Abertura bucal ativa (+
sobrepasseV)

Abertura bucal passiva

Desvio/ Direcéo

Deflex&o/Direcao

Lateralidade Direita

Lateralidade Esquerda

Protruséo (+ sobrepasse H)

Grau de dor articular:
0- Nenhumador 1- dor leve  2- dor moderada 3- dor intensa
D - direita E- esquerda  A- ambas
Para pesquisa: usar algdmetro no pélo lateral para medir limiar de dor a pressédo

(kgf)

Sensibilidade a palpacéo:

Pré-auricular

Intra-auricular

Dor durante a fungéo:

Abertura

Lateralidade direita

Lateralidade esquerda




Ruidos articulares reproduziveis (S/N) Se sim, cologue a amplitude em mm
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ATM

direita

Estalido na abertura

Estalido no

fechamento

Estalido na laterali//
D

Estalido na laterali//
E

Crepitacéo

ATM

esquerda

Estalido na abertura

Estalido no

fechamento

Estalido na laterali//
D

Estalido na laterali//
E

Crepitacdo

EXAME FISICO - MUSCULOS

| Data da consulta

Legenda: 0= nenhuma dor

fuga)

1=dor leve

2= dor moderada (piscar olhos)

3=dor intensa (reflexo de

Para pesquisa: usar algdmetro no temporal anterior e masseter inferior para medir
limiar de dor a presséo (kgf)

Temporal
Anterior Direito
Esquerdo
Médio Direito
Esquerdo
Posterior Direito
Esquerdo
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Masseter
Superior Direito
Esquerdo
Inferior Direito
Esquerdo

Pterigoideo lateral (protrusdo contra resisténcia):

Direito
Esquerdo
Digastrico
Ventre anterior Direito
Esquerdo
Ventre posterior Direito
Esquerdo

Esternocleidomastoideo:

Direito

Esquerdo

Cervicais posteriores:

Direito

Esquerdo

Trapézio:

Direito

Esquerdo

Presenca de pontos de gatilho (indicar a regido anatdmica e o local de dor

referida)

TECIDOS MOLES

EXAME INTRA-ORAL

Normal/Alterado

Alteracédo

Lingua

Soalho da Boca

Palato

Mucosa Jugal

Labios
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DENTES Legenda

Ausentes X

Cérie 0 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
18

extensa

Pr(’)teses [] 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
48

ANALISE OCLUSAL

Protrusdo - localizacdo do(s) contato(s):

Lateralidade LD ( ) pelo canino LE ( ) pelo canino
() funcdo em grupo () funcdo em grupo
( ) funcéo parcial de grupo () funcéo parcial de grupo
( ) atipica () atipica

Interferéncias oclusais:

Lado de balanceio

LD ( )SIM ( YNAO Local
LE ( )SIM ( )NAO Local
Lado de trabalho B

LD ( )SIM ( ) NAO Local
LE ( )SIM ( )NAO Local

Facetas de desgaste: () SIM () NAO
Localizacéo:

Sinais e sintomas de trauma oclusal:
Mobilidade ( )SIM ( )NAO DENTES:
Sensibilidade ( )SIM ( )NAO DENTES:

Dimenséo vertical () Normal ( ) Alterada
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DIAGNOSTICO:

PLANO DE TRATAMENTO:

(M-melhorou, P-piorou, I-igual)
TRABALHOS EXECUTADOS DATA

CONTROLE SINTOMAS
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Anexo 4. Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders
(RDC/TMD).

RDC/TMD — Questionério

Nome:

Data:

Favor ler cada pergunta e responder de acordo. Para cada pergunta abaixo, circule somente uma

resposta.

1. O que vocé acha da sua saude em geral ?
Otima
Boa
Regular
Ruim
Péssima

abwbdNpEF

2. Vocé diria que a saude da sua boca é:
Otima
Boa
Regular
Ruim
Péssima

abwiNBE

3. Vocé ja sentiu dor na face em locais como a mandibula(queixo), nos lados da cabecga, na
frente do ouvido, ou no ouvido nas Ultimas 4 semanas?
N&o 0
Sim 1

[Se sua resposta foi NAO, passe para a pergunta 14.a]

[Se a sua resposta foi SIM, passe para a proxima pergunta]

4. Ha quanto tempo a sua dor na face comecou pela primeira vez ?

[Se comegou h&d um ano atrds ou mais, responda a pergunta 4.a]
[Se comegou ha menos de um anos ,responda a pergunta 4.b]

4.a. H4 quantos anos a sua dor na face comecou pela primeiravez ?____ anos

[Passe para a pergunta 5]
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4.b. Ha quantos meses a sua dor na face comegou pela primeira vez ?__ __meses

5. Ador na face ocorre:

O tempo todo 1
Aparece e desaparece 2
Ocorreu somente uma vez 3

6. Vocé ja procurou algum profissional de saude para tratar sua dor na face?

Nao 1
Sim, nos ultimos seis meses 2
Sim, ha mais de seis meses atras 3

7. Em uma escala de 0 a 10, se vocé tivesse que dar uma nota para sua dor na face agora,
neste exato momento, que nota vocé daria, onde 0 é “nenhuma dor” e 10 & a “pior dor

possivel”?

01 2 3 45 6 7 8 9 10

Nenhuma dor A pior dor possivel

8. Pense na pior dor na face que vocé ja sentiu nos Ultimos seis meses, dé uma nota para ela,
onde 0 é “sem dor” e 10 é a “pior dor possivel” ?

01 2 3 456 7 8 9 10

Nenhuma dor A pior dor possivel

9. Pense em todas as dores na face que vocé ja sentiu nos ultimos seis meses, dé uma nota
para ela , onde 0 é “sem dor” e 10 é a “pior dor possivel” ? [Isto &, sua dor usual nas horas que
vocé estava sentindo dor].

01 2 3 456 7 8 9 10

Nenhuma dor A pior dor possivel

10. Aproximadamente quantos dias nos ultimos 6 meses vocé esteve afastado de suas atividades
diarias como: trabalho, escola e servico doméstico devido a sua dor na face ?__ __ dias
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11. Nos ultimos 6 meses, o quanto esta dor na face interferiu nas suas atividades diarias utilizando
uma escala de 0 a 10, onde 0 é “nenhuma interferéncia” e 10 é “incapaz de realizar qualquer
atividade” ?

01 2 3 456 7 8 9 10
Nenhuma interferéncia Incapaz de realizar qualquer atividade
12.Nos (ltimos 6 meses, 0 quanto esta dor na face mudou sua disposicdo de participar de

atividades de lazer, sociais e familiares, onde 0 é “nenhuma mudang¢a” e 10 é “mudanca
extrema” ?

01 2 3 456 7 8 9 10

Nenhuma interferéncia Incapaz de realizar qualquer atividade

13. Nos Ultimos 6 meses, o quanto esta dor na face mudou sua capacidade de trabalhar (incluindo
servigos domésticos), onde 0 € “nenhuma mudancga” e 10 é “mudanca extrema” ?

01 2 3 456 7 8 9 10

Nenhuma interferéncia Incapaz de realizar qualquer atividade

14.a. Alguma vez a sua mandibula (boca) ja ficou travada de uma forma que vocé ndo conseguiu
abrir totalmente a boca?
N&o 0

Sim 1

[Se vocé nunca teve travamento da mandibula, passe para a pergunta 15.a]

[Se vocé ja teve travamento da mandibula passe para a préxima pergunta]

14.b. Este travamento da mandibula (boca) foi grave a ponto de interferir com sua capacidade de
mastigar? N&o 0

Sim 1

15.a. Vocé ouve estalos quando mastiga, abre ou fecha a boca ?
N&o 0

Sim 1
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15.b. Quando mastiga, abre ou fecha a boca , vocé ouve o barulho (rangido) na frente do ouvido
como se fosse 0sso contra 0Ss0?
Néo 0

Sim 1

15.c. Vocé ja percebeu ou alguém falou que vocé range (ringi) ou aperta os seus dentes quando
esti dormindo?

N&o 0

Sim 1
15.d. Durante o dia, vocé range (ringi) ou aperta os seus dentes ?

N&o 0

Sim 1

15.e. Vocé sente sua mandibula (queixo) “cansada” ou dolorida quando acorda pela manha ?
Nao 0

Sim 1

15.f. Vocé ouve apitos ou zumbidos nos seus ouvidos ?
N&o 0

Sim 1

15.g. Vocé sente que a forma como os seus dentes se encostam é desconfortavel ou diferente?
Néo 0

Sim 1

16.a. Vocé tem artrite reumatdide, lGpus, ou qualquer outra doenca que afeta muitas articulagcdes
(juntas) do seu corpo? N&o 0

Sim 1
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16.b. Vocé sabe se alguém da sua familia, isto é seus avos, pais irmaos, etc...,ja teve artrite
reumatdide, lUpus ou qualquer outra doenga que afeta varias articulagdes (juntas) do corpo?
Nao 0

Sim 1

16.c. Vocé ja teve ou tem alguma articulagdo (junta) que fica dolorida ou incha sem ser a
articulagéo (junta) perto do ouvido?
Nao 0

Sim 1

[Se sua resposta foi Ndo, passe para a pergunta 17.a.]

[Se a sua resposta foi Sim, passe para a proxima pergunta]

16.d. A dor ou inchago que vocé sente nessa articulagéo (junta) apareceu varias vezes nos ultimos

12 meses?

Sim 1

17.a. Vocé teve alguma pancada ou trauma na ou na mandibula (queixo)?
N&o 0

Sim 1

[Se a sua resposta foi Ndo , passe para a pergunta 18]

[Se sua resposta foi Sim, passe para a proxima pergunta]

17.b. a sua dor na face ( em locais como a mandibula (queixo), nos lados da cabecga, na frente do
ouvido, ou no ouvido) j& existia antes da pancada ou trauma?
N&o 0

Sim 1



18. Durante os Ultimos 6 meses vocé tem tido problemas de dor de cabega ou enxaqueca ?

Nao 0

Sim 1
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19. Quais atividades a sua dor na face ou problema na mandibula (queixo) impedem, limitam ou

prejudicam?

a.

Mastigar
N&o
Sim

= O

Beber (tomar liquidos)
N&o 0

Sim 1

Fazer exercicios fisicos ou ginastica

Nao 0

Sim 1

Comer alimentos duros
Nao 0

Sim 1

Comer alimentos moles
Nao 0

Sim 1

Sorrir ou gargalhar
N&o 0

Sim 1

Atividade sexual
Nao 0

Sim 1



h. Limpar os dentes ou a face
N&o 0

Sim 1

i. Bocejar (abrir muito a boca quando estad com sono)

Nao 0

Sim 1
j-  Engolir

Nao 0

Sim 1

k. Conversar
Nao 0

Sim 1

I.  Ficar com o rosto normal: sem aparéncia de dor ou triste
N&o 0

Sim 1

20. Nas ultimas 4 semanas, o0 quanto vocé tem estado angustiado ou preocupado:

a.

Por sentir dores de cabeca
Nem um pouco Um pouco Moderadamente Muito Extremamente

0 1 2 3 4

Pela perda de interesse ou prazer sexual
Nem um pouco Um pouco Moderadamente Muito Extremamente

0 1 2 3 4

Por ter fragueza ou tontura
Nem um pouco Um pouco Moderadamente Muito Extremamente

0 1 2 3 4
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Por sentir “aperto no peito” ou no coragéo
Nem um pouco Um pouco Moderadamente

0 1 2

Pela sensacéo de falta de energia ou lerdeza
Nem um pouco Um pouco Moderadamente

0 1 2

Muito

Muito

Por ter pensamentos sobre morte ou relacionados ao ato de morrer

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por ter falta de apetite

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por chorar facilmente

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por culpar-se pelas coisas que acontecem ao redor
Nem um pouco Um pouco Moderadamente

0 1 2

Por sentir dores na parte inferior das costas

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por sentir-se s6

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por sentir-se triste

Nem um pouco Um pouco Moderadamente

0 1 2

Muito

3

Muito

Muito

Muito

Muito

Muito

Muito

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4
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Por preocupar-se muito com as coisas

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por ndo sentir interesse pelas coisas

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por ter enj6o ou problemas no estémago

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por ter musculos doloridos

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por ter dificuldade em adormecer

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por ter dificuldade em respirar

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por sentir de vez em quando calor ou frio
Nem um pouco Um pouco Moderadamente

0 1 2

Por sentir dorméncia ou formigamento em partes do corpo

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por sentir um n6 na garganta

Nem um pouco Um pouco Moderadamente

0 1 2

Muito

Muito

Muito

Muito

Muito

Muito

Muito

Muito

Muito

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4
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aa.

bb.

CC.

Por sentir-se desanimado sobre o futuro
Nem um pouco Um pouco Moderadamente

0 1 2

Por sentir-se fraco em partes do corpo

Nem um pouco Um pouco Moderadamente

0 1 2

Pela sensacao de peso nos bragos ou pernas
Nem um pouco Um pouco Moderadamente

0 1 2

Por ter pensamentos sobre acabar com a sua vida

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por comer demais

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por acordar de madrugada

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por ter sono agitado ou perturbado

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Pela sensacéo de que tudo é um esforgo ou sacrificio
Nem um pouco Um pouco Moderadamente

0 1 2

Muito

Muito

Muito

Muito

Muito

Muito

Muito

Muito

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4

Extremamente

4
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dd.

ee.

21.

Por sentir-se in(til

Nem um pouco Um pouco Moderadamente

0 1 2

Pela sensacéo de ser enganado ou iludido

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por ter sentimentos de culpa

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2
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Muito Extremamente
3 4

Muito Extremamente
3 4

Muito Extremamente
3 4

O quanto vocé acha que tém sido os cuidados que tem tomado com a sua saude de uma

forma geral ?

22.

Otima
Boa
Regular
Ruim
Péssima

abwNBE

O quanto vocé acha que tém sido os cuidados que tem tomado com a salde da sua

boca?

23.

Dia

24,

25.

Otima
Boa
Regular
Ruim
Péssima

abhwNPE

Qual a data do seu nascimento?

Més

Ano

Qual o seu sexo?

Masculino
Feminino

Qual asuacorouraca?

Aleltas, Esquimo ou indio Americano
Asiatico ou Insulano Pacifico

Preta

Branca

Outra

Parda

Amarela

Indigena

o ~NohwNE
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26. Alguns destes grupos representa a sua origem nacional ou ancestralidade ?

Porto Riquenho
Cubano

Mexicano

Mexicano Americano
Chicano

QOutro Latino Americano
Qutro Espanhol
Nenhum acima

O~NO U WN P

[Se a sua resposta foi Nenhuma acima, passe para as outras alternativas sobre sua origem ou dos
seus familiares: Indio 9

Portugués 10
Francés 11
Holandés 12
Espanhol 13
Africano 14
Italiano 15
Japonés 16
Aleméo 17
Arabe 18
Outra 19 Favor especificar
N&o sabe 20
27. Até que ano da escola / faculdade vocé freqientou? Marque com um X apenas uma
resposta:
Nunca freglientei a escola 00
Ensino basico (primario) 1°série (1) 2°série (2) 3°série (3)
4°série (4) Escola fundamental (ginasio) 5°série (5) 6°série (6)

7°série (7) 8°série (8)

Ensino médio (cientifico) 1°ano (9) 2°ano (10) 3°ano (11)
Faculdade 1l°ano (12) 2°ano (13) 3°ano (14) 4°ano (15) 5°ano (16)
6°ano (17)
28a. Durante as 2 Ultimas semanas, vocé trabalhou em emprego ou negdcio, pago ou ndo (ndo
incluindo trabalho em casa?
N&o 1

Sim 2

[Se a sua resposta foi Sim, passe para a pergunta 29]

[Se a sua resposta foi Nao, passe para a proxima pergunta]
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28b. Embora vocé ndo tenha trabalhado nas 2 Ultimas semanas, vocé tinha um emprego ou

negaocio ?

Sim 2

[Se a sua resposta foi Sim, passe para a pergunta 29]

[Se a sua resposta foi Ndo, passe para proxima pergunta]

28c. Vocé estava procurando emprego ou afastado temporariamente do trabalho, durante aquelas

2 semanas?
Sim, procurando emprego 1
Sim, afastado temporariamente do trabalho 2

Sim, os dois, procurando emprego e
afastado temporariamente do trabalho 3

Nao 4

29. Qual o seu estado civil ?

Casado (a) — esposa (0) morando na mesma casa 1
Casado (a) — esposa (0) ndo morando na mesma casa 2
Viavo (a) 3
Divorciado (a) 4
Separado (a) 5
Nunca casei- Solteiro 6

Morando junto 7



Nome:

RDC/TMD - Formulario de Exame

Data:

1. Vocé tem dor no lado direito da sua face, lado esquerdo ou ambos os lados ?

nenhum

direito

esquerdo

ambos

0
1
2
3

2. Vocé poderia apontar as areas aonde vocé sente dor ?

Direito Esquerdo

Nenhuma 0 Nenhuma 0
Articulacdo 1 Articulacao 1
Musculos 2 Musculos 2
Ambos 3 Ambos 3
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Examinador apalpa a area apontada pelo paciente, caso ndo esteja claro se é dor muscular ou

articular.

3. Padrédo de Abertura

Reto

Desvio lateral direito (n&o corrigido)

Desvio lateral direito corrigido (“S”)
Desvio lateral esquerdo (ndo corrigido)
Desvio lateral esquerdo corrigido (“S”)

Outro Tipo

(especifique)

4. Extensao de movimento vertical

O~ wWNEFLO

(incisivos maxilares utilizados: 11/21)

a. Abertura passivasemdor ___ mm
b.  Abertura maxima passiva___ mm
Cc. Aberturaméximaativa ____ mm
d. Transpasse incisal vertical ___ mm
F. Tabela abaixo: Para os itens “b” e “c” somente
DOR MUSCULAR DOR ARTICULAR
nenhuma | direito | esquerdo | ambos | nenhuma | direito | esquerdo | ambos
0 1 2 3 0 1 2 3
0 1 2 3 0 1 2 3
5. Ruidos articulares (palpagdo)
a. Abertura Direito Esquerdo
Nenhum 0 0
Estalido 1 1
Crepitacdo grosseira 2 2
Crepitacao fina 3 3



Medida do estalido na abertura

b. Fechamento
Nenhum
Estalido
Crepitagdo grosseira
Crepitagao fina

Medida do estalido no fechamento

__mm
Direito
0
1
2
3
mm

mm

Esquerdo

c. Estalido reciproco eliminado durante abertura protrusiva?
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Direito Esquerdo
Sim 0 0
Nao 1 1
NA 8 8
6. Excursodes
a. Excursao lateral direita ___ mm
b. Excursdo lateral esquerda __ _ mm
c. Protrusdo _ _ mm
G.
H. Tabela abaixo: Para os itens “a” , “b” e “c”
DOR MUSCULAR DOR ARTICULAR
nenhuma | direito | esquerdo | ambos | nenhuma | direito | esquerdo | ambos
0 1 2 3 0 1 2 3
0 1 2 3 0 1 2 3
0 1 2 3 0 1 2 3
d. Desvio de linha média: __ _ mm
direito esquerdo | NA
1 2 8
7. Ruidos articulares nas excursées
Ruidos direito
nenhum estalido Crepitacdo grosseira | Crepitacdo leve
Excurséo Direita 0 1 2 3
Excursdo Esquerda 0 1 2 3
Protruséo 0 1 2 3
Ruidos esquerdo
nenhum estalido Crepitacdo grosseira | Crepitacdo leve
Excurséo Direita 0 1 2 3
Excursdo Esquerda 0 1 2 3
Protruséo 0 1 2 3




8. Dor muscular extra-oral com palpagéo

0 = Sem dor / somente presséo; 1 = dor leve; 2 = dor moderada; 3 = dor severa

Temporal (posterior)

o @

Temporal (médio)
Temporal (anterior)
Masseter (superior - abaixo do zigoma)

Masseter (médio - lado da face)

~ 0o a0

Masseter (inferior - linha da mandibula)
g. Regido mandibular posterior (regiao post digastrico)
h. Regido submandibular (regido anterior digastrico)

9. Dor articular com palpagéo
a. Polo lateral (por fora)

b. Ligamento posterior (dentro do ouvido)

10. Dor muscular intra-oral com palpacao
a. Area do pterigoide lateral (atrds dos molares sup)

b. Tend&o do temporal

11. Mdasculos cervicais
a. Esternocleidomastoideo

b. Trapézio
c. Cervicais posteriores

1

N e
NN NN NNN
W W W W W W w

D
0
0
0
0
0
0
0
0

2

IREITO

3

DIREITO
0123

0123

DIREITO
0123

0123

DIREITO
0123

0123
0123

ESQUERDO

012
012
012
01
01
01
01
01

N N N NN

ESQUERDO

012
012

ESQUERDO

012
012

ESQUERDO
0123

012
012

3

3
3
3
3
3
3
3

3
3

3
3

3
3
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RDC — RESUMO DOS RESULTADOS

NOME:

Idade Sexo

CARACTERISTICAS DO AUTO-RELATO:

Estalido (Ql15a) sim( ) nao ( )
Apertar/ranger noturno (Q15c) sim( ) nao ( )
Apertar/ranger diurno (Q15d) sim () nao ( )
Mordida desconfortavel/incomum (Q159) sim () nao ( )
Dor/rigidez matinal (Q15e) sim () nao ()
Ruidos nos ouvidos (Q15f) sim( ) nao ()
EIXO | — DIAGNOSTICO:
Grupo | — Disfun¢gBes Musculares (marque somente uma resposta)
A. Dor miofascial (l.a)
B. Dor miofascial com limitagdo de abertura (I.b)
C. Nenhum diagndstico do Grupo |
Grupo Il — Deslocamento do disco (marque somente uma resposta para cada
articulagéo)
ATM direita ATM esquerda
A. Deslocamento com reducéo (Il.a) A. Deslocamento com reducéo (ll.a)
B. Deslocamento sem redugédo, com limitacac B. Deslocamento sem redugdo, com limitacéo
de abertura (I1.b) de abertura (1l.b)
C. Deslocamento sem reducao, sem C. Deslocamento sem reducado, sem limitacac
limitacdo de abertura (11.c) de abertura (1l.c)

D. Nenhum diagnéstico do Grupo |l D. Nenhum diagnéstico do Grupo Il
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Grupo lll —Outras condi¢Ges das articulagdes (marque somente uma resposta p/
cada lado)

ATM direita ATM esquerda

A. Artralgia (lll.a) A. Artralgia (l1l.a)

B. Osteoartrite (lll.b) B. Osteoartrite (lll.b)

C. Osteoartrose (lll.c) C. Osteoartrose (lll.c)

D. Nenhum diagnéstico do Grupo lll D. Nenhum diagndéstico do Grupo Il
EIXO Il - PERFIL:
1. Graduacéo da dor crbnica (0-4):
2. Grau de depresséo: Normal __ Moderado__ Grave
3. Sintomas fisicos ndo especificos: Normal__ Moderado  Grave

4. Limitac@es relativas a funcdo mandibular:
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Anexo 5. Questionario para diagnodstico e classificagdo da cefaleia
primaria.

Sexo Idade Instrucéo Renda Estado Civil Trabalho Atividade Fisica
Regular
M( ) 15-20 () |0-2 () 0-5 () Solteiro () [Sim () Sim ()
F () 21-25 () [3-4 () 51-10 () Casado/Amigado ( ) |[Nao () Nédo ()
26-30 () |58 () 10.1-15 ( ) Vilvo () [Qual? ()
31-35 () [9-12 () 15.1-20 ( ) Separado ()
36-40 () |13e+( ) 20.1e+( )
41-45 ()
46-50 ()
51-55 ()
56-60 ( )
61-65 ()
1. Haquanto tempo vocé tem dor de cabega?
Menos de 3 meses Menos de 2 anos De 2 a5 anos De 6 a 10 anos Mais de 10 anos
() () () () ()
2. Vocé relaciona o inicio da sua dor com algum periodo/fato/acontecimento citado abaixo?
Infancia Adolescéncia Idade adulta Gravidez Menopausa Outros
() () () () () ()
3. Quantos dias voceé teve dor no ultimo ano?
Todo dia Mais que 15 dias/més Menos que 15 dias/més 1crise ou mais/semana
(30d) (entre 15 e 29 dias) (entre 10 e 14) (entre 4 e 9 dias)
() () () ()

1 crise ou mais/més

(entre 1 e 3 dias) 4 crises por ano Menos que 5 crises por ano
() () ()
4. Vocé tem mais de 1 tipo de dor de cabeca? ( ) Sim () Néo
5. Quanto tempo dura, em média ,a sua dor de cabega mais frequente?
Mais que 3 dias De 1 a3dias 1 dia De 4 a 12 horas Menos que 4 horas
() () () () ()
Menos que 2 horas Menos que 30 min. Menos que 4 min. Dia e noite sem parar

() () () ()

6. VVocé tem dor de cabega

Mais quando esta acordado do  Mais quando esta dormindo do S6 quando esta acordado S0 quando estad dormindo
que dormindo que acordado
() () () ()
Acorda a noite com dor
de cabeca
()

7. Em que lugar a cabe¢a comeca a doer ?
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S6 um lado da cabeca ( ) sempre do mesmo lado ( )
que muda de lado — na crise ( )
—em crises diferentes ()

Dos dois lados da cabeca ( ) na parte da frente da cabega ( )
na parte de tras, na regido da nuca ( )

A cabecatoda ( )

8. Como € o tipo de dor ?

Latejante, Pressao, Em forma de pontadas, Ardente, queimante
Parece um coracdo batendo aperta dos lados da cabeca agulhadas

() () () ()
Parece que tem um peso em cima da cabeca

()
9. Como é a intensidade da sua dor, quanto que déi?
() N&o atrapalha as atividades () Atrapalha um pouco mas ndo impede as
atividades
() Nao consegue fazer nada, vai para a cama deitar () Tem vontade de bater a cabega na parede, de
tanta dor

10. Quando vocé esta com dor , o esforco fisico (subir escada ,pegar peso, andar depressa, fazer tarefa
doméstica):
() Agrava a dor (' ) Néo agrava a dor

11. Quando vocé tem dor de cabega, vocé prefere:
() Ficar quieta em um lugar sem barulho (' ) Movimentar-se (andar)
() Mudar a atividade que esta fazendo (ir tomar banho, conversar, por exemplo)

12. Quando vocé tem dor, vocé sente:

Vontade de vomitar Chega a vomitar O nariz entope O nariz escorre A luz incomoda
() () () () ()
O olho fica vermelho O olho lacrimeja A palpebra cai O barulho incomoda O olho fica inchado
() () () () ()
13. O que costuma provocar a sua dor de cabe¢a?
Nervosismo, preocupacéo Odores Alimentos Bebidas Menstruacdo
() () () () ()
14. Vocé percebe que vai ter dor antes dela vir ? () Sim ( ) Néo

15. Quanto tempo antes aparece o sinal de que a dor vai vir?
() Menos que 1 hora antes () Até 24 horas antes
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16. Por quais sintomas vocé sabe que vai ter dor de cabeca ?

() Fendmenos visuais Total Parcial

() Perde avisdo Total Parcial

() Adormecimento Num lado do corpo Em volta da boca nas maos e/ou nos pés
() Falta de forca fisica

Fica sem fala Tem tontura e/ou zumbido e/ou viséo dupla Fica nervoso, irrequieto, aflito
() () ()
Fica triste, quieto, deprimido Tem bocejos repetidos Tem desejos por certos alimentos Outros
() () () ()

17. Quanto tempo duram esses sintomas? () Até 60 minutos () De 1 asete dias

18. Vocé sabe 0 nome da sua dor de cabeca ? ( ) Sim  Qual

( ) Nao
19. Quem disse a vocé ?
Amigos, vizinhos, parentes Farmacéutico Médico ndo neurologista Médico neurologista
() () () ()
Outros profissionais de saide Qual ()

20. Vocé faz tratamento para a sua dor de cabeca?
() O tempo todo Que remédio toma
() S6 nas crises Que remédio toma

21. Quantos comprimidos ou vidros de gotas vocé toma por
semana?

22.Vocé foi orientado a tomar esses remédios por :

Amigos, vizinhos, parentes Farmacéutico Meédico nédo neurologista Meédico neurologista
() () () ()
Outros profissionais de satide Qual () Por conta prépria ( )

23. Onde vocé costuma fazer consultas regulares por causa da dor de cabega?
No posto de salde Com o médico do convénio Com o médico particular No Hospital das Clinicas

() () () ()

24. Alguém da sua familia tem dor de cabeca ? ( )sim ( )mée ( )pai ( )filhos ( )irmé&os
(' )ndo

25. A dor é parecida com a sua? ( )sim ( )ndo
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26. Voce ja faltou ao trabalho/escola por causa da dor de cabeca?

() Sim Quantos dias

( )N&o

27. Vocé acha que sua dor influencia sua vida social e/ou familiar? ( )sim ( )nao

28. Na sua opinido, em que aspectos a dor de cabega mais te atrapalha ou mais te preocupa?
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(Direitos de publicacao reservado ao autor)
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