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ntrodugao

A American Sleep Disorders Association (1997) define o
bruxismo do sono como um distdrbio de movimento estereotipado e
periodico do sistema mastigatorio, que envolve ranger ou apertar
os dentes durante o sono. Os estudos ja realizados sobre o
bruxismo do sono demonstram que, provavelmente, a sua etiologia
€ multifatorial, com fortes evidéncias de que o papel das
caracteristicas oclusais € minimo se presente, que o0 sistema
dopaminérgico central participa efetivamente da sua etiologia e
que o bruxismo é parte de uma reacado de despertar. Atualmente,
portanto, o bruxismo é considerado como um processo mediado

central e ndo perifericamente (LOBBEZOO e NAEIJE, 2001).

Laskin (1969) questionou as teorias que se baseavam
na oclusdo para explicar a origem da dor muscular e da articular,
afirmando, em sua teoria psicofisiolégica, que o espasmo dos
musculos mastigatérios era o fator responsavel pelos sinais e
sintomas das disfuncbes temporomandibulares (DTMs), que

denominava de sindrome da dor-disfuncdo miofascial. Esse autor



acreditava, ainda, que a causa mais comum para a fadiga e o
espasmo muscular eram os habitos orais, como o apertar e o
ranger dos dentes, e que esses habitos seriam um mecanismo
involuntario de alivio de tensdes. O modelo de dor proposto para
as DTMs, a partir de entdo, foi baseado nas premissas de que a
hiperatividade muscular pode levar a dor e que a dor leva a
hiperatividade ténica dos musculos, numa condigcao
autoperpetuante, que reforcaria o espasmo muscular original e a
dor.

Ainda hoje, o0s microtraumas ou as atividades
repetitivas, como os habitos de ranger e apertar os dentes, sao
considerados como importantes fatores de desencadeamento e
perpetuacdo da dor nas DTMs, ou seja, a fadiga muscular é
considerada uma das causas da dor associada as DTMs, pois
niveis significativos de sensibilidade muscular pés-exercicio
podem ser obtidos pelos movimentos de ranger padronizados
executados por individuos sadios (ARIMA et al., 1999).

Segundo Lund (1995), as evidéncias de estudos
clinicos e experimentais demonstram que a hiperatividade
muscular pode levar a dor, referida como sensibilidade dolorosa
muscular pés-exercicio. Entretanto, essas evidéncias, segundo o
autor, demonstram que a dor ndo necessariamente causa
hiperatividade e que esta ndo parece ser a causa da maioria das

dores musculo-esqueléticas crénicas da face, ou DTMs crénicas.



Além disso, a dor associada ao bruxismo ndo é um
achado compulsério: muitos individuos com bruxismo nao tém
nenhuma dor musculo-esquelética na face. Isto significa que o
grau de especificidade da associagado bruxismo-DTM é baixo, o que
reduz a probabilidade de estabelecer uma relagdo causa-efeito
valida (LOBBEZOO e LAVIGNE, 1997).

Portanto, continua a existir controvérsia sobre o
possivel papel do bruxismo na etiologia das DTMs. O conceito que
se mantém é de que o bruxismo leva aos sinais e sintomas
caracteristicos de um ou mais subgrupos de diagnostico das DTMs.

Quando se considera a dor musculo-esquelética crbénica
da face, outros fatores estdo envolvidos, pois os estimulos
dolorosos continuos provenientes de tecidos lesados levam a
alteragcbes no sistema nervoso central, conhecidas como
sensibilizagcdo central, que contribuem para a hiperalgesia e para a
amplificacdo e manutencdo da dor (SESSLE, 1999). Sabe-se,
também, que os estimulos dolorosos podem interferir na qualidade
do sono e que os disturbios do sono podem contribuir para a
experiéncia de dor. Estimulos dolorosos parecem promover
diminuicdo da freqUéncia delta e um aumento das freqliéncias alfa
e beta durante o sono, resultando em sono nao reparador, dor
musculo-esquelética difusa, sensibilidade e fadiga em individuos

sadios (MOLDOFSKY, 2001).

Considerando esses fatos, julgou-se conveniente

estudar o bruxismo do sono, para que sejam melhor conhecidas as
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caracteristicas clinicas e polissonograficas relacionadas a
presenga ou auséncia de dor musculo-esquelética crénica da face

(DTM).
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evisao da

literatura

1 Bruxismo do sono

1.1 Definicao e classificacao

A American Academy of Orofacial Pain (OKESON,
1996) define o bruxismo como uma atividade parafuncional diurna
ou noturna que inclui ranger, apertar ou esfregar os dentes entre si
gerando um ruido. Considera que, na auséncia de uma consciéncia
subjetiva do paciente, as facetas de desgaste nos dentes podem
indicar episodios passados de bruxismo, ndo devendo ser
interpretadas como resultado da funcdo mastigatéria. Quanto ao
bruxismo presente, afirma que ele pode ser observado através de

registros polissonograficos.

12



A American Sleep Disorders Association (ASDA, 1997)
classifica o bruxismo do sono como uma parassonia. Segundo a
ASDA, as parassonias sdao manifestagdes da ativagcdo do sistema
nervoso central, geralmente transmitidas através dos musculos
esqueléticos ou do sistema nervoso neurovegetativo, e séo
eventos que adentram o processo de sono, mas que nao sao
primariamente consideradas como disturbios do sono, pois néao
afetam a sua macroestrutura. As parassonias sao divididas em
quatro grupos: 1. disturbios do despertar, 2. disturbios da transi¢éao
vigilia-sono, 3. distlurbios relacionados ao sono REM (rapid eye
movement) e 4. outras parassonias, nas quais esta incluido o
bruxismo do sono. Nessa classificagdao, o bruxismo é definido como
um disturbio de movimento estereotipado e periédico do sistema
mastigatério, que envolve ranger ou apertar os dentes durante o

sono.

Mais recentemente, Kato et al. (2001a) propuseram,
principalmente em razdo da sua fisiopatologia diversa, classificar o
bruxismo como primario (idiopatico) e secundario (iatrogénico). Na
auséncia de uma causa médica, as formas primarias de bruxismo
incluiriam o apertamento diurno dos dentes e o bruxismo do sono.
As formas secundarias de bruxismo seriam aquelas associadas a
disturbios neuroldgicos, psiquiatricos, disturbios do sono ou com a

administragédo ou retirada de drogas.
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1.2 Epidemiologia

Reding et al. (1966) realizaram um estudo sobre a
epidemiologia do bruxismo do sono, no qual utilizaram um
questionario que foi aplicado a 2.290 estudantes universitarios com
idades entre 16 e 36 anos e aos pais de 1.157 estudantes com
idades entre 3 e 17 anos. Entre os estudantes universitarios, a
porcentagem de bruxismo foi de cerca de 5% e, entre aqueles
cujos pais responderam, de 15%. N&o houve diferenca
estatisticamente significativa entre os géneros masculino e
feminino. Os autores concluiram que, mesmo considerando o0s
erros inerentes ao método de pesquisa por meio de questionarios,
os dados forneceram indicacdo de que o bruxismo é freqiente o
suficiente para garantir a sua inclusdo entre os problemas de

saude publica.

Glaros (1981) relatou os resultados de uma
investigacdo em uma populacdo normal de estudantes adultos (n=
1.052) sobre indices relativos de bruxismo diurno e noturno. Foi
desenvolvido um questionario para colher relatos de bruxismo
diurno e noturno, tanto passados quanto presentes, além de uma
variedade de condicbes emocionais em que eles poderiam ter
ocorrido. Os dados permitiram separar os individuos em trés
categorias: bruxismo exclusivamente diurno, bruxismo
exclusivamente noturno e bruxismo tanto diurno quanto noturno. A

incidéncia de ranger ou apertar foi de 30,7% para os habitos
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passados ou presentes, noturnos ou diurnos. Os individuos com
hébito presente correspondiam a 21,2% da amostra total e, destes,
63,2% tinha habito exclusivamente diurno, 15,7%, exclusivamente
noturno e 21,1%, tanto diurno quanto noturno. O autor concluiu
que: o bruxismo diurno ocorre mais freqientemente que o noturno;
os homens relatam mais bruxismo diurno, enquanto as mulheres
relatam mais bruxismo noturno; individuos com bruxismo diurno
sdo mais influenciados pelo estresse que aqueles com bruxismo
noturno; individuos com bruxismo relatam sintomas ou efeitos
colaterais do héabito; a incidéncia familiar ndo é diferente entre as
subcategorias de individuos com bruxismo; os individuos com
bruxismo diurno se tornam conscientes do hébito através da auto-
observacdo, enquanto aqueles com bruxismo noturno séo

informados pelos parentes ou amigos.

Attanasio (1997), estudando diferentes metodologias de
pesquisa, definicbes operacionais, critérios clinicos e amostras
populacionais, afirmou que a prevaléncia relatada para os
sintomas relacionados ao bruxismo varia tanto nas populacbes
adultas quanto nas infantis. O autor comentou que estudos de
prevaléncia envolvendo auto-relatos de apertamento dos dentes
durante as horas em que se estd acordado mostram resultados de
cerca de 20%, comparados com cerca de 10% para o apertamento
e 0 ranger durante o sono, que podem variar de 6% a 12%. O autor
concluiu que, dessa forma, € dificil determinar a real prevaléncia

do bruxismo porque este comportamento mandibular parafuncional
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€ realizado em um nivel subconsciente pela maioria dos individuos
e que o relato do companheiro de quarto pode confirmar o
bruxismo do sono pelos ruidos produzidos quando se aperta ou

range os dentes.

Numa pesquisa sobre os fatores de risco para o
bruxismo do sono realizada por Ohayon et al. (2001), foram
entrevistados, por telefone, 4.972 individuos na Inglaterra, 4.115
na Alemanha e 3.970 na Italia. A ocorréncia de bruxismo do sono
foi relatada por 8,2% dos individuos. Destes, os individuos com
sindrome da apnéia obstrutiva do sono, roncadores, consumidores
de bebidas alcodlicas e de cafeina, fumantes, com estresse
elevado e ansiedade foram os que apresentaram maior freqUéncia

de bruxismo.

Melis e Abou-Atme (2003) entrevistaram 1.014
individuos da ilha da Sardenha que forneceram informagbes sobre
o habito de ranger e apertar os dentes, idade, género, estado civil
e ocupacao. A prevaléncia total de bruxismo foi de 27,2% e
nenhuma associacdao foi encontrada entre bruxismo e idade,
género e ocupacido. Mesmo diferenciando bruxismo diurno, noturno
ou ambos, as associagdes foram nao significativas. Com relacao
ao estado civil, as pessoas divorciadas apresentaram os indices
mais altos de bruxismo e as vilvas os mais baixos. Os autores

consideraram que, sendo a percep¢cao e o auto-relato do bruxismo
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uma medida nado precisa, o0s dados poderiam mascarar as

associacOes entre as variaveis.

1.3 Diagnéstico clinico e polissonografico

Velly-Miguel et al. (1992) apresentaram dados
coletados de cinco individuos com relato de bruxismo durante o
sono nos Ultimos seis meses. Além do bruxismo, foram observados
outros movimentos orofaciais e ruidos como esfregar a face e abrir
e fechar a boca, mioclonos, grunhidos e tosse. Os autores
argumentaram que atividades motoras orofaciais como essas
podem ser confundidas com bruxismo e devem ser levadas em
consideragcdao antes que um diagnostico definitivo de bruxismo do
sono seja feito. Sugeriram que o0s movimentos orofaciais
associados ao sono devam ser apropriadamente descritos em
qualquer estudo e que os registros polissonograficos e o
monitoramento audiovisual parecem ser necessarios para se fazer

um diagnéstico definitivo.

Lavigne et al. (1996) propuseram critérios de
diagnéstico para o bruxismo do sono. Registros polissonograficos
de 18 individuos com bruxismo e 18 individuos sem relato ou
sinais clinicos de bruxismo foram analisados para discriminar o
bruxismo de outras atividades motoras e para calcular a

sensibilidade, a especificidade e os valores preditivos de critérios
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para pesquisa. A analise dos dados mostrou que os individuos sem
bruxismo apresentavam uma média de 1,7+0,3 episédios de
atividade muscular ritmica dos masseteres por hora de sono,
enquanto aqueles com bruxismo tinham um nivel significativamente
maior de atividade: 5,4+0,6. Os individuos sem bruxismo tiveram
4,6+0,3 surtos de bruxismo por episédio e 6,2 surtos por hora de
sono, enquanto os individuos com  bruxismo tiveram,
respectivamente, 7,0£0,7 e 36,1. Episédios com sons de ranger
foram observados em 14 dos 18 individuos com bruxismo e em um
sem bruxismo. Os dois grupos nao mostraram diferenca em
nenhum dos parametros do sono. Com base nesses resultados, os
seguintes critérios de diagno6stico para o bruxismo do sono foram
sugeridos: 1. mais que 4 episoédios de bruxismo por hora de sono;
2. mais que 6 surtos por episddio e/ou 25 surtos de bruxismo por
hora de sono; 3. pelo menos 2 episddios com sons de ranger.
Quando as variaveis polissonograficas do bruxismo foram
combinadas por regressao logistica, o diagndéstico clinico estava
corretamente predito em 81,3% dos individuos sem bruxismo e
83,3% daqueles com bruxismo. Os autores afirmaram que a
validade desses critérios de diagndéstico para pesquisa clinica
precisa ser testada em grandes grupos e em individuos que

apresentem varios niveis de gravidade de bruxismo.

A  American Sleep Disorders Association (1997)

estabeleceu os seguintes critérios de diagnéstico para o bruxismo

18



do sono:

a) o paciente apresenta queixa de ranger ou apertar os dentes
durante o sono;

b) um ou mais dos seguintes itens ocorre:
1. desgaste anormal dos dentes;
2. sons associados com o bruxismo;
3. desconforto muscular;

c) a polissonografia demonstra os seguintes achados:
1. atividade muscular da mandibula durante o periodo de

sono;

2. auséncia de atividade epiléptica associada;

d) nenhum outro disturbio médico ou mental que possa contribuir
para os movimentos anormais durante o sono;

e) outros distarbios do sono como, por exemplo, a sindrome da
apnéia obstrutiva do sono podem estar presentes

concomitantemente.

1.4 Fisiopatologia e fatores de risco

Reding et al. (1968) estudaram a relacdo entre o
bruxismo e os eventos psicofisiolégicos do sono pelos registros
polissonograficos de 40 individuos. Consideraram como episddios
de bruxismo aqueles coincidentes com sons de ranger ou
caracterizados por atividade muscular ritmica do masseter ou com

ambas as condicées. Observaram que os episédios de bruxismo
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ocorreram em todos o0s estagios do sono, com grande
predominancia no estagio 2, e que foram acompanhados por um
aumento na freqUéncia cardiaca. Os registros do sono mostraram
as variagbes ciclicas usuais e as proporcoes relativas aos estagios
do sono dentro dos parametros de normalidade. Manifestagdes
verbais de atividade mental em despertares experimentais nao

mostraram nenhuma associacdo com o bruxismo.

Satoh e Harada (1972) verificaram em sete individuos
com bruxismo a resposta do sistema motor espinhal através do
reflexo H do musculo gastrocnémio. Observaram que, durante os
episédios de bruxismo, esse reflexo era abruptamente reduzido ou
completamente abolido, independentemente do estagio do sono em
que ocorria. Quando as mudangas para estdgios do sono mais
leves ou despertares eram acompanhados por movimentos do
corpo, o reflexo H também diminuia. Concluiram que a alteracao
da atividade do sistema motor espinhal durante o bruxismo parece

ser similar aquela que ocorre durante os movimentos do corpo.

Satoh e Harada (1973) analisaram os registros
polissonograficos de 15 individuos com bruxismo. Observaram que:
0s episddios de bruxismo ocorreram principalmente durante o sono
de ondas répidas, raramente no sono de ondas lentas e nunca
durante o sono REM; os episddios de bruxismo eram seguidos por
um estdgio de sono mais leve que aquele anterior ao episddio; os

episddios eram freqlentemente precedidos por complexos K e
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seguidos por ondas alfa; alteragdes da atividade simpatica
precediam, em geral, o inicio dos episdédios de bruxismo, como
vasoconstricdo da ponta do dedo e taquicardia; episédios de
bruxismo podiam ser induzidos por estimulos de despertar e eram
idénticos aos episédios espontaneos em todas as suas
caracteristicas. Os autores concluiram que o bruxismo é
desencadeado por uma superficializacdo abrupta do sono e que

parece ser parte de uma reacao de despertar.

A hip6tese de que o bruxismo do sono esta diretamente
relacionado com periodos de estresse emocional aumentado
durante o dia foi testada por Clark et al. (1980), pela avaliagcao dos
niveis de catecolaminas (epinefrina e norepinefrina) na urina.
Registros eletromiograficos (EMG) da atividade do musculo
masseter foram realizados durante 10 noites para 20 individuos
com bruxismo e dor miofascial e 10 individuos controle, sem
queixa de dor e bruxismo. Os individuos com bruxismo foram
divididos em dois grupos: com atividade muscular leve (< 50
unidades EMG/hora de sono) e com atividade muscular intensa (>
50 wunidades EMG/hora de sono). Durante o periodo do
experimento, os individuos coletaram duas amostras de urina, a
cada 24 horas, para analise do conteudo de catecolaminas. Os
resultados mostraram uma relacao positiva entre a atividade EMG
média e os niveis médios de epinefrina e norepinefrina para todos

os individuos. Houve diferenca significativa entre o grupo com
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atividade muscular intensa e os outros dois grupos, mas nao houve
diferenca entre o grupo com atividade muscular leve e o grupo
controle. Segundo os autores, os dados forneceram suporte para o
conceito de que o estresse diario, medido pelos niveis de
catecolaminas, é um fator que exacerba a atividade muscular
noturna dos masseteres e que uma relagdo causal entre estresse
emocional e bruxismo do sono pode ser considerada, embora nao

tenha sido demonstrada no estudo por eles realizado.

O objetivo da pesquisa realizada por Rugh et al. (1984)
foi verificar se as discrepancias oclusais sao suficientes para
desencadear o bruxismo do sono. A hip6tese foi testada
colocando-se coroas fundidas em ouro, no primeiro ou segundo
molar, que proporcionavam um contato oclusal deflectivo e desvio
lateral da mandibula, em dez individuos totalmente dentados, de
acordo com suas necessidades de restauracdao. Esses individuos
nao apresentavam dor, disfungdo ou bruxismo do sono, de acordo
com registros EMG feitos durante o sono, no periodo de testes. As
coroas permaneceram em posi¢cdao 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 mdusculo
masseter. Os resultados mostraram que a resposta imediata ao
contato oclusal deflectivo, em nove dos dez individuos, foi a
reducdo da atividade muscular nas primeiras noites apo6s a

colocacdao da coroa. Cinco individuos apresentaram reducao
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estatisticamente significativa na atividade muscular durante todo o
periodo experimental. Embora sintomas leves de dor e disfungéo
tenham sido observados em quatro individuos, nenhum aumento da
atividade muscular foi observado. Os autores concluiram que
contatos oclusais deflectivos ndo desencadeiam o bruxismo e que
esses resultados questionam seriamente a crengca de que esses

contatos sejam um fator etiolégico.

Numa revisdo da literatura, Nishioka e Montgomery
(1988) propuseram um modelo fisiopatoldégico para a hiperatividade
dos musculos mastigatérios com base em dados sobre distlurbios
de movimento extrapiramidais, principalmente a discinesia tardia.
Segundo os autores, o bruxismo seria uma forma idiopatica leve de
predominancia dopaminérgica, com provavel hipofungao
gabaérgica do sistema extrapiramidal. Consideraram também que o
estresse, aumentando a atividade dopaminérgica, criaria um
desequilibrio dos neurotransmissores, que resultaria em

hiperatividade muscular mastigatoria.

Pingitore et al. (1991) estudaram a possibilidade de o
padrao de comportamento tipo A e de o estresse psicoldgico
estarem relacionados ao bruxismo. O comportamento tipo A foi
avaliado por meio da Jenkin’s Activity Survey e definido pelos
seguintes parametros: desejo intenso de obter sucesso,

necessidade de competir, necessidade persistente de obter
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reconhecimento, envolvimento continuo em muitas atividades,
propensao habitual de acelerar a execucdo de todas as tarefas
fisicas e mentais e permanéncia em estado de alerta fisico e
mental. Os eventos de estresse e a capacidade de controla-los
foram avaliados por meio da Holmes and Rahe’s Life Events
Perception Scale. Os resultados mostraram que o comportamento
tipo A é significativo como predeterminante do bruxismo, enquanto
o estresse é significativo somente em associagdo com o

comportamento tipo A.

Registros polissonograficos foram feitos por Sj6holm et
al. (1995) em 23 individuos com diagndstico clinico de bruxismo do
sono e 6 controles ndo sintomaticos. A duracgéao total dos episédios
de contragdo do masseter durante o sono foi de 11,6 minutos por
noite no grupo com bruxismo e de 6,6 minutos no grupo controle. A
freqiéncia média dos episdédios foi de 11,0 por hora para o grupo
com bruxismo e 6,4 para o grupo controle. Para o grupo com
bruxismo, 94% dos episédios foram do tipo fasico ou misto e, para
0 grupo controle, 88% dos episédios foram do tipo fasico ou misto.
A amplitude relativa média dos episddios foi de 0,81 para o grupo
com bruxismo e 0,56 para o controle. Os autores sugeriram que a
diferenca na amplitude entre os dois grupos, ou seja, a quantidade
de forca é o fator primario responsavel pelos efeitos negativos do
bruxismo no sistema mastigatério e que a amplitude e a freqiéncia

dos episdédios de contracdo do masseter podem ser usadas para
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confirmar o diagnodstico de bruxismo e para avaliar os efeitos do

tratamento.

Pierce et al. (1995) investigaram a relagdo entre o
bruxismo do sono, o auto-relato de estresse e as varidveis da
personalidade em cem individuos adultos, registrando a atividade
EMG durante 15 noites consecutivas em ambiente domiciliar.
Imediatamente antes de cada noite de sono, os individuos
indicavam seus niveis de estresse nas 24 horas precedentes.
Nenhuma relagdo foi encontrada entre os registros EMG, as
variaveis da personalidade e os niveis de estresse. Os individuos
com altos niveis de estresse relataram mais ansiedade,

irritabilidade e depresséo.

A possibilidade do sistema dopaminérgico central estar
envolvido na fisiopatologia do bruxismo do sono foi verificada por
Lobbezoo et al. (1996), pela analise da imagem funcional dos
receptores D2 de dopamina, obtida pela tomografia por emissao de
pdsitrons, de dez individuos com bruxismo e dez sem bruxismo
(controle). Os resultados mostraram que os receptores D2 do corpo
estriado dos nucleos da base nédo apresentaram diferenca
significativa entre os individuos com bruxismo 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
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desequilibrio nos receptores D2 do lado direito e do esquerdo pode
estar associado ao bruxismo. Segundo os autores, o corpo
estriado, formado pelos nucleos caudado e putamen, esta
funcionalmente organizado em grupos de neurdnios relacionados a
movimentos e articulagdes especificas e o desequilibrio unilateral
de certos grupos de neurdnios determinaria, possivelmente, o tipo
e a gravidade do disturbio de movimento. Afirmaram, ainda, que o
desequilibrio unilateral nos receptores D2 poderia resultar num
movimento bilateral an6malo da mandibula ja que as articulacdes

temporomandibulares fazem parte de um osso impar.

Lobbezoo et al. (1997) pesquisaram o possivel papel do
sistema dopaminérgico no bruxismo do sono em um estudo clinico
controlado utilizando L-dopa (L-3,4-dihidroxifenilalanina) em doses
baixas e de efeito rapido. Dez pacientes com bruxismo foram
monitorados durante trés noites consecutivas, a primeira para
habituagcdo e, a segunda e a terceira, ap6s a administragcdo de L-
dopa ou placebo. Foi observado um decréscimo significativo do
nimero médio de episddios de bruxismo por hora de sono com a
administracao de L-dopa, além de uma reducado na varidncia dos
valores das contragcdes musculares que, segundo o0s autores,
sugere que a L-dopa normaliza a atividade EMG associada ao

bruxismo do sono.

Kampe et al. (1997a) estudaram o padrdao de
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personalidade de 29 individuos com bruxismo, com idade média de
37,7 anos, por meio de um inventario de personalidade (Karolinska
Scales of Personality), comparando-o com o de uma amostra da
populacdo. Os individuos com bruxismo apresentaram valores
significativamente maiores para as escalas de ansiedade e tenséo
muscular e mostraram-se mais suscetiveis a ansiedade, mais
vulneraveis a doencgas psicossomaticas e menos sociaveis. Uma
forte correlacdo foi encontrada entre altos valores de tenséo
muscular e dor de cabeca, pescoco, garganta, ou de ombros,
apertamento dental, niumero de musculos sensiveis a palpacao e
indice de disfuncao de Helkimo. Segundo os autores, os resultados
desse estudo indicam uma possivel relacdo etiolégica entre
personalidade, apertamento dental e DTM. Ressaltaram,
entretanto, que a amostra era pequena e alguma precaugéo
deveria ser tomada antes de se generalizar os resultados,
recomendando estudos em amostras maiores e, especialmente, em

laboratérios de sono.

Bader et al. (1997) descreveram dados fisiolégicos de
24 pacientes com bruxismo do sono, com idades entre 23 e 67
anos. Eles eram ansiosos, relatavam tensdo muscular,
freqientemente se queixavam de dor orofacial e dor difusa no
corpo, apresentavam sintomas neurovegetativos - como sudorese
(283%), palpitacdes a noite (62%), diminuicdo da libido (50%),

pressao arterial aumentada (19%) - e relatavam cefaléia freqliente
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pela manha (65%). O sono de ondas lentas e o sono REM
apresentavam laténcia aumentada, e a maioria dos episddios de
bruxismo ocorreu no estagio 2 e no sono REM. O
eletrencefalograma (EEG) mostrou padrao alfa-delta em 15% dos
pacientes, e a atividade alfa de curta duracao foi freqientemente
encontrada durante os 10 segundos que precediam o
desenvolvimento de um episédio de bruxismo. A taquicardia se
desenvolvia no seu inicio, permanecendo por 10 segundos. Os
autores sugeriram que, como uma resposta de alarme ao estimulos
endégenos e exbégenos, €& desenvolvido um microdespertar,
freqlientemente seguido pela ativacdo motora, com um aumento

secundario da atividade cardiaca.

Numa pesquisa com 2.019 adultos, Lavigne et al.
(1997a) verificaram que a prevaléncia de fumantes era de 36% e
que a percepgdo do bruxismo ocorria em 12% dos fumantes e 7%
dos ndo-fumantes. Nos exames polissonograficos realizados para
oito nao-fumantes e sete fumantes com relato de bruxismo do
sono, os fumantes apresentaram cinco vezes mais episédios de
bruxismo que os ndo-fumantes mas, para as variaveis do sono, nédo
houve diferenga significativa entre eles. Os autores constataram
que o risco de o tabagismo e de o bruxismo serem concomitantes é

moderado.

Dal Fabbro (1997) pesquisou a variabilidade do
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bruxismo do sono em um paciente adulto, com queixas de desgaste
dental e desconforto muscular, durante 30 noites consecutivas, por
meio de polissonografia e avaliagdo psicolégica. Os resultados
obtidos pelo Inventario de Ansiedade Trago e Estado indicaram
que o paciente ndo apresentava traco ou estado ansioso. O escore
médio obtido no indice da escala analégica de ansiedade foi de
41,6 (+ 20,2), com um coeficiente de variacdo de 48,6%, ao longo
dos 30 dias de avaliacdo. O numero médio de episdédios de
bruxismo por noite foi de 37,4 (£ 6,5), com variagédo de 17,3%. O
numero médio de episédios de bruxismo por hora de sono foi de
7,5 (+ 1,6), com variagdo de 21,3%. A duracdo meédia dos
episddios foi de 10 segundos (+ 1,3), com variagdo de 13,0%.
Cada episédio apresentou em média 5,3 (£ 0,73) surtos, com

variacdo de 13,8%.

Minagi et al. (1998) estudaram a atividade dos
musculos masseteres durante o bruxismo do sono em relacdo a
posicdo mandibular. Utilizaram um sensor magnético para
registrar, por trés noites consecutivas, a posicdo mandibular
durante o sono de 12 individuos com relato de bruxismo. As
posicdes observadas foram a de topo-a-topo dos caninos e uma
posicdo intermedidria entre esta e a posi¢cao intercuspidea. O
masseter do lado de balanceio apresentou atividade predominante,
e os surtos de atividade muscular foram observados principalmente

no movimento mediotrusivo a partir da posicdo topo-a-topo dos
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caninos. A partir desses resultados, os autores sugeriram que a
dindmica muscular durante o bruxismo do sono é Unica quando
comparada com o apertamento voluntario e exerce uma sobrecarga

na ATM do lado de balanceio.

Macaluso et al. (1998) realizaram registros
polissonograficos de seis individuos com bruxismo e seis sem
bruxismo, sem queixas relativas ao sono, para comparar a
estrutura do sono e investigar as relagcdes entre episddios de
bruxismo e reagdes de despertar transitérias. Nao encontraram
diferencas significativas nas variaveis convencionais do sono, mas
os individuos com bruxismo tiveram um numero significativamente
maior de reagdes de despertar, caracterizadas pela
desincronizacdo do EEG. Os episédios de bruxismo foram
igualmente distribuidos entre o sono REM e n&do-REM, mas foram
mais freqlientes nos estagios 1 e 2 que nos estagios de ondas
lentas, e a maioria dos episodios detectados no sono ndo-REM
(88%) ocorreu durante uma reagdo de despertar. A freqiéncia
cardiaca durante os episédios de bruxismo foi significativamente
maior que durante os periodos pré-bruxismo. Quase 80% dos
episddios de bruxismo estiveram associados com contra¢gdes dos
musculos tibiais anteriores. Segundo os autores, a estrutura do
padrdao ciclico alternado (CAP) observada permite uma
interpretacdo Unica para o bruxismo e as reacOes de despertar, o

que sugere uma participacdo de mecanismos centrais na
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modulacdo do bruxismo.

Hublin et al. (1998) pesquisaram a influéncia dos
fatores genéticos e ambientais sobre o bruxismo do sono. Por meio
de questionarios respondidos por 1.298 pares de gémeos
monozigotos e 2.419 pares de gémeos dizigotos, verificaram que a
proporcao da presenga do bruxismo atribuida a influéncias
genéticas na infancia abrangia 49% do género masculino e 64% do
género feminino e, nos adultos, 39% e 53% respectivamente. Os
autores consideraram substanciais os efeitos genéticos sobre o
bruxismo, tanto na infancia quanto na idade adulta. Entretanto,
segundo os autores, os fatores genéticos ligados ao bruxismo e o

seu mecanismo de transmissao ainda ndo sao conhecidos.

Major et al. (1999) testaram a hip6tese de que, durante
o dia, os individuos com bruxismo sdo mais vigilantes e prontos
para reagir a um comando motor que individuos sem bruxismo
(controle). Sete individuos com bruxismo e sete do grupo controle
foram diagnosticados por meio de polissonografia. A vigilancia
diurna e a resposta motora foram avaliadas através do tempo de
reacdo a um comando simples. Utilizando filme em video, os
seguintes parametros foram registrados: tempo de reacao,
porcentagem de erro, EEG, EEC, EMG e movimentos do corpo. A
analise dessas variaveis nao mostrou diferenga significativa entre

os dois grupos. A frequéncia de movimentos orofaciais e do corpo
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foi a mesma para os dois grupos e nenhuma atividade de
apertamento dental foi observada durante o experimento. A escala
analégica visual demonstrou que os individuos dos dois grupos
estavam mais competitivos depois do teste que antes e que
aqueles com bruxismo estavam ligeiramente mais ansiosos que 0s

do grupo controle apés o teste.

Areso et al. (1999), considerando o fato de que as
desarmonias oclusais, no passado, foram associadas com a
etiopatogenia do bruxismo e, mais recentemente, as alteracdées na
neurotransmissao central dopaminérgica, verificaram os efeitos de
alteragcdes oclusais sobre os indices de dopamina e noradrenalina
cerebrais de ratos. Os autores inseriram coroas de acrilico nos
incisivos centrais de 57 animais e analisaram as alteracdes
neuroquimicas nos cérebros extirpados, apés um e 14 dias,
comparando-os com um grupo controle de 18 animais. O uso de
coroas nos dois incisivos centrais inferiores por um dia induziu um
aumento significativo no acumulo de dopamina. Ap6s 14 dias, esse
acumulo voltou aos niveis normais, exceto no corpo estriado
esquerdo, causando um desequilibrio entre os dois hemisférios
cerebrais. Os autores concluiram que esses resultados sdao uma
evidéncia experimental da modulagdo da neurotransmisséo

dopaminérgica pelas desarmonias oclusais.

Com base no conceito de que as parafuncdes orais sao
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um mecanismo de escape para o estresse e a agressividade no
homem e considerando os resultados do ultimo trabalho citado,
Gomez et al. (1999) investigaram se a expressdo das atividades
parafuncionais durante a aplicacdo de um estressor poderia
modificar a neurotransmissdo dopaminérgica em animais. Os
autores empregaram como estressor a pressdo na cauda de 29
ratos por cinco minutos, dividindo-os em dois grupos de acordo
com a realizacdo ou nao das atividades parafuncionais. Um grupo
controle com 16 animais, nos quais nao foi aplicado o estressor,
também foi observado. Vinte e quatro minutos apo6s esse
procedimento, os animais foram sacrificados para avaliacdo do
conteudo de dopamina no corpo estriado. O acumulo de dopamina
aumentou nos grupos com estressor, independentemente de
realizarem atividades parafuncionais ou nao, em relagdo ao grupo
controle. Entretanto, o aumento no grupo que realizou essas
atividades foi menor que no grupo que ndo as realizou. Os autores
concluiram que esses resultados dao suporte ao conceito de que a
atividade parafuncional atenua os efeitos do estresse na

neurotransmissao dopaminérgica central.

Lavigne et al. (2001a) desenvolveram um estudo
controlado, randomizado e duplo-cego para avaliar os efeitos da
bromocriptina, um agonista dos receptores de dopamina D2, no
bruxismo do sono. Sete individuos sadios com bruxismo grave e

frequente, com numero médio de 8,0+1,1 episddios/hora, foram
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tratados por duas semanas com 7,5 mg de bromocriptina ou
placebo e avaliados por meio de polissonografia e tomografia
computadorizada por emissdao de pédsitrons. A bromocriptina nao
reduziu a freqiéncia dos episédios de bruxismo ou a amplitude das
contragcbes musculares, assim como o placebo. A analise das
imagens nas tomografias também n&o revelou nenhuma influéncia
do tratamento nos receptores D2. Os autores concluiram que uma
dose de bromocriptina administrada uma hora antes do sono néao

exacerba ou reduz a atividade motora do bruxismo.

Lavigne et al. (2001b) relataram que a atividade
muscular mastigatéria ritmica (AMMR), com ou sem contato dental,
é frequentemente observada durante o sono em individuos sem
bruxismo. Para verificar a freqiéncia de AMMR, estudaram 82
individuos sem bruxismo e 33 com bruxismo utilizando a
polissonografia. Uma menor frequéncia de episédios de AMMR foi
observada nos individuos sem bruxismo que naqueles com
bruxismo, que apresentaram mais contracdes do masseter por
episédio, episddios de maior amplitude e com maior freqiéncia de
contato dental. A organizacdo ou arquitetura do sono foi similar
nos dois grupos. Segundo os autores, a alta prevaléncia de AMMR
observada nos individuos sem bruxismo (60%) sugere que essa
atividade esta relacionada com certas fungdes fisiolégicas do sono,
incluindo a ativacao autonémica, e ainda, uma provavel funcao da

AMMR durante o sono € o aumento do fluxo salivar para lubrificar
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a cavidade oral.

Lavigne et al. (2001c) consideraram importante a
avaliacdo da variabilidade do bruxismo do sono para a aplicacao
em pesquisas clinicas sobre a eficacia de estratégias de
tratamento, pois acredita-se ser o bruxismo altamente variavel com
o tempo, com individuos apresentando nenhuma atividade em
algumas noites e intensa atividade em outras. Os autores
analisaram a variabilidade do bruxismo em nove pacientes com
bruxismo moderado a grave. Excluindo a primeira noite para
habituacdo, um total de 37 noites foi analisado, com uma média de
2 a 8 noites por individuo. O intervalo entre o primeiro e o ultimo
registro ficou entre dois meses e sete anos e meio. Os dados
analisados foram o numero de episédios de bruxismo por hora, o
nimero de surtos por hora € 0 numero de episédios com sons de
ranger dos dentes. Os coeficientes médios de variagdo para os
nove individuos foram: 25,3% para o numero de episdédios por
hora, 30,4% para o numero de surtos por hora e 53,5% para o
namero de epis6dios com sons de ranger. A regressao linear
mostrou que o numero de episédios por hora nos estagios 1 e 2
explica uma grande parte da variabilidade. Segundo os autores,
esses resultados indicam que o diagndstico de bruxismo do sono
permanece relativamente constante no decorrer do tempo nos

individuos com bruxismo moderado a grave.

Lobbezoo e Naeije (2001), num artigo de revisao,
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comentaram os fatores etiol6gicos do bruxismo ja listados na
literatura afirmando que, provavelmente, a sua etiologia é
multifatorial, com fortes evidéncias de que: a influéncia das
caracteristicas oclusais, se presente, € minima; os disturbios no
sistema dopaminérgico estdo presentes; o bruxismo é parte de

uma reacao de despertar. Concluiram que o bruxismo é mediado

centralmente e nédo perifericamente.

Lobbezoo et al. (2001) avaliaram possiveis diferencas
morfoldgicas entre individuos com e sem bruxismo para determinar
possiveis correlacdes entre fatores morfolégicos e os receptores
D2 dos nucleos da base. Foram realizados a polissonografia, o
registro de 26 parametros oclusais, clinicamente e em modelos, a
cefalometria e a tomografia por emissao de pésitrons de 20
individuos. Nao foi encontrada nenhuma diferenca morfol6gica
entre os individuos com e sem bruxismo, assim como nenhuma
variavel morfolégica foi significativamente associada ao
desequilibrio unilateral dos receptores D2 nos individuos com

bruxismo.

Kato et al. (2001b) verificaram a relacdo entre a
atividade muscular mastigatéria ritmica espontanea (AMMR) e a
ativagcdo transitéria do sistema neurovegetativo. Nesse estudo, foi
feita uma avaliacdo quantitativa das alteracbes seqlenciais no

EEG cortical e das alteracdes cardiacas associadas com
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microdespertares que precediam episédios de AMMR em dez
individuos com e dez individuos sem bruxismo do sono. O inicio
dos episodios de AMMR foi definido como o inicio da ativagdo dos
musculos supra-hioideos. Nos individuos com bruxismo, um
aumento na atividade EEG cortical foi observada 4 segundos antes
do inicio da atividade dos supra-hioideos em 79% dos episddios.
Uma aceleracéao significativa da frequéncia cardiaca foi iniciada um
ciclo cardiaco antes do inicio da AMMR para os individuos com
bruxismo, mas nenhum aumento significativo foi observado para os
individuos sem bruxismo. Uma clara seqiiéncia de ativagao cortical
e cardiaca precedeu a atividade motora mandibular nos pacientes
com bruxismo. Os autores sugeriram que o bruxismo do sono é
uma potente manifestacao motora secundéria aos

microdespertares.

Nishigawa et al. (2001) estudaram a for¢ca de mordida
no bruxismo do sono e a forga maxima voluntaria em dez
individuos sem DTM utilizando placas de acrilico nas arcadas
superior e inferior as quais fora ligadas a um dispositivo de
registro situado ao nivel dos primeiros molares direito e esquerdo.
Apbés uma semana de familiarizacdo com as placas, os registros
foram feitos, durante trés noites, em ambiente domiciliar. A
amplitude média dos episdédios de bruxismo foi 22,5 kgf e a
duragcao média, de 7,1 segundos. A maior amplitude de forca de

mordida no bruxismo foi de 42,3 kgf (15,6 kgf- 81,2 kgf). A forca de
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mordida maxima voluntaria durante o dia foi de 79,0 kgf (51,8 kgf -
99,7 kgf). Os resultados mostraram que a for¢ga de mordida durante
0 bruxismo pode exceder a amplitude da for¢ga de mordida maxima
voluntaria. Os autores afirmaram que a contragcdo muscular
excessiva €& geralmente inibida pela consciéncia do sistema
nervoso central e que esse controle inibitério ndo estd presente
durante o sono, tornando o bruxismo potencialmente danoso a
salude oral pela destruicdao dos tecidos orais, das restauracdes e

das proteses dentarias.

Arima et al. (2001) investigaram o efeito da privacao
dos estagios 3 e 4 do sono ndo-REM em dez individuos sem sinais
e sintomas de DTM, durante trés noites, empregando a
polissonografia. Os resultados mostraram que o tempo desses
estdgios do sono diminuiu significativamente durante a primeira
noite, mas que ndo houve nenhum efeito significativo nos
episddios de bruxismo e na escala anal6gica visual de dor. Nao
houve nenhuma alteracdo nos estagios 1 e 2, razdo pela qual,
segundo os autores, pode nao ter havido nenhuma alteracdo na
atividade eletromiografica. Os autores afirmaram que esses
resultados estdo de acordo com o conceito de que o bruxismo é
parte de uma reacdo de despertar porque houve uma clara relagéo
temporal entre a estimulagdo sonora utilizada para interromper os

estagios do sono e a ocorréncia de atividade eletromiografica.
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Rosales et al. (2002) estudaram em ratos a associacéao
entre o estresse emocional e o bruxismo. No experimento 1, 60
machos foram divididos em 3 grupos: com estresse emocional
(CE), sem estresse emocional (SE) e com choque elétrico na pata
(ChE). Os ratos do grupo CE foram confinados, por uma hora ao
dia, em uma caixa com comunicagdo que permitia observar a
resposta emocional dos ratos do grupo ChE. Nos dias 0, 1, 4, 8 e
12, a atividade eletromiografica do masseter esquerdo dos ratos
dos grupos CE e SE foi registrada por uma hora. A atividade da
mandibula foi evidente no grupo CE nos dias 1, 4, 8 e 12, mas nao
foi observada no grupo SE. No experimento 2, 36 machos foram
divididos em 3 grupos: com estresse emocional e tratados com
droga ansiolitica (CEA); com estresse e tratados com solucéao
salina (CES); com choque elétrico na pata (ChE). Observaram
atividade mandibular diminuida nos ratos do grupo CEA quando
comparado com o grupo CES. Os autores sugeriram que o estresse
emocional induz a atividade muscular dos masseteres em ratos,

que pode ser reduzida com drogas ansioliticas.

Molina e Santos Junior (2002) estudaram a depresséao e
a hostilidade em pacientes com DTM e bruxismo leve, moderado ou
grave, comparando-os com individuos sem bruxismo (controle). A
depressdao e a hostilidade foram avaliadas por meio do Beck
Depression Inventory e do Cook-Medley Inventory,

respectivamente. Nao foram encontradas diferencgas
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estatisticamente significativas nos niveis de depressao entre os
trés grupos de bruxismo; entretanto, houve diferenga entre os
grupos de bruxismo e o grupo controle. Com relagdo a hostilidade,
ndao foram encontradas diferengas significativas entre os trés
grupos com bruxismo e entre o grupo de bruxismo leve e o grupo
controle, porém, houve diferencas significativas entre o grupo com
bruxismo moderado e grave e o grupo controle. Os autores
concluiram que, nos grupos de DTM com bruxismo, o aumento da
depressao corresponde ao aumento da hostilidade e que ha uma
relacdo entre a hostilidade e os niveis moderado e grave de

bruxismo.

Lavigne et al. (2002) investigaram as diferengcas na
microestrutura do sono entre individuos com e sem bruxismo do
sono, quantificando o numero de microdespertares, complexos K,
fusos e a densidade da atividade de ondas lentas. Segundo os
autores, os complexos K e fusos tém sido associados com o0s
microdespertares, e a densidade das ondas lentas, durante o sono
nao-REM, com um processo regulador homeostatico do sono. Dez
individuos com sono normal foram pareados em idade e género
com dez individuos que apresentavam bruxismo do sono.
Utilizando registros polissonograficos quantitativos, os autores
observaram que os pacientes com bruxismo apresentam seis vezes
mais episdédios de AMMR por hora de sono que o grupo controle,

com uma maior frequéncia no segundo e terceiro ciclos do sono
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ndo-REM para REM. Além disso, apresentaram 42,7% menos
complexos K por hora do estdgio 2 do sono, e somente 24% dos
episédios de AMMR e bruxismo foram associados a complexos K.
Nenhuma diferengca nos fusos do EEG ou na atividade de ondas
lentas foi observada entre os grupos. Os autores concluiram que o
sono dos individuos com bruxismo é de boa qualidade e
caracterizado por uma baixa incidéncia de complexos K e pela
auséncia de qualquer diferenca em outras variaveis da

microestrutura do sono em relacao aos individuos sem bruxismo.

Kato et al. (2003a) realizaram um estudo para verificar
se um microdespertar experimental poderia ser seguido de um
aumento da AMMR. A AMMR foi observada em polissonografia,
com estimulagdo sensorial para induzir microdespertares
experimentais, em oito individuos com bruxismo do sono e oito
individuos sem bruxismo, pareados em sexo e idade. A proporcao
de microdespertares experimentais e o nivel de atividade
eletromiografica em repouso dos musculos masseter e supra-
hioideos nao apresentaram diferencas significativas entre os dois
grupos. Em ambos, o tébnus muscular e a frequéncia cardiaca
aumentaram durante os microdespertares experimentais. Embora
as AMMR ap6s microdespertares tenham ocorrido em todos os
individuos com bruxismo, elas ocorreram em apenas um individuo
controle. Além disso, o ranger dos dentes ocorreu em 71% das

AMMR evocadas nesses individuos. Segundo os autores, esses
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resultados deram suporte a hipétese de que o bruxismo do sono é
uma forma intensa de atividade motora associada com o0s
microdespertares e que microdespertares induzidos
experimentalmente sdo mais frequentemente seguidos por AMMR
em individuos com bruxismo que em individuos sem bruxismo e,
além disso, confirmaram que o sono dos individuos com bruxismo
€ normal, levando a rejeicdo da hipotese de que eles tém um limiar
mais baixo para os microdespertares provocados por estimulos

ambientais que os individuos normais.

Kato et al. (2003b) fizeram uma revisdo da literatura
sobre o papel das influéncias sensoriais periféricas na regulagao
do processo vigilia-sono e na génese dos movimentos
mandibulares ritmicos para facilitar o entendimento dos
mecanismos possivelmente envolvidos na génese do bruxismo do
sono. Destacaram que varios estudos em animais e humanos
indicam que, tanto na vigilia quanto na anestesia, os impulsos
sensoriais orofaciais, como aqueles provenientes da mucosa,
periodonto e musculos, poderiam influenciar a atividade muscular
mandibular. Entretanto, o papel desses impulsos periféricos na
atividade motora da mandibula durante o sono, segundo os
autores, ainda nao esta esclarecido. Considerando as recentes
evidéncias fisiolégicas que fornecem embasamento para uma
associacdo entre os despertares e o bruxismo do sono e para uma

alteracdao em sequUéncia das atividades cortical e cardiaca, que
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precedem a atividade motora da mandibula, os autores sugeriram
que o sistema nervoso central, e ndo os fatores periféricos, tem

papel predominante na génese do bruxismo.

Lavigne et al. (2003) estudaram o0s mecanismos
neurobiolégicos envolvidos no bruxismo do sono. Os autores
salientaram a fisiologia dos movimentos ritmicos da mandibula e
as diferencas entre mastigacdo, AMMR e bruxismo do sono:
durante o sono, 60% dos individuos apresentam AMMR, numa
freqiéncia média de 1,8 episdédios/hora, trés vezes menor que a
AMMR dos individuos com bruxismo do sono, na qual as
contracdes tém amplitude maior e ocorre contato dos dentes; na
mastigacao, ocorre atividade alternada dos musculos elevadores e
abaixadores da mandibula, enquanto, na AMMR e no bruxismo,
esses musculos apresentam uma co-contragdo ou co-ativacao; a
estimulacao de receptores sensoriais periféricos e os impulsos dos
fusos musculares influenciam o gerador de padrao central
mastigatério, enquanto o papel dos fatores periféricos no inicio e
na manutencdo da AMMR e do bruxismo permanece nao
esclarecido; 60% das AMMR estdo associadas a degluticdo em
individuos com e sem bruxismo, o que parece ser parte da ativacao
que ocorre nos microdespertares e estar relacionado com a
lubrificacdo do trato digestivo superior durante o sono e melhoria
da abertura das vias aéreas superiores; o papel de alguns

neurotransmissores na génese da mastigacdo e no controle do
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sono é conhecido mas, na AMMR e no bruxismo do sono, sua acao

ainda ndo esta esclarecida.

Para analisar os fatores predeterminantes do bruxismo,
de outras parafuncdes orais e do desgaste dental num periodo de
20 anos, Carlsson et al. (2003) reavaliaram um grupo de 320
pacientes, comparando os resultados com aqueles obtidos na primeira
avaliagcdo, quando eles tinham 7, 11 e 15 anos de idade. Os
autores observaram que o relato subjetivo de bruxismo do sono ou
diurno e de outras parafungdes na infancia é predeterminante das
mesmas parafungdées 20 anos depois. Além disso, constataram que o
apertamento diurno e o bruxismo do sono apresentaram correlagao
com o indice de Disfuncdo Clinica e o indice de Desgaste Dental,

respectivamente.

Winocur et al. (2003) realizaram uma revisdo da
literatura sobre o efeito das drogas no bruxismo. A pesquisa
bibliografica mostrou informagdées complexas em relagdo a
associacao entre o bruxismo e as drogas dopaminérgicas,
antidepressivos, sedativos, ansioliticos e drogas hedénicas. Os
autores concluiram que nao hé evidéncias cientificas suficientes
para definir os efeitos dessas varias drogas pois, embora certas
substancias dopaminérgicas, serotoninérgicas e adrenérgicas
diminuam ou exacerbem o bruxismo em animais e humanos, a
literatura ainda € muito controvertida e baseada em casos clinicos

e relatos subjetivos.



Miyawaki et al. (2003a) estudaram as relacdes entre o
bruxismo, a degluticdo e as posi¢cdes de dormir em nove pacientes
com bruxismo e sete individuos sem bruxismo, pareados em
género e idade. Durante o sono, os pacientes com bruxismo
apresentaram uma maior freqiéncia de episdédios de AMMR
(6,8+1,0/hora) que os controles (0,5+0,1/hora). Os movimentos da
laringe relacionados com a degluticdo ocorreram mais
freqientemente nos pacientes com bruxismo (6,8+0,8/hora) que
nos controles (3,7+£0,3/hora). Em ambos os grupos, quase 60% dos
episddios de AMMR estiveram associados com a degluticdo. Nos
pacientes com bruxismo, 68% dos eventos de degluticdo ocorreram
durante episédios de AMMR, enquanto, para o grupo controle,
somente 10%. Os pacientes com bruxismo e os controles
permaneceram 95,5% e 87,3% do tempo de sono nas posicdées de
decubito dorsal ou lateral, respectivamente. Em ambos os grupos,
mais de 96% da AMMR e eventos de degluticao foram observados
nessas posi¢cdes. Nos pacientes com bruxismo, embora o tempo de
sono ndo tenha sido diferente para as duas posi¢cdes, 74% da
AMMR e eventos de degluticdo ocorreram na posi¢cao de decubito
dorsal, comparados com 23% na posicao de decubito lateral. Os
autores concluiram que: durante o sono, a AMMR esta
freqlientemente associada com a degluticdo; nos pacientes com
bruxismo, a maioria dos eventos motores foi observada na posicéao
de decubito dorsal; a relacao fisiolégica entre AMMR e degluticao

e a relevancia clinica da posicdo de dormir no controle do
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bruxismo do sono necessitam de investigacdes futuras.

Dubé et al. (2004) pesquisaram a eficacia das placas
oclusais na diminuigao da atividade muscular do bruxismo do sono,
comparando a placa convencional com uma placa controle que
recobria somente o palato. Foi feito o registro polissonografico
inicial dos pacientes e apés o uso de cada uma das placas durante
15 dias. Uma redugao estatisticamente significativa do niumero de
episddios de bruxismo por hora foi observada para os dois tipos de
placa e, entre eles, ndo houve diferenca estatistica. Uma reducao
do numero de microdespertares também foi observada com o uso
das placas. Considerando esses resultados, os autores sugeriram
que 0 bruxismo e os microdespertares podem ser eventos que
contribuem para a recuperagao da abertura das vias aéreas
superiores durante o sono e que a espessura da cobertura do
palato na placa oclusal modificaria a posicdo da lingua,
favorecendo essa abertura e, consequentemente, diminuindo o

numero de episddios de bruxismo e microdespertares.

2 Sono

2.1 Arquitetura do sono normal

Rechtschaffen e Kales (1968) editaram a proposta da
Association for the Psychophysiological Study of Sleep para a

padronizacdo das técnicas de registro e dos critérios de divisao
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dos estagios do sono, com o objetivo de propiciar uma melhor
comparagao dos resultados obtidos nas pesquisas. Os autores
consideraram o registro do sono na polissonografia (PSG) como o
principal método para o diagnéstico do disturbio do sono.
Recomendaram que o exame seja realizado em ambiente
hospitalar, durante uma noite inteira de sono, em condi¢gbes as
mais naturais possiveis. Ainda, segundo os autores, a PSG
consiste no registro de varias funcdes e dos fenébmenos que
ocorrem durante o sono, como o eletrencefalograma (EEQG),
eletrooculograma (EOG), eletromiograma (EMG), fluxo aéreo nasal
e bucal, movimentos respiratérios, saturacdo da oxihemoglobina e

eletrocardiograma (ECG).

A American Sleep Disorders Association (1992) definiu
pardmetros para a demarcacdo dos microdespertares durante o
sono: um microdespertar € um deslocamento abrupto da freqténcia
do EEG que pode incluir ondas teta, alfa e/ou freqiéncias menores
que 16 Hz; o paciente deve estar dormindo, por mais de 10
segundos continuos em qualquer estagio do sono; para se marcar
um segundo microdespertar, um minimo de 10 segundos continuos
de sono € necessario; o deslocamento da freqiéncia do EEG deve
ser de 3 segundos ou mais; microdespertares no sono ndo-REM
podem ocorrer sem um aumento concomitante da amplitude da
atividade EMG submental; microdespertares no sono REM devem

ser marcados somente quando acompanhados de aumentos
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concomitantes da amplitude EMG submental; microdespertares nao
podem ser marcados com base em mudancas isoladas na
amplitude EMG submental; artefatos, complexos K ou ondas delta
ndo sao marcados como microdespertares, a menos que estejam
acompanhados por um deslocamento da frequéncia do EEG;
transicbes de um estagio para outro ndao sao suficientes para
serem marcadas como microdespertares, a menos que preencham

os critérios anteriores.

Carskadon e Dement (2000) descreveram o0s
parametros do sono normal e suas variacdes: a laténcia do sono
foi definida como o tempo compreendido desde o inicio do registro
até o inicio do sono e situar-se abaixo de 30 minutos; o inicio do
sono deve ser considerado quando se observa 1,5 minuto em
estagio 1; a eficiéncia do sono deve ser obtida pela divisdo do
tempo total de sono pelo tempo total de registro e, numa noite de
sono normal, deve ser maior que 85%; no sono normal, os
diversos estagios se repetem ciclicamente durante a noite; o
estagio 1 pode ser alcangado apds alguns minutos do inicio do
sono (de 5 a 15 minutos) e, nesse estagio, nota-se, principalmente,
a atenuacado da atividade elétrica cerebral, com ondas de menor
freqiéncia que no estado de vigilia, e a presenca de movimentos
oculares lentos; o estagio 2 é caracterizado pela sincronizagao da
atividade elétrica cerebral e pela ocorréncia de grafoelementos

caracteristicos, como as ondas agudas do vértice, fusos e
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complexos K; os estagios 3 e 4 sdo caracterizados pelo predominio
de ondas lentas, em que a presenca de 20% a 50% de ondas
lentas caracteriza o estagio 3 e mais de 50%, o estagio 4; a
hipotonia, que vai se acentuando desde o inicio do sono, atinge o
seu maximo ap6s 70 a 90 minutos, quando se inicia o sono REM;
além da méaxima hipotonia, o sono REM é caracterizado pela
presenca dos movimentos oculares rapidos e pelo padrao
eletroencefalografico conhecido como “ondas em dente-de-serra”,
que apresenta morfologia peculiar; a arquitetura do sono é obtida
com 0s dados fornecidos pelo eletroencefalograma,
eletrooculograma e eletromiograma, e as porcentagens dos
estdgios do sono normais sdao de até 5% para o estagio 1, de 45%
a 55% para o estagio 2, até 8% para o estagio 3, até 15% para o

estadgio 4 e de 20% a 25%, para o sono REM.

Segundo Haldsz et al. (2004), microdespertares sao
alteragdes abruptas na freqiéncia do EEG cortical e estéao
comumente associadas com atividade motora. Os microdespertares
parecem conectar o individuo que dorme ao meio ambiente,
selecionando informacbes de estimulos relevantes e adaptando o
organismo a perigos e necessidades do mundo externo. A outra
funcdo dos microdespertares é a adaptacdao dos processos
endégenos do sono, determinados por influéncias quimicas, as
demandas internas e externas. A ocorréncia de microdespertares

espontaneos durante o sono é um fenémeno normal e, nos
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individuos adultos, eles ocorrem a uma freqiéncia de até 14,7
eventos/hora de sono. Os autores afirmaram que, embora a
natureza da relagdo entre microdespertares e atividade motora
seja desconhecida, tem sido sugerido que os microdespertares
resultam de uma ativacdo dos sistemas reticular e subcortical, que

controlam as atividades motoras e neurovegetativas.

2.2 Outros disturbios do sono e sua relacao com

o bruxismo

Okeson et al. (1991) registraram o0s eventos
relacionados ao bruxismo do sono, por meio da polissonografia, de
12 individuos com apnéia, comparando-os a 12 individuos que nao
apresentavam disturbios do sono relacionados a respiragdo. Os
autores verificaram que os episodios de bruxismo eram muito
comuns em ambos 0s grupos e estavam estreitamente associados
as reacOes de despertar. Nao houve diferenca estatisticamente
significativa entre os dois grupos com relagcdo ao numero e a
duracao dos episodios de bruxismo. Os eventos de apnéia estavam
presentes em 64,8% dos episdédios de bruxismo, nos individuos do
grupo com apnéia, enquanto, para o outro grupo, os eventos de
apnéia estavam presentes em somente 2,2% dos episédios de

bruxismo.

Para investigar a atividade motora de individuos com

bruxismo do sono, Sjéholm et al. (1992) realizaram registros
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polissonograficos de 12 pacientes e 12 individuos controle
utilizando EMG dos masseteres e sensores de movimento.
Observaram que a freqUiéncia dos movimentos corporais por hora
foi de 21,4 nos individuos com bruxismo e de 14,0 no grupo
controle. O tempo de movimento foi de 87,4 s/hora nos individuos
com bruxismo e 55,2 s/hora no grupo controle. As diferengas foram
mais marcantes nos movimentos corporais com associagao
temporal com a elevacdo do EMG, durante o primeiro estagio do
sono. Os individuos com bruxismo se queixavam de maior demora
para o inicio do sono e de cansaco diurno. Os autores sugeriram
que o disturbio motor dos individuos com bruxismo nao se limita
aos musculos mastigatérios, mas também se manifesta com o

aumento da atividade motora do corpo em geral.

Segundo a American Sleep Disorders Association
(1993), os movimentos periédicos dos membros consistem em
movimentos estereotipados dos membros inferiores durante o
sono, com a duracdao de 0,5 a 5 segundos, que se repetem a
intervalos de 5 a 90 segundos. Esses movimentos sdo relatados na
polissonografia por meio de um indice, que é o numero médio de
movimentos por hora de sono. Um indice de cinco ou mais é
considerado como anormal e pode ser indicativo de disturbio dos

movimentos periédicos dos membros.

Okeson et al. (1994) estudaram o bruxismo com relacao
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a sua freqUéncia, duracao, associacdo com o estagio do sono e
com a posi¢cdo de dormir, bem como as suas possiveis associagdes
com os movimentos de pernas e com as alteragbes na frequéncia
cardiaca. Observaram uma média de 5 a 78 eventos de bruxismo
por individuo por noite, com média de 10 minutos de intervalo
entre eles e duragédo de 6,67 segundos. Estes eventos ocorreram
em sua maioria nos estagios 1 e 2 do sono (41,7% e 46,7%,
respectivamente), ndo havendo diferencga significativa em relagcao a
posicdo de dormir, se decubito dorsal ou lateral. Os dados obtidos
ndo permitiram estabelecer nenhum mecanismo comum entre o
bruxismo e os movimentos de perna, mas revelaram um aumento
médio de 16,6% na frequéncia cardiaca durante os episdédios de

bruxismo.

Lavigne e Montplaisir (1994) realizaram uma pesquisa
por meio de entrevista para estimar a prevaléncia de sintomas
subjetivos relacionados a sindrome das pernas irrequietas (SPI) e
ao bruxismo do sono. Dos 2.019 respondentes, todos com mais de
18 anos de idade, 15% relatavam SPI estando na cama e 10%,
sensacao desconfortavel nos muisculos das pernas associada com
o0 despertar durante o sono e com uma irresistivel necessidade de
se movimentar ou caminhar. A prevaléncia dos sintomas
associados a SPIl aumentava linearmente com a idade. O bruxismo
foi relatado por 8% dos individuos e, ao contrario da SPI, a

prevaléncia diminuiu linearmente com a idade. Dos individuos que
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relatavam sintomas associados a SPIl, 14,5%-17,3% também
relatavam bruxismo. Entre aqueles que relatavam bruxismo, 9,6%-
10,9% relatavam também sintomas de SPIl. Esses resultados
sugerem que os dois disturbios do sono podem ocorrer

concomitantemente e que a idade influencia a sua prevaléncia.

A American Sleep Disorders Association (1997)
classifica a sindrome dos movimentos periédicos dos membros
como um disturbio intrinseco do sono, caracterizado por episédios
periodicos de movimentos repetitivos e estereotipados dos
membros. Os movimentos ocorrem geralmente nas pernas e
consistem de uma extensdo dos dedos do pé, em combinagdo com
a flexdo parcial do tornozelo, joelho e quadril, podendo ocorrer
também nos membros superiores. Esses movimentos estao
freqientemente associados com despertares; entretanto, os
pacientes geralmente ndo possuem consciéncia dos movimentos
dos membros ou da fragmentacdo do sono. Os movimentos podem
aparecer imediatamente apds o inicio do sono, no estagio 1; séao
freqlientes no estagio 2, pouco freqlentes nos estagios 3 e 4 e
geralmente ndo ocorrem no sono REM. Os critérios de diagnostico
propostos sdo 0s seguintes: a) o paciente apresenta queixa de
insdnia, sonoléncia excessiva diurna ou é assintomatico e os
movimentos podem ser relatados por um observador; b)
movimentos musculares repetitivos dos membros estdo presentes

e, nas pernas, sdo caracterizados pela extensdo do dedo maior em
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combinacado com a flexao parcial do tornozelo, joelho e, as vezes,
do quadril; c) a polissonografia demonstra: episédios repetitivos de
contragcdo muscular (0,5 a 5 segundos de duragao), separados por
um intervalo de 20 a 40 segundos e despertares associados aos
movimentos; d) o paciente ndo apresenta evidéncia de disturbio
médico ou mental que possa contribuir para a queixa primaria; e)
outros disturbios do sono podem estar presentes. Os critérios de
gravidade consideram a sindrome como leve quando ocorrem de 5
a 24 episodios/hora; moderado, de 25 a 50, e grave, mais de 50

episodios/hora.

Segundo a American Sleep Disorders Association
(1997), a sindrome da apnéia obstrutiva do sono (SAOS) é
classificada como um disturbio intrinseco do sono e caracterizada
por episédios repetitivos de obstrucdo das vias aéreas superiores
durante o sono, estando geralmente associada com a reducdo da
saturagcdo de oxigénio no sangue. Os critérios de diagndstico
definidos para a SAOS séao: a) o paciente apresenta queixa de
sonoléncia excessiva diurna ou insénia e, ocasionalmente, pode
nao ter consciéncia dos sintomas, que sao observados por outros;
b) episbédios freqlientes de obstrucdo da respiragdo ocorrem
durante o sono; c¢) os sintomas associados incluem ronco,
cefaléias matinais e boca seca ao acordar; d) a polissonografia
demonstra mais de cinco episédios de apnéia, com mais de 10

segundos de duracdo por hora de sono e um ou mais dos seguintes

54



aspectos: despertares constantes associados com as apnéias,
taquicardia, dessaturacdo do oxigénio arterial em associagao com
os episodios de apnéia; e) os sintomas podem estar associados
com outros problemas médicos, como tonsilas aumentadas; f)
outros disturbios do sono podem estar presentes, como a sindrome

dos movimentos peridédicos de pernas ou a narcolepsia.

De acordo com a American Academy of Sleep Medicine
(1999), a apnéia do sono é definida como a interrupgao do fluxo
aéreo por mais de 10 segundos. Na apnéia obstrutiva, ocorre a
parada do fluxo aéreo, mas permanecem 0SS movimentos
respiratorios, sendo geralmente decorrente de fatores mecéanicos
que impedem a passagem do ar aos pulmdes. O diagnéstico da
sindrome da apnéia e hipopnéia obstrutiva do sono (SAHOS) inclui
a presenca de sonoléncia diurna excessiva, nao explicada por
outros fatores (privagcdao de sono, doengas neuro-psiquiatricas e
uso de medicacdes) e/ou dois ou mais dos seguintes achados:
ronco intenso, sufoca¢cdo durante o sono, acordares recorrentes,
sono nao reparador, cansac¢o diurno, perda de concentracdo e
monitorizagdo noturna mostrando cinco ou mais eventos

respiratorios obstrutivos por hora de sono.

Lavigne et al. (1999) descreveram os disturbios do sono

e as diretrizes para o seu controle com a finalidade de preencher a

lacuna existente entre a Medicina e a Odontologia no controle
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dessas alteragcdes, motivando os dentistas a reconhecerem o0 seu
papel. Destacaram a xerostomia, a hipersalivacao, o refluxo
gastroesofagico, a apnéia e o efeito da dor orofacial na qualidade
do sono, chamando a atengcédo dos dentistas para o risco potencial
de certos tipos de tratamento odontolégico, como medicagdes e

aparelhos orais, em pacientes com esses disturbios do sono.

Sjoholm et al. (2000) testaram a hip6tese de uma
associacao direta entre distarbios respiratérios do sono e
bruxismo. Foram medidas a freqUéncia dos episédios de contracao
do masseter e os movimentos mandibulares ritmicos em 21
pacientes com apnéia obstrutiva do sono leve e moderada. A
atividade do masseter nao foi observada durante os episédios de
apnéia e isto poderia ser parcialmente explicado pelo relaxamento
dos musculos mastigatérios durante a parada da respiracao.
Entretanto, leve ativagcdo dos musculos foi associada com o final
da apnéia, indicando um fechamento ativo da boca. O bruxismo
parece nao estar relacionado diretamente com o término da
apnéia, mas pode ocorrer secundariamente ao padrao fragmentado

do sono ou a resisténcia respiratdéria aumentada desses pacientes.

Bader et al. (2000) desenvolveram uma pesquisa com 0
objetivo de determinar se individuos com bruxismo do sono
apresentam movimentos corporais durante o sono diferentes de

individuos sem bruxismo do sono. Onze pacientes com e oito sem
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bruxismo foram estudados em um laboratério de sono e a atividade
motora foi detectada por sensores colocados sob o colchdo. Os
movimentos foram simultaneamente registrados em videotapes,
classificados de acordo com sua duragcdo e agrupados em
diferentes tipos conforme suas caracteristicas. Os individuos com
bruxismo do sono tiveram significativamente mais movimentos
durante o sono quando comparados com os controles; a diferenca
foi maior para movimentos de curta duragdo (< 5 segundos). Os
movimentos foram curtos e rapidos nas extremidades, mas sem a
periodicidade encontrada nos movimentos periédicos de pernas.
Nenhuma relagdo significativa foi encontrada entre a ocorréncia de
atividade do masseter e os movimentos do corpo. Segundo o0s
autores, os resultados sugerem que os individuos com bruxismo do
sono tém disturbios de movimento que sao expressos ndao somente
como ranger ou apertar os dentes, mas também como um aumento
dos movimentos de corpo de curta duracao, e que isso reforca a

hipétese da etiologia central para o bruxismo do sono.

Thie et al. (2002) descreveram a xerostomia do sono
como uma sensacao de boca seca associada com o relato de
desconforto na cavidade oral e/ou garganta, que induz despertares
para o consumo de agua. Segundo esses autores, o significado
biolégico da reducdo da saliva durante o sono e a forma como a
cavidade oral compensa essa reducdo sdo desconhecidos.

Salientaram, ainda, que a atividade muscular mastigatéria ritmica e
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a degluticdo sdo eventos que ocorrem durante o sono normal e que
essas atividades podem ocorrer para aumentar o fluxo salivar e
lubrificar os tecidos da orofaringe e do eséfago. Portanto, as
consequéncias da lubrificagcdo salivar inadequada poderiam
explicar, segundo os autores, porque o desgaste dentario é mais
acentuado em pacientes com hipofuncdo das glandulas salivares,
como na sindrome de Sjégren, pois a reducao da saliva pode
aumentar o risco de exposicdo da cavidade oral aos efeitos
potencialmente danosos do refluxo dos &acidos. Os autores
formularam a hipdtese de que a lubrificagdo com a saliva durante o
sono é necessaria para proteger a integridade dos tecidos e a
salude das estruturas da orofaringe e do eséfago e que os
pacientes com bruxismo do sono com desgaste dentario acentuado
podem também apresentar composicao e/ou fluxo salivar

inadequado para proteger os dentes.

Miyawaki et al. (2003b) estudaram a associacao entre o
bruxismo do sono e o refluxo gastroesofagico em razdo de esses
dois disturbios do sono apresentarem caracteristicas comuns: a
maior prevaléncia em criancas; a relacdo com os microdespertares
e com a degluticdo durante o sono para a lubrificacdo do esdéfago;
a ocorréncia na posicao supina e a presenca de desgaste dentario
nos pacientes. Foram feitas mensuragcées do pH do esbgafo e
eletromiografia dos musculos temporais, com um aparelho portatil,

na residéncia de 10 pacientes com bruxismo e 10 individuos sem
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bruxismo, que n&o apresentavam sintomas de refluxo. Foram
realizados registros por duas noites, havendo na segunda a
administragcdo de uma droga inibitéria do acido géastrico usada para
o tratamento do refluxo gastroesofagico pelo aumento do pH do
estdbmago e do es6fago. A freqiéncia dos episdédios de contragao
muscular, apés o efeito da medicacao, foi significativamente mais
baixa. No grupo com bruxismo, 100% dos episédios de refluxo
coincidiram com um episédio de atividade muscular que, segundo
os autores, provavelmente ocorre devido a degluticao da saliva. Os
autores sugeriram que o bruxismo do sono pode ser secundario ao
refluxo, pois ocorre a partir dos microdespertares e juntamente
com a degluticdo da saliva, e que a relagao fisiolégica entre o

bruxismo e o0 aumento da salivacdo deve ser investigada.

Gagnon et al. (2004) realizaram um estudo piloto para
testar a hipétese de que o uso de uma placa oclusal pode agravar
os disturbios respiratérios em pacientes com apnéia obstrutiva do
sono. Um grupo de dez pacientes com diagnéstico de apnéia foi
avaliado em laboratério de sono e, uma semana apdés, novamente
avaliados com uma placa oclusal na arcada superior. Nenhuma
diferenca estatistica foi encontrada entre as avaliagdes,
considerando-se o indice de apnéia por hora de sono e a
porcentagem de tempo de sono com ronco. Entretanto, quatro
pacientes experimentaram um agravamento da apnéia na noite com

a placa, o indice de apnéia aumentou mais de 50% em cinco dos
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dez pacientes e o ronco aumentou em 40% com o uso da placa.
Segundo os autores, esses resultados sugerem que o uso de uma
placa oclusal estd associado com um risco de agravamento dos
disturbios respiratérios do sono e que os clinicos devem questionar
seus pacientes a respeito de ronco e apnéia quando indicarem uma

placa oclusal.

3 Disfuncao temporomandibular

3.1 Relacao bruxismo - dor

Laskin (1969) questionou as teorias sobre a etiologia da
sindrome dor-disfuncdo que se baseavam na oclusdo. O ponto de
vista apresentado pelo autor foi o resultado de estudos
experimentais e observagdes clinicas de wuma amostra de
pacientes. De acordo com a teoria psicofisiolégica por ele
proposta, o espasmo dos musculos mastigatérios seria o fator
primario responsavel pelos sintomas da sindrome dor-disfungdo. A
causa mais comum do espasmo muscular seria a fadiga produzida
pelos habitos orais crénicos, incluindo o bruxismo, que seriam um
mecanismo involuntario de alivio de tensdes. Alteracdes organicas
como desarmonias oclusais, artrite degenerativa e contratura
muscular, que poderiam ocorrer como conseqéncia, promoveriam
um padrao de mastigagao alterado e tenderiam a tornar a condigao
auto-perpetuante, reforcando o espasmo muscular original e a dor.

O espasmo muscular também poderia ser causado pela extensao
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dos musculos, que ocorreria no caso da colocacao de restauracoes
e proteses que invadissem o espacgo intermaxilar, ou por contragao
excessiva, que ocorreria no caso de perda bilateral de dentes
posteriores e proteses totais apds excessiva reabsorcao alveolar.
Como o autor afirmou serem geralmente emocionais os fatores
iniciantes da sindrome, o tratamento deveria ser direcionado para
esse aspecto, bem como para o controle dos sintomas fisicos e

seqlielas organicas.

Christensen (1971) pesquisou os efeitos do bruxismo
experimental na pressao interna dos musculos masseteres e na
inducao de dor facial. Nove individuos sadios realizaram o
bruxismo para o lado direito durante 30 minutos para que se
verificasse se o exercicio muscular intenso poderia induzir dor e
aumento da pressao interna dos musculos masseteres. Em oito dos
nove individuos, produziu-se dor profunda fraca a moderada, em
média duas horas apds o inicio do bruxismo. Os locais de dor mais
freqlientes foram: regidbes temporais, bochechas, regibdes
supraorbitarias, ATMs e dentes. A qualidade da dor era
depressiva, opressiva ou constritiva. A dor era exacerbada ou
precipitada por movimentos mandibulares e frio e sua duracao foi
de dois dias. A pressdo média do masseter direito apresentou um
aumento significativo de 2-7 mm Hg do inicio ao final do bruxismo,
e, no masseter esquerdo, o aumento nao foi significativo. Segundo

o autor, a pressao interna dos tecidos musculares estriados é
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produzida pelo estado da contragcdo muscular, pela quantidade de
sangue, pelo indice de metabolismo muscular e pela regulagao
neuro-humoral, o que sugere que a dor facial induzida pelo
bruxismo pode ser devida ao excesso de fluido intersticial nos
tecidos musculares exercendo pressdo mecanica sobre o0s

nociceptores.

Steenberghe et al. (1978) compararam a resisténcia a
fadiga dos musculos mastigatéorios com a de outros grupos
musculares. Trés individuos foram avaliados em relacdo a
contracao voluntaria maxima de apertar os dentes, cerrar o punho
e flexionar o brago, com contragcdo isométrica, em cinco diferentes
dias, com trés séries de seis contragcdes de 4-5 segundos,
separadas por um intervalo de 15 segundos. Para os musculos da
mao e do brago, um decréscimo na forgca desenvolvida durante a
contracdo foi observado. Apertando pelo menos oito dentes de
cada lado sobre um dinam6émetro, a forca dos musculos
mastigatérios permaneceu relativamente constante. O autor
atribuiu a maior resisténcia a fadiga dos musculos mastigatérios a
sua maior oxigenacg¢do, que facilita a sintese de adenosina-
trifosfato e creatina-fosfato, e a maior proporcdo de fibras de
contracdo lenta, que tém alta capacidade oxidativa e sdao mais
resistentes a fadiga, em comparagcdo com os outros musculos, que
apresentam predominéancia de fibras de contragcao rapida, que sao

rapidamente recrutadas e fatigadas.
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Ware e Rugh (1988) avaliaram dois grupos de pacientes
com quantidade similar de bruxismo, mas que diferiam
dramaticamente na sintomatologia. Cinco pacientes com sintomas
graves formaram um grupo com bruxismo destrutivo e foram
comparados a um grupo de 12 pacientes com bruxismo e queixas
de disturbios do sono, porém sem queixas de dor facial (a), e um
grupo de 9 pacientes com depressao e insénia, escolhidos sem se
considerar a presenca de bruxismo (b). A hipétese a ser testada foi
a de que nao s6 a presenca do bruxismo durante o sono, mas seu
padrdao e relacdo com os estagios do sono seriam fatores que
afetariam os sintomas. Os resultados indicaram que a relagdo com
os estagios do sono é um fator importante. Pacientes com
sintomas graves atribuidos ao bruxismo apresentaram mais
episddios e mais segundos de bruxismo por minuto no sono REM
que os dos outros grupos. Segundo os autores, esses resultados,
se replicados prospectivamente, poderiam ajudar a explicar
algumas das discrepancias da literatura referentes aos estagios do
sono, bem como as diferengcas na sintomatologia dos pacientes

com bruxismo do sono.

Marbach et al. (1990) compararam o auto-relato de
bruxismo e as variaveis clinicas relacionadas em 151 pacientes
com disfuncdo temporomandibular (DTM) e 139 individuos sadios.

Os pacientes relataram o bruxismo com menor freqiéncia que os
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individuos sadios e afirmaram com freqUéncia significativamente
maior que um dentista havia dito que eles rangiam os dentes. Os
autores argumentaram que o modelo etiolégico em que os clinicos
se baseiam influencia o relato dos pacientes acerca do bruxismo e
que os estudos empregando o auto-relato ou o relato do clinico
sdo metodologicamente inadequados para avaliar a relagao entre o
bruxismo e as DTM. Os autores sugeriram que o relato de
companheiros de quarto dos pacientes pode ser util para confirmar
0 bruxismo e que os estudos em laboratérios de sono sao os mais
adequados. Enfatizaram ainda que, enquanto nao for possivel usar
essa metodologia em grandes amostras, as conclusbes sobre o
papel do bruxismo na etiologia das DTMs podem ser prematuras.
Kroon e Naeije (1992) compararam dez pacientes do
género feminino com DTM que apresentavam denticdo natural
completa e dor muscular e sensibilidade a palpacao unilaterais e
dez controles saudaveis. Foram feitos registros EMG de superficie
dos musculos masseter e temporal anterior durante um teste de
contragdo de 30 segundos, com esforco de 50% da contracéao
voluntaria maxima. As pacientes apresentaram valores menores de
contragdo voluntaria maxima que os controles, mas o tempo de
resisténcia, usando o inicio da dor como limite, foi o0 mesmo para
ambos os grupos. Nas pacientes, a amplitude dos sinais EMG dos
musculos dolorosos foram mais fracos que aqueles dos musculos
normais. Os sinais dos controles foram mais fortes que os dos

musculos normais das pacientes. Esses resultados confirmam a
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presenca de uma condicado de prejuizo nos musculos dolorosos das
pacientes com DTM. A contracdao maxima voluntaria das pacientes
foi menor que a dos controles, sugerindo que a fraqueza dos
musculos elevadores é um fator predisponente na doencga, pois
torna os musculos menos adaptaveis a hiperatividade. Os autores
concluiram que: fraqueza e sensibilidade a palpacdo podem ser
resultado de hiperatividade crbénica ou conseqliéncia de desuso
crébnico dos musculos; ha uma clara associacdo entre dor
muscular, fadiga e exercicio; especialmente apdés um exercicio
pesado, ao qual ndo se esta acostumado, em associacdo com
contracdes musculares excéntricas, em que o musculo ativo é
alongado, a sensibilidade muscular de inicio tardio pode estar
presente apdés 8-48 horas; se ocorre repouso relativo ap6s o
exercicio, a recuperagao ocorre apés cerca de 10 dias; quando o
exercicio excede a capacidade de recuperagdao dos musculos,
como nos casos de hiperatividade mais grave, os sinais e sintomas

da sensibilidade de inicio tardio podem se tornar crénicos.

Mao et al. (1993) estudaram a fadiga muscular e a dor
associadas as DTMs, bem como as multiplas varidveis que
poderiam contribuir com a fadiga neuromuscular, quando um
individuo sustenta uma determinada for¢ca. Nessa revisdo, o0s
autores descreveram o0s principios e os resultados de estudos
sobre fadiga muscular da mandibula, bem como porque véarios
estudos podem produzir diferentes resultados. Segundo os

autores, nos estudos dos musculos mastigatérios, o limite de
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resisténcia tem sido relacionado a falha na condutibilidade elétrica,
que pode ocorrer na placa motora ou na propagacgcao pos-sinaptica
do impulso ao longo da membrana celular (fadiga de transmisséo),
a um desequilibrio progressivo dos conteudos intracelulares das
fibras musculares (fadiga de contragdo) e ao inicio da dor. O tipo
de fadiga poderia ser identificado comparando-se a atividade EMG
de um musculo com o seu resultado mecanico, ou seja, com a
forca que ele gera. A fadiga de transmissao causaria um declinio
paralelo da forca e da amplitude e, na fadiga de contracdo, a
amplitude seria mantida e a forga diminuiria. O limite de
resisténcia para os musculos mastigatérios, quando se realiza a
forca oclusal voluntaria maxima (FOVM), estaria situado entre 25 e 50
segundos e, com 50% da FOVM, seria de 107 segundos, segundo
dados da literatura. Os musculos masseteres seriam altamente
resistentes a fadiga quando comparados com musculos dos
membros. Os musculos mastigatérios conteriam diferentes
propor¢cdes de fibras de contragcdo rapida e de contragdo lenta.
Quando os musculos se contraissem com forca progressiva, as
unidades motoras de fibras lentas seriam recrutadas primeiro e,
em seguida, as de fibras rapidas, que sao recrutadas para forcas
maiores. Estudos histoquimicos tém mostrado que os musculos
mastigatérios contém mais fibras lentas e resistentes a fadiga (tipo
) que fibras rapidas e suscetiveis a fadiga (tipo IIB) e que contém
muito poucas fibras rapidas resistentes a fadiga (tipo IIA). Tem sido

sugerido que a proporcdo desses tipos de fibras pode ser um fato
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recente na histéria do homem e que esta associada com a
mudanca para uma dieta macia. Parte dessa adaptagédo seria uma
diminuicdo do numero de fibras rapidas e resistentes a fadiga (tipo
[IA), e a dor que afeta os individuos com DTM poderia ser um

mecanismo protetor relativo a esse decréscimo.

Dao et al. (1994) verificaram a prevaléncia de dor em
individuos com bruxismo e compararam suas caracteristicas com
as de pacientes com dor miofascial. Dos 19 pacientes com
bruxismo confirmado por exame polissonografico, 6 relatavam a
presenca de dor. Entre estes ultimos, 5 relatavam que o periodo de
piora da dor era pela manha, ao acordarem. Entre os 61 pacientes
com dor miofascial e sem relato de bruxismo, 50,8% relatavam que
o periodo de piora da dor ocorria no final da tarde. Os autores
afirmaram que o relato de piora pela manha sugere que a dor nos
pacientes com bruxismo é, possivelmente, uma forma de
sensibilidade  muscular péds-exercicio, com  caracteristicas

diferentes da dor miofascial, que apresenta outra etiologia.

Lobbezoo-Scholte et al. (1995) avaliaram 438 pacientes
com sinais e sintomas de DTM. Os autores classificaram os
pacientes em subgrupos de diagnostico de DTM: muscular (33%),
deslocamento de disco com reducédo (20%), deslocamento de disco
sem reducédo (6%), osteoartrose (8%) e DTM mista (833%), em que

0S pacientes apresentavam mais de um diagndéstico. Os resultados
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mostraram que uma maior porcentagem de pacientes com DTM
muscular relatou ranger e/ou apertar os dentes, dores de cabecga
recorrentes e queixas dolorosas associadas ao pescog¢o, ombro e
costas.

Lobbezoo e Lavigne (1997), numa revisao da literatura
sobre o papel do bruxismo na etiologia das DTMs, afirmaram que
ainda nao é possivel estabelecer uma relagdo causa-efeito entre
as duas entidades. Comentaram as varias teorias ja propostas para
explicar a relacdo do bruxismo com as DTMs, salientando que
algumas consideram que o bruxismo leva aos sinais e sintomas
caracteristicos de alguns subgrupos de DTM, enquanto outras
sugerem que o bruxismo em si € uma DTM que pode coexistir com
outras formas ou subgrupos de disfungcdo. Recomendaram a
realizacdo de pesquisas para estabelecer ou refutar a relacao
causa-efeito entre bruxismo e DTM, destacando que o bruxismo do

sono deve ser diferenciado da sua variante diurna.

Kampe et al. (1997b) analisaram os sinais e sintomas
de DTM e a histéria médica e social de 29 individuos que
relatavam bruxismo por cinco anos ou mais. Verificaram que eles
apresentavam muitos problemas sométicos e psicossociais, que
72% relatavam distarbios do sono e 86%, dor. Os sintomas eram
diarios para 55% dos individuos que se queixavam de dores no
pesco¢co, ombros, costas e garganta, além de dor de cabeca, que

era relatada por 48% deles. Os sintomas mais comuns de DTM
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eram dor na face, rigidez matinal da mandibula, sons articulares,
fadiga muscular durante a mastigacdo e sensibilidade muscular a
palpacédo. Os autores julgaram conveniente a realizagcdo de mais
pesquisas, especialmente em laboratérios do sono, para tentar

elucidar as numerosas questdes a respeito desse assunto.

Molina et al. (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 freqlientes no
grupo de pacientes que no grupo controle e que a cefaléia tipo
tensdo e as cefaléias 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.

Kieser e Groeneveld (1998) realizaram um estudo
longitudinal para investigar a relagdao entre o bruxismo juvenil e as
DTM. Um total de 126 individuos com bruxismo, com idade entre
seis e nove anos, foram examinados no inicio da pesquisa e apos
cinco anos. Os resultados mostraram que somente 17 individuos
continuaram com o relato de bruxismo ap6s cinco anos e que 0S
sintomas dolorosos iniciais, presentes em 30,15% dos individuos,
apresentaram uma reducdo nao significativa. Os autores
concluiram que o bruxismo juvenil € uma condicdo auto-limitante

que ndo necessariamente progride para o bruxismo no adulto e que
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parece nao estar relacionada com os sintomas de DTM.

Arima et al. (1999) verificaram o efeito de movimentos
de ranger controlados e voluntarios no desenvolvimento da dor no
sistema mastigatério. Doze homens saudaveis (21 a 42 anos), sem
sinais e sintomas de DTM, participaram, num primeiro dia, de nove
repeticbes de cinco minutos de ranger repetitivo da posicdo de
intercuspidacao para a de topo-a-topo de caninos direitos. Os
individuos registraram a intensidade da dor e do desconforto em
escala analogica visual (EAV). Antes e ap6s o exercicio, a forca
oclusal voluntaria maxima (FOVM) era determinada e o limiar de
percepcdo da dor (LPD) a estimulos de pressao era medido em
nove diferentes locais dos musculos masseteres. Os individuos
retornaram ao laboratério nos trés dias seguintes, quando foram
feitos novamente os registros da EAV, FOVM e LPD.
Imediatamente apds a ultima repeticdo do exercicio, houve um
aumento significativo da intensidade da dor e do desconforto.
Houve, ainda, um efeito significativo do exercicio na EAV nos dias
seguintes, com um pico no primeiro dia ap6s o exercicio e,
também, um efeito significativo do exercicio no LPD de ambos os
masseteres, com um valor mais baixo no primeiro dia apdés o
exercicio. Nao houve nenhum efeito do exercicio sobre a FOVM.
Os resultados sugeriram que niveis baixos, mas significativos, de
sensibilidade muscular pds-exercicio podem ser desenvolvidos, por

movimentos de ranger padronizados, no sistema mastigatério de
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individuos saudaveis.

Molina e Santos Jr. (1999), num estudo comparativo
entre dois grupos de pacientes com DTM, um com bruxismo e outro
sem bruxismo, e um grupo controle, de individuos sem DTM,
concluiram que as capsulites, as sinovites e a dor retrodiscal eram

predominantes no grupo de pacientes com DTM e bruxismo.

Molina et al. (1999) realizaram uma pesquisa
classificando os pacientes com bruxismo de acordo com 0 seu grau
de gravidade para testar a hip6tese de que o aumento da carga por
ele gerada promove maior prevaléncia de sinais e sintomas de
DTM. Aplicaram um questionario com 15 itens a pacientes com
DTM e com bruxismo e, pelas respostas, classificaram-nos em
pacientes com bruxismo leve, moderado ou grave. Observaram
uma alta prevaléncia de sinais e sintomas de DTM nos pacientes
com bruxismo grave quando comparados aqueles com bruxismo
leve e moderado e a pacientes com DTM e sem bruxismo,
concluindo que o bruxismo é um fator significativo na etiologia e na

progressao das DTMs.

Molina et al. (2000) compararam um grupo de pacientes
com DTM e bruxismo a um grupo de pacientes com DTM e sem
bruxismo, em relacdo a queixa principal e sua duracao, as
medicacbes, consultas médicas e odontoldégicas prévias e ao uso

de placas. Observaram que os pacientes de ambos os grupos
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haviam sido encaminhados sucessivamente a dentistas,
neurologistas e otorrinolaringologistas nos ultimos cinco anos e
que as queixas mais comuns eram a dor facial, a dor de cabeca e
cervical, a dor e os ruidos na ATM. Verificaram que a necessidade
de medicagdes e o0 uso de placas aumentaram com o aumento da
gravidade do bruxismo, assim como a procura por servigos de

salde.

Glaros et al. (2000) testaram a hip6tese de que o
apertamento  parafuncional dos dentes pode levar ao
desencadeamento de dor facial e ao diagnéstico de DTM. Vinte
individuos que nao apresentavam DTM, de acordo com os critérios
do RDC/TMD, participaram de sessées de 20 minutos de
treinamento com biofeedback eletromiografico nos musculos
masseteres e temporais direito e esquerdo, durante cinco dias
consecutivos. Metade dos individuos foi instruida a manter a
atividade eletromiogréfica abaixo de 2 uV durante o treinamento e,
a outra metade, a manté-la acima de 10 puV. Os individuos foram
avaliados por uma escala visual analbégica para dor e nivel de
estresse e por exame fisico. Trés individuos do grupo que manteve
a atividade mais elevada desenvolveram dor e receberam o
diagnéstico de dor miofascial e artralgia, enquanto nenhum do
grupo com atividade abaixo de 2 puV desenvolveu sintomas. A dor
relatada apresentou diminuicdo substancial nas 24 horas que

seguiram a sessao de treinamento. Os autores concluiram que a
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dor produzida pela contragdo méaxima pode ser significativa, mas

de curta duracao.

Segundo Mense (2000b), contragbes excéntricas
excessivas e ndao costumeiras causam sensibilidade muscular pés-
exercicio (SMPE), que geralmente se desenvolve entre 8 e 24
horas apo6s 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 palpacao, com restricdo na
amplitude do movimento de extensdo devido a dor e dolorido
quando voluntariamente contraido com minimo esforgo. Intensa
desorganizagcdao do padrdao estriado aparece no periodo de uma
hora ap6s o exercicio e persiste pelo menos por trés dias.
Imediatamente apds o exercicio, cerca de metade das bandas de
miofibrilas Z apresenta-se alargada e, algumas, totalmente
rompidas. Sete dias apéds, a maioria delas ja se apresenta
recuperada. Estudos histoquimicos indicam ainda, segundo o
autor, que: a lesdo primaria é a ruptura das miofibrilas, causada
pela sobrecarga mecéanica, nao pelas alteracdes metabdlicas; a
sensibilidade e a dor durante o movimento sdo provavelmente
causadas pela sensibilizagdo dos nociceptores musculares; essa
sensibilizacdao é causada por substancias que sao liberadas dos
tecidos lesados durante o processo de reparo. O autor afirmou
também que essa sensibilidade é semelhante a uma inflamagéao

estéril e que o acumulo de lactato, como se pensava previamente,
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nao parece ter um papel na SMPE, pois ele ndo € um estimulante

efetivo dos nociceptores musculares.

Ciancaglini et al. (2001) estudaram a associacao do
bruxismo com a dor orofacial e os sintomas de DTM por meio de
questionarios aplicados a 483 individuos adultos. A prevaléncia
observada para o bruxismo foi de 31,4%, e a analise estatistica
mostrou uma associacdo significativa entre bruxismo e dor
orofacial, dificuldade de movimentar a mandibula, sons articulares,
dor no movimento mandibular, sensacdo de rigidez ou cansaco

muscular e dor no pescocgo.

Watanabe et al. (2003) testaram a correlagdo dos
registros de bruxismo do sono com comportamentos diarios. Doze
pacientes foram monitorados para verificar se o estresse, as
atividades fisicas, a raiva, os sintomas de dor mandibular e
cefaléia ou a qualidade do sono estariam correlacionados com os
niveis de bruxismo. O monitoramento foi feito por meio de um
sistema elétrico acoplado a uma placa intra-oral. O bruxismo foi
definido como a forgca aplicada a superficie oclusal da placa, ao
nivel ou acima de 10% da contracdo voluntaria maxima. Os niveis
de bruxismo foram registrados por, pelo menos, trés semanas em
seis mulheres e seis homens. Os participantes usaram uma escala
visual analégica durante este periodo para avaliar seus

comportamentos diarios, a qualidade do sono e os sintomas de dor
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na face e cefaléia. Todos apresentaram bruxismo, e os valores
obtidos para os homens foram significativamente maiores do que
para as mulheres. Nenhuma varidvel apresentou correlagao

consistente com os niveis de bruxismo.

MacFarlane et al. (2003) estudaram a relagado entre dor
orofacial e fatores mecanicos locais em uma amostra da populacao
geral. A pesquisa envolveu 2.504 participantes, e os questionarios
enviados pelo correio foram usados para coletar informacdes sobre
dor e fatores mecanicos locais. Foi encontrada uma associacao
significativa entre dor e histéria de ranger dentes, trauma facial,
travamento ou enrijecimento da mandibula, estalido na articulagao
durante abertura ou fechamento da boca, dificuldade de abrir a
boca amplamente, morder canetas e roer as unhas. Historia de
tratamento ortoddntico, uso de qualquer tipo de proétese e mascar
chiclete nao tiveram associacdo com dor orofacial. Tanto o
bruxismo do sono quanto o diurno foram significativamente
associados com dor orofacial. Com relagdo ao tipo de dor, foi
encontrada associagao significativa entre ranger os dentes a noite
e/ou durante o dia e dor nas ATMs, dor na area a frente dos
ouvidos, dor na abertura maxima da boca, dor nas ATMs ao

mastigar e sensibilidade nos musculos da face.

Guler et al. (2003) estudaram as alteragcdes das ATMs,

através de imagens obtidas pela ressonancia magnética,
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comparando pacientes com diagnostico clinico de desarranjos
internos das ATMs: 64 com bruxismo e 30 sem bruxismo. A analise
das imagens mostrou que, dos pacientes com bruxismo, 52%
apresentavam deslocamento do disco com reducdo e 48%, sem
redugdo. No grupo controle, sem bruxismo, oito pacientes tinham
articulagbes normais e, do restante, 61% apresentavam
deslocamento com reducdo e 39%, deslocamento sem reducéo.
Alteragcbes Osseas condilares foram observadas em 55% das
articulagbes com deslocamento com redugdo no grupo com
bruxismo e, no grupo controle, em 38% delas. Nas articulacdes
com deslocamento sem reducdo, as alteracdes foram encontradas
em 86% no grupo com bruxismo e em 24% no grupo controle. Entre
os dois grupos, foram também observadas diferengas significativas
na forma do disco articular, com maior porcentagem de deformacao
para o grupo com bruxismo. Esses resultados demonstraram,
segundo o0s autores, que ocorre uma maior prevaléncia de

alteracdes nas ATMs dos pacientes com bruxismo.

Manfredini et al. (2003) investigaram a prevaléncia de
bruxismo em 212 pacientes com diferentes diagnésticos obtidos
pelo RDC/TMD, comparando-os com 77 individuos sadios. Os
autores encontraram uma associacao significativa entre o bruxismo
e as DTMs, tendo as maiores porcentagens de pacientes com
bruxismo ocorrido nos seguintes grupos de diagnéstico: dor

miofascial combinada com deslocamento do disco (87,5%), dor
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miofascial combinada com deslocamento do disco e outras
condi¢cdes das ATMs (73,3%) e dor miofascial somente (68,9%). Os
autores sugeriram que o bruxismo tem uma relagdo mais estreita
com a dor muscular do que com os deslocamentos de disco e
outras patologias das ATMs e que essa relagdo parece ser
independente da presenca de outros grupos de diagnésticos do

RDC/TMD juntamente com a dor miofascial.

Pergamalian et al. (2003) realizaram uma pesquisa com
0 objetivo de determinar se existiria uma associa¢ao significativa
entre o desgaste dental, o relato de bruxismo e a intensidade das
dores articular e muscular numa amostra de 84 pacientes com
diagnéstico de DTM obtido pelo RDC/TMD. Os pacientes
indicaram, num questionéario, a frequéncia do bruxismo, de zero
(nunca) a trés (muito freqiente) e se essa atividade ocorria
durante o sono, na vigilia ou em ambos. Dos 84 pacientes, 11,9%
relataram nenhuma atividade parafuncional; 32,1%, bruxismo
ocasional; 47,6%, bruxismo freqlente e 8,4% foram eliminados da
andlise em virtude de relato inconsistente. Os resultados
mostraram que o desgaste dental ndo diferencia os pacientes com
e sem relato de bruxismo e que nado estd significativamente
correlacionado com dor muscular ou articular. A frequéncia do
bruxismo também nao mostrou associacdao com dor muscular ou
articular. Os autores afirmaram que os clinicos deveriam ser

cautelosos quando relacionam o desgaste dental ao bruxismo e
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que ndo deveriam superestimar os efeitos do bruxismo quando

presentes nos casos de dor muscular e articular.

Ahlberg et al. (2004) realizaram um estudo longitudinal
com 211 individuos, com idades entre 30 e 50 anos, que
preencheram questionarios em 1999 e 2000 contendo itens sobre
dados demograficos, tabagismo, percepcao de niveis de bruxismo,
disturbios afetivos, disturbios do sono, sintomas gerais e de DTM.
Os resultados mostraram que o bruxismo foi significativamente
mais freqlente entre os fumantes e que nao estava associado a
idade, ao estado civil e ao género. Os individuos com bruxismo
frequente relataram cansa¢o muscular na mandibula, ruidos nos
ouvidos, mordida desconfortavel, disturbios afetivos e insénia com
frequéncia significativamente maior que a média. Os autores
concluiram que o tabagismo pode exacerbar o bruxismo e

influenciar o controle dos sintomas de DTM.

Van Selms et al. (2004) avaliaram a contribuicdo das
parafuncdes orais e do estresse psicolégico para as DTMs, pelo
estudo de um unico caso, durante um periodo de 13 semanas,
durante o qual o paciente foi monitorado em relacdo a dor,
bruxismo e eventos de estresse. Durante cerca de 40% das noites,
a atividade muscular mastigatéria foi registrada utilizando-se um
eletromiégrafo. A analise dos dados mostrou que a dor muscular

matinal apresentava correlacdo (64%) com a dor muscular do final
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do dia anterior que, por sua vez, tinha correlagdo (56%) com o
apertamento dos dentes durante o dia. Finalmente, o apertamento
dos dentes durante o dia foi significativamente associado com o
estresse (30%). Os dados obtidos mostraram que as variagdes na
atividade muscular durante o sono n&ao contribuiram para as
variagbes da dor muscular matinal. Segundo os autores, esse
estudo corrobora o paradigma de que o estresse pode estar
relacionado ao apertamento dos dentes durante o dia e a dor

muscular que ocorre no final da tarde.

3.2 Relacao sono - dor

Harness e Peltier (1992) pesquisaram a possibilidade
da qualidade do sono e do bruxismo estarem relacionados a
presenca de psicopatologias em pacientes com dores faciais
cronicas. Empregaram o Minnesota Multifasic Personality Inventory
(MMPI1) e observaram que os pacientes que relatavam problemas
com relagdo ao sono apresentavam escores mais elevados do
MMPI. N&do houve diferengca entre os escores obtidos para os
pacientes que relatavam e para os que néao relatavam o bruxismo.
Os autores concluiram que o sono de pouca qualidade pode ser um
predeterminante de alteragdes psicolégicas em pacientes com dor
facial crénica, enquanto o bruxismo parece nao estar associado a

essas alteracdes.
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Bailey (1997), numa revisdo sobre a relagdo entre os
disturbios do sono e a dor orofacial, afirmou que o sono de baixa
qualidade contribui para o problema de dor e, em alguns casos, o
sono € perturbado pelo inicio da dor, que leva a um ciclo que
causa o aumento da dor, assim como leva a uma continua
degradacdo da qualidade do sono. Ainda, de acordo com esse
autor, os disturbios do sono mais comumente associados ou que
ocorrem concomitantemente com a dor na regido orofacial sdo a
apnéia, a insénia, o ronco primario, os movimentos periéodicos dos
membros e o bruxismo, que podem ocorrer independentemente ou
em combinacdao. O autor também chamou a atencao para o
bruxismo e a apnéia, que podem fazer com que o0 paciente acorde
com dor de cabeca. Além disso, afirmou que, muitas vezes, essa
cefaléia é diagnosticada como cefaléia tipo tensdo ou cefaléia por
contracdo muscular e que a sua incidéncia é alta em pacientes

roncadores e com apnéia.

Considerando a presenca da dor e a qualidade do sono,
Moldofski (2001) enfatizou que os estimulos dolorosos interferem
com o0 sono e que os disturbios do sono também contribuem para a
experiéncia de dor. Observou, ainda, que estimulos dolorosos
administrados aos musculos durante o sono de ondas lentas
promovem diminuicdo da frequéncia delta e um aumento das
frequéncias alfa e beta durante o sono, resultando em sono néo

reparador, dor musculo-esquelética difusa, sensibilidade e fadiga
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em individuos sadios. Concluiu que ha uma relacao reciproca entre
qualidade de sono e dor e que o ndo reconhecimento da ma

qualidade do sono influencia o controle das condigdes dolorosas.

Arima et al. (2001) estudaram o efeito da privagdo do
sono de ondas lentas sobre a dor e a atividade muscular do
masseter em individuos saudaveis e nao observaram nenhum
efeito significativo no nimero de episddios de bruxismo por hora
de sono, na forca de contracdo voluntaria maxima, no limiar de dor
a pressao e na escala visual analdégica de dor. Sugeriram que o
sono de ondas lentas pode nao estar diretamente relacionado com
a atividade muscular do masseter e a dor musculo-esquelética da

face.

Riley Il et al. (2001) avaliaram a relagdo entre dor,
depressdo e qualidade do sono em uma amostra de 128 pacientes
com dor orofacial crénica, dos quais 55% apresentavam DTM; 15%,
doenca articular degenerativa; 9%, dor neuropética; 9%,
fiboromialgia; 6%, desarranjo interno da ATM; 5%, cefaléia e 2%,
dor a esclarecer. Por meio de um questionario sobre a qualidade
do sono, do Beck Depression Inventory e do McGill Pain
Questionnaire, aplicados em duas etapas, com um intervalo de oito
meses, 0S autores observaram que: 77% dos pacientes relatavam
baixa qualidade de sono desde o inicio da dor; a baixa qualidade

de sono estava associada com a dor e a depressdo; a dor e a
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depressao iniciais eram preditivos da qualidade do sono na
segunda avaliacdo; a baixa qualidade do sono néao era preditivo da
dor. Os autores afirmaram que esses resultados suportam a
hipétese de que a dor, mais do que a qualidade do sono, influencia
a depressdo, enquanto a depressao é mais causa da baixa

qualidade do sono do que a dor.

Yatani et al. (2002) investigaram a relacdo entre
qualidade de sono, dor e sofrimento psicolégico entre pacientes
com DTM. Um total de 137 pacientes completou o Pittsburgh Sleep
Quality Index, o Multidimensional Pain Inventory e a Revised
Symptom Checklist-90 para avaliar os sintomas psicolégicos. Os
pacientes foram divididos em dois grupos (baixa ou boa qualidade
de sono), de acordo com a mediana do indice de qualidade do
sono obtida. Aqueles com baixa qualidade de sono relataram
indices significativamente mais elevados nas escalas de dor e de
sintomas psicolégicos. Segundo o0s autores, esse estudo
comprovou a freqlente co-morbidade entre baixa qualidade de
sono, intensidade da dor e sofrimento psicolégico nos pacientes

com DTM.

Foo e Mason (2003) revisaram a relagcdo entre
estimulos dolorosos e sono. Afirmaram que os estimulos agudos
provocam reag¢bes neurais e motoras que interrompem 0 sono

brevemente e que, entretanto, isso ndo explica a perda de sono
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dos pacientes com dor crbnica, que produz efeitos debilitantes na
qualidade e tempo de sono. Segundo os autores, pacientes com
dor crénica relatam disturbio ou sono de qualidade precaria, pois
demoram mais para adormecer e tém sono de ondas lentas
fragmentado pela intrusdo de ondas alfa. Os autores afirmaram
ainda que: assim como a dor influencia o padrdo de sono, o0s
disturbios de sono parecem exacerbar a dor; sintomas
concomitantes como ansiedade e depressdo e uso de
medicamentos sao fatores de confusdo no entendimento da relacéao
sono-dor. Com base na revisao de varios estudos sobre sono e dor
em animais e humanos, enfatizaram os seguintes aspectos: a
percep¢cdo da dor € diminuida, durante o sono, com a supressao
das reag¢bes motoras e cognitivas, mas a dor evoca reagdes
fisiologicas, como os microdespertares; humanos sédo sensiveis a
estimulos dolorosos agudos durante o sono, mas ndo a ponto
desses estimulos causarem despertares que diminuam o tempo de
sono; estudos em animais demonstram que a dor causa minima
fragmentacdo do sono; ndo ha ainda nenhuma explicacdo para os
sérios disturbios de sono e reducado do tempo de sono relatados
pelos pacientes com dor crbnica; parece que, a medida que o
estimulo doloroso aumenta em intensidade e duracdo, as
conseqUéncias vao desde a minima fragmentacdo do sono até a
perda acentuada do tempo de sono; embora ndo seja possivel
ainda entender a relagédo entre sono e dor, os estudos demonstram

que a serotonina tem um papel importante na modulagcdo da dor,
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tanto durante a vigilia quanto durante o sono.

Brousseau et al. (2003) apresentaram uma atualizagao
voltada para os dentistas, para um melhor entendimento e controle
da interagcdo entre o sono e a dor orofacial crénica. Os autores
propuseram um protocolo clinico para o controle dos problemas
relacionados ao sono, no atendimento dos pacientes com dor
crénica: 1. avaliacado da presenca de disturbios intrinsecos do sono
e encaminhamento para a area médica; 2. quando nao houver
suspeita de disturbios do sono, revisar a higiene do sono do
paciente com relacdo ao ambiente em que dorme, ao ciclo vigilia-
sono e ao estilo de vida; 3. se necessario, encaminhar o paciente a
psicologos e fisioterapeutas para a instituicAo de estratégias
cognitivo-comportamentais e técnicas de relaxamento que
melhorem a higiene do sono; 4. se a baixa qualidade do sono
persiste, o dentista, juntamente com um médico, podem considerar
a farmacoterapia, administrando drogas que atuem na dor e no

sSOono.

Schitz et al. (2003) avaliaram o padrdo de sono em
ratos, por meio de um modelo experimental de dor orofacial por
eles proposto. Os animais foram preparados com dispositivos para
registrar sinais de eletrocorticograma e eletromiograma. Ap6s um
registro inicial, um grupo de oito animais recebeu injecdo de

adjuvante de Freund na ATM e outro grupo, também de oito
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animais, recebeu injecao de solucado salina (grupo controle). O
sono dos animais foi monitorado por 2 periodos de 12 horas, das 7
as 19 horas. Na segunda fase do estudo, apdés a injegcao do
adjuvante de Freund, foi administrada a indometacina, e o0 sono
novamente monitorado por dois periodos. O grupo com dor
orofacial mostrou uma reducdo na eficiéncia do sono em relagéo
ao registro inicial e ao grupo controle. Foi observado também um
aumento das laténcias do sono nao-paradoxal e paradoxal em
aproximadamente 200% e 420% respectivamente, assim como um
aumento do numero de despertares. O tratamento com
indometacina aumentou a eficiéncia do sono e o tempo de sono
paradoxal, reduzindo a laténcia e restabelecendo o padrédo de sono
normal. Os autores concluiram ainda que o modelo experimental
de dor na ATM empregado apresenta confiabilidade para a

caracterizagao dos disturbios do sono relacionados a dor.

3.3 Relacao dor - atividade muscular

Stohler et al. (1988) estudaram os efeitos das dores
muscular e articular sobre a funcdo motora mandibular. Doze
pacientes dentados com DTM e 12 individuos dentados sadios
foram submetidos a 3 seqUéncias de registro eletromiografico
bilateral dos musculos mastigatérios durante a mastigacao de
carne bovina. Embora os ciclos mastigatdrios descontinuos tenham
sido significativamente mais freqlientes nos pacientes com dor,

eles também ocorreram nos individuos sadios, fato que, segundo
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os autores, reduziu a importancia de tal analise nos procedimentos
de diagndstico. Durante a fungdo sem dor ou dolorosa, ndo houve
diferenca significativa quando os musculos elevadores atuaram
como agonistas, tanto no lado dominante quanto no lado né&o
dominante da mastigacdo. Quando utilizados como antagonistas,
0s musculos elevadores apresentaram maior média de atividade
durante a funcado dolorosa que na funcao sem dor. Os autores
consideraram que o reposicionamento mais freqiente do bolo
alimentar na presenca da dor poderia explicar as diferencas

encontradas.

Segundo Lund (1995), as evidéncias de estudos
clinicos e experimentais demonstram que a hiperatividade
muscular pode levar a dor, referida como sensibilidade dolorosa
muscular pés-exercicio. Entretanto, essas evidéncias, segundo o
autor, demonstram que a dor nao necessariamente causa
hiperatividade e que esta ndo parece ser a causa da maioria das
dores musculo-esqueléticas crbnicas da face ou das DTMs
crébnicas. O autor propds, ainda, uma teoria para substituir a
hipétese de Laskin, a qual chamou de modelo de adaptacéao a dor.
De acordo com esse modelo, a dor persistente tem efeitos gerais
no sistema motor, inibindo o0os motoneurbnios agonistas e
facilitando a agdo dos antagonistas, o que promove a reducao da

amplitude de movimento e da for¢ga de mordida.
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Svensson et al. (1995) estudaram a dor experimental
provocada pela inje¢cdo de solugao salina hiperténica nos musculos
masseteres de dez individuos. A experiéncia sensorial foi descrita
através da escala visual anal6gica de dor e do questionario de dor
de McGill. Os efeitos da dor na mastigacdo unilateral foram
analisados quantitativamente pelos registros cinematicos da
mandibula e registros EMG dos musculos mastigatérios. Os
valores obtidos com o deslocamento da mandibula durante a
mastigacdo com dor foram significativamente menores nos eixos
vertical e lateral quando comparados com os valores obtidos antes
da dor provocada. As velocidades médias de abertura e
fechamento da mandibula foram significativamente reduzidas
durante a dor. Além disso, a atividade EMG agonista durante a dor
foi significativamente menor para o musculo masseter ipsilateral.
As interagOes sensoriais e motoras observadas podem ser
explicadas por um efeito facilitador da atividade dos aferentes
nociceptivos dos musculos sobre os interneurdnios inibitérios do
tronco encefalico durante a acdo agonista. Portanto, os
movimentos gerados apresentaram menores amplitudes e menor
velocidade, o que representa uma adaptacdo funcional a dor

experimental aguda.

Koyano et al. (1995) estudaram as alteracdbes
eletromiograficas durante o exercicio em pacientes com dor
muscular crénica. Doze pacientes com dor crbénica e 11 individuos

sem dor foram avaliados em relagcdo a forgca de mordida e a
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freqiéncia da contracdo dos musculos masseteres, antes, durante
e ap6s o apertamento dos dentes por 30 segundos, realizado num
nivel de 50% da contragdo voluntdria maxima. Os dados néo
indicaram diferenca estatisticamente significativa entre os dois
grupos para a forca de mordida, mas a freqiéncia da contragcao do
masseter diminuiu significativamente no grupo com dor muscular.
Os autores apresentaram a seguinte interpretacdo para os
resultados: inicialmente, nos musculos sadios submetidos a uma
contracao isométrica, as alteracdes neuromusculares , incluindo a
formacdo de metabdlitos quimicos, induzem uma alteragcdo na
freqiéncia; a seguir, se uma segunda contracdo isométrica é
iniciada antes da recuperacéao total da quimica e neurofisiologia do
musculo, a frequéncia diminuird rapidamente durante essa
contracdo; a semelhancga no grau de alteracdo da freqiiéncia entre
0 musculo sadio nao recuperado e o musculo com dor crlnica
descansado sugere que os metabdlitos quimicos e as alteragdes
neuromusculares estdo presentes no musculo doloroso, mesmo

que totalmente descansado.

Stohler et al. (1996) verificaram se a dor muscular
causa um aumento da atividade eletromiografica da musculatura
afetada. Vinte individuos adultos participaram do experimento e
foram submetidos a dor experimental, provocada pela injecdo de
solugédo salina nos masseteres, e a dor imaginéria, relembrando a

experiéncia de uma dor de cabeca. Os valores dos registros EMG
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posturais foram comparados com o padrao anterior ao inicio e
posterior ao término do experimento para os musculos masseteres
e temporais anteriores. Os autores observaram que os valores dos
registros foram um pouco superiores para as situagées de dor
experimental ou imaginaria. Entretanto, a atividade EMG postural
nédo foi estatisticamente diferente para a dor experimental e a
imaginaria. Afirmaram que esses dados ndao comprovam o modelo
de dor-hiperatividade-dor, o qual propde um ciclo em que a dor e a
hiperatividade se reforcam, estando de acordo com o modelo de
adaptacao da dor proposto anteriormente por Lund, sugerindo que
os eletrodos mostraram a atividade de efeitos psicomotores

provocados pela dor sobre os musculos da expressao facial.

Lavigne et al. (1997b) estudaram a influéncia da dor no
padrdo da atividade motora do  bruxismo. Realizaram
polissonografia em duas noites consecutivas e utilizaram os
resultados somente da segunda noite para sete individuos com
bruxismo e sem dor na face e seis individuos com bruxismo e com
dor na face. Nado houve diferenga entre os dois grupos no numero
de surtos por episédio de bruxismo e na amplitude dos episédios,
mas o0s individuos com bruxismo e dor na face apresentaram 40%
menos episoddios de bruxismo por hora de sono. Segundo os
autores, isso sugere que a dor muscular diminui o numero de
episddios de bruxismo, mas deixa suas caracteristicas inalteradas,

o que confirmaria a teoria do modelo de adaptacao a dor proposta
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por Lund.

Stohler (1999a) enfatizou que muitas intervengdes
estruturais, comportamentais e farmacolégicas consideram que 0s
efeitos favoraveis do tratamento de condi¢cdes dolorosas musculo-
esqueléticas sdo obtidos pela correcdo da fungcdo muscular.
Segundo esse autor, essas intervengdes terapéuticas tém como
base o conceito popular de que fatores estruturais e psicoldgicos
causam hiperatividade muscular, fadiga e, consequentemente, dor.
Embora os sinais e sintomas de disfuncdo motora possam ser
algumas vezes explicados pelas alteragcdes estruturais, ha forte
evidéncia, afirma ainda, de que eles podem ser causados pela dor.
Esse novo entendimento poderia resultar numa melhor apreciacao
da patogénese dos sinais e sintomas das condicées dolorosas
musculo-esqueléticas incluindo, segundo o autor, a seqiéncia que
leva ao desenvolvimento da disfuncdo motora. Concluiu que as
formas de tratamento baseadas no alivio da dor pela redugcédo da
hiperatividade muscular ndo apresentam respaldo cientifico, o que
invalida o emprego de placas oclusais e relaxantes musculares

para eliminar a hiperatividade muscular.

Arima et al. (2001a) investigaram o efeito da dor
muscular experimental sobre a atividade dos musculos
mastigatérios durante o sono. Doze individuos saudaveis com

idade entre 21 e 31 anos participaram desse estudo divididos em
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um grupo com queixa de dor (n= 5) e um grupo sem dor (n= 7).
Todos dormiram por trés noites consecutivas em um laboratério de
sono: uma noite de habituagdo, uma noite de referéncia e uma
noite experimental. As atividades EEG e EMG foram registradas,
incluindo os musculos masseteres. Na noite experimental, antes do
inicio do sono, todos os individuos receberam uma injecdo de
capsaicina no musculo masseter que havia demonstrado a maior
atividade EMG durante os registros prévios. Os eventos de
bruxismo foram quantificados e comparados entre a noite de
referéncia e a noite experimental. Em todas as noites e manhas,
durante o periodo de estudo, os individuos marcavam a
intensidade da dor em uma escala analégica visual (EAV) e eram
mensurados o limiar de dor (LD) e a forga oclusal voluntéaria
maxima (FOVM). A injecédo de capsaicina ndo promoveu diferengas
significativas entre os grupos para a intensidade da dor, LD e
FOVM. O numero de episdédios EMG/hora de sono, o numero de
surtos/hora de sono e o numero total de episdédios e surtos durante
a noite de referéncia foram significativamente maiores nos
individuos sem dor que naqueles com dor. A injecao de capsaicina
nao causou nenhuma alteragdo nesses parametros. Este estudo
sugere que um estimulo doloroso agudo prévio ao sono nao tem
nenhum efeito sobre o bruxismo, mas da continuidade a resultados
de estudos prévios que observaram que a dor muscular
mastigatéria estd associada a menor atividade EMG dos musculos

mastigatorios.
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Svensson e Graven-Nielsen (2001) revisaram, na
literatura, as pesquisas em que a dor muscular craniofacial foi
induzida, por meio de técnicas experimentais, em animais e
humanos e nas quais os efeitos da dor nos sistemas sensitivo e
motor foram avaliados sob condicées controladas. Os autores
ressaltaram a dificuldade de os estudos transversais identificarem
0 que €& causa e o0 que é efeito da dor muscular e, também,
comentaram os modelos de dor muscular empregados nas
pesquisas. No modelo de dor muscular endégena, o musculo seria
sobrecarregado, sem periodos de relaxamento suficientes, e a dor
ocorreria devido ao acumulo de metabdlitos como o lactato e o
potassio, a falta de oxidacao dos produtos metabdlicos e aos
fatores mecanicos. Além disso, a hipoxia e a liberacao de
bradicinina, prostaglandinas e do peptideo relacionado ao gene da
calcitonina, em associagdo com um pH reduzido, poderiam
sensibilizar os nociceptores dos musculos e levar a dor pela
estimulagdo mecéanica durante as contragdées. Nos modelos de dor
exdgena, a injecao de substancias algésicas, como a bradicinina, a
serotonina, a solucao salina hiperténica e a capsaicina, tem sido
usada para a ativacdao quimica dos nociceptores musculares. Os
autores relataram que os estudos experimentais em animais e
humanos indicam claramente que a dor muscular tem efeitos
significativos tanto na parte sensitiva quanto na funcdo motora do
complexo craniofacial, pois a funcdo motora € inibida,

principalmente durante a dor muscular induzida experimentalmente
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e, na mastigacdo, a amplitude e a velocidade dos movimentos
mandibulares sdao reduzidas com a redugdo da atividade dos
musculos agonistas e a facilitacdo da atividade dos antagonistas.
Ainda, segundo os autores, os circuitos neurais responsaveis pela
reorganizacdo da fungcdo motora estdo localizados principalmente
no tronco encefalico e envolvem um gerador de padrdo central e
grupos de interneurénios excitadores e inibitérios. Afirmaram que o
controle da dor deveria ser direcionado tanto para os tecidos
periféricos, onde a dor se inicia, quanto para o sistema nervoso

central, onde a dor é mantida.

Lund (2002) revisou as caracteristicas do sistema motor
da mandibula, enfatizando as respostas reflexas a dor e o controle
da mastigacdao e da postura. Considerando a relagdao entre dor
persistente e movimento, o autor avaliou os modelos de dor para
as DTMs, que seriam baseados em duas premissas: 1. que a
hiperatividade muscular pode levar a dor e 2. que a dor leva a
hiperatividade ténica (teoria do circulo vicioso). Segundo o autor,
as evidéncias cientificas confirmam a primeira premissa, mas a
segunda n&o, pois as evidéncias de estudos clinicos e
experimentais em seres humanos demonstram que a dor nao
necessariamente causa hiperatividade e que esta ndo parece ser a
causa da maioria das dores musculo-esqueléticas crbénicas. O
autor ainda fez as seguintes considera¢cdes: a dor que segue a

hiperatividade muscular é referida como sensibilidade dolorosa
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muscular pés-exercicio ou de inicio tardio; a dor & provavelmente
conseqUéncia da inflamagdo que segue a quebra mecanica das
miofibrilas e do tecido conjuntivo; individuos com bruxismo do sono
que acordam com dor nos musculos mastigatérios provavelmente
apresentam uma forma de sensibilidade muscular p6s-exercicio;
embora a alta intensidade de atividade muscular possa causar dor
pés-exercicio, essa dor nao ocasiona aumento no nivel de
contracao ténica do musculo afetado; a dor ndo parece aumentar a
atividade muscular no bruxismo; as evidéncias mostram que o nivel
de atividade eletromiografica em repouso obtido do masseter de
um paciente com bruxismo e dor nao é significativamente maior do
que aquele obtido de um paciente com bruxismo e sem dor. Lund
também propés um modelo para relacionar a dor persistente aos
sinais e sintomas motores associados em substituicdo a hipétese
do circulo vicioso: 1. a dor persistente tem efeitos gerais no
sistema motor, incluindo mudangcas na expressao facial e na
postura corporal; 2. a ativagdo dos nociceptores em uma parte do
corpo inibe os motoneurdnios agonistas e facilita os motoneurénios
antagonistas por meio de reflexos segmentares e pela modificacao
do estimulo de saida do gerador de padrao central; 3. os
nociceptores na pele, nos dentes, no tecido conjuntivo, nos

musculos e articulagdes tém efeitos similares no sistema motor.

Shiau et al. (2003) aplicaram um teste padronizado de

mastigacdo em 20 mulheres com dor nos musculos masseteres,
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comparando-as com um grupo similar de 20 mulheres sadias.
Foram registrados os eletromiogramas dos musculos masseter e
esternocleidomastoideo, além da posi¢cdo mandibular e do limiar de
dor a pressao dos musculos, enquanto as pacientes mastigavam
dois tipos de alimento-teste, com dureza de 20 kg ou 60 kg. O
limiar de dor a pressdo das pacientes com dor foi
significativamente menor e, com o alimento mais duro, houve maior
atividade do masseter e movimentos de lateralidade para o lado de
trabalho em ambos os grupos. Durante a mastigacdo dos dois tipos
de alimento, a duracdo da atividade do masseter foi
significativamente maior nas pacientes com dor, enquanto a
intensidade nao foi significativamente maior. Houve correlagéo
positiva entre a atividade do masseter e a do
esternocleidomastoideo para os dois tipos de alimento no grupo
com dor, enquanto, para o grupo controle, essa correlagao foi
muito fraca. Os autores concluiram que a presencga da dor requer
maior tempo de contracdo dos musculos masseter e
esternocleidomastoideo para a mastigacdo de alimentos com
dureza de 20 kg ou mais e que a co-ativagdo desses musculos é
mais evidente quanto maior for a dureza do alimento e a

intensidade da dor.

3.4 Fatores relacionados a cronicidade da dor

Garofalo et al. (1998) examinaram a utilidade clinica do
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RDC/TMD em avaliar diferencas fisicas e psicolégicas entre
pacientes com DTM aguda e crbnica. Um total de 153 pacientes
com DTM aguda participou do estudo. Os pesquisadores
verificaram que a condicdo de 87 desses pacientes se tornou
crébnica apés um periodo de seis meses e que 66 pacientes néao
progrediram para a cronicidade. Segundo os autores, a maioria dos
pacientes relatou nao ter procurado tratamento durante esse
periodo e, portanto, a DTM seguiu seu curso natural para a cura ou
cronicidade. Utilizando um modelo de regressao logistica multipla,
encontraram variaveis que podiam diferenciar significativamente
esses dois grupos: dor e incapacidade mais intensas (grau de dor
crénica 3 ou 4), maior indice de sintomas fisicos ndo especificos e
género feminino com DTM muscular. Os autores recomendaram o
emprego de esforcos para que a DTM aguda possa ser tratada de

forma eficaz nos pacientes mais susceptiveis a cronicidade.

Epker et al. (1999) enfatizaram que as intervencdes
terapéuticas para as DTMs agudas devem ser baseadas
principalmente nos fatores de risco que possam levar a sua
cronicidade e que, para o conhecimento desses fatores, deve ser
feita uma avaliacdo multidimensional do paciente que inclua
aspectos fisicos, psicoldégicos e sociais. Os autores avaliaram 204
pacientes com diagnéstico de DTM aguda utilizando o RDC/TMD, o
Beck Depression Inventory (BDIl), o Minnesota Multiphasic

Personality Inventory (MMPI) e o Multidimensional Pain Inventory
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(MPI1). Além disso, os pacientes foram avaliados por profissionais
da area da saude mental pela Structured Clinical Interview, que é
baseada no Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
(DSM-1V), para determinar a presenc¢a de disturbios clinicos e de
personalidade. Apo6s seis meses de acompanhamento, 144
pacientes que continuaram apresentando DTM foram classificados
no grupo crénico e os demais, no grupo nao crénico. A comparacao
desses dois grupos de pacientes na avaliacao inicial, quando todos
estavam em fase aguda, mostrou diferengas significativas entre
eles com relacdo a presenca de DTM muscular a intensidade da
dor (média do relato da dor presente no momento da consulta, da
pior dor nos ultimos trés meses e da média de dor nos ultimos trés

meses).

Stohler (1999b), estudando a fisiopatologia e os
sintomas clinicos das DTMs musculares, afirmou que fatores
biolégicos, familiares, quimicos, fisicos, ocupacionais e
psicossociais tém sido considerados como suas potenciais causas,
sem que nenhum fator suficiente e necessario para o0 seu
desenvolvimento tenha sido identificado. O autor comentou, ainda,
que o0s modelos de etiologia mais aceitos sdo aqueles que
consideram que as condicbes dolorosas musculares estéao
associadas a deficiéncia de serotonina ou a hiperatividade
muscular que ocorreria devido a anormalidades psicolégicas ou

estruturais, iniciando um circulo vicioso de dor persistente e
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disfuncdao. O autor considerou que tais modelos de etiologia nao
encontraram evidéncia que lhes desse suporte e que sdao uma
forma de extrema simplificacdo do papel do sistema nervoso

central, que néao faz justica ao substrato biolégico da dor.

Sessle (1999) elaborou uma revisdo sobre 0s processos
neurais envolvidos na dor musculo-esquelética craniofacial. O
autor salientou os seguintes aspectos: a injuria ou a inflamacao
aguda da ATM ou dos tecidos musculares podem estar associadas
a um processo de sensibilizacdo periférica; essa excitabilidade
aumentada dos nociceptores periféricos poderia contribuir para a
dor e a sensibilidade dos tecidos profundos, bem como as
alteragdes centrais neurais; os estimulos aferentes nociceptivos
que chegam ao complexo trigeminal no tronco encefélico ativam os
neurbnios especificos do subnucleo caudal e os neurbénios de
ampla variagdo dinamica; poucos desses neurdnios sao ativados
exclusivamente por estimulos nociceptivos, e a maioria dos
neurdnios do subnucleo caudal ndo s6é transmite informacdes
provenientes de tecidos profundos, mas recebe estimulos
adicionais de outros tecidos, incluindo a pele; a presenca de um
campo receptivo cutdneo e de um profundo, assim como a eficacia
dos impulsos profundos em induzir uma expansdao de ambos o0s
campos, poderiam explicar a dificuldade de Ilocalizagdo, o
espalhamento e a referéncia da dor que séao tipicos das condi¢cdes

dolorosas que envolvem a ATM e os musculos; a expansao do
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campo receptivo induzida pelos estimulos profundos caracteriza a
sensibilizagdo central ou neuroplasticidade; esse processo de
sensibilizagcdo central estd associado com a co-contragdo dos
musculos elevadores e abaixadores da mandibula em animais e
tem sido sugerido que essas alteragdes representam uma protegao

dos tecidos articulares e musculares contra danos futuros.

Segundo Greene (2001), atualmente, o que se tem
quando se trata um paciente com DTM é uma situacao que poderia
ser chamada de idiopatica porque simplesmente ndo se sabe ou
nao se pode determinar precisamente porque cada paciente tem
DTM. Além disso, ndo sao entendidos os fatores de resisténcia que
determinam porque uma pessoa tem DTM e outra ndo. Entretanto,
a atual inabilidade de identificar precisamente a etiologia nos
pacientes com DTM n&do impede que se aplique um tratamento
freqientemente bem sucedido para a maioria deles. Mesmo sem
um perfeito entendimento da etiologia, podem ser tratados com
procedimentos conservadores, evitando tratamentos irreversiveis,
especialmente quando estdo baseados em conceitos falhos de
etiologia. Estudos futuros sobre o0s mecanismos celulares e
moleculares das doencas das articulacbes temporomandibulares
(ATM), da fisiopatologia da dor muscular e da dor crdnica sao
ferramentas para se conseguir um progresso nesse campo e para o
desenvolvimento de terapias especificas e baseadas em

evidéncias cientificas.
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Kopp (2001) revisou os mediadores quimicos periféricos
que monitoram a dor e a inflamagcdo. Segundo esse autor, a
substancia P, o peptideo relacionado ao gene da calcitona (PRGC)
e 0 neuropeptideo Y sdo encontrados em altas concentragcées no
fluido sinovial de ATMs artriticas em associagcdo com dor
espontanea, enquanto a serotonina é encontrada em associagao
com a hiperalgesia e a alodinia da ATM; a interleucina-1 e o fator
de necrose tumoral tém sido encontrados nas ATMs artriticas em
associacao com a hiperalgesia e a alodinia, assim como com a dor
espontanea; a prostaglandina E2 (PGE2) e o leucotrieno B4
parecem estar associados com a artrite e a PGE2 com a
hiperalgesia e a alodinia da ATM; nenhum desses mediadores
foram detectados no liquido sinovial de ATMs sadias. O autor
salientou que muito pouco se conhece sobre os mediadores da dor
e da inflamacao nos musculos e que, entretanto, sabe-se que a
serotonina e a PGE2 estdao envolvidas na geragcdao da dor,
hiperalgesia e alodinia dos musculos masseteres nos pacientes
com fibromialgia, enquanto a dor miofascial local parece ser
mediada por outras substédncias ainda desconhecidas. Apesar dos
resultados ainda conflitantes, autor considerou que o nivel
sanglineo de serotonina, que parece estar envolvido na
modulacao da dor nas ATMs e nos musculos, pode ser um fator de

prognéstico na determinagéo de tratamento local ou sistémico.

Mense et al. (2000a) relacionaram os provaveis
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mecanismos através dos quais as dores musculares agudas se

tornariam crbénicas:

1.

sensibilizagdo crénica dos nociceptores: esse processo se inicia
com a lesao tecidual, em consequéncia de trauma ou sobreuso,
que é seguida da liberagdo de substancias vasoativas, como a
bradicinina, as prostaglandinas e a histamina, que causam
vasodilatacdo, aumento da permeabilidade e edema.
Simultaneamente, essas substancias sensibilizam 0s
nociceptores da regido, cuja atividade aumentada esta
associada com a liberacdo de substadncias armazenadas nas
terminacdes nervosas, como a substancia P e o peptideo
relacionado ao gene da calcitonina, que contribuem para
aumentar o edema local. O aumento do edema resulta em
compressao dos vasos e isquemia, que induz a maior liberagéao
de bradicinina, formando-se um ciclo que mantém o edema e a
sensibilizagdo dos terminais nervosos. Se esse ciclo nao é
interrompido com tratamento apropriado, a isquemia leva a uma
deficiéncia de suprimento energético que compromete a bomba
de calcio, mantendo a concentracdo de calcio citoplasmatico
elevada e os filamentos de actina e miosina continuamente
ativados. Embora ndo comprovado, esse ciclo parece manter

uma contratura muscular local.

. alteragcbes na densidade da inervacao: evidéncias de estudos

em animais demonstram que uma inflamagcado muscular de curta

duragdo (12 dias) esta associada com um aumento acentuado
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da densidade de fibras finas que contém neuropeptideos, o
qual, por sua vez, estd provavelmente associado com alteracdes
das sensacgdes dolorosas. Esse aumento da densidade da
inervacdo pode ser um dos mecanismos periféricos para
explicar a hiperalgesia crénica dos musculos afetados.

. ciclo vicioso que inclui o sistema nervoso central (SNC): esse
conceito amplamente aceito, mas questionavel, envolve o SNC
na perpetuacao da dor, através de um arco reflexo que se
origina nos nociceptores do musculo e termina na juncgao
neuromuscular do mesmo musculo. Esse arco reflexo tem sido
usado para explicar o espasmo muscular crénico quando uma
lesdo dolorosa ativa os nociceptores, que tém conexdes
sinapticas com neur6nios a e y-motor, cuja atividade aumentada
induz a contracdo do musculo. Se a forga gerada pela contragéo
é forte o suficiente, ha compressdao dos vasos, levando a
isquemia. As contragcdes isquémicas sao dolorosas e excitam os
nociceptores, formando um ciclo que mantém o espasmo
muscular crénico. De acordo com dados experimentais, seria
necessario um espasmo ou contragcdo de magnitude excepcional
para a oclusdo das artérias musculares, o que torna esse ciclo
improvavel.

neuroplasticidade: as transformag¢des neuroplasticas no
comportamento das células nervosas geralmente se iniciam
como alteragdes funcionais transitérias, que eventualmente se

tornam definitivas na forma de alteracdes morfologicas.
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Basicamente, dois processos sinapticos influenciam o neur6énio
pds-sinaptico: a) liberagdo de um neurotransmissor excitatério
através das vesiculas pré-sinapticas, principalmente o
glutamato e o aspartato, no caso da transmissdo nociceptiva e a
formacdo de um complexo receptor na membrana pés-sinaptica,
criando um potencial de acgado excitatério. Normalmente, o
potencial ndo é suficiente para despolarizar a célula, e o
resultado é um potencial excitatério sub-limiar, que parece ser
importante para a adaptacdo do SNC a demandas alteradas
porque, em circunstancias especiais, ele pode se tornar supra-
limiar; b) liberagdo de um neurotransmissor inibitério,
principalmente a glicina e o GABA, resultando num potencial
pds-sinaptico inibitério que reduz a excitabilidade da célula. O
equilibrio entre os impulsos excitatérios e inibitérios € um fator
determinante na dor dos pacientes e na transicdo da dor aguda
para a dor crénica. Um impulso nociceptivo induz alteracdes a
longo prazo na transmissdo sinaptica, como num processo de
aprendizagem, e 0s neurd6nios aumentam sua excitabilidade e
exibem respostas exacerbadas tanto para impulsos aferentes
normais como patolégicos. Essa sensibilizacdo central poderia,
entdo, perpetuar a atividade dos neurbnios mesmo apés a leséo
periférica ter sido curada e o impulso nociceptivo ndo estar mais
presente.

. distarbio do sistema antinociceptivo: dados experimentais

recentes indicam que os impulsos aferentes provenientes de
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nociceptores profundos estdo sujeitos a uma intensa influéncia
inibitéria, proveniente de centros supra-espinhais. A magnitude
da dor profunda é dependente dessa influéncia e a ma fungéao
desse sistema antinociceptivo descendente, que pode ocorrer
espontaneamente ou apds uma lesao periférica ou central, leva
a dor crénica dos tecidos profundos.

interacdes psicossomaticas: ha muita controvérsia sobre a
modulacdo psicolégica da dor e a principal questdao é
relacionada aos mecanismos e a magnitude das influéncias
psicolégicas que podem causar disfuncées somaticas. O
estresse psicolégico pode ser um potente fator agravante
porque parece aumentar a atividade elétrica nos musculos.
Quanto mais se conhece sobre a fisiopatologia da dor muscular,
menos psicogénica e mais somatica ela se torna.

. fatores agravantes e perpetuadores: os fatores mecéanicos
envolvem a postura, as assimetrias e as desproporgdes
estruturais e os sistémicos, condigbes que comprometem o
metabolismo muscular, como a anemia, a funcdo inadequada da

tireéide e a insuficiéncia de vitamina B4, Bi2 e acido félico.

Ren e Dubner (2002), num artigo de revisao, discutiram

0s avangos no entendimento da modulagdo descendente e de sua

influéncia na dor persistente. Os autores comentaram que: a

modulacdo descendente e a neuroplasticidade sao fungdes normais

do cérebro e presumivelmente s&o ativadas para proteger o
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organismo de injurias ambientais; as alteragbes dinamicas na
modulacdo descendente apo6s a inflamacéo, a hiperalgesia primaria
e a alodinia sdo mecanismos protetores; a facilitagao inicial pode
funcionar como uma forma de melhorar o comportamento de
escape das injurias, enquanto a inibicdo posterior proporciona um
mecanismo pelo qual o movimento no local da injuria é reduzido
para auxiliar a cura e a recuperacao; o desequilibrio entre as
trajetérias de inibicao e facilitacdo pode também ser um
mecanismo que influencia a variabilidade das condi¢des dolorosas
crbnicas ou persistentes, principalmente aquelas que envolvem
tecidos profundos, como musculos e visceras; os neurbnios
aferentes primarios que se originam em musculos e visceras sao
freqientemente multimodais e responsaveis tanto pela transmisséao
dos estimulos indécuos quanto dos nocivos; um desequilibrio do
sistema modulatério descendente em que haja um aumento na
facilitacdo endégena poderia fazer com que estimulos in6cuos
fossem percebidos como dolorosos; para pacientes com dores
profundas, como as DTMs, fibromialgia e dor lombar, a natureza
difusa e a amplificagdo da dor persistente, em parte, podem ser os

resultados de um aumento na facilitacdo enddgena.

Wright et al. (2004) caracterizaram pacientes em
relacao ao risco de progressao da dor aguda para dor crbnica. Os
autores classificaram 74 pacientes de baixo ou alto risco de acordo

com o RDC/TMD, o Beck Depression Inventory (BDI), o
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Multidimensional Pain Inventory (MPI1), o Schedule for Nonadaptive
and Adaptive Personality (SNAP), o Ways of Coping-Revised
(WOC) e a Structured Clinical Interview baseada no DSM-1V. O
grupo de alto risco mostrou niveis significativamente maiores de
dor e de depressdo e 11 vezes mais chance de apresentar
disturbios do DSM-IV. Além disso, esses pacientes apresentaram
mecanismos de adaptagcao mais precarios de acordo com o WOC e

o SNAP.

Turner e Dworkin (2004) compilaram as informacdes
sobre o0s avancos mais recentes na avaliacdo dos fatores
psicossociais de risco que devem ser considerados nos pacientes
com dor orofacial crénica e que podem levar a resultados
ineficazes no tratamento. Os autores pesquisaram a literatura dos
anos de 1995 a 2002 e afirmaram que: a disfun¢cdo psicossocial
tem alta prevaléncia entre os pacientes com dor orofacial crénica;
os fatores psicossociais de risco incluem o alto nivel de
incapacidade, os disturbios psicolégicos e o uso prolongado de
opiaceos, benzodiazepinicos, alcool e outras drogas; esses fatores
podem ser identificados pelo dentista por meio de questionarios
como o RDC/TMD, o Alcohol Use Disorders Identification Test e o
Patient Healthy Questionnaire; os dentistas podem melhorar a
qualidade do atendimento dos pacientes com dor orofacial crénica
avaliando os fatores psicossociais de risco e encaminhando os

pacientes para avaliagao e tratamento psicolégico ou psiquiatrico.
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Siqueira et al. (2004) avaliaram uma amostra de
pacientes com dor facial persistente, encaminhados a Equipe de
Dor Orofacial de um hospital universitario porque nao respondiam
aos tratamentos iniciais empregados. Os pacientes foram
classificados, de acordo com os sintomas presentes, em trés
grupos: |- oito pacientes com dor difusa grave na face, dentes e
cabeca; IlI- oito pacientes com dor crbénica de natureza néo
miofascial; Ill- dez pacientes com dor miofascial crénica. Apés a
aplicagdo de um protocolo de diagnostico, foram encontrados 11
diagnésticos diferentes entre os 26 pacientes: pulpites (7),
leucemia (1), tumor de orofaringe (1), odontalgia atipica (1),
sindrome de Eagle (1), neuralgia idiopatica do trigémeo (4),
neuralgia atipica (1), DTM (9), fibromialgia (2), cefaléia tipo tensao
(1) e histeria de conversao (2). Os autores enfatizaram que existe
uma ampla variabilidade de diagné6sticos para a dor facial e que é
importante lembrar que algumas condigdes dolorosas pouco
comuns, como no caso dos tumores, podem ser confundidas com
condigdes mais comuns, que se apresentam com sinais e sintomas
tipicos, como as pulpites, levando a um falso diagndstico,

iatrogenia e cronicidade da dor.

Hagelberg et al. (2004) revisaram as evidéncias
cientificas que indicam que os receptores de dopamina D2 do
corpo estriado, um dos nucleos da base do sistema nervoso, estéo

envolvidos na regulacdo da dor em humanos. Segundo esses
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autores, imagens obtidas por meio de tomografia por emissdo de
pésitrons mostram que pacientes com dor orofacial crénica
apresentam maior disponibilidade de receptores D2 que individuos
sadios. De acordo com esses achados, o efeito analgésico de
drogas dopaminérgicas poderia, pelo menos em parte, ser
explicado pela sua acdo nos receptores D2. Os autores
propuseram que os receptores D2 podem ser um fator importante
para o diagnodstico e o tratamento da dor crénica e que 0s exames
de imagem poderiam nao s6 auxiliar na determinagcdo de uma
disfuncao dopaminérgica em potencial, mas também na selecao de

drogas para tratamento.

Seltzer e Dorfman (2004), considerando a variabilidade
entre os adultos na suscetibilidade a dor orofacial crénica,
sugeriram que as sindromes dolorosas apresentam caracteristicas
complexas de hereditariedade, controladas por alelos de genes
polimorfos que interagem com o ambiente. Os autores propuseram
um modelo de estudo para identificar os genes responsaveis pela
variabilidade interindividual dos niveis de dor orofacial. Esse
modelo, ja utilizado com sucesso para o estudo de outras
sindromes de dor crénica, deve se constituir numa nova linha de
pesquisa para a abordagem da dor orofacial, com a definicao de
critérios para o diagndéstico e prognostico e o desenvolvimento de
novas drogas que poderiam prevenir a cronicidade da dor em

individuos suscetiveis. Afirmaram ainda que, com 0 progresso
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alcancado pelo Projeto Genoma Humano, ja é tempo de estender

0s avangos da genética ao estudo da dor orofacial em humanos.

Okeson (2005), em um texto sobre o processamento da
dor ao nivel do tronco encefédlico, afirmou que os impulsos
periféricos de dor podem ser influenciados pelo estado do nucleo
do trato espinhal trigeminal (NTET) no momento em que é atingido
pelo impulso. Esse estado do NTET foi classificado em quatro
tipos: 1. normal: um estimulo de baixa intensidade e suficiente
energia somente ativa os neur6nios aferentes primarios, que
produzirdo uma sensagao que sera interpretada como inécua ou
um estimulo de alta intensidade suficiente para ativar os
nociceptores de alto limiar, mas ndo para produzir injdria do
tecido, e sim uma dor localizada transitéria; 2. suprimido: as
células do NTET apresentam sensibilidade reduzida e o
processamento dos impulsos periféricos €é suprimido como
resultado da ativacdo dos mecanismos descendentes inibitérios do
tronco encefalico, havendo a reducao da ativacao de neurdnios de
segunda ordem; 3. sensibilizado: a excitabilidade das células do
NTET apresenta-se acentuada, os impulsos de baixa intensidade
produzem dor (alodinia) e os impulsos nocivos resultam em
resposta de dor, que é aumentada em intensidade e duracao
(hiperalgesia  secundéria); 4. reorganizado: ocorre uma
reorganizagao estrutural real nas sinapses do NTET, com

degeneracéo, atrofia ou morte celular, que altera
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significativamente o impulso neural. Os autores comentaram ainda
que os estados 1, 2 e 3 representam a funcdo normal do NTET e
tendem a ser transitérios e que a variacdo desses estados
demonstra a plasticidade do sistema nervoso e nédo doencga. No
estado 4, segundo os autores, ocorreriam seqiielas funcionais que
persistiriam apds a injuria inicial ter sido curada, representando
uma alteragcdo persistente do processamento neural do NTET.
Enfatizaram, ainda, a consideravel falta de conhecimento atual
sobre como reverter o processamento da dor do estado 4 para o

estado 1.
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roposigao

Avaliar as caracteristicas clinicas e polissonogréaficas de

pacientes com bruxismo do sono, comparando duas amostras:

1. com disfuncdo temporomandibular;

2. sem disfuncdo temporomandibular.
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aterial e

método

1 Selecao dos pacientes

Os pacientes foram selecionados entre aqueles
encaminhados a Clinica de Dor Orofacial/ATM do Hospital das
Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo
de acordo com o relato da presenca freqliente de sons de ranger
os dentes durante o sono, confirmado por um membro da familia

ou companheiro de quarto.

Todos os individuos participaram da pesquisa mediante
seu consentimento livre e esclarecido, aprovado pela Comissao de
Etica do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da

Universidade de Sao Paulo (Anexo A).
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2 Avaliacao clinica dos pacientes
Um protocolo padronizado de diagndstico foi aplicado a
todos os pacientes. Esse protocolo consistiu de anamnese e
exame fisico, de acordo com o0s seguintes instrumentos de

diagnéstico:

a) Ficha clinica da Equipe de Dor Orofacial/ATM do Hospital das
Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sé&o
Paulo (EDOF-HC) (SIQUEIRA e TEIXEIRA, 2001), para detalhar
a queixa principal, as caracteristicas da dor (localizacéo,
intensidade, qualidade, duracao, periodo de piora, fatores
atenuantes e agravantes), a presenca de dor de cabegca e em
outras regides do corpo, assim como a histéria médica do

paciente (Anexo B).

b) Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders
(RDC/TMD), em sua versao para a lingua portuguesa
(DWORKIN e LERESCHE, 1992; KOSMINSKY et al., 2004),
para estabelecer a presenca ou auséncia de DTM,
classificando-a de acordo com os grupos de diagndéstico do eixo
I, bem como obter os dados do eixo Il: grau de dor crdnica, de
depressao, de sintomas fisicos nédo especificos e indice de

limitacdes relativas a fungcdo mandibular (Anexos C, D e E).

c) Radiografia panoramica da face, para complementar o exame

clinico e descartar alteracdoes ésseas e dentarias.
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De acordo com o diagnéstico obtido apés o exame

clinico, os pacientes foram divididos em dois grupos:
Grupo A: pacientes com bruxismo do sono e com DTM (n= 27)

Grupo B: pacientes com bruxismo do sono e sem DTM (n= 27).

Todos o0s pacientes atenderam ainda aos seguintes
critérios de inclusdo: nao estar tomando qualquer medicamento
com acao no sistema nervoso central, como ansioliticos,
antidepressivos, neurolépticos, anticonvulsivantes e inibidores de
apetite; nao apresentar fibromialgia, epilepsia ou outra doencga
neurolégica que pudesse afetar a funcdo motora; apresentar
oclusao tipo Classe | de Angle e contencao de dentes posteriores,
com denticdo completa natural ou préteses fixas; ndao estar usando
placa oclusal miorrelaxante ou qualquer outro tipo de placa

oclusal; ndo estar em tratamento ortodoéntico.

3 Avaliacao polissonografica

Todos os pacientes foram encaminhados para a
realizacdo de polissonografia, para confirmacdao do bruxismo e
obtencao de dados referentes ao bruxismo e ao sono. Os exames
polissonograficos foram realizados no Laboratério de Sono do
Departamento de Psicobiologia da Escola Paulista de Medicina —
UNIFESP, utilizando-se 0 sistema Sonolab (Meditron

Eletromedicina Ltda.).
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Os pacientes foram submetidos a um exame
polissonografico completo, durante uma noite inteira de sono, em
quarto com isolamento para sons externos, temperatura controlada
e monitoramento audiovisual. O exame polissonografico foi
realizado no maximo uma semana ap6s o exame clinico e os
pacientes, até o momento do exame, nao receberam nenhuma

intervencao terapéutica.

3.1 Aspectos técnicos

Os recursos do  sistema de polissonografia
computadorizada foram empregados de acordo com normas
internacionais estabelecidas para o monitoramento do sono

(CARSKADON e RECHTSCHAFFEN, 2000) (Figura 1):

- 2 canais para eletroencefalograma (EEG): os eletrodos foram
aplicados de acordo com o sistema 10-20 de mensuragédo do
cranio que utiliza medidas de 10% ou 20% da distancia total
entre o ponto nasion e inion e entre os pontos pré-auriculares
direito e esquerdo; os pontos recomendados e empregados
foram C3/A2 (central esquerdo/mastéide direito) e C4/A1 (central
direito/mastéide esquerdo);

- 2 canais para eletrooculograma (EOG): os eletrodos foram
colocados proximos ao canto externo dos olhos direito e

esquerdo, um levemente acima e outro levemente abaixo do
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plano horizontal, para detectar movimentos horizontais e
verticais dos olhos;
1 canal para eletrocardiograma (ECG): os eletrodos foram

colocados diretamente no térax do paciente;

1 canal para eletromiograma (EMG) bilateral do mento: os
eletrodos foram colocados na regido submentoniana; o EMG
dessa regidao é usado como um dos padrdes de critério de
avaliacado do sono REM, ja que a atonia muscular é um dos seus
fenédmenos caracteristicos;

2 canais para EMG dos musculos masseteres direito e esquerdo:
os eletrodos foram colocados sobre a porcado inferior dos

musculos masseteres;

1 canal para EMG bilateral do mduasculo tibial anterior: os
eletrodos foram colocados sobre os musculos tibiais anteriores;

1 canal para microfone traqueal utilizado para deteccao de ronco
e ruidos do ranger dos dentes colocado na regido cervical
anterior;

1 canal para fluxo aéreo nasal e oral: uma canula foi colocada
imediatamente abaixo do nariz para determinar o fluxo aéreo de

ambas as fossas nasais e da cavidade oral;
cintas para monitorizagcao do esforgo toracico e abdominal;

1 oximetro transcutadneo: colocado sobre o dedo indicador ou
polegar, para registrar o grau de saturacdo de oxigénio das

moléculas de hemoglobina;
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- 1 canal para sensor da posicao corpérea: o sensor de posicao

encontrava-se junto a cinta toracica.

FIGURA 1 - Paciente preparada para o exame polissonografico.

Os eletrodos utilizados foram colocados de forma néao
invasiva sobre a pele ou couro cabeludo. Para possibilitar a
adequada transmissdo da atividade elétrica a pele era limpa com
alcool e os eletrodos eram fixados com colédio elastico, secos com

ar quente e protegidos com fita adesiva hipoalergénica.

3.2 Critérios utilizados para a avaliacao

polissonografica

3.2.1 arquitetura do sono: os dados fornecidos pelo

exame polissonografico foram avaliados por meio da analise visual
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dos tracados registrados e armazenados em computador. Cada
exame foi analisado em épocas de 30 segundos e a demarcagao
dos estagios do sono foi feita manualmente de acordo com os
critérios propostos por Rechtschaffen e Kales (1968), Carskadon e
Dement (2000) e Carskadon e Rechtschaffen (2000). O programa

empregado permitiu o cdlculo dos seguintes parametros:

tempo total de sono (min): tempo que o paciente dormiu,

excluindo a laténcia inicial;

eficiéncia de sono (%): obtida pela divisao do tempo total de sono
pelo tempo total de registro (tempo que o paciente permaneceu

deitado);

laténcia do sono REM e ndo-REM (min);

porcentagem de tempo gasto em cada estagio de sono;

numero e duragcao dos despertares e microdespertares;

numero de movimentos periédicos de pernas;

numero e tipo de evento de apnéia;

saturagao da oxi-hemoglobina.

Para a analise dos disturbios do sono, como os
movimentos periddicos de pernas e a apnéia, os dados obtidos na
polissonografia foram avaliados por um especialista em Medicina
do Sono, de acordo com os parametros propostos pela American
Sleep Disorders Association (1992, 1993) e American Academy of

Sleep Medicine (1999).
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3.2.2 atividade muscular da mandibula: antes dos

registros, foram realizados cinco testes com 2 s de duragéao, para

calibracdo do sinal EMG e determinagdo da for¢ga de contragéao

voluntaria méaxima (100% forga), moderada (50%) e leve (20%)

(Figura 2). A atividade muscular dos masseteres foi avaliada e

marcada manualmente por meio dos recursos fornecidos pelo

programa Sonolab, que permitiu a obtencado dos seguintes dados:

- amplitude dos episdédios de bruxismo: foram considerados os

episddios de contracdao dos masseteres com amplitude de pelo
menos 20% da contragdo voluntaria maxima (LAVIGNE et al.,
1996). O programa empregado permitia avaliar a amplitude pico
a pico maxima do EMG de cada episédio;

tipo de episddio de bruxismo (SJOHOLM et al., 1995): fasico
(pelo menos 3 surtos de 0,25 — 2,0 segundos, separados por 2
intervalos inter-surto), ténico (surto com duracao de mais de 2,0
segundos) e misto (surtos fasicos e tébnicos num mesmo
episédio) (Figura 3);

namero de episédios de bruxismo/hora;

duracdao total dos episddios;

namero de surtos/episddio;

numero de surtos/hora;

- porcentagem de episédios de bruxismo em cada estagio de sono;

- porcentagem de episédios coincidentes com microdespertares.
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Os critérios adotados para o diagnoéstico de bruxismo
do sono foram os seguintes: mais de 4 episddios de bruxismo/ hora
e mais de 6 surtos/episédio e/ou 25 surtos/hora de sono (LAVIGNE

et al., 1996).

FIGURA 2 - Calibracao realizada antes do exame polissonografico
para determinacdo da amplitude da contracdo voluntaria

maxima.
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FIGURA 3 - Exame polissonografico correspondente a uma época
de 30s de sono, com episdédio de bruxismo misto no

estagio 2.

4 Planejamento experimental

Os dados qualitativos obtidos pela avaliacado clinica
foram submetidos a analise estatistica por meio do teste Qui-
quadrado e do teste exato de Fischer, para se detectar as
diferencas entre os dois grupos para as freqiéncias das variaveis

consideradas.
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Os dados quantitativos obtidos pelo exame
polissonografico para as variaveis do sono e do bruxismo, assim
como para a idade dos pacientes, foram analisados pelo teste nao-
paramétrico de Mann-Whitney para a comparacdao entre os dois
grupos estudados. Os dados relativos aos pardmetros do bruxismo
foram obtidos pelo célculo da média dos dados dos masseteres
direito e esquerdo.

Os calculos da analise estatistica foram realizados

utilizando-se o programa SPSS 11.0 para Windows.
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esultado

Os dados demograficos da amostra estao apresentados
na Tabela 1. O numero de individuos para cada grupo foi
estabelecido apo6s a confirmacdo do bruxismo do sono pela
polissonografia para 40 dos 54 pacientes inicialmente
selecionados, com 20 pacientes para cada grupo. Os dois grupos
comparados nao apresentaram diferencas estatisticamente

significativas em relagdo ao género e a idade.
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Tabela 1 - Dados demograficos da amostra.

Dados demograficos Grupo A Grupo B

Idade média em anos (min.-max.) | 32,7 (22-54) 30,8 (17-54) p=0,4083*

Mulheres n (%) 17 (85,0) 15 (75,0) p=0,6950**
Homens n (%) 3(15,0) 5 (25,0)
Total n (%) 20 (100,0) 20 (100,0)

* teste de Mann-Whitney
** teste exato de Fischer

A Tabela 2 contém as caracteristicas gerais da amostra
de acordo com o auto-relato dos pacientes e os eixos | e Il do
RDC/TMD. Pode-se observar que o Grupo A apresentou
freqUéncias mais elevadas para os itens do auto-relato: estalido na
ATM, apertamento diurno dos dentes, mordida desconfortavel, dor
ou rigidez matinal na face e ruidos nos ouvidos. Diferencas
estatisticamente significativas foram encontradas para o auto-
relato de estalido e de dor matinal. Para os demais itens do auto-
relato, as diferengas né&o foram estatisticamente significativas.
Com relagédo aos diagnosticos do eixo | do RDC/TMD, observa-se
ainda, nessa tabela, que os 20 pacientes do Grupo A receberam o
diagnéstico de dor miofascial, 2 deles também receberam o
diagnoéstico de deslocamento do disco articular e 17, de artralgia,
enquanto nenhum paciente do Grupo B apresentou diagndsticos do
eixo |. Considerando o eixo Il do RDC/TMD, foi encontrada
diferenca estatisticamente significativa para os sintomas fisicos

ndao especificos e diferenga nao significativa para o grau de
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depressao. Para as limitacdes relativas a funcao mandibular, o
Grupo A apresentou média significativamente maior que a do

Grupo B.

Tabela 2 - Caracteristicas do auto-relato, eixo | e [l do RDC/TMD

Caracteristicas Grupo A Grupo B Vzlgrss
Estalido n (%) 14 (70,0) 6 (30,0) 0,0269*
Apertamento diurno n (%) 13 (65,0) 10 (50,0) 0,5224
Mordida desconfortavel n (%) 11 (55,0) 5 (25,0) 0,1066
Dor/rigidez matinal n (%) 15 (75,0) 6 (30,0) 0,0113*
Ruidos nos ouvidos n (%) 11 (55,0) 9 (45,0) 0,7518
Dor miofascial n (%) 20 (100,0) 0 (0,0)
Deslocamento do disco n (%) 2(10,0) 0 (0,0
Artralgia n (%) 17 (85,0) 0 (0,0)
Normal — 4 (20,0) Normal — 10 (50,0)
Grau de depressdao n (%) Moderado — 11 (55,0) Moderado -7 (35,0)  0,0958
Grave — 5 (25,0) Grave — 3 (15,0)
Sintomas fisicos nao Normal — 1 (5,0) Normal — 11 (55,0)
especificos n (%) Moderado — 9 (45,0) Moderado -7 (35,0) 0,0010*

Grave — 10 (50,0) Grave — 2 (10,0)

Limitagbes rel. a funcao
mandibular (n® de questdes 0,25 0,06 0,0010**
positivas /12)

* Significancia do teste Qui-quadrado

**Significancia do teste de Mann-Whitney

Devido a diferenga estatisticamente significativa
observada para os sintomas fisicos ndo especificos, foram
descritas na Tabela 3 as freqUéncias das respostas de alguns itens

da questdao 20 do questionario do RDC/TMD, relativas a sintomas
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dolorosos em regibes do corpo e ao sono, que foram utilizadas
para compor as caracteristicas do eixo Il. Na Tabela 4, podem ser
observadas as freqiéncias das doencgas relatadas pelos pacientes

durante a anamnese realizada pela ficha EDOF-HC.

Tabela 3 - Freqiéncia de respostas de alguns itens da questdo 20 do
questionario do RDC/TMD, utilizadas para obtencdo das

caracteristicas do eixo Il.

Questoes Grupo A  GrupoB Valoresdep

Dor de cabeca n (%) 20 (100,0) 12 (60,0) 0,0016*

18 (90,0) 11 (55,0) 0,0336™*
Dor nas costas n (%)

18 (90,0) 14 (70,0) 0,1175
Musculos doloridos n (%)

17 (85,0) 9 (45%) 0,0203*
Dificuldade em adormecer n (%)

18 (90,0) 12 (60,0) 0,0679

Sono agitado n (%)

* Significancia do teste exato de Fischer
**Significancia do teste Qui-quadrado
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Tabela 4 - Freqiéncia de doencgas dos pacientes dos grupos A e B.

Doencas Grupo A Grupo B
Menopausa precoce 1 0
Disfungao da tire6ide 2 1
Gastrite 4 1
Hipertensao 2 0
Diabetes tipo Il 1 0
Hepatite B 1 0
Cardiopatia 1 0
Doenca de Chagas 1 0
Lupus 0 1
Vitiligo 0 1
Psoriase 0 1
Total 13 5

Significancia do teste Qui-quadrado: p= 0,0261

As caracteristicas da dor dos pacientes do Grupo A,
segundo os dados colhidos por meio da ficha EDOF-HC e do eixo Il
do RDC/TMD estdo apresentadas na Tabela 5. Pode-se observar
que esses pacientes apresentavam dor musculo-esquelética da
face predominantemente com localizagcdo bilateral, descrita como
sensagcdo de pressdao e com periodo de piora pela manha, ao

acordar. Destaca-se, ainda, nessa tabela, a presenca de cefaléia

127



de localizacdo frontotemporal na maioria dos pacientes. A dor
crbnica apresentava-se, na maioria dos pacientes, de acordo com
o grau Il do RDC/TMD, que corresponde a dor de alta intensidade,

mas que causa baixa incapacidade.

Tabela 5 - Caracteristicas de dor dos pacientes do Grupo A (n = 20), de acordo
com a ficha EDOF-HC e o eixo Il do RDC/TMD.

Duragéo (anos) Média: 4,37 Min.-méax.: 1-10
Intensidade (0-10) Média: 4,69 Min.-max.: 3-10
Localizacao Bilateral: n=19 Unilateral: n=1
Qualidade Pressédo: n= 16 Pulsétil: n= 4
Periodo de piora Manha: n=20
Cefaléia frontotemporal |Presenca: n= 16 Auséncia: n=4
Grau de dor cronica l:n=5

ll: n=13

ll:n=2

As variaveis da arquitetura do sono e do bruxismo
analisadas encontram-se nas Tabelas 6 e 7 respectivamente.
Tanto para o sono quanto para o bruxismo, ndo foram encontradas,
pelo teste de Mann-Whitney, diferengcas estatisticamente
significativas entre os dois grupos para todas as variaveis

estudadas.
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Tabela 6 - Média e desvio padrao obtidos para as variaveis do sono

Variaveis

Tempo total de sono (min.)
Laténcia (min.)

Laténcia REM (min.)
Eficiéncia (%)

Estagio 1 (%)

Estagio 2 (%)

Estagio 3 (%)

Estagio 4 (%)

Sono REM (%)

Mov. period. pernas (n/hora)
Apnéia obstrutiva (n/hora)
Microdespertares (n/hora)

Duragdo dos microdesper-
tares (s)

Grupo A
Média D.P.
397,20 61,78
16,48 13,04
104,70 52,50
88,01 11,79
2,62 1,43
57,16 7,27
3,19 0,66
17,91 6,84
19,13 5,33
0,64 0,72
0,86 0,58
9,97 3,83
7,15 0,58

Grupo B
Média D.P.
382,90 50,17
16,83 14,21
114,50 56,87
89,07 8,29
2,26 1,00
56,87 8,23
3,68 2,35
17,24 5,59
19,99 4,93
1,038 0,96
1,09 0,72
11,73 6,43
7,13 0,63

Valores

de p*
0,1420
0,9031
0,4093
0,8498
0,4242
0,8817
0,6747
0,6948
0,4734
0,1242
0,2647
0,2615

0,5876

* teste de Mann-Whitney
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Tabela 7 - Média e desvio padrao obtidos para as variaveis do bruxismo.

Variaveis

Numero episédios fasicos/hora
Numero episodios ténicos/hora
Numero episédios mistos/hora

Numero total de episédios/hora
Ndmero total de surtos/hora

Numero de surtos/episédio
Duracéo total episédios fasicos (s)
Duragéo total episddios tonicos (s)
Duracao total episddios mistos (s)
Duracéao total dos episodios (s)
Episddios no estagio 1 (%)
Episddios no estagio 2 (%)
Episddios no estagio 3 e 4 (%)
Episodios no sono REM (%)
Episddios com micro-despertares (%)
Contragao voluntaria maxima (uV)
Amplitude episédios fasicos (uV)
Amplitude episodios tonicos (uV)
Amplitude episodios mistos (V)

Amplitude episodios (uV)

Grupo A
Média D.P.
1,18 1,07
2,10 1,40
2,98 1,45
6,26 2,23
25,05 10,76
3,71 1,58
48,70 56,58
74,11 68,11
196,20 92,60
323,50 144,10
4,56 4,02
64,78 12,83
7,49 5,96
23,17 12,83
84,92 9,54
244,00 125,80
156,00 69,43
117,20 38,67
169,00 66,19
143,90 49,40

Grupo B
Média D.P.
1,67 1,81
2,67 2,09
3,98 2,72
8,32 3,90
32,55 32,58
3,79 1,66
71,12 104,40
94,45 83,06
284.8 308,90
450,40 389,80
2,64 3,40
68,33 14,04
9,16 9,02
19,90 12,99
85,71 18,47
281,10 177,70
165,10 85,36
123,40 62,15
173,60 93,72
158,10 78,84

Valores
de p*

0,5691
0,3710
0,2912
0,1016
0,5075

0,9352
0,5511
0,6456
0,6359
0,2977
0,0943
0,5338
0,6161
0,3104
0,2444
0,8181
0,8091
0,8112
0,8711

0,8711

* teste de Mann-Whitney
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iscussao

No presente trabalho, pacientes com bruxismo do sono,
com e sem DTM, foram comparados em relagdo a arquitetura do

sono e as caracteristicas do bruxismo.

A pesquisa clinica deve se basear em critérios de
diagnéstico bem definidos, que propiciem uma definicdo clara dos
individuos que apresentam uma determinada doenga a ser

estudada, ou seja, dos sinais, sintomas e outras caracteristicas

131



que indicam que o individuo tem a doenca. E também necessario
ter-se uma definicdo clara das caracteristicas do individuo que o
identificam como estando exposto ao fator que estd sendo
estudado, descartando-se outros fatores que possam confundir os
resultados, como diferengas na idade e no género e doengas e
medicamentos que possam influenciar essa condicdo. Sendo
assim, a amostra foi formada com dois grupos, com individuos
pareados em idade e género e que preenchiam critérios de

inclusdo preestabelecidos (Tabela 1).

No presente trabalho, foi utilizado um instrumento de
diagnéstico aceito internacionalmente e proposto para pesquisas
clinicas e epidemioldégicas em pacientes com DTM. Apesar de
permitir uma avaliagdo do paciente em dois niveis ou eixos, fisico
e psicologico, foi necessério utilizar um outro instrumento, a ficha
EDOF-HC, para se conhecer melhor as caracteristicas de dor dos
pacientes, bem como a queixa principal e a histéria médica. Esses
sdo aspectos importantes para se compreender o paciente como
um todo e nao suficientemente abordados pelo RDC/TMD. Seus
critérios fornecem diretrizes para a coleta de dados e para
comparar diferentes pesquisas, mas talvez eles nado possam
auxiliar o clinico a fazer um correto diagndéstico, entender o curso
da doenga e controlar os seus sintomas. Portanto, foi utilizado um
outro instrumento para se obter uma descricdo mais completa dos
dados clinicos e definir um diagnéstico preciso de acordo com a

queixa principal dos pacientes. Com esses dois instrumentos de

132



avaliagao, foi possivel realizar um exame clinico padronizado para

todos os pacientes.

Quanto ao bruxismo do sono, partiu-se de um
diagnéstico clinico, baseado no relato do paciente confirmado por
um membro da familia ou companheiro de quarto, para 54
pacientes. Todos esses pacientes, submetidos a polissonografia,
apresentaram atividade muscular mastigatéria ritmica (AMMR)
durante o sono. Entretanto, a polissonografia confirmou o bruxismo
do sono para 40 pacientes (Tabela 1), que vieram a constituir a
amostra da presente pesquisa de acordo com os critérios de
diagnéstico de bruxismo do sono adotados. A AMMR, com ou sem
contato dental, é freqlentemente observada durante o sono em
individuos sem bruxismo (60%) com uma menor freqliéncia de
episédios que naqueles com bruxismo, que apresentam mais
contracdes do masseter por episddio, episddios com maior
amplitude e maior freqiéncia de contato dental. Tem sido sugerido
que essa atividade esta relacionada com certas funcoes
fisiologicas do sono e com o aumento do fluxo salivar para
lubrificar a cavidade oral (LAVIGNE et al., 2001b).

Observa-se na literatura que diferentes critérios tém
sido adotados para o diagnéstico polissonografico do bruxismo do
sono, 0s quais estabelecem parametros para a marcagao dos
episddios de contracdo dos masseteres relativos a amplitude e
duracao dos eventos. A American Academy of Sleep Disorders nao

estabelece critérios para o diagndéstico polissonografico do
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bruxismo do sono, e a maioria das pesquisas baseia-se nos
critérios de Sjohdlm et al. (1995) e Lavigne et al. (1996). O
presente trabalho utilizou os critérios temporais e de amplitude de
Sj6holm et al. (1995), os quais estabelecem episdédios de
contragcdo muscular do tipo fasico, ténico ou misto que apresentem
no minimo 20% da amplitude da contragdo voluntaria maxima. Os
critérios estabelecidos por Lavigne et al. (1996), aqui também
adotados, definem a quantidade de mais de 4 episd6dios por hora e
mais de 6 surtos por hora e/ou 25 surtos por episoédio. Esses
critérios visam descartar atividades orais motoras, como tosse,
degluticdo e fala durante o sono, que poderiam ser confundidas
com o bruxismo no tracado EMG. O registro audiovisual do
paciente durante o sono, aliado aos critérios de Sjéholm et al.
(1995), auxilia na identificacdo das atividades motoras orais ou
AMMR né&o relacionadas ao bruxismo.

Sabe-se que o bruxismo pode variar durante a vida do
individuo e de noite para noite. A variabilidade do bruxismo noite a
noite, observada em nove pacientes com bruxismo moderado a
grave, num total de 37 noites, com intervalo de 2 meses a 7,5
anos, foi de 25,3% para o numero de episédios por hora, 30,4%
para o numero de surtos por hora e 53,5% para o numero de
episddios com sons de ranger. O diagnéstico de bruxismo do sono
foi considerado relativamente constante no decorrer do tempo para
todos os individuos, em 35 das 37 noites (LAVIGNE et al., 2001c).

A variabilidade observada para um Uunico individuo durante 30
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noites consecutivas para o numero de episédios de bruxismo por
noite foi de 17,3% (DAL FABBRO, 1997).

Além da variabilidade do bruxismo, que poderia
fornecer diferentes resultados em noites diferentes, tém sido
citados na literatura os efeitos dos dispositivos empregados na
polissonografia, como o desconforto dos eletrodos, a limitagcdo dos
movimentos pelos cabos, as conseqliéncias psicoldégicas potenciais
pelo fato de o paciente estar sendo observado e avaliado, além do
fato de estar em um ambiente diferente daquele em que costuma
dormir. Alguns autores realizam uma noite de exame e,
dependendo da qualidade do sono observada e da presenca de
disturbios do sono, o exame é repetido ou considerado como
representativo para aquele paciente (REDING et al., 1968; WARE e
RUGH, 1988; OKESON et al., 1994; SIOHOLM et al., 1995; BADER
et al., 1997; BADER et al., 2000; SJOHOLM et al., 2000). Outros
autores recomendam a realizagcdo de duas noites de exame e
consideram os resultados somente da segunda noite, descartando-
se os da primeira, que serviria para a habituacdo do paciente
(VELLY-MIGUEL, 1992; LAVIGNE et al., 1996; LAVIGNE et al.,
1997b; MACALUSO et al., 1998; ARIMA et al., 2001a; MIYAWAKI
et al., 2003a).

Na presente pesquisa, foi realizada uma noite de exame
polissonografico para cada paciente, cujos resultados eram
analisados para se verificar a possibilidade da ocorréncia de

efeitos ndo desejados e a necessidade da realizacdo de mais uma
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noite. Todos o0s pacientes apresentaram arquitetura do sono,
tempo total de sono, eficiéncia do sono e numero de
microdespertares dentro dos parametros normais (CARSKADON e
RECHTSCHAFFEN, 2000), além de nao apresentarem outros
disturbios do sono, como a apnéia e os movimentos periddicos de
pernas. Considerando todas essas observagdes, ndo se julgou
necessaria a realizacao de uma segunda noite de exame. Além
disso, em razao do alto custo do exame e do nlmero consideravel
de individuos da amostra, o que nao se observa na maioria das
pesquisas sobre bruxismo do sono realizadas até o momento, a
inclusdo de mais uma noite tornaria a pesquisa mais dispendiosa,
além de exigir maior dedicagao e sacrificio dos participantes, que

nao receberam qualquer remuneracdo pela sua participacgéo.

Os resultados do presente estudo confirmam que
pacientes com histéria de bruxismo do sono e DTM apresentam
alta freqUéncia de dor ou rigidez na mandibula pela manha,
mordida desconfortavel, estalidos na ATM e ruidos nos ouvidos
(Tabela 2). Os pacientes sem DTM e sem queixa de dor crlnica
também relataram dor ou rigidez na mandibula ao acordar, o que
pode sugerir a ocorréncia de bruxismo do sono na noite anterior.
Esse relato pode ser um dado importante no exame e diagnéstico
dos pacientes e sugere que a dor matinal nos pacientes com
bruxismo €, possivelmente, uma forma de sensibilidade muscular
pds-exercicio, com caracteristicas diferentes da dor miofascial,

que apresenta outra etiologia (DAO et al., 1994).
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De acordo com o eixo | de diagnostico do RDC/TMD, a
maioria dos pacientes com DTM apresentou dor miofascial e
artralgia (Tabela 2). O RDC/TMD define dor miofascial como dor de
origem muscular que inclui queixa de dor associada com areas
localizadas de sensibilidade a palpagdao nos musculos. A artralgia
¢ definida como dor ou sensibilidade na capsula articular ou
revestimento sinovial da ATM (DWORKIN e LERESCHE, 1992).

Considerando os dados existentes na literatura sobre o
papel do bruxismo na etiologia das DTMs, em pesquisas que se
basearam somente no auto-relato de bruxismo dos pacientes, sem
confirmacao por meio de polissonografia, ainda nao é possivel
estabelecer uma relagcdo causa-efeito entre as duas entidades. A
maioria das pesquisas confirma que o bruxismo leva aos sinais e
sintomas caracteristicos de alguns subgrupos de DTM, mas o fato
de individuos com bruxismo ndao desenvolverem obrigatoriamente
dor muscular ou articular torna inconsistente uma suposta relagao
causa-efeito (LOBBEZOO e LAVIGNE, 1997).

A falta de uniformidade dos critérios de diagnéstico de
DTM dificulta a comparacdo dos dados existentes na literatura,
além do fato de somente o auto-relato do bruxismo e a presenca
de facetas de desgaste serem considerados pelos autores como
meio de diagndéstico do bruxismo e de, em muitas das pesquisas,
ndao haver uma diferenciagcdo entre bruxismo do sono e diurno.

Nessas pesquisas, o0s resultados mostraram, para

pacientes que relataram bruxismo, que: uma maior porcentagem de
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pacientes apresentava DTM muscular, dores de cabeca recorrentes
e queixas dolorosas associadas ao pesco¢o, ombro e costas
(LOBBEZOO-SCHOLTE et al., 1995); os sintomas mais comuns de
DTM eram dor na face, rigidez matinal da mandibula, sons
articulares, fadiga muscular durante a mastigacdo e sensibilidade
muscular a palpagcao (KAMPE et al.,, 1997b); existe uma
associacao significativa entre bruxismo e dor orofacial, dificuldade
de movimentar a mandibula, sons articulares, dor no movimento
mandibular, sensacdo de rigidez ou cansaco muscular e dor no
pescoco (CIANCAGLINI et al., 2001); ha associacao significativa
entre ranger os dentes a noite e/ou durante o dia e dor nas ATMs,
dor na area a frente dos ouvidos, dor na abertura maxima da boca,
dor nas ATMs ao mastigar e sensibilidade nos musculos da face
(MacFARLANE et al., 2003); ocorre uma maior prevaléncia de
alteracdes morfolégicas nas ATMs dos pacientes com bruxismo
que naqueles sem bruxismo (GULER et al., 2003); existe
associacao significativa entre o bruxismo e as DTMs e as maiores
porcentagens de pacientes com bruxismo ocorrem nos grupos de
diagnéstico de dor miofascial combinada com deslocamento do
disco (87,5%), dor miofascial combinada com deslocamento do
disco e outras condicdes das ATMs (73,3%) e dor miofascial
somente (68,9%) (MANFREDINI et al., 2003); o desgaste dental
nao diferencia os pacientes com e sem relato de bruxismo e néo
estd significativamente correlacionado com dor muscular ou

articular e a frequéncia do bruxismo também n&o apresenta
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associagao com dor muscular ou articular (PERGAMALIAN et al.,
2003).

Ainda, segundo o RDC/TMD, foram determinados os
niveis de sintomas fisicos ndao especificos, pelas questdes sobre
dor difusa e outros sintomas gerais, e 0s niveis de depresséao
(Tabela 2). Os niveis de sintomas fisicos nao especificos sao
medidos pelo numero e pela intensidade dos sintomas sem,
entretanto, identificar a sua causa, que pode estar associada a
uma doenca sistémica, aos efeitos de uma condicdo dolorosa
existente ou a estresse psicologico (DWORKIN e LERESCHE,
1992).

No presente trabalho, os niveis de sintomas fisicos nao
especificos foram significativamente maiores nos pacientes com
bruxismo e DTM que naqueles sem DTM, enquanto que 0s niveis
de depressao nao foram diferentes para os dois grupos. De acordo
com a metodologia aqui empregada, pudemos observar que 0s
niveis mais elevados de sintomas fisicos n&o especificos
provavelmente possam estar relacionados com a maior freqléncia
de queixas de dor de cabeca e na regidao lombar dos pacientes do
Grupo A (Tabela 3). A maior frequéncia de doencas relatadas na
histéria médica dos pacientes do Grupo A pode também ter tido
implicacbes na obtencdo do indice de sintomas fisicos néo
especificos (Tabela 4). Entretanto, a relagdo de cada doenga com
os sintomas relatados em alguns itens da questdo 20 do

questionario do RDC/TMD foge do alcance do presente estudo e
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certamente devera ser objeto de novos trabalhos.

Condi¢cdes dolorosas crOnicas e persistentes, como as
DTMs, estdo associadas a alteragbes funcionais no sistema
nervoso central, conhecidas como sensibilizagdo central. Portanto,
em pacientes com dor crénica, fatores como sensibiliza¢gdo central,
neuroplasticidade, disfungdo do sistema inibitério descendente e
anormalidades psicossociais estdo presentes, contribuindo para a
difusdo e amplificagdo da dor induzida pelos estimulos profundos
(SESSLE, 1999). Para pacientes com dores profundas, como as
DTMs e dor lombar, a natureza difusa e a amplificacdo da dor
persistente, em parte, pode ser o resultado de um aumento na
facilitacdo enddégena (REN e DUBNER, 2002).

Ainda ha muita controvérsia na literatura sobre a
modulacao psicolégica da dor, e a principal questao é relacionada
aos mecanismos e a magnitude das influéncias psicoldégicas que
podem causar disfungcbes somaticas. A disfuncao psicossocial tem
alta prevaléncia entre os pacientes com dor orofacial crénica e os
fatores psicossociais de risco incluem o alto nivel de incapacidade
e o0s disturbios psicologicos (TURNER e DWORKIN, 2004).
Entretanto, quanto mais se conhece sobre a fisiopatologia da dor
muscular, constata-se que as influéncias neuroquimicas parecem
ser mais importantes que aquelas consideradas meramente
psicolégicas (MENSE et al., 2000a).

Mediante as observacdes feitas para o Grupo A,

portadores de bruxismo do sono e DTM, em relagcdo a presencga de
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sintomas fisicos nao especificos e doencas sistémicas, a
necessidade da avaliagdo dos pacientes com dor orofacial cronica
considerando-se a sua histéria médica torna-se cada vez mais
evidente.

Ainda de acordo com o eixo Il de diagnéstico do
RDC/TMD, este estudo mostrou que a maioria dos pacientes com
bruxismo e DTM apresenta dor crénica de grau | e Il
correspondendo a dor de intensidade baixa ou alta, que causa
baixa incapacidade (Tabela 5). Essa classificacdo de dor crbénica
emprega a intensidade da dor, medida por uma escala numérica,
bem com a incapacidade associada a dor. Na maioria dos
pacientes com DTM da presente pesquisa, mesmo na presenca de
dor persistente, a habilidade de realizar as atividades diarias
parece nao ser comprometida, segundo essa classificagao
empregada.

Observou-se também, por esta pesquisa, que a maioria
dos pacientes com bruxismo apresentou dor facial e dor de cabeca
com localizacao bilateral e frontotemporal, respectivamente, e que
a qualidade da dor mais relatada foi a sensagdo de pressao ou
aperto (Tabela 5). Um estudo ja realizado mostrou uma prevaléncia
de 66,35% de dor de cabeg¢a em pacientes com bruxismo, mas a
localizacdao e a qualidade da dor nao foram identificadas (MOLINA
et al., 1997). Essas caracteristicas clinicas da dor dos pacientes
com bruxismo sdao muito semelhantes as da cefaléia tipo tensao

(CTT). Existem inumeras situacbes em que as caracteristicas

141



clinicas da CTT e da DTM mantida pelo bruxismo nao sao tao
evidentes para que se possa diferencia-las imediatamente. Esta é
uma éarea limitrofe de diagnostico. A sensibilidade nos musculos
pericranianos é o mais pronunciado e consistente achado nos
pacientes com CTT. Embora a dor se parega clinicamente com
DTM, tanto mecanismos periféricos como centrais estao
envolvidos. A sensibilizagdo central e a dor crdénica nos pacientes
com CTT parece ser induzida pelos estimulos nociceptivos
prolongados dos tecidos miofasciais pericranianos (SIQUEIRA e
TEIXEIRA, 2001).

Com relacdo as variaveis do sono (Tabela 6), no
presente estudo, nenhuma diferenca estatisticamente significativa
foi encontrada entre os dois grupos e todas as variaveis analisadas
mostraram-se dentro dos parametros de normalidade, segundo os
critérios aqui adotados (RECHTSCHAFFEN e KALES, 1968;
CARSKADON e DEMENT, 2000; CARSKADON e
RECHTSCHAFFEN, 2000). O numero de microdespertares por
hora, bem como sua duracdo, também se mostraram dentro dos
parametros de normalidade. Os microdespertares espontdneos
durante o sono sdao um fenémeno normal e, nos individuos adultos,
eles ocorrem a uma freqUéncia de até 14,7 eventos/hora de sono
(HALASZ et al., 2004). Em uma pesquisa sobre pacientes com
bruxismo comparados com controles sem bruxismo, ndo foram
encontradas diferencas significativas nas varidveis convencionais

do sono, mas o0s pacientes com bruxismo tiveram nudmero
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significativamente maior de microdespertares (MACALUSO et al.,
1998). Uma seqUéncia de ativagao cortical e autonémico-cardiaca
precede a atividade motora mandibular nos pacientes com
bruxismo do sono, que parece ser uma manifestacdo motora
secundaria aos microdespertares (KATO et al.,, 2001a). No
presente trabalho, cerca de 85% dos episédios de bruxismo

ocorreram junto a microdespertares.

Na presente pesquisa, o sono dos individuos com
bruxismo mostrou-se normal e isso leva a rejeitar a hipotese de
que eles teriam um limiar mais baixo para os microdespertares
provocados por estimulos ambientais do que os individuos sem
bruxismo. Embora a natureza da relagao entre microdespertares e
atividade motora seja desconhecida, tem sido sugerido que os
microdespertares resultam de uma ativagcdo dos sistemas reticular
e subcortical que controlam as atividades motoras e autonémicas.
E possivel que o bruxismo do sono esteja associado com as
influéncias endbégenas que ocorrem durante o sono que se
manifestam por um aumento transitério da atividade induzida pelos
microdespertares (KATO et al., 2003a).

Considerando a presenca da dor e a qualidade do sono,
sabe-se que os estimulos dolorosos interferem no sono e que os
distarbios do sono também contribuem para a experiéncia de dor.
Parece haver, portanto, uma relagao reciproca entre qualidade de
sono e dor, e observa-se que o controle da méa qualidade do sono

pode influenciar o controle das condi¢gées dolorosas (MOLDOFSKI,
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2001). Pacientes com dor crénica relatam sono de qualidade
precaria, pois demoram mais para adormecer e tém sono de ondas
lentas fragmentado pela intrusdo de ondas alfa. Portanto, assim
como a dor influencia o padrao de sono, os disturbios de sono
parecem exacerbar a dor. Entretanto, ndo ha, ainda, nenhuma
explicagao para os sérios disturbios de sono e a redugao do tempo
de sono relatados pelos pacientes com dor cronica. Parece que, a
medida que o estimulo doloroso aumenta em intensidade e
duracao, as conseqléncias vao desde a minima fragmentagado do
sono até a perda acentuada do tempo de sono. Embora nao seja
possivel ainda entender a relagcdo entre sono e dor, os estudos
demonstram que a serotonina tem um papel importante na
modulacdo da dor, tanto durante a vigilia, quanto durante o sono
(FOO e MASON, 2003).

No presente trabalho, em que dois grupos de individuos
com bruxismo do sono foram comparados, ndao foram encontradas
diferencas significativas entre as variaveis do sono estudadas,
embora o Grupo A fosse constituido de pacientes com dor
musculo-esquelética crdnica da face. Entretanto, observou-se que
0s pacientes do Grupo A apresentaram maior freqiéncia de queixa
relativa a dificuldade moderada ou muita dificuldade para

adormecer (Tabela 3).

Considerando as variaveis referentes ao bruxismo
(Tabela 7), neste trabalho nao foram encontradas diferencas

estatisticamente significativas entre os dois grupos estudados.
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Uma comparacdo de 5 pacientes com bruxismo e dor
facial com 12 pacientes com bruxismo e sem dor facial mostrou
que o0 primeiro grupo apresentava mais episdédios de bruxismo no
sono REM, mas que os grupos nao eram diferentes em relagdo a
duracao total dos episd6dios de bruxismo. Esse resultado foi
atribuido ao fato de que, no sono REM, ocorre atonia muscular
com supressao dos reflexos musculares anti-gravitacionais. A
auséncia da propriocepcao e do reflexo de abertura bucal, que
previnem danos durante os contatos dentais, contribuiria para o
desenvolvimento da dor (WARE e RUGH, 1988). No presente
estudo, a porcentagem de epis6dios de bruxismo em cada estagio
do sono foi estatisticamente igual para os dois grupos e a maior
porcentagem de epis6dios ocorreu no estagio 2 do sono nao-REM,
0 que esta de acordo com a maioria dos trabalhos citados na
literatura (OKESON et al., 1994; LAVIGNE et al., 1996; DAL
FABBRO, 1997; MACALUSO et al., 1998; ARIMA et al., 2001a).

Uma pesquisa sobre a influéncia da dor no padrdo da
atividade motora do bruxismo em sete pacientes com bruxismo e
dor facial comparados com seis individuos com bruxismo e sem dor
facial mostrou que os pacientes com dor apresentam 40% menos
episédios de bruxismo por hora de sono, sugerindo que a dor
diminui 0 numero desses episodios, por um efeito inibitério nos
musculos agonistas mastigatérios, como um mecanismo protetor
(LAVIGNE et al., 1997b). Um estudo sobre o efeito da dor

provocada pela injecdo de capsaicina nos musculos masséteres em
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cinco individuos com bruxismo e dor facial e sete individuos com
bruxismo e sem dor facial mostrou que a dor muscular esta
associada a uma menor atividade eletromiografica dos musculos
durante o sono e que a injecao de capsaicina, como estimulo
doloroso agudo pré-sono, nao altera esses resultados (ARIMA et
al., 2001a). Num estudo de um unico caso, durante um periodo de
13 semanas, durante o qual o paciente foi monitorado em relacao a
dor, bruxismo e eventos de estresse, observou-se que a dor
muscular matinal apresentava correlacdo com a dor muscular do
final do dia anterior que, por sua vez, tinha correlacdo com o
apertamento dos dentes durante o dia, que estava
significativamente associado com o estresse e que as variagdes na
atividade muscular durante o sono nao contribuiam para as
variagdes da dor muscular matinal (VAN SELMS et al., 2004).
Esses autores anteriormente citados estudaram
amostras menores que a da presente pesquisa e recomendaram a
realizacdo de pesquisas com amostras maiores, para as quais, no
momento, talvez ainda ndo haja recursos disponiveis pela
necessidade de equipamentos e instalacdes especiais. Entretanto,
julgamos que os resultados obtidos para a amostra por nds
estudada levantem questionamentos sobre a crenca de que a
presenca ou auséncia da dor facial estdo associadas com maior ou
menor freqiéncia e amplitude e com o tipo de contragdo muscular

durante o bruxismo.
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A dor que segue o0 exercicio & conhecida como
sensibilidade muscular po6s-exercicio ou de inicio tardio e se
desenvolve gradualmente por algumas horas, diminuindo
lentamente depois. A dor é possivelmente devida a inflamagéao que
segue a quebra mecéanica das miofibrilas e do tecido conjuntivo.
Os individuos com bruxismo do sono que acordam com dor nos
musculos mastigatérios provavelmente apresentam uma forma de
sensibilidade dolorosa muscular po6s-exercicio. Por outro lado,
muitos individuos com bruxismo ndo apresentam dor, talvez porque
seus musculos foram treinados por varios anos e tornaram-se
resistentes a fadiga (LUND, 1995; MENSE et al., 2000b).

Os musculos masseteres sdo altamente resistentes a
fadiga quando comparados com musculos dos membros. Os
musculos mastigatorios contém diferentes proporgdes de fibras de
contracdo rapida e de contracdo lenta. Quando os musculos se
contraem com forgca progressiva, as unidades motoras de fibras
lentas sao recrutadas primeiro e, em seguida, as de fibras rapidas,
utilizadas para forcas maiores. Estudos histoquimicos tém
mostrado que os musculos mastigatérios contém mais fibras lentas
e resistentes a fadiga (Tipo |) que fibras rapidas e suscetiveis a
fadiga (Tipo IIB) e contém muito poucas fibras rapidas resistentes
a fadiga (Tipo IlA). Tem sido sugerido que a proporcao desses
tipos de fibras pode ser um fato recente na histéria do homem e
estd associada com a mudanca para uma dieta macia. Parte dessa

adaptacao seria uma diminuicdo do numero de fibras rapidas e
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resistentes a fadiga (Tipo IlA). O fato de o bruxismo nem sempre
estar relacionado a presengca de dor tem sido atribuido a
distribuicdo dos diferentes tipos de fibras musculares para cada

individuo (MAO et al., 1993).

Embora o estudo de Dao et al. (1994) tenha mostrado
que os pacientes com bruxismo do sono tém dor normalmente pela
manh&@ e que isso diferencia dor causada pelo bruxismo de dor
miofascial, quando se trata de dor crbnica, é dificil diferenciar “dor
causada pelo bruxismo do sono e dor miofascial”. Pode-se supor
que o bruxismo do sono é responsavel pela sensibilidade muscular
pds-exercicio inicial mas, a medida que a dor se torna crbnica e as
alteragcdes centrais e periféricas passam a atuar, o bruxismo do
sono se torna um fator contribuinte para a dor miofascial crénica e
pode ndo ser mais a sua causa principal.

Considerando o fato de que pacientes com bruxismo,
com e sem DTM, ndo apresentaram diferengcas nos parametros do
bruxismo estudados, emerge a questdo sobre os fatores que
levariam alguns pacientes a desenvolverem um quadro de dor

crébnica enquanto outros nao.

No presente estudo, a média da duracdo da dor dos
pacientes do grupo com bruxismo e DTM era de 4,37 anos.
Portanto, esses pacientes apresentavam dor crbénica associada
com alteragdes funcionais prolongadas no sistema nervoso central.
Estimulos dolorosos continuos provenientes de tecidos lesados

levam a essas alteragdes no sistema nervoso central, conhecidas
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como sensibilizacdo central, que contribuem para a hiperalgesia e
para a amplificagdo e manutencdo da dor. O sistema inibitério
descendente também é um importante componente do processo de
sensibilizagdo central e fornece o substrato neural pelo qual os
aspectos cognitivos e motivacionais modulam a transmissdo e a
percep¢cdo da dor, tornando-a uma experiéncia Unica para cada
individuo (SESSLE, 1999; MENSE et al., 2000a; DOUBELL et al.,
2002).

A teoria do ciclo vicioso espasmo-dor foi utilizada
desde a década de 40 para explicar a etiologia de condicdes
dolorosas crbnicas como a lombalgia, a cefaléia tipo tensao e a dor
miofascial, e muitos autores também a usaram para explicar a
fisiopatologia das DTMs. Os modelos de dor para DTM sao,
portanto, baseados em duas premissas: que a hiperatividade pode
levar a dor e que a dor leva a hiperatividade toénica. A primeira
parece ser verdadeira pois, quando 0s musculos sao
voluntariamente contraidos por periodos mais longos, as fibras
comecam a apresentar fadiga, mas a segunda premissa € passivel
de questionamentos (LUND, 1995).

O modelo de adaptacado a dor foi proposto como uma
forma de relacionar a dor persistente aos sinais e sintomas
motores associados e como um substituto a hip6tese do ciclo
vicioso. Esse modelo é baseado nos seguintes postulados: que a
dor persistente tem efeitos gerais no sistema motor, incluindo

mudancas na expressao facial e na postura corporal e a fuga do
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trabalho fisico; que a ativacao dos nociceptores em uma parte do
corpo inibe os motoneur6nios agonistas e facilita os antagonistas;
que os nociceptores da pele, dos dentes, do tecido conjuntivo, dos
musculos e das articulagcdes tém efeitos similares no sistema
motor. Essas mudancgas relacionadas a dor sao consideradas
adaptativas, para ajudar a prevenir futuros danos e permitir a
reparacao dos tecidos (LUND, 2002). Na presente pesquisa, esse
mecanismo protetor pode ser observado nos pacientes do Grupo A,
que apresentaram maior indice de limitagbes relativas a funcao
mandibular que o Grupo B (Tabela 2). O bruxismo do sono, como
atividade motora da mandibula, talvez também seja modulado a
partir da influéncia da dor crénica sobre o sistema motor (LAVIGNE
et al., 1997b; LAVIGNE et al., 2003).

Muitos fatores etiolégicos ja foram listados na literatura
para o bruxismo do sono, mas a sua etiologia ainda néo esta
esclarecida, existindo fortes evidéncias de que os distarbios no
sistema dopaminérgico estdo presentes e que o bruxismo € parte
de uma reacdo de despertar. Portanto, o bruxismo §é,
provavelmente, mediado centralmente e ndao perifericamente e nao
existem ainda medidas terapéuticas para o seu controle baseadas
em evidéncias cientificas (LOBBEZOO e NAEIJE, 2001).

Clinicamente, os resultados obtidos por esta pesquisa
trazem a tona a importancia do profissional que atua no controle
de condi¢cbdes dolorosas crdnicas conhecer a fisiopatologia da dor.

No caso dos pacientes com bruxismo e DTM, cabe ao clinico o
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controle dos sintomas, considerando ndo s6 a presenca da
hiperatividade muscular como fator etiolégico e de manutencao da
dor, mas também as alteragdes funcionais do sistema nervoso
central e a presenga de doencas sistémicas que possam estar

contribuindo para a manutencao da dor crénica.
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onclusao

Com base na metodologia empregada e nos resultados

obtidos na presente pesquisa, parece-nos licito concluir que:

ndao foram encontradas diferencas estatisticamente significativas
para os parametros do sono analisados na polissonografia entre

0s grupos de bruxismo com e sem DTM;

0s grupos de bruxismo com e sem DTM apresentaram sono com

arquitetura normal;

nao foram encontradas diferengas estatisticamente significativas
para os parametros do bruxismo analisados na polissonografia

entre os grupos de bruxismo com e sem DTM.

considerando o eixo Il do RDC/TMD, o grupo com bruxismo e
DTM apresentou grau de sintomas fisicos ndo especificos e
limitagbes relativas a fungdo mandibular significativamente

maiores que o Grupo B.
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EQUIPE DE DOR OROFACIAL E ATM - Ficha clinica
Divisdo de Odontologia do Hospital das Clinicas - FMUSP

Data:

Nome:

Anexo B

Sexo:

Idade: Profisséo: Cor: ()B ()N Estado civil:

1.1-QP:

2 - Localizagdodador: ()D ()E ( ) Bilateral
3 - Fator causador inicial:

4 - Tratamentos realizados para a dor:

5 - Tipo de dor:

6 - Frequéncia da dor:

7 - Periodos de piora:

8 - Intensidade da dor: ()fraca ( )moderada ( ) forte Notade 0 a 10:
() intermitente ( ) continua () outro:
9 - Consegue localizar ador? ( ) S ()N Aponte:

10 - Fatores de piora:

11 - Fatores de acalmia:

12 - Sente o rosto cansado: ( ) ao acordar ( ) ao mastigar ( ) ao falar ( ) ao sorrir ( ) outro:
13 - Possui o habito de morder: ( ) lingua ( ) bochecha ( ) labios () objetos:

14 - Amastigacdo é: ( )D ( )E () anterior () bilateral

15 - Sente ruidos articulares (subjetivo)? ( ) S ( ) N Qual lado? Quando? ( ) AB ( )fala ( ) mastigacdo

16 - Range os dentes? ( ) ndosei ( )N ( )S:Quem disse?

17 - Tem otalgia? ( )N ( ) S: Qual lado? Ja foi avaliado pela ORL?

18 - Tem cefaléia: ( )N () S: Onde?
Ja foi avaliado pela Neuro? ( ) S () N Medicamento:

19 - Tem dor provocada em movimentos mandibulares? ( ) AB ( ) Protrusdo ( ) later.D

20 - Dornocorpo: ( )N () S:Onde?

21 - Esta ou esteve recentemente em tratamento médico? ( ) N ( ) S Qual?

Il. 22 - Tem ou teve:
() Artrite reumatoide
() Febre reumatica
() Fibromialgia

() Dor miofascial geral
() Gastrite

() Ulcera

( ) Doengas carenciais
() Psiquiatricas
()AVC

( ) Parkinson

() Labirintite

() Sinusite

() Rinite alérgica

( ) Enxaqueca

( ) Diabetes

() Herpes Zoster

() Cardiopatias

( ) Hepatite

() Infecgoes

( ) Hipertensao
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23 - Medicamento em uso:

lll. EXAME CLINICO:

24 - Face: ( ) assimetria facial ( ) Prognatismo ( ) Laterognatismo () Hipertrofia do masseter
25 - Oclusé@o: Desdentado Total ( )S ()!I () Duplo ()PPR___
PerdadeDV:()S ()N () Ocluséo imperfeita
Tempo de uso da PT: Atual: PPR:
Auséncias dentarias: 18 17 16 15 14 13 12 11 | 21 22 23 24 25 26 27 28
48 47 46 45 44 43 42 41 ! 31 32 33 34 35 36 37 38
26 - Classificagdo: ( ) CIl1 ( )CllIl () ClIIl Interferéncias oclusais:
27 - Mordida aberta: ( ) S ( ) N Mordida cruzada: ( ) Ant ( ) Post Sobremordida profunda: ( )a ( )b ( )c

28 - Desgastes dentérios: ( ) incisais () 1/3incisal ( ) 1/3 médio  ( ) 1/3 cervical

29 - Periodonto:

30 - Ruidos: ( ) normal ( ) POP ( )crepitagdo ( )D ( )E EstaloD ( )IA ()MA ()FA ()IF()MF ()FF
EstaloE ( )IA ()MA ()FA ()IF ( )MF( )FF

31 - DLMf: mm DLMa: mm AB: mm

32 - Avaliagao I0OD: IOE: Nuca:

33 - Rx solicitados:
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ANEXO C

Historia — Questionario RDC/TMD

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 saide em geral ?
Otima
Boa
Regular
Ruim
Péssima

N =

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

O wh =

3. Vocé ja sentiu dor na face em locais como a mandibula(queixo), nos lados da cabega, na frente do
ouvido, ou no ouvido nas ultimas 4 semanas?
Nao 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 comegou pela primeira vez ?

[Se comegou ha um ano atras ou mais, responda a pergunta 4.a]
[Se comegou hd menos de um anos ,responda a pergunta 4.b]

4.a. Ha quantos anos a sua dor na face comegou pela primeiravez ?__ __ anos

[Passe para a pergunta 5]

4.b. Ha quantos meses a sua dor na face comegou pela primeiravez ?__ __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. Emuma 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 é a “pior dor possivel”?

01 2 3 456 7 8 9 10

Nenhuma dor A pior dor possivel
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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 é, sua dor usual nas horas que vocé estava
sentindo dor].

01 2 3 45 6 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 servigo doméstico devido a sua dor naface ?__ __ dias

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 € “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 ultimos 6 meses, o quanto esta dor na face mudou sua disposigdo de participar de atividades de
lazer, sociais e familiares, onde 0 é “nenhuma mudanga” e 10 é “mudanca extrema” ?

01 2 3 45 6 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 é “nenhuma mudanca” e 10 é “mudanga 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?

Nao 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? Néo 0

Sim 1
15.a. Vocé ouve estalos quando mastiga, abre ou fecha a boca ?
Nao 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 0sso?

Nao 0
Sim 1

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

Nao 0
Sim 1

15.d. Durante o dia, vocé range (ringi) ou aperta os seus dentes ?
Nao 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 ?
Nao 0
Sim 1

15.g. Vocé sente que a forma como os seus dentes se encostam é desconfortavel ou diferente?
Nao 0
Sim 1

16.a. Vocé tem artrite reumatoide, lUpus, ou qualquer outra doenga que afeta muitas articulagdes (juntas)
do seu corpo? Nao 0

Sim 1

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

Nao 0
Sim 1

16.c. Vocé ja teve ou tem alguma articulagédo (junta) que fica dolorida ou incha sem ser a articulagao
(junta) perto do ouvido?

Nao 0

Sim 1
[Se sua resposta foi Nao, passe para a pergunta 17.a.]
[Se a sua resposta foi Sim, passe para a préxima pergunta]

16.d. A dor ou inchago que vocé sente nessa articulagao (junta) apareceu varias vezes nos ultimos 12
meses?

Nao 0
Sim 1
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17.a. Vocé teve alguma pancada ou trauma na ou na mandibula (queixo)?
Nao 0
Sim 1

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

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

17.b. a sua dor na face ( em locais como a mandibula (queixo), nos lados da cabega, na frente do ouvido,
ou no ouvido) ja existia antes da pancada ou trauma?

Nao 0
Sim 1
18. Durante os Ultimos 6 meses vocé tem tido problemas de dor de cabega ou enxaqueca ?
Nao 0
Sim 1
19. Quais atividades a sua dor na face ou problema na mandibula (queixo) impedem, limitam ou
prejudicam?
a. Mastigar
Nao 0
Sim 1

b. Beber (tomar liquidos)
N&o
Sim 1

c. Fazer exercicios fisicos ou ginastica
Nao 0

Sim 1

d. Comer alimentos duros
Nao 0

Sim 1

e. Comer alimentos moles
Nao 0

Sim 1

f.  Sorrir ou gargalhar
Nao
Sim 1

g. Atividade sexual
Nao 0

Sim 1

h. Limpar os dentes ou a face
Nao 0

Sim 1
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i.  Bocejar (abrir muito a boca quando esta com sono)

Nao 0

Sim 1
j- Engolir

Nao 0

Sim 1

k. Conversar
Nao 0

Sim 1

|. Ficar com o rosto normal: sem aparéncia de dor ou triste
Nao 0

Sim 1

20. Nas dltimas 4 semanas, o quanto vocé tem estado angustiado ou preocupado:

a.

Por sentir dores de cabeca
Nem um pouco Um pouco

0 1 2 3

Moderadamente Muito

Pela perda de interesse ou prazer sexual

Nem um pouco Um pouco Moderadamente Muito
0 1 2 3

Por ter fraqueza ou tontura

Nem um pouco Um pouco Moderadamente Muito
0 1 2 3

Por sentir “aperto no peito” ou no coragao
Nem um pouco Um pouco Moderadamente Muito

0 1 2 3

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

0 1 2 3

Por ter pensamentos sobre morte ou relacionados ao ato de morrer

Nem um pouco Um pouco Moderadamente Muito
0 1 2 3

Por ter falta de apetite

Nem um pouco Um pouco Moderadamente Muito
0 1 2 3

Por chorar facilmente

Nem um pouco Um pouco Moderadamente Muito
0 1 2 3

Extremamente
4

Extremamente
4

Extremamente
4

Extremamente
4

Extremamente

4

Extremamente
4

Extremamente
4

Extremamente
4
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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

Por preocupar-se muito com as coisas

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por nao sentir interesse pelas coisas

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por ter enj6o ou problemas no estdmago

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 Moderadamente

0 1 2

Um pouco

Muito

Muito

Muito

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

Extremamente
4

Extremamente

4

Extremamente
4
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aa.

bb.

CC.

dd.

ee.

ff.

Por sentir um né na garganta
Nem um pouco Um pouco

0 1 2

Moderadamente

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

0 1 2

Moderadamente

Pela sensagao 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 sensagao de que tudo é um esforgo ou sacrificio

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Por sentir-se inutil

Nem um pouco Um pouco Moderadamente
0 1 2

Pela sensagao 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

Muito

Muito

Muito

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

Extremamente
4

Extremamente

4

Extremamente
4
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21. O quanto vocé acha que tém sido os cuidados que tem tomado com a sua saude de uma forma
geral ?

Otima 1

Boa 2
Regular 3
Ruim 4
Péssima 5

22. O quanto vocé acha que tém sido os cuidados que tem tomado com a saude da sua boca?

Otima
Boa
Regular
Ruim
Péssima

aprwN =

23. Qual a data do seu nascimento?

Dia Més Ano

24. Qual o seu sexo?

Masculino ----- 1
Feminino ------ 2

25. Qual asuacorouraga ?

Alelitas, Esquimé ou indio Americano
Asiatico ou Insulano Pacifico

Preta

Branca

Outra

O wWN =

[Se a sua resposta foi Outra, passe para as proximas alternativas sobre sua cor ou raga: |
Parda

Amarela 7

Indigena 8

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

Porto Riguenho
Cubano

Mexicano

Mexicano Americano
Chicano

QOutro Latino Americano
Outro Espanhol
Nenhum acima

oO~NOoOOThWN =

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

Portugués 10
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Francés 11

Holandés 12
Espanhol 13
Africano 14
Italiano 15
Japonés 16
Alemao 17
Arabe 18
Outra 19 Favor especificar
Nao sabe 20

27. Até que ano da escola / faculdade vocé freqlientou? Marque com um X apenas uma resposta:

Nunca freqlentei 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 1°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 nao (nao incluindo
trabalho em casa?

Nao 1
Sim 2

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

[Se a sua resposta foi Nao, passe para a préxima pergunta]

28b. Embora vocé nado tenha trabalhado nas 2 Ultimas semanas, vocé tinha um emprego ou negécio ?
N&o 1
Sim 2

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

[Se a sua resposta foi Ndo, passe para préxima 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

Nao 4

29. Qual o seu estado civil ?
Casado (a) — esposa (0) morando na mesma casa

Casado (a) — esposa (0) ndo morando na mesma casa
Viavo (a)

Divorciado (a)

a A WO N =

Separado (a)
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Nunca casei- Solteiro 6

Morando junto 7

30. Quanto a sua familia ganhou por més nos ultimos 12 meses?

Coloque o valor : R$

Favor Na@o Preencher. Devera ser preenchido pelo profissional.
0-1 salarios minimos
1-2 salarios minimos
2-5 salarios minimos
5-10 salarios minimos
mais de 10 salarios minimos

31. Qual o seu endereco completo?

Rua/Av.: N°
Bairro: CEP:
Cidade: Telefone- Res.:
Com.:
Cel.:
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Nome:

Formulario de Exame

Data:

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

0
1
esquerdo 2
3

ambos

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

Direito Esquerdo

Nenhuma 0 Nenhuma 0
Articulacdo 1 Articulacéo 1
Musculos 2 Musculos 2
Ambos 3 Ambos 3

Examinador apalpa a area apontada pelo paciente, caso nédo esteja claro se & dor muscular ou articular

3. Padrao de Abertura

Reto

Desvio lateral direito (n&o corrigido)

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

Outro Tipo

(especifique)

4. Extensdo de movimento vertical

a.

b.
c.
d.

AaARWON-—=O

incisivos maxilares utilizados: 11/21

Abertura passivasemdor ___ mm
Abertura maxima passiva____ mm
Abertura maxima ativa ____ mm
Transpasse incisal vertical _ _ mm

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 (palpagéo)
a. abertura
Direito Esquerdo
Nenhum 0 0
Estalido 1 1
Crepitagao grosseira 2 2
Crepitagao fina 3 3
Medida do estalido na abertura mm . mm
b. Fechamento
Direito Esquerdo
Nenhum 0 0
Estalido 1 1
Crepitagao grosseira 2 2
Crepitagao fina 3 3
Medida do estalido de fechamento __ _ mm mm
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c. Estalido reciproco eliminado durante abertura protrusiva

Direito Esquerdo
Sim 0 0
Nao 1 1
NA 8 8
6. Excursdes
a. Excursao lateral direita . mm
b. Excursao lateral esquerda . mm
c. Protrusao mm

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 excursoes
Ruidos direito
nenhum estalido | Crepitacao | Crepitagao
grosseira leve
Excurséao Direita 0 1 2 3
Excurséo Esquerda 0 1 2 3
Protrusao 0 1 2 3
Ruidos esquerdo
nenhuma estalido | Crepitagdo | Crepitagdo
grosseira leve
Excurséao Direita 0 1 2 3
Excursédo Esquerda 0 1 2 3
Protruséo 0 1 2 3

INSTRUCOES, ITENS 8-10

O examinador ira palpar (tocando) diferentes areas da sua face, cabega e pescogo. Nés gostariamos que
vocé indicasse se vocé nao sente dor ou apenas sente pressao (0), ou dor (1-3). Por favor, classifique o
quanto de dor vocé sente para cada uma das palpagbes de acordo com a escala abaixo. Circule o
numero que corresponde a quantidade de dor que vocé sente. Nds gostariamos que vocé fizesse uma

classificagado separada para as palpagoes direita e esquerda.

0 = Sem dor / somente pressao
1 = dor leve

2 = dor moderada

3 = dor severa

8. Dor muscular extra-oral com palpagéao

DIREITO ESQUERDO
a. Temporal (posterior) 0123 0123
“parte de trés da témpora”
b. Temporal (médio) 0123 0123
“meio da témpora”
c. Temporal (anterior) 0123 0123

“parte anterior da témpora”
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d. Masseter (superior)
“bochecha/abaixo do zigoma”
e. Masseter (médio)
“bochecha/lado da face”
f.  Masseter (inferior)
“bochecha/linha da mandibula”
g. Regido mandibular posterior
(estilo-hidide/regiao posterior do digastrico)
“mandibula/regidao da garganta”
h.  Regiao submandibular
(pterigoide medial/supra-hiéide/regiao
anterior do digastrico) “abaixo do queixo”
9. Dor articular com palpagéo

a. Polo lateral
“por fora”

b. Ligamento posterior
“dentro do ouvido”

10. Dor muscular intra-oral com palpagao
a. Area do pterigoide lateral

“atras dos molares superiores”
b. Tendao do temporal

0123

0123

0123

0123

01283
0123
0123

0123

ESQUERDO
0123

0123
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, , ANEXO D
CRITERIOS DE DIAGNOSTICO DO RDC-TMD

Eixo | — Aspectos clinicos da DTM

Disfun¢gdes musculares
l.a - Dor miofascial: dor pelo item Q3 + trés ou mais itens de E1, 8, 10
l.b- Dor miofascial com limitacido de abertura bucal: dor miofascial
conforme l.a + abertura bucal abaixo de 40 mm (E4a, 4d) + alongamento

passivo acima de 5 mm (E4a, 4c, 4d)

Deslocamentos de disco
ll.a — Deslocamento do disco com reducao:
Um dos seguintes itens:
1. Clique reciproco (E5)
2. Clique na ATM (Eb5a, 5b, 7)
Il.b — Deslocamento do disco sem redugdo, com limitagcdo de abertura bucal

1. Q14, mais

2. abertura bucal abaixo de 35 mm (E4b, 4d), mais

3. aumento abertura passiva de 4 mm ou menos (E4b, 4c, 4d), mais

4. excursao contralateral <7 mm ipsilateral (E3, 6a, ou 6b, 6d), mais

5. um dos seguintes itens: a) auséncia de sons ou b) presenca de som

que nao preenche o deslocamento do disco com redugéo (E5, 7)

Il.c — Deslocamento do disco sem reducédo, sem limitagdo de abertura bucal

1. histdria de limitagao de abertura bucal (Q14), mais

abertura bucal acima de 35 mm (E4b, 4d), mais

alongamento passivo acima de 5 mm (E4b, 4c, 4d), mais
excursdo contralateral acima ou igual a 7 mm (E6a ou 6b, 6d)

o > 0D

ruidos que nao preenchem os critérios para o deslocamento do
disco com reducéo (ver Il.a) (E5, 7)
6. radiografias, quando existentes...

Outras condigbes das articulagdes

lll.a — Artralgia
1. dor na ATM durante a palpacéo (E9), mais

2. um ou mais dos seguintes auto-relatos de dor: dor na ATM durante
movimentos mandibulares (E2, 4b, 4c, 4d, 6a, 6b)

3. acrepitagao deve ser fina ou ausente (E5, 7)
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Ill.b — Osteoartrite da ATM — doencga inflamatéria:

1. artralgia (Ill.a), mais

2. E5, 7 e/ou imagem, com um ou mais dos seguintes itens: erosdo
da cortical, esclerose de partes ou todo o condilo, aplainamento
das superficies articulares, formagao de osteofitos

Ill.c — Osteoartrose da ATM — doenga degenerativa:

1. auséncia de dor (lll.a), mais

2. crepitagdo (E5,7) e/ou imagem , com um ou mais dos seguintes
itens: erosdo da cortical, esclerose de partes ou todo o céndilo,
aplainamento das superficies articulares, formagao de osteofitos

Eixo Il — Critérios para os escores

1. Graduacao da dor crdnica

1.a - Graduacao da gravidade da dor cronica:
Caracteristicas da Intensidade da Dor — Escore de 0 a 100 (questdes de 7 a 9)
Média (dor atual - Q7, pior dor — Q8, dor média—Q9) X 10 =

1.b - Quantificacao de incapacidade (pontos):

Escore de Incapacidade - 0 a 100 pontos (questdes de 11 a 13)
Média (atividades diarias, Atividades sociais, Atividades de trabalho) X 10=__
0-29: 0 pontos
30-49: 1 ponto
50-69: 2 pontos
acima de 70: 3 pontos

Dias de incapacidade — 0 a 180 pontos (questao 10)
0-6 dias : 0 pontos

7-14 dias: 1 ponto

15-30 dias: 2 pontos

acima de 31 dias: 3 pontos

Pontos de Incapacidade: Dias de Incapacidade + Escore de Incapacidade =

Critérios de Classificacao da DTM (RDC) - Intensidade da Dor e Incapacidade
(Graduacao da gravidade da dor crénica)

Grau Caracteristicas Critérios

0 Auséncia de dor por DTM nos Ultimos 6 meses

| Baixa incapacidade — Dor de intensidade baixa Dor < 50 e menos que 3
pontos de incapacidade

Il Baixa incapacidade — Dor de intensidade alta Dor = 50 e menos que 3
pontos de incapacidade

1 Alta incapacidade — Moderadamente limitante 3 a 4 pontos de incapacidade,
independente da intensidade
de dor

v Alta incapacidade — Gravemente limitante 5 a 6 pontos de incapacidade,
independente da intensidade
de dor
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2. Grau de depressao e
3. Sintomas fisicos nao especificos

Escore do SCL-90-R (modificado)

Usar a relagdo do escore da escala, o qual € computado por adigao dos itens e dividido pelo
numero deles. Nao considerar se as respostas forem inferiores a um tergo do total.

Classificacao Normal Moderado Grave
Depresséo (incluindo sintomas <0,535 0,535a< 1,105 Acima de 1,105
vegetativos)

Sintomas fisicos nao especificos <0,500 0,500 a < 1,000 Acima de 1,000
(incluindo itens de dor)

Sintomas fisicos nao especificos <0,428 0,428 a <0,857 Acima de 0,857
(excluindo itens de dor)

Depresséo (incluindo sintomas vegetativos):
- somar itens b, e, f, g, h,i,k, I, m,n,q, v, y, z, aa, bb, cc, dd, ee, ff da Questao 20
- dividir pelo nimero de itens (20)

Sintomas fisicos néo especificos (incluindo itens de dor):
- somar itens a, ¢, d, j, 0, p, w, x da Questao 20
- dividir pelo nimero de itens (8)

4. Limitacoes relativas a fungao mandibular:

- somar numero de respostas positivas da Questao 19

- dividir pelo nimero de itens respondidos
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ANEXO E
RDC - RESUMO DOS RESULTADOS

NOME:
Idade Sexo

CARACTERISTICAS DO AUTO-RELATO:

Estalido (Q15a) sim ( ) néo ( )
Apertar/ranger noturno (Q15c) sim( ) nao ( )
Apertar/ranger diurno (Q15d) sim( ) nao( )

Mordida desconfortavel/incomum (Q15g) sim( ) nao ( )
Dor/rigidez matinal (Q15e) sim( ) nao ( )
Ruidos nos ouvidos (Q15f) sim ( ) nao ( )

EIXO | - DIAGNOSTICO:

Grupo | — Disfungées Musculares (margue somente uma resposta)
A. Dor miofascial (l.a)
B. Dor miofascial com limitacdo de abertura (l.b)
C. Nenhum diagnéstico do Grupo |

Grupo Il — Deslocamento do disco (marque somente uma resposta para cada articulagdo)

ATM direita ATM esquerda

A. Deslocamento com reducéao (ll.a) A. Deslocamento com reducéo (ll.a)

B. Deslocamento sem redugédo, com limitagéo B. Deslocamento sem redugédo, com limitagao

de abertura (Il.b) de abertura (Il.b)

C. Deslocamento sem reducéo, sem limitacdo de C. Deslocamento sem reducéo, sem limitacdo de
abertura (ll.c) abertura (ll.c)

D. Nenhum diagnéstico do Grupo |l D. Nenhum diagnéstico do Grupo Il

Grupo Il -Outras condic¢des das articulagbes (marque somente uma resposta p/ cada lado)

ATM direita ATM esquerda

A. Artralgia (Ill.a) A. Artralgia (Ill.a)

B. Osteoartrite (l1l.b) B. Osteoartrite (Ill.b)

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

D. Nenhum diagnoéstico do Grupo I D. Nenhum diagnéstico do Grupo I
EIXO Il - PERFIL:
1. Graduacgao da dor crénica (0-4):
2. Grau de depressao: Normal  Moderado  Grave
3. Sintomas fisicos ndo especificos: Normal__ Moderado_ Grave__

4. Limitagdes relativas a fungdo mandibular:
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CAMPARIS, C. M. Bruxismo do sono e disfuncao
temporomandibular: avaliagcao clinica e polissonografica. 2005. 216
f. Tese (Livre-Docéncia) - Faculdade de Odontologia -
Universidade Estadual Paulista, Araraquara, 2005.

Resuno

O objetivo deste estudo foi buscar um melhor
entendimento sobre a dor musculo-esquelética crdonica da face e
sua relagdo com o bruxismo do sono. Quarenta pacientes foram
avaliados de acordo com o Research Diagnostic Criteria for
Temporomandibular Disorders: Grupo A - 20 pacientes com DTM,
com média de idade de 32,7 anos e duracao média da dor de 4,37
anos; Grupo B - 20 pacientes sem DTM, com média de idade de
30,8 anos. As variaveis do sono e do bruxismo foram avaliadas em
exame polissonografico. As caracteristicas clinicas foram
estatisticamente diferentes entre os dois grupos: o grupo A
apresentou maior freqiéncia de auto-relato de dor matinal
(p=0,0113) e estalido articular (p=0,0269), maior grau de sintomas
fisicos nao especificos (p=0,001) e de Ilimitagdes da fungéao
mandibular (p=0,001). Nao houve diferengca estatisticamente
significativa para as varidveis do bruxismo: nimero de episédios
de bruxismo por hora, nimero de surtos por episédio e por hora,
duracao total, porcentagem em cada estagio do sono, tipo e
amplitude dos epis6dios. A arquitetura do sono mostrou-se dentro
dos parametros de normalidade, sem nenhuma diferenca
estatisticamente significativa entre os dois grupos. Conclusdes: as
caracteristicas clinicas dos pacientes com bruxismo do sono, com
e sem DTM, sao diferentes, mas as caracteristicas do sono e do
bruxismo sao similares. Mais estudos sao necessarios para
esclarecer as razoes pelas quais alguns pacientes com bruxismo

do sono desenvolvem dor miofascial crénica e outros nao.

Palavras-chave: Bruxismo; sono; dor facial
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CAMPARIS, C.M. Sleep bruxism and temporomandibular disorder:
clinical and polysomnographic evaluation. 2005, 216 p. Tese (Livre-
Docéncia) - Faculdade de Odontologia - Universidade Estadual
Paulista, Araraquara, 2005.

Abst ract

The objective of this study was to seek better
understanding of chronic musculoskeletal facial pain and its
relation to sleep bruxism. Forty patients were evaluated according
to the Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular
Disorders: Group A - 20 patients with TMD, average age 32.7
years, mean duration of pain 4.37 years; Group B - 20 patients
without TMD, average age 30.8 years. The sleep and bruxism were
evaluated in full-night polysomnography. The clinical
characteristics were statistically different between the two groups:
group A presented higher frequency of AM stiffness (p=0,0113) and
TMJ click (p=0,0269), nonspecific physical symptoms scale
(p=0,001) and limitations related to mandibular functioning
(p=0,001). There were no statistically significant differences for
bruxism variables: number of episodes per hour, number of bursts
per hour and per episode, total duration, percentage in sleep
stages, type and amplitude of episodes. The sleep architecture
showed normality parameters and there was no difference among
the sleep variables of the two groups. Conclusions: the clinical
characteristics of patients with sleep bruxism, with and without
TMD, are different but the general characteristics of sleep and
bruxism are similar. More studies are necessary to clarify the
reasons why some sleep bruxism patients develop chronic
myofascial pain, and others do not.

Keywords: Bruxism; sleep; facial pain
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