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RESUMO

O bruxismo ¢ considerado uma atividade repetitiva involuntaria da mandibula, envolvendo os
musculos mastigatorios com manifestacao circadiana e padrdes distintos durante a vigilia (BV)
e 0 sono (BS). O bruxismo do sono pode gerar desgaste simples dos dentes ou pode afetar os
musculos cranio-oro-cervical sobrecarregando a articulagio temporo-mandibular. E mais
destrutivo do que o bruxismo em vigilia, pelo fato da intensidade das contragdes durante o sono
exceder a capacidade de apertar quando o individuo estd acordado. O BS tem sido
correlacionado com estresse cronico € emog¢ao na civilizagdo moderna. Grupos de pesquisa em
todo o mundo até o momento ndo chegaram a conclusdo de sua etiologia, procuram pelos fatores
desencadeantes, pela terapia mais adequada e buscam pelo que poderia aliviar a sua sequela de
forma nao invasiva, quando instalado. Tem um papel evidente como um evento de alivio do
estresse fisiologico, controlado e regulado pelo sistema nervoso central (SNC) e seus ramos
autondmicos (SNA). Alteragdes abruptas na atividade cortical com hiperatividade cardiaca,
hiperventilagdo e consequente ativacdo muscular ocorrem antes do contato dentério e da co-
contracdo mandibular caracterizando o episddio de BS. Os bruxdmanos do sono podem
apresentar um humor pessoal peculiar, que os diferencia dos ndo bruxémanos. Durante o dia
sdo propensos a ansiedade e estresse, ndo tém habilidade adaptativa e exibem competitividade.
Por essa razdo, todos os 30 sujeitos de ambos os sexos da amostra foram submetidos a exames
clinicos, anamnese, moldagens, fotografias, questiondrios sobre qualidade de vida e estado
emocional de ansiedade e estresse. Utilizaram o dispositivo descartavel BiteStrip® durante uma
noite de sono para confirmar a presenca ou ndo de BS. Assim, foram verificados os sinais
corticais neurais dos dois grupos: experimental e controle, a fim de identificar se os bruxdmanos
do sono tém um padrdo neural caracteristico diferente dos ndo bruxdmanos, em vigilia,
desencadeada por imagens afetivas: agraddveis, desagraddveis e neutras. O instrumento
escolhido para coletar sinais biologicos corticais foi o eletroencefalograma (EEG) com
potencial evocado visual (PEV). Os componentes (N100, P100, N200, P200, N300 e P300), de
potenciais dos eventos relacionados (ERPs) foram utilizados para indexar as alteragdes precoce
e tardia nos processos neurais, dependendo da amplitude e laténcias de intervalo, com
apresentacdo de video de imagens. Nossos resultados sugerem que € possivel distinguir entre
sujeitos com BS e ndo-bruxdmanos durante a vigilia, com base em diferencas na amplitude e
laténcia nos eventos corticais de potenciais provocados pela estimulacdo visual usando imagens
emocionais € ndo-emocionais. Esses resultados juntamente com as informacdes coletadas pelos
exames clinicos, anamneses, questionarios especificos e Bitestrip®, onde a ansiedade
demonstrou uma correlagdo forte e estatisticamente significante no grupo do BS, em relagdo ao
Grupo Controle (GC), comprovou que os sujeitos com BS apresentam um padrao
comportamental distinto que influencia a atividade cortical, que ocorre durante o dia, e pode
ser detectado por meios de PEV. Concluiu-se que hé diferenca entre os sujeitos BS e GC com
relag@o ao padrdo neural e comportamental no periodo de vigilia, ao identificar que nos canais
Fpl, Fp2, F4 e F7, as amplitudes das respostas neurais dos sujeitos do GE eram maiores do que
as dos sujeitos do GC e estatisticamente significantes O mesmo ocorreu para a laténcia que
foram mais antecipadas no GE do que no GC, nos canais Fpl, O2, T5, T6, P3, C3. Concluiu-se
que os potenciais evocados visuais sdo ferramentas uteis para compreender os estados
emocionais das profundezas do cérebro. Ao identificar a atividade cortical dos ERP, pode se
tracar um perfil do sujeito e planejar a terapia voltada para o comportamento, além das praticas
odontologicas e os farmacos. A hipotese foi confirmada de que o padrao neuro comportamental
¢ diferente entre os sujeitos com Bruxismo do Sono (BS) e sem bruxismo.

PALAVRAS CHAVE: Bruxismo do Sono. Eletroencefalografia. Potencial Evocado Visual.
Emocgdes. Sistema Nervoso Central.



ABSTRACT

Bruxism is considered an involuntary repetitive activity of the mandible, involving the
masticatory muscles with distinct circadian manifestation and distinct patterns during vigilance
(VB) and sleep (SB). Sleep bruxism can lead to simple tooth wear or may affect oro-cranio-
cervical muscles by overloading the temporal-mandibular joint. It is more destructive than
awake bruxism, as the intensity of contractions during sleep exceeds considerably the capacity
of clenching when the individual is awake. In recent papers, SB has been correlated to chronic
stress and emotion in modern civilization. Research groups all over the world until now have
not reached the conclusion of its aetiology, are looking for its triggering cause, for the most
appropriate therapy and in search for what can alleviate its sequel non-invasively, if installed.
It has an evident role as a physiological stress relief event controlled and regulated by the central
nervous system (CNS) and its autonomic (ANS) branches. Abrupt changes in cortical activity
with cardiac hyperactivity, hyperventilation and consequent muscular activation occurs before
dental contact and mandibular co-contraction characterizing Sleep Bruxism event. Sleep
bruxers may present a peculiar personal mood, which differentiate them from non-sleep
bruxers. In daytime are prone to anxiety and stress, have a maladaptive coping skill and exhibit
competitiveness. In view of this, 30 samples’ subjects of both genders underwent clinical
examinations, anamnesis, plaster cast, photographs, quality of life questionnaires to assess
emotional state of anxiety and stress. BiteStrip®, a disposable device was used during a night’s
sleep to confirm SB presence or not. In this way, the CNS cortical signals of 30 healthy subjects,
15 from the BS group and 15 from the control group, were collected to identify if sleep bruxers
had a different characteristic pattern in wakefulness, triggered by affective images: pleasant,
unpleasant and neutral. In the sequence, clinical exams, anamnesis, questionnaires and BiteStrip
and cortical data were correlated. The instrument chosen to collect cortical biological signals
was electroencephalogram (EEG) with visual evoked potential (VPE). The components (N100,
P100, N200, P200, N300 and P300) of related event potentials (ERPs) were used to index early
and late changes in neural processes, depending on amplitude and latencies interval, in the
presence of passive images from validated database, presented in video. Fpl, Fp2, F4 and F7,
had higher amplitudes for neural answers in the EG statistically significant, more than the GC
subjects. The same occurred with latency were in channels Fpl, O2, T5, T6, P3, C3 the
components were anticipated more in EG than in the control group. The result proved that there
is difference between the subjects of the experimental and control groups with respect to neural
and behavioural pattern in the period of wakefulness. Along with the information gathered by
clinical examination, ananmeses, specific questionnaires and Bitestrip®, where anxiety
demonstrated a strong and statistically significant correlation in the SB group, in relation to the
control group (CG). This study proved that SB subjects present a distinct behavioral pattern that
influences the cortical activity, which occurs during the day, and can be detected by VEP means.
It was concluded that the visual evoked potentials are useful tools for understanding the
emotional states of the depths of the human brain. By identifying the cortical activity of the
ERP, you can plot a profile of the subject and plan for behavior-focused therapy, in addition to
dental and pharmacological practices. The hypothesis has been confirmed that neuro-
behavioural pattern is different between Sleep Bruxers (SB) and non-Bruxers.

KEYWORDS: Sleep Bruxism. Electroencephalography. Visual Evoked Potential. Emotion.
Central Nervous System.
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CAPITULO 1 - INTRODUCAO

bruxismo ¢ um fendmeno comum, paradoxal, com repercussdo médica e
odontolégica (KATO, 2004; MANFREDINI et al., 2013). Por consenso foi
definido como atividade ritmica e repetitiva dos musculos mastigatorios
caracterizados por friccionar, apertar e ranger os dentes, por envolvé-los
ou por pressionar a mandibula (LOBBEZOO et al., 2013). Recebeu a denominagao de bruxismo
em 1931 por Fhromann (SENCHERMAN; ECHEVERRI, 1995), o qual tem origem no idioma
grego “brygmds” “brychein” e significa ranger e atritar os dentes. Estd descrito em achados
antropologicos, nos textos do Antigo Testamento, como ranger e crepitar dos dentes
(CHRISTENSEN, 2000). Todavia, ainda se manifesta no mundo moderno sem etiologia
definida, com identificacdo complexa, sem apresentar tratamento resolutivo. O bruxismo tem
sido postulado como um evento de alivio de estresse psicologico controlado e regulado pelo
sistema nervoso central (SNC) e ramos do sistema nervoso autondmico (SNA). O 6rgao
mastigatorio foi considerado como o gerenciador do estresse por Sato e Slavicek (2008).
Dependendo de sua intensidade, o bruxismo pode afetar a rede muscular, 6ssea e
ligamentar do sistema estomatognatico (SEG), com sobrecarga e comprometimento sist€émico
de uma das mais complexas articulagdes do corpo que ¢ Articulagdo Temporomandibular
(ATM) (OKESON 2008). A disfuncdo da ATM ¢ uma condigao dolorosa e/ou disfuncional que
envolve os musculos mastigatorios, cervicais e as articulagdes mandibulares (BRANCO et al.,
2008). O bruxismo ¢ uma atividade ritmica dos musculos mastigatorios, inconsciente que pode
ser considerado um co-fator na etiologia e na perpetuacdo da disfuncdo Temporomandibular
(DTM). Entretanto, pesquisas atuais ndo imputam ao bruxismo ser o fator primordial da causa
da DTM (SMITH et al., 2009; RAPHAEL et al., 2012; PAESANI et al., 2013). Essa relacao de
dor da ATM e bruxismo nao ¢ mandatdria e muitos individuos que rangem a noite nao tem dor
muscular durante o dia (RAPHAEL et al., 2012). A DTM era vista como consequéncia de
desalinhamento esqueletal ou dental. Porém, da mesma maneira que para o bruxismo tem
havido uma mudanca substancial de paradigma sobre sua etiologia, 0 mesmo tem acontecido
para a DTM em fungdo das pesquisas clinicas e epidemioldgicas demonstrarem o descredito
das causas estruturais, havendo uma tendéncia de valorizagao do modelo biopsicosocial ser o
principal causador das disfun¢des (KLASSER; GREENE, 2007; OKESON 2000; 2008). Em
revisdo da literatura sobre esta associagdo entre bruxismo ¢ DTM (LOBBEZOO; LAVIGNE,

1997a; LAVIGNE et al., 2011), os autores ndo identificaram relacdo de causa ¢ efeito, sdao
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disfungdes com caracteristicas proprias. Habitos como morder lapis, goma de mascar,
onicofagia, bruxismo, dificuldades posturais ao trabalhar e ao dormir, podem desencadear
alteracdes da posi¢do dos condilos, que podem desencadear DTM ou Disfun¢do Cranio-Oro-
Cérvico-Mandibular (DCCM) (VAN BLARCOM et al., 1994). Sinais como abrasdo dental,
fraturas corondrias, de restauragdes, abfracdes, perda 6ssea, insucesso de implante, alteragdes
nos musculos da mastigacdo dentre outros e os sintomas como dores de ouvido, tontura,
cefaleias, dores cranio-cervicais e dor cronica miofascial podem ser agravados ou iniciados por
problemas sociais, emocionais (ANSELMO, 2005) e/ou ocupacionais (OLIVEIRA et al.,
2003). Em 2013, 10 milhdes de brasileiros sofriam com algum nivel de disfuncdo da ATM
(Colégio Brasileiro de Cirurgia e Traumatologia Buco-Maxilo-Facial- CBCTBMF, 2013).

O bruxismo, bem como a disfun¢do da ATM, tem sido topico de interesse de pesquisas
por mais de cinquenta anos com o aumento de sua incidéncia ao redor do mundo moderno.
Observa-se um numero crescente de publicagdes de artigos cientificos nacionais e
internacionais, com mais de 2.300 entre os anos de 1996 a 2011, bem como relatos de alta
prevaléncia do bruxismo na populacdo mundial. De acordo com Glaros (1981), a patologia
acometia entre 8§ a 16% da populacdo adulta de forma geral. A American Sleep Disorder
Association, (ASDA, 2012) afirma que 85- 90% da populagdo geral range os dentes até certo
grau em algum momento de suas vidas. Todavia, somente 5% ird desenvolver manifestacdes
clinicas. A Associacdo Americana de Desordem do Sono (AADS, 2005) classificou
distintamente os tipos de bruxismo em eventos que ocorrem em diferentes ciclos circadianos:
durante o dia (vigilia) e durante a noite (sono). O bruxismo ¢ considerado uma desordem do
sono ou uma parafun¢do em vigilia e estd o relacionado a fatores biopsicossociais (OKESON,
2008). E um evento independente e tem sido analisado como um episédio com caracteristicas
muito peculiares. Dentre os bruxdmanos do sono, 40% queixam-se de dor orofacial, cefaleia,
mialgia mastigatdria e rigidez matinal e buscam tratamento odontologico (KAMPE et al.,
1997a,b; BADER et al., 1997; BADER; LAVIGNE, 2000; ALOE et al., 2003). A
sintomatologia e os sinais dependem da frequéncia, intensidade e idade do paciente em
associacdo a duragdo do habito, o que nessas condi¢des pode comprometer a qualidade de vida
(CAMPARIS; SIQUEIRA, 2006).

O bruxismo do sono (BS) ¢ referido como o mais danoso para o sistema
estomatognatico, pois a intensidade da contracdo muscular ¢ trés vezes maior do que o bruxismo
em vigilia, de acordo com PAVONE, 1985. Todavia, Lobbezoo et al. (2016), destacaram que
nem sempre o BS causa prejuizo ao sujeito, pois apresenta efeitos positivos como estimular a

salivacdo, bem como manter o tdnus muscular das vias aéreas superiores e aliviar o estresse.
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Portanto, deve haver precaugdo no diagnodstico e no gerenciamento do bruxismo do sono
comportamental (RAPHAEL et al., 2016). O BS ocorre na maioria dos humanos em algum
momento da vida, sendo considerado por alguns pesquisadores como uma atividade funcional
e ndo parafuncional, consequentemente considerado uma atividade fisioldgica necessaria ao
corpo humano (RUGH, 1991; SIOHOLM et al., 1996).

Essa pesquisa trata do tema complexo do bruxismo do sono primério, de etiologia
multifatorial, com participacdo clara e expressiva do SNC e do SNA, como reguladores dos
eventos fisiologicos que originam e perpetuam os episddios. Pesquisas tém sido realizadas
sobre sua etiologia, sua instalacdo, formas de diagnostico, meios de prevencdo e terapias
adequadas. E uma atividade motora trigeminal involuntaria, relacionado ao micro-despertares,
com movimentos estereotipados da mandibula durante o sono, sem fungdo mastigatoria. E
caracterizado pelo contato ndo-funcional dos dentes da mandibula e maxila, resultando em
aperto ou moagem dos mesmos, com co-contragdo repetitiva e inconsciente dos musculos
masseter e temporal (BEHR et al., 2012), com participagdo integrada dos musculos pterigoideos
lateral, medial e o musculo digastrico. Sua manifestacdo possui interferéncias organico-
viscerais e psicologicas associadas. Essas interferéncias serdo refletidas de forma inconsciente
ou consciente na dinamica da boca, sobretudo pela area da face ser a de sensibilidade
exteroceptiva mais apurada do organismo em seu ter¢o anterior. Destaca-se que a boca e a
articulagdo temporomandibular, por meio da dindmica da mastigacdo, sdo consideradas janelas
de entrada para o sistema nervoso, levando e recebendo as informagdes sensoriais € mecanicas
(SLAVICEK; SATO, 2004; YIN et al., 2007; SLAVICEK, 2010).

Virios estudos relatam que embora o ranger esteja relacionado a emogao e ao papel
psicologico (GUARDA-NARDINI et al., 2008; BAYAR etal., 2012), as pesquisas clinicas, em
sua maioria, focam nas analises das atividades motoras ¢ de avaliagdes noturnas com
polissonografia, sem incluir o comportamento neural do bruxdmano do sono durante o dia. Isso
trouxe a tona a necessidade de conhecer o perfil neurocomportamental caracteristico do BS
observado em vigilia. Relatos clinicos descrevem que os bruxdmanos demonstram humor tipico
e comportamento suscetivel a ansiedade e ao estresse, dificuldade adaptativa e de
enfrentamento, exibicao de competitividade, personalidade orientada por metas, (LOBBEZOO
et al., 2013), estado de alerta mental e fisico (MAJOR et al., 1999). Sendo também verificado
reatividade autondmica cardiaca e respiratoria com excitabilidade motora (MAYER et al.,
2016), avaliados por meio de eletrodermografia, pressdo arterial e frequéncia cardiaca
(CASTROFLORIO et al., 2014). Alguns individuos com humor da manha ou, dependendo da

atividade diaria, podem manter este humor e expressa-lo durante o sono (MANFREDINI et al.,
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2010). O fato do 6rgdo mastigatdrio expressar emogdes como uma unidade funcional, confirma
que ele estd intimamente ligado ao sistema limbico (SL), localizado na regido subcortical do
cérebro, responsavel pelo processamento da emogdo conectando-se com areas como o
hipotdlamo, que poderdo acionar o SNA e desencadear o BS (SATO et al., 2002; SATO;
SLAVICEK, 2008; SLAVICEK, 2010). Atencdo deve ser dada quando houver sinal de
disfuncdo do sistema estomatognatico (SEG), pois o BS pode ser considerado um marcador de
desequilibrio emocional.

Dentre as hipoteses etioldgicas, varias teorias foram identificadas e todas tem uma
relacdo direta ou indireta com o SNC. A teoria periférica ainda creditada por muitos
profissionais da area da saiude incluindo os cirurgides dentistas (CD), postula que o BS ¢
desencadeado pela morfologia, por interferéncias oclusais e desajustes das bases 6sseas (BEHR
et al.,, 2012). Outra teoria que explica o desencadeamento do evento do BS ¢ a neuro-
evolucionaria, com raizes no periodo paleolitico, relacionada ao circuito do medo para
sobrevivéncia (BRACHA et al., 2005). A teoria do “alivio do estresse e alostasia” pelo BS esta
relacionada ao SNC e SNA e ocorre quando o agente estressor (emoc¢ao, medo, raiva, dor) esta
presente. Assim, o sistema autondmico se altera com exacerbagdo da atividade simpdtica em
resposta ao estresse e a transtornos emocionais (KATO et al., 2003a,b; SATO; SLAVICEK,
2008; SATI et al, 2008; SLAVICEK, 2010). A teoria do “reflexo cardio-trigeminal”
(SCHAMES et al., 2012), ligada a teoria do alivio do stress, afirma que quando ha sofrimento
emocional o estresse ¢ gerado, os motoneurdnios geram tensdo muscular e bruxismo
(BARRETO; SILVA, 2010; BENOIT, 2008) que dispara potencial de agdo para o Vago que
aciona o sistema Parassimpatico.

A teoria do Sistema de Alarme Reticular (SAR) explica o que ocorre quando ha estresse
ou sensagao de perigo. Outra teoria etioldgica ¢ a do desequilibrio no Tronco Enceféalico devido
a distarbios no Ganglio Basal, que tem func¢do de controle motor. Esses distiirbios provocam
desequilibrios de neurotransmissores, especialmente dopamina, gerando atividade muscular
espontanea durante o sono, provocando o BS (ALOE et al., 2003; LAVIGNE et al., 2005b).
Estas teorias e hipoteses etiologicas estdo todas envolvidas com o SNC e SNA e serdo discutidas
e embasadas em capitulos sequentes.

A motivagdo para esta tese, foi avaliar o fenomeno bioldgico do BS, devido a
questionamentos identificados na pratica clinica e na literatura durante revisao sistematica que
geraram duvidas e incompreensdes sobre etiologia, classificacdo, diagnostico e terapéutica.
Depois de entender seu conceito e classificacdo, o BS se tornou o alvo dessa pesquisa com o

desafio de conhecer seu padrao neural e comportamental em vigilia. Um fator relevante para a
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escolha do tema se deu também para compreender o individuo portador do BS com
embasamento cientifico e poder contribuir com a identificacdo de parametros comportamentais
e instrumentais que pudessem estabelecer e comprovar critérios para auxiliar a reducdo do

sofrimento cronico.

1.1 Objetivo geral

Esse trabalho tem como objetivo investigar o padrdo neuro-comportamental de
individuos portadores de bruxismo do sono primario ou ndo portadores de bruxismo,
comparando-os por meio de questionarios, avaliagdes clinicas, EMG, potencial evocado visual

(PEV- EEG) associado a imagens afetivas com valéncias distintas (negativa, positiva e neutra).

1.2 Justificativa

A existéncia de insuficiente literatura publicada, relacionada as questdes de avaliagdo
neuro-comportamental com analise do padrao neural do sujeito que apresente bruxismo do
sono, estimula a conducdo desse projeto. A avaliagdo criteriosa do paciente pelo CD ou
profissional da saude ¢ essencial para ndo haver a instalacdo de episédios que provoquem ao
longo do tempo, habitos arraigados da desordem ou parafun¢do com danos irreversiveis tanto
locais quanto sistémicos.

Nao ha na literatura trabalhos que tenham observado esse parametro de padrdo
comportamental e neural para grupos de bruxémano do sono em vigilia.

A decisdo de se fazer a investigagdo do BS em vigilia tem sido questionada, mas ela ¢
necessaria para identificar se ha um padrdo neural, ndo o que ¢ avaliado em polissonografia,
mas o que possa estar perpetuando e reverberando para o sono, dependendo dos momentos
vividos pelo sujeito durante o dia. O desafio seria investigar as teorias clinicas de diversos
autores ao longo dos anos que observaram clinicamente e identificaram o comportamento
biopsicosocial com caracteristica muito proprias aos Bruxdmanos do Sono, em vigilia. O que
sempre foi uma identificagdo clinica desses pesquisadores, nos impeliu a buscar uma
comprovagdo bioldgica neural. Essa decisdo nos encaminhou para pensar a possibilidae de
avaliar com EEG e PEV ao comparar os grupos com BS e sem Bruxismo.

A identificagdo de um padrao cortical que caracterize o comportamento do sujeito com
BS, podera auxiliar no diagndstico e na terapéutica a ser planejada, ao assinalar caracteristicas

especificas do sujeito com tendéncia ao risco ou com a parafun¢ao instalada. Dessa forma dosar
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a terapia, pois o tratamento odontologico e farmacoldgico, muitas vezes ndo mudara a
caracteristica do BS, em fun¢ao dos achados comportamentais de stress e ansiedade.

Os futuros resultados sobre a atividade cortical, associado aos dados de historia do
paciente, serdo parametros psicofisiologicos de valia para padronizar a abordagem referente aos

bruxémanos do sono.

1.3 Hipotese

Sujeitos com diagnostico de bruxismo do sono possuem padrao neuro— comportamental
similar/definido/tipico/caracteristico. Sustenta-se que exista um limiar diferente entre
bruxémanos e nao bruxdmanos com relagdo a reagdo a uma situagdo emocional ou de estresse,
que se revela em areas do cortex, originarias de reacdes fisioldgicas neurovegetativas do sistema
nervosos autondmico.

“Sujeitos com bruxismo do sono possuem um padrdo neuro-comportamental distinto e
apresentam ondas eletroencefilicas caracteristicas bem como apresentam particularidades

comportamentais e emocionais similares, independentemente de estarem em estado do sono.”
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CAPITULO 2 - BRUXISMO

2.1 Conceito

Bruxismo ¢ uma atividade parafuncional do sistema mastigatorio que inclui movimentos
mandibulares céntricos e excéntricos, caracterizado pelo apertar e ranger ritmico dos dentes
com atividade exacerbada involuntaria e inconsciente dos musculos mastigatorios gerando
desde desgaste dental, abfracdes, problemas periodontais até comprometimento oro-cranio-
cervical (LAVIGNE; MANZINI, 2000). Conceituar e classificar esse evento ¢ condi¢ao
imprescindivel que favorece metodologicamente o entendimento e a comparagdo dessa
manifestagdo oral em diferentes artigos, devido as caracteristicas proprias e momentos que
ocorrem. A falta de prioridade de classificacdo do bruxismo abordado nos artigos, se genérico,
em vigilia ou do sono, ou ambos, tem dificultado a identificagdo do tipo de bruxismo e gera
duvidas quanto a etiologia, diagnostico e terapéutica. Os critérios de classificacao do Bruxismo
tém auxiliado a leitura e compreensao dos artigos.

A participagdo do Sistema Nervoso Central (SNC) e Sistema Nervoso Auténomo (SNA)
na etiologia do BS tem sido alvo de pesquisas com instrumentos de comprovado valor
diagnostico, dando fundamentagdo cientifica a essas complexas teorias. A imaginologia, por
ressonancia magnética funcional, equipamentos para captagdo de sinais bioelétricos —
eletromiografia (EMGQG), Eletroencefalografia (EEG), Resposta Galvanica da Pele (GSR) ou
Eletrodermografo — sdo utilizados em pesquisas para avaliar a relacdo das atividades
fisiologicas ou patologicas com o portador do BS. Desvendar esse intrincado fendémeno de
automatismo motor, suas caracteristicas — como sinal elétrico, sua etiologia — como ¢ disparado
o movimento, o tempo de duragdo, os processos fisiologicos que o acompanham, sua
intensidade e a razdo fisioldgica para a ocorréncia desse evento ¢ um desafio para os
profissionais da saude.

O termo parafuncdo foi introduzido para distinguir entre o estresse exercido pela oclusdo
durante mastiga¢do e degluticdo e o estresse oclusal exercido que ocorre fora da fun¢do normal,
no ato da co-contragao (ATTANASIO, 1997 a,b).

Ao longo dos ultimos 50 anos, as pesquisas sobre o bruxismo tém sido focadas nos
efeitos nas articulagdes temporomandibulares, nos dentes naturais, nos dentes restaurados, nos
ossos alveolares, em implantes e nos musculos da cabega e pescogo (MANFREDINI;

LOBBEZOO, 2010). Porém, novos conceitos apontam o efeito ndo patoldgico relacionado ao
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bruxismo do sono (MANFREDINI et al., 2014b). Além disso, ha o interesse de profissionais
da satde de diversas especialidades, dentre eles os dentistas, em buscar respostas com
evidéncias cientificas sobre as possiveis etiologias, diagndsticos e os cuidados mais adequados
e eficazes para solucionar ou amenizar os sinais e sintomas desse evento que se apresenta como
gerador de disturbios e antagonicamente até de alivio do stress. Dessa forma, ainda ndo se
definiu se todos os tipos de bruxismo devem exigir tratamentos intervencionistas. Infelizmente
somente depois que sinais e sintomas se tornam intensos e frequentes como dor aguda na
musculatura mastigatoria, dores de cabega tipo enxaqueca tencional, estalidos nas articulagdes,
perdas dsseas alveolares, travamento das articulagdes temporomandibulares, € que o sujeito
procura por diagnoéstico e avaliagdo.

O diagndstico do BS ¢ realizado por profissionais da satde: médico, dentista,
fisioterapeuta, psicologo, psiquiatra, neurologista, dentre outros, a partir de relato e queixa do
sujeito ou de familiares. Avaliado pelo exame clinico, anamnese adequada, analise funcional,
questionarios e escalas especificas disponiveis e validados pela AADS (2012). Equipamento de
precisdo como a polissonografia ¢ imprescindivel no detalhamento e na descri¢ao dos eventos
corticais, musculares, respiratorios dentre outras atividades fisioldgicas. Além dele, outros
recursos para diagnostico estdo disponiveis, como dispositivos descartaveis e domiciliares. As
terapias empregadas atualmente tém sido reavaliadas. Entre elas estdo as odontoldgicas e

medicamentosas e com menor frequéncia a comportamental ou psicologica (ABCMED, 2015).

2.2 Classificacio do bruxismo

Na tentativa de apoiar a pratica clinica e as investigacdes em pesquisas ¢ importante a
classificacdo e defini¢do das diferentes formas de bruxismo (PERLMAN et al., 2016). A
classificagdo do mesmo ¢ imprescindivel para que seja definido o tipo de evento abordado, pois
¢ um fendmeno bioldgico com caracteristicas distintas e capaz de comprometer a integridade
das estruturas do Sistema Estomatognatico (SEG) (PERLMAN et al., 2016).

O bruxismo pode ser classificado em duas entidades de ciclos circadianos distintos com
caracteristicas clinicas e fisioldgicas particulares: o bruxismo diurno ou vigilia (BV) e bruxismo
noturno do sono (BS), como na Figura 1. S3o eventos que ocorrem em estado de consciéncia

distintos, com diferentes etiologias, apresentam patofisiologia particular e necessitam de
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abordagens e tratamentos especificos. Sdo ainda classificados como primario ou secundano

(HUYNH et al., 2007).

BRUXISMO
1

| VIGILIA |

ﬂ::umidz'u'in

Ui ks

Primario Secundario |
Idiopitico Comorbidadces
Fimacos/ drogas
Deméncias / Docngas

Frantcna s

Eltrimatniian Tmsigin |

Figura 1 — Classificagiio do bruxismo. Diagrama das subdivisdes
Fonte: Huvnh et al. (2007) adaptado por Azevedo e Soares (2012).

O bruxismo primcrio (1diopatico) ndo € consequéncia de nenhuma comorbidade,
enquanto o bruxismo secunddrio € a manifestagio colateral causada por respiragéio bucal como
apneia, refluxo gastrico, resultado de comorbidades como deméncia, Parkinson, sindromes ou
doengas neurologicas, farmacos, drogas, imbidores de recaptacdo de serotonina, ecstasy,
cocaina e /ou anfetaminas (LAVIGNE; MANZINI, 2000).

O BV ocorre em consciéncia plena do individuo, com eventos de atividade ritmica
repetitiva dos musculos da mastiga¢io. Tem sido relacionado neurologicamente a estimulos
periféricos anormais provenientes de estruturas orais que criam altera¢des ao nivel da
substincia reticular (area do cérebro envolvida em a¢des de filtragem de excitagSes sensoriais),
no momento que ha atividade neuromuscular inconsciente ¢ em momentos de distragio do
individuo em vigilhla (MACEDO et al., 2008). As atividades reflexas acontecem em resposta a
um estimulo, sem envolvimento da atividade cerebral consciente. E considerado um “tic” uma
“mania”. A atividade muscular no BV ¢ de apertamento e ndo de ranger (HUYNH et al ., 2007),
todavia, ocorrem os dois tipos de movimentos mandibulares de co-contragdo, excursio
mandibular e apertamento. O BV pode ser uma manifestagio decorrente de comorbidades,
farmacos, doengas neurologicas e assim € classificado como “bruxismo em vigilia secundario”.

O BS ¢ diferente do bruxismo em wvigilia. O BS é um evento biologico de atividade
ritmica dos musculos da mastiga¢io durante o ato de dormir. Nio esta sob o controle consciente
do syjeito e ocorre durante o sono em periodos de microdespertares do sono, quando o sujeito

passa de um estagio de sono profundo para um estagio de sono mais leve. Esse padrao pode se
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repetir por varias vezes durante o sono. Forgas intensas podem ser geradas pela mandibula
durante o ranger e apertar, o que resulta em uso excessivo dos musculos mandibulares com
consequente dor, fadiga e disfuncio mandibular. E considerado uma parassonia de acordo com
a Classifica¢do Internacional de Desordens do Sono (THORPY, 1997) da American Academy
of Sleep Medicine (AASM, 2005; 2015). Parassonias sdo defini¢des de “eventos fisicos ou
experiéncias que ocorrem ao entrar no estagio do sono, durante o sono, ou no momento do
acordar do sono”.

Quando ha alteracdo da quimica cerebral, pela alteragdo dopaminérgica (LOBBEZOO
et al., 1997b; LAVIGNE et al., 2001a), estudos clinicos e polissonograficos identificaram a
associacdo do BV e do BS. As duas manifestagdes podem ocorrer no mesmo individuo
diuturnamente, e uma observacao clinica entre os bruxdmanos ¢ que o estresse e a ansiedade
diurna parecem aumentar a atividade do bruxismo durante o sono (JADIDI et al., 2008).
Hipoteticamente, fatores comportamentais, como ansiedade, tensdo, emogdes negativas e
frustracdes, causariam um aumento na atividade do eixo hipotidlamo adrenal da hipofise, com
aumento na secre¢do de CRF, ACTH, cortisol e adrenalina pelas glandulas supra-renais, durante
o sono e a vigilia (KAMPE, 1997a). A libera¢do de adrenalina pelas glandulas supra-renais
facilitaria o aumento do tonus neuromuscular, a redugdo da taxa de secrecao de saliva, durante
o sono ¢ a vigilia, e 0 aumento tonico na atividade basal do sistema nervoso simpatico, com
aumento subsequente na frequéncia de episédios de RMMA e o ranger dos dentes durante o

sono (ALOE, 2009).

2.3 Bruxismo do sono

A literatura apresenta conceitos sobre bruxismo do sono os quais tém sido revisados e
adequados a sua real caracteristica a partir de pesquisas que observam suas diferentes fungdes
em sua fisiopatologia. O BS em sua manifestagdo primaria ¢ caracterizado por atividade
oromotora involuntaria trigeminal como ilustrado na Figura 2, com movimentos estereotipados
da mandibula e movimentos ritmicos dos musculos mastigatorios que provocam contato oclusal
forcado entre as superficies dentais, com co-ativacao de abertura e fechamento mandibular

caracterizando o episédio do BS.
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Fonte: Netter (2013).

Importante mencionar que esse movimento do BS precede e esta associado aos
microdespertares (KHOURY et al., 2008) e as ocorréncias fisiologicas sincronizadas das
atividades corticais, musculares e viscerais (LAVIGNE et al |, 1996, 2001a, 2003; KATO et al
2001a; HUYNH et al., 2006), o que determina sua peculiaridade em relagdo ao BV. No
eletromiografo (EMG) o BS apresenta um sinal com amplitude e frequéncia especifica,
expresso pela atividade mastigatéria muscular ritmica (AMMR), que caracteriza um marcador
unico e complexo, tipico do evento do BS (LAVIGNE et al., 2008).

O BS ¢ considerado desde um estado fisiologico até uma condigao patologica,
dependendo de sua intensidade (GOMEZ, 1999, MAJOR et al., 1999; LOBBEZOO, NAEIJE
2001b, ALOE, 2003; DUBE et al , 2004; LAVIGNE et al., 2007, KATO et al, 2006, SATO;
SLAVICEK, 2008; SATI, 2008, SLAVICEK,2010; RIEMANN, 2010; MAYER et al , 2016).
O apertamento dos maxilares ¢ caracterizado por for¢as isométricas de alta intensidade, que sio
potencialmente mais prejudiciais para a ATM do que o ranger dos dentes propriamente dito.
Por ser uma atividade oral caracterizada por ranger e apertar dos dentes durante o sono,
dependendo da frequéncia e intensidade, o BS pode provocar desde desgaste dental, cefaleia,
migragao dental, recessdao gengival, abfragdes, perda prematura de dentes devido a atricio
excessiva, insucesso de implantes, dor muscular, interrup¢io do sono, perturbagio para o
proprio sujeito ou parceiro. Pode estar associado ao zumbido, a desordens crantio-mandibulares
com desconforto e alteragdes da ATM. Lobbezoo et al. (2006) relataram a preocupagio com o
papel do bruxismo no insucesso de implantes. Todavia, para muitos (SATO; SLAVICEK 2008,
GOMEZ, 1999) o BS ¢ considerado um fendmeno fisioldgico e ndo patoldgico. Esse
entendimento pode advir de estudos de hipotese etioldgicas e diagnostico meticuloso das

fisiopatologias, favorecendo um manejo e tratamento adequado e efetivo.
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2.3.1 Biomecanica do bruxismo do sono

Durante o sono, ocorre um fendmeno de movimento inconsciente, denominado
atividade mastigatoria muscular ritmica do sono (AMMRS). E captado pela eletromiografia e
observado como um sinal padrao na Polissonografia, caracteristico do BS como um marcador
eletromiografico, complexo e tnico (LAVIGNE et al., 2008). AMMR ¢ um evento semelhante
ao bruxismo com 03 explosdes periddicas de 1 Hz de frequéncia, sendo superior a 10% da
amplitude maxima da contrag¢do voluntaria maxima (CVM). Este sinal eletromiografico tipico
ocorre em quase 60 a 80% da populacdo saudavel entre criangas, jovens e adultos durante o
sono (ALOE et al., 2003). A AMMR ¢ uma manifestagio episodica motora normalmente
durante o sono, presente em pessoas com ou sem BS (ALOE, 2009). Sujeitos com BS mostram
uma maior incidéncia de AMMR, uma média de trés vezes mais (HUYNH et al., 2006), sendo
que os movimentos corporais durante o sono também sao mais frequentes.

O BS ¢ identificado quando o AMMR ¢ frequente ou associado com ranger dos dentes.
A AMMR ¢ 3 vezes mais comum e cerca de 30% mais intenso em individuos com BS quando
comparados som sujeitos normais (LAVIGNE et al., 2001a). Quando h4 uma janela permissiva,
como exemplo, um fator emocional endégeno ou exdgeno que ocorra durante o sono, o evento
do bruxismo podera ser desencadeado. Em consequéncia, a frequéncia e a amplitude de
eclosoes representadas por episddios de AMMR (10% de CVM) serdo ampliadas (para 30% de
CVM) e caracterizardo um evento de bruxismo. A literatura mostra um padrdo para BS em
relacdo as suas eclosdes quando o tonus no EMG excede de 20% a 30% da CVM e dura mais
de 0,25 segundos (LAVIGNE et al., 1996). Curiosamente, 75% da AMMR e degluticao,
ocorrem em posi¢ao de supina/deitado (MIYAWAKI et al., 2003a).

Outras areas do SNC foram associadas a génese de AMMR em experimentos com
animais, entre elas estdo as amigdalas (4rea antero-lateral e nucleo central), hipotalamo-lateral,
ganglio basal (putamen do estriatum, globus palidus, substincia negra), nticleo reticular do
talamo, formagdo reticular mesencefadlica e o trato piramidal pontino (KAWAMURA;
TSUKAMOTO, 1960; LUND; DELLOW, 1971; NAKAMURA; KUBO, 1978; HASHIMOTO
et al., 1989).

Algumas atividades de bruxismo do sono sdo ritmadas com os pulsos de décimos de
segundos, e alguns tem longa for¢a de mordida, com pulsos entre 1 a 30 segundos de
apertamento e atrito. A atividade muscular tem trés tipos de eventos no BS: fasico (ritmico —
com 03 ou mais contragdes musculares na frequéncia de 01 Hz que variam de 0,25 seg. a 2

seg.); tonico (sustentado — contragdo superior a 2 seg.) ou misto (LAVIGNE et al., 1996),
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conforme mostrado na Figura 8. Mais de 88% dos episddios de BS com registro da
eletromiografia sdo do tipo fasico ou tonico. Se eventos de menor tempo que 0,25 segundos
forem identificados nos musculos masseter e temporal, estes sdo classificados como
mioclonicos e distintos do evento de bruxismo (LOBBEZOO; HUDDLESTON SLATER,
2002).

O SEG ¢ submetido permanentemente a forgas de diferentes magnitudes, direcdo e
frequéncia. Contudo este sistema mastigatdrio tem circuito de protecdo com mecanismos
proprioceptivos, onde as forcas sdo controladas, transmitidas e dissipadas, o que previne atos
de fechamento voluntario dos maxilares com excessiva forca. Em um cerramento natural dos
maxilares, uma pessoa pode alcancar entre 60 a 80kgf. A for¢a de fechamento inconsciente
durante o sono, quando o bruxismo se manifesta com alta frequéncia, intensidade e repeticao,
pode alcangar 450kgf, equivalente a 45,88 kg (GIBBS et al., 1986; GAIDA, 2004). Essa forga

¢ denominada sobrecarga, responsavel por danificar as estruturas do sistema.

2.3.2 Bruxismo do sono — fisiologia cortical, visceral e muscular

Existe um elo entre a regulacdo autondmica (SNA) e ativagdo dos musculos da
mastigacdo ritmica (AMMR), principalmente durante o sono. Essa alteragdo gera
microdespertares, mudanca brusca da profundidade do sono com breve periodo (3 a 15 seg) de
ativagdo cortical durante o sono, associados ao aumento da atividade simpatica do sistema
nervoso central (BOSELLI et al., 1998), onde o sujeito pode acordar ou chegar ao estagio de
sono leve. Isso tem como sequéncia, alteragdes corticais, microdespertares, aumento de
batimento cardiaco, mudanga respiratoria e aumento da atividade muscular com movimentos
do corpo.

Macaluso et al. (1998), demonstraram em seu estudo, que 86% dos episoddios de BS
estavam associados a resposta de microdespertares com movimentos involuntarios das pernas.
Aproximadamente 80% dos episodios de BS ocorrem agrupados e sdo associados aos
microdespertares (HUYNH et al., 2006) provavelmente influenciados pela flutuagdo simpatica
e parassimpatica durante o sono (LAVIGNE et al., 2003). Jovens e sujeitos saudaveis com BS
mostram um indice normal de microdespertares, menos que catorze episddios por hora de sono
(BADER et al., 1997).

Kato et al. (2003a,b,c,d), ao estudarem sujeitos normais e sujeitos com BS,
demonstraram haver aumento da atividade simpatica e uma baixa atividade parassimpatica nos

trés minutos que antecederam o episddio de BS. A atividade das ondas cerebrais e o ritmo



cardiaco aumentam significativamente antes da ocorréncia do BS, revelando um processo que
se move a partir de um incremento de ritmo cardiaco devido ao aumento de atividade das ondas
cerebrais corticais até a manifestacio de fechamento da mandibula. A agéo do BS de fechar a
boca ocorre finalmente apds uma série de microdespertares associados as reagdes fisiologicas
(DUBE et al, 2004, TOMOEDA et al , 2011). Essas observagdes na Figura 3, descrevem que
ao dormir o toque dos dentes e o ranger sio precedidos por uma sequéncia de eventos
tisiologicos, tais como aumento da atividade simpatica, aumento da atividade cortical de ondas
alta (quatro minutos antes do ranger ou apertamento comegar), aumento da frequéncia cardiaca
e da frequéncia respiratoria e aumento do tonus muscular dos abaixadores da mandibula
(suprahidideos), ao final iniciam as contragdes ritmicas dos musculos elevadores da mandibula
(AMMR). Por ultimo, ocorre o contato da oclusal dos dentes (BS) e deglutigio (MACALUSO
et al., 1998, DUBE et al , 2004, LAVIGNE et al., 2007, HUYNH et al , 2006, KATO et al ,
2003).

Ciclo do bruxismo durante o sono
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Aumento atividade Simpdtica
i

N. Trigémeo
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Figura 3 — Sequéncia de atividade cardiaca. cortical e muscular no ciclo da fisiopatologia do BS na
Polissonografia
Fonte: Adaptado e modificado de Dube et al. {2004) e Lavigne et al. (2008).
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Estudos com equipamento de polissonografia em laboratérios especializados
identificaram e esclareceram que o BS ndo ¢é responsavel por desencadear o despertar, e sim
secunddrio as alteragdes fisiologicas de flutuacdo simpdtica e parassimpatica, que alteram
ciclicamente os padrdes do sono.

Outro fendmeno fisioldgico que ocorre durante o sono em cada 20 a 60 segundos ¢ a
ativacao ciclica eletroencefalogréfica, eletrocardiografica e eletromiografica. O modelo de
alternancia ciclica (MAC) se caracteriza por aglomerados de atividades corticais transitorias,
autondmico-cardiacas e motoras-musculares, que sdo repetidas em ciclos, um padrdo que
representa uma condi¢do de instabilidade do sono, para proteger e regular sua macroestrutura
(SABER et al., 2003; CARRA et al., 2011). Entre 60% e 88% dos episddios do BS foram
observadas conexdes com o Modelo de Alternancia Ciclica do Sono (MACS), os quais podem
agir como um reinicio para as fungdes fisiologicas em relagdo ao ambiente do sono ou a fatores
endogenos. Esse modelo pode estar associado ao movimento do corpo ou mesmo a eventos
respiratdrios como a apneia do sono (TERZANO; PARINO, 2000). As caracteristicas do MAC
(frequéncia e dura¢do) ndo tém mostrado diferencas entre os sujeitos com BS e sujeitos normais
(MACALUSO et al., 1998). Porém, a associagdo entre BS e MAC ¢ assegurada por achados
recentes. Predominantemente o MAC ocorre durante o sono no movimento nao rapido dos olhos
(NREM) (HUYNH et al., 2006). Estudos de varios autores (CHASE et al., 2000, LAVIGNE et
al., 2003; SAKAI et al., 2003), relatam que o tonus muscular diminui quando se passa da vigilia
para o sono. Durante o sono, no momento do movimento rapido dos olhos (REM), o tonus
muscular mastigatorio torna-se minimo, mas nao desaparece completamente (KATO et al.,
2003). O relato da maioria dos estudos relacionados ao sono, descreve que ha a diminui¢ao do
tonus dos musculos da orofaringe, conduz a retrusdo e abertura da mandibula, colapso da lingua
e estreitamento do limen da faringe, especialmente em posicao supina (TRUDO et al., 1998;
MIYAMOTO et al., 1999). Esse ¢ considerado um fendmeno fisioldogico durante o ato de
dormir, sendo o BS um mecanismo estabelecido de forma a manter a permeabilidade das vias
aéreas superiores (genioglosso, tensor do véu palatino, geniohidideo). Outros estudos nao
demonstraram clara diminui¢ao do tonus do genioglossus durante o ato de dormir (KUNA et
al., 2000).

Conhecer e identificar os processos fisiologicos desencadeados durante o sono, facilita
o entendimento de sua complexa estrutura, seu desenho e organizagdo para entender o BS,
considerado um evento relacionado ao ciclo circadiano. As técnicas de eletroencefalografia e
imaginologia por ressondncia magnética funcional possibilitam o mapeamento e a

caracterizagdo das fungdes cerebrais em humanos ao longo do ciclo sono—vigilia. Essas
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atividades fisiologicas do cérebro humano, sdo separadas dentro das especificidades das areas
corticais e subcorticais em relagdo aos eventos fisioldgicos durante o sono, no periodo de vigilia
e no periodo prévio ao acordar (KERVANCIOGLU et al., 2012).

O sistema nervoso parassimpatico (SNP) ¢ dominante no periodo em que o sono REM
se aprofunda para reiniciar o estagio 1 a 4 do sono NREM, o tonus muscular diminuiu e os
musculos longos esqueléticos relaxam. Assim, os misculos do fechamento da boca estardo mais
relaxados durante esse periodo do sono e a mandibula tende a estar solta. Importante destacar
que as atividades de ondas corticais lentas ndo diferiram entre sujeitos com BS e sujeitos
normais para os diferentes ciclos de sono. Outra variavel considerada normal ¢ a presenca de
excitagdo transitoria no EEG, uma micro-excitacdo caracterizada por breve ativagdo cortical
autondmica-cardiaca e motora (entre 10 a 15 seg.), na auséncia de consciéncia (ROEHRS et al.,
2000; ASDA, 2012). A frequéncia de excitacdo no EEG com despertares, esta dentro de uma
gama superior do limite normal em sujeitos com BS, que se repete entre 10 a 15 vezes por hora
de sono, quando comparando com sujeitos normais (LAVIGNE et al., 2001a, 2003) o que
corrobora com o que Bader et al. (1997), menciona em seu estudo, que jovens e sujeitos
saudaveis com BS mostram um indice normal de micro-despertares, maior do que 14 micros-
despertares por hora de sono. Um dado interessante ¢ observar que os picos de AMMR, surgem
minutos antes (no estagio 3 e 4 do sono NREM) dos movimentos rapidos dos olhos
(TOMOEDA et al., 2011). Mais de 80% do BS foi observado nos estagios 1 ¢ 2 (NREM),
portanto a literatura ¢ confusa, o que pode ser atribuido a erros metodologicos e padrdes de
comparagdo distintos dos registros. A alta incidéncia de BS destrutivo, registrada por artefatos
eletroencefalograficos foi relatada no sono REM em sujeitos que apresentavam quadro de
depressdo. Todavia, estudo relatou que alguns sujeitos com BS severo tiveram 20% menos sono
REM do que aquele esperado pela literatura. Entretanto, estes dados importantes precisam ser

reproduzidos em um estudo controlado, com faixas etarias definidas (BOUTROS et al., 1993).

2.3.3 Epidemiologia do bruxismo do sono

Bruxismo ¢ um fendomeno comum. Estudos indicam uma grande variedade na
prevaléncia de bruxismo de 6% a 90%. Estudos epidemiolégicos demonstraram que o BS se
manifesta na maioria da populacao (85% — 90%) em algum momento da vida (PALMA et al.,
1997; HUBLIN et al., 1998; ASDA, 2012). Um estudo de Lavigne et al. (2007) encontrou que

aproximadamente 60% dos episodios de BS acontecem acompanhados por microdespertares e
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que estes sdo somente uma excitagdo transitéria durante o sono devido a mudanca de estagios
do sono.

Um artigo com recente revisdo sistematica, revelou prevaléncias mais restritas na faixa
entre: 8-31% para o bruxismo “genérico” (isto ¢, sem distin¢do entre do sono ou em vigilia),
22-31% para BV e 13+3% para BS em adultos (MANFREDINI et al., 2013). Notavelmente ndo
hé diferenga entre homens e mulheres e a prevaléncia decresce com a idade. Cinco a 25% de
criangas e adultos sdo acometidos, decrescendo a partir do avango da idade — declina de 14% a
20% em criangas de 11 anos para 13% em jovens adultos entre 18 a 29 anos e para 8% em
adultos. Em criangas e adolescentes, altas prevaléncias sdo encontradas para o BS e varia de
3,5% ao redor de 40% (MANFREDINI et al., 2013), e os dados sdo similares para ambos o0s
géneros de adolescentes (KLASSER, 2015). A prevaléncia do BS na populagdo mundial ¢ de 3
a 20% sem predilecdo pelo género, mais comum na faixa etdria jovem, com relatos de
acometimento na populagio adulta em até 20% (ALOE et al., 2003; RAPHAEL et al., 2012).
Em outro estudo a prevaléncia foi estimada em 8% em adultos no mundo (LAVIGNE et al.,
1999, 2005), mas talvez seja provavelmente maior, pois os habitos parafuncionais podem
passar, muitas vezes despercebidos e a frequéncia das atividades ¢ variavel ao longo do tempo
(MACEDO, 2008). Em pacientes acima de 60 anos de idade, a incidéncia cai para 3%, sem
diferengas entre os géneros (REDING et al., 1966; LAVIGNE et al., 1994; LABERGE et al.,
2000; OHAYON et al., 2001). Para Lavigne et al. (1994), os episddios de aumento de atividade
ritmica (AMMR) que ocorrem durante o sono decrescem na 4* década de vida, bem como o
bruxismo do sono.

A instalacdo do BS em criancas se d4 no primeiro ano de vida durante a erup¢ao dos
incisivos centrais, sendo uma desordem que tem acometido mais frequentemente a populacao
jovem (SARI; SONMEZ, 2001). Nas criangas, os sinais e sintomas s3o mais ocasionais e leves,
o que explica o fato de elas estarem, na maioria das vezes, livres da disfuncdo das ATMs
(AHMAD, 1986). Estudos sugerem que fatores oclusais relacionados a atresias e discrepancias
Osseas, estdo relacionados a relato de bruxismo em criangas (GIFFIN, 2003). Porém, a literatura
descreve que a imaturidade neuromuscular na crianga promove a automatizacao do ato de co-
ativacdo da mandibula gerando o BS na infancia (ANTONIO et al., 2006). Embora poucos
estudos tenham acompanhado e analisado o desenvolvimento natural do bruxismo sono, este
parece ser uma “doencga’ cronica persistente (BADER; LAVIGNE, 2000). A pesquisa de Serra-
Negra (2010), demonstrou que 71% das criangas com BS tinham pais ou responsaveis com a
desordem (p< 0,001). 180 pais responderam que o BS estava presente em 42 (37.8%) de seus
filhos e dos que tinham BS, 90% queixaram de dor muscular, e um total de 94 (84.7%)
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responsaveis responderam que seus filhos possivelmente poderiam estar com BS. As criancas
tinham entre 4 ¢ 15 anos de idade. Hébitos orais, como morder ou mascar brinquedos e lapis,
onicofagia, succdo digital, lingua protruida e respira¢ao bucal também podem estar associados
ao bruxismo na infancia (MARKS, 1980). Hublin et al. (1998), reportaram um significante
problema de comportamento e de déficit de atengdo em 40% das criangas com BS. Deve-se
observar a relacdo de BS em criancas e maior diminui¢do de perimetro aéreo durante o sono
devido a desvios de septo, adenoides, hipertrofia de amidalas, rinites alérgicas, dentre outros.
No Brasil mais de 30 milhdes de pessoas sofrem com bruxismo do sono. A prevaléncia
mais alta foi relatada em asiaticos seguidas por euro-americanos e hispanicos e a mais baixa em
afro-americanos (HICKS et al., 1999). Somente 5 a 20% da populagdo tem consciéncia do
habito (BADER; LAVIGNE, 2000). A dor orofacial ¢ relatada em um de cada cinco pacientes

com bruxismo.

Tabela 1 — Prevaléncia de bruxismo do sono no Brasil

Brasil 30 Milhées acometidos

Dor e desconforto orofacial e rigidez matinal (BADER, 1997; KAMPE et al., 40%
1997);
Prevaléncia maior entre as idades de 19 a 44 anos (OHAYON et al., 2001) 20%
independente do género
Procuram ajuda (LAVIGNE; MONTPLAISIR, 1994) 10%
Populagado adulta consciente do ranger de dentes noturno (OHAYON et al.,

8,2%
2001)
Respiradores Bucais (COELHO, 2012) 3a5%
Hipertensdo Arterial (BADER; LAVIGNE, 2000). 19%
Reportam Cefaleia (CARRA, 2012a) 65%
Atividades orofaciais podem nao ser especificas do BS 30%

Ex.: mioclonias, fala, degluti¢des, dentre outros. (KATO, 2003)

A sintomatologia dolorosa depende da frequéncia, de intensidade e de idade do paciente,
em associagdo a duracdo do habito. Nos estudos de Kampe et al. (1997) e Bader et al. (1997) a
dor orofacial foi relatada por 40% dos sujeitos com BS. Com relacdo a hipertensao arterial (PA),
19% dos portadores de BS manifestaram a condi¢@o, 31% a 50% apresentaram dificuldades
eréteis, zumbido, tensdo muscular, sudorese noturna e palpitacdes (BADER; LAVIGNE, 2000;
ALOE et al., 2003). Carra et al. em 2012a, relatou que a cefaleia ocorria em 30 a 50% dos BS.
Com relagdo ao papel da hereditariedade, foi observado em 23% de gémeos monozigotos e o

bruxismo se apresenta como padrdo familiar em 20 a 35% dos casos. Quando criangas, os
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gémeos que apresentaram bruxismo noturno, persistiram com o evento em 87%, na idade adulta
(LAVIGNE et al., 1999).

Ao avaliar o individuo com DTM, a presenga do bruxismo com apertamento noturno foi
o fator mais citado, com registro de ocorréncia em 5 a 20% do total da populacido, apresentando
apertamento ou ranger excessivo, exercendo forca poderosa sobre os dentes, gengivas e
estruturas de suporte e articulagdes (CASTANEDA, 1991). A mesma prevaléncia foi
identificada por Glaros (1981), Egermark-Eriksson (1981), Gross et al. (1988) e Allen et al.
(1990).
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CAPITULO 3 - ETIOLOGIA DO BRUXISMO DO SONO

génese do bruxismo do sono tem sido debatida e polemizada hé décadas.

Inumeras hipoteses sdo especuladas. Até mesmo o desencadeamento que

provoca o inicio do BS ndo tem um consenso definido nem totalmente
esclarecido. Entretanto as hipoteses vao desde fatores oclusais, bioldgicos, psicossociais,
sistema nervoso central a reagdes aos microdespertares (KATO et al., 2001a; LOBBEZOO et
al., 20006). A teoria que até o momento prevalece ¢ a de que o BS ¢ centralmente regulado e
influenciado perifericamente (LAVIGNE et al., 2003), o que significa que os habitos orais, ma
oclusdo, contatos oclusais interceptivos, DTM, hipopneia, altos niveis de ansiedade podem
influenciar e estimular o SNC. A literatura permite verificar a indubitavel participagdo e
modulag¢do do SNC nesta parafuncado, especialmente do sistema limbico (SL) responsavel pela
conducao da emogao ¢ o desencadeamento ¢ automatizagao do BS.

Revisdes da literatura demonstram que a exploragdo cientifica sobre a etiologia e
fisiopatologia do BS abordam os tdpicos da maioria das areas das ciéncias biomédicas e o mais
notavel seria a impossibilidade de um inico mecanismo que pudesse explica-lo (LAVIGNE et
al., 2003). E fato que o BS néo é causado por mecanismo isolado, exclusivamente bioldgico,
mas sim biopsicossocial com caracteristicas individuais, que ndo obedecem a um modelo
mecanicista ou a l6gica do algoritmo. E um evento complexo, multifatorial, desafiador como
demonstrado na Figura 4 que requer capacitagdo e pesquisa para apoiar a identificagdo da
possivel etiologia, do melhor diagnodstico, menos invasivo, com tratamento adequado

(GREENE, 2010).
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Figura 4 — Etiologia multifatorial do BS

De acordo com o conceito de etiologia baseado nos fatores periféricos e central,
postulado por diversos pesquisadores, tais como Aloe et al. (2003), Kato et al. (2006), Lavigne
et al. (2007), Behr et al. (2012), foram definidos os fatores moduladores e geradores, exdgenos
e enddgenos participantes nesta parafuncdo. Isso significa que habitos orais, ma-oclusdo,
interferéncias oclusais, desordens temporomandibular, hipopneia, altos niveis de ansiedade,
podem influenciar ou estimular o SNC no desencadeamento do bruxismo. Dentre os exdgenos
estdo o estilo de vida, as influéncias ambientais, a familia, trabalho, mundo moderno, a
inseguranga, violéncia, hébitos de postura de lingua, interferéncias oclusais que sao
controversas, medica¢des como L-Dopa, neurolépticos, anfetaminas, Inibidores de Recaptacao
de Serotonina (IRS), droga adicdo: cocaina, dlcool e ecstasy. Dentre as endogenas estdo a
personalidade ansiosa, a genética ainda ndo comprovada, as reagdes do SNA aos fatores
exogenos gerando a ansiedade e estresse, assim produzindo os neuroquimicos como as
dopaminas, noradrenalinas, serotoninas e cortisol, desordens neuroldgicas como Parkinson,
sindromes de Rett, de Meige, discinesias tardia, desordem comportamental do sono com
movimentos periddicos das pernas, atrofia olivopontocerebelar, hemorragia cerebral, lesdo do
cortex cerebral, lesdo de medula em hemiplegia na infancia e paralisia espastica infantil,
desordens psiquiatricas como a deméncia, retardo mental, tics, sindrome de Tourette,

insuficiéncia respiratdrias: adenoide, rinites, desvios de septo, hipertrofia de coanas e amidalas,
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disto oclusdo severa, macroglossia e apneia (ZARB et al., 1994; LAVIGNE; MANZINI, 2000;
KATO et al., 2001b; LAVIGNE et al., 2003).

O BS pode ocorrer devido a reagdes alérgicas ou enfermidade, tais como condi¢des
médicas digestivas, hipermiotonia, estimulantes, traumas psicoldgicos e fisicos, a periodos de
ansiedade e de estresse pds-traumatico (LAVIGNE et al., 2001b; LOBBEZOO et al., 2001b,
GASTALDO et al., 2006). Uma vez que o bruxismo se transformou em habito, o estimulo
original causador da disfun¢@o pode ser removido, e ainda assim o bruxismo como habito se
mantém. Sencherman e Echeverri em 1995, postularam que a presen¢a do bruxismo, nao
necessariamente, teria relacdo com desordens ou defeitos neurolégicos, mas que era possivel
ocorrer em pessoas normais sempre € quando fatores psiquicos, externos e internos se
combinavam, provocando este tipo de evento.

Schmidt e Floriano (2011) relataram que o BS primario apresenta em sua génese fatores
anatomicos, fisioldgicos, neuromusculares e psicologicos, que invariavelmente apontam para o
estresse como subjacente a esse cenario, hipotese que € relatada até mesmo pelo paciente com
queixa.

Estudos clinicos e polissonograficos associaram o BV ao BS quando houve alteracao da
quimica cerebral pela sensibilidade dopaminérgica (LOBBEZOO et al., 1997a; LAVIGNE et
al., 2001a). As duas manifestagcdes podem ocorrer no mesmo individuo diuturnamente e uma
observacdo clinica entre os bruxdmanos ¢ que o estresse e a ansiedade diurna parecem aumentar
a atividade do bruxismo durante o sono (JADIDI et al., 2008).

Ao examinar a literatura, os fatores etioldgicos mais relacionados ao BS sdo os
biopsicossociais (OKESON, 2008). Dentre os fatores bioldgicos, estdo os neuroquimicos
(dopamina e outros neurotransmissores) com papel no controle motor (LOBBEZOO et al.,
1996, 1997a) junto a fatores genéticos (LOBBEZOO et al., 2014) e fatores relacionados as
desordens do sono (despertares, por exemplo) (VAN DER et al., 2007). Contudo, prevalece
ainda para muitos profissionais da satde, especialmente dentistas clinicos, a hipdtese etiologica
periférica relacionada a fatores mecanicos, fisicos e alteragdes oclusais.

A busca por recursos para decifrar o BS, o interesse dos pesquisadores e clinicos, os
avangos tecnologicos dos equipamentos e instrumentos diagnosticos, possibilitaram o
progresso das pesquisas e do estado da arte. A validagdo e adequacdo das classificagdes, de
questionarios e escalas para padronizar os critérios de diagnostico, com a colaboracao cientifica
das associa¢des médicas das desordens do sono (LOBBEZOO et al., 2016), bem como a

valorizagdo da medicina e odontologia do sono nestes ultimos dez anos, possibilitaram a
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producdo de vasto conteudo sobre as hipdtese e teorias que suportam esse tema (LOBBEZOO
et al., 2016).

Na Italia em 2016, o conceito atualizado do BS e de sua etiologia foi amplamente
discutido por grupos de pesquisadores de todo o mundo em congresso internacional.
Confirmou-se a implicagdo direta do SNC na regulacdo central e a influéncia periférica que seja
exogena ou endogena (LOBBEZOO; NAEIJE 2001; BEHR et al., 2012; LOBBEZOO et al.,
2013; YAP; CHUA, 2016). O estresse, tracos de personalidade e ansiedade sao exemplos de
fatores biopsicossociais de influéncia (MANFREDINI; LOBBEZOO, 2009). Para Okeson

(2008), esses fatores etioldgicos sdo os mais relacionados ao BS primario.

3.1 Etiologia do bruxismo do sono e as hipoteses etiologicas

3.1.1- Hipotese Periférica;
3.1.1.1 = Oclusdo e o BS:
3.1.2 — Hipoétese Central — SNC;
3.1.2.1 — Teoria da Etiologia Neuroevolucionaria
3.1.2.2 — Teoria da Hipotese Etiologica da Alteragdo Dopaminérgica e do Ganglio Basal
3.1.2.3 — Teoria da Hipotese Etioldgica — Sistema Limbico — Emog¢ao e SNA
3.1.2.4 — Hipotese Etiologica do SNA — Distonia Neuro-Vegetativa
3.1.2.4.1 — Caminho neural do estresse e sua relagdo com BS
3.1.2.5 — Teria da Hipdtese etiologica do Estresse
3.1.2.6 — Teoria da Hipotese Etiologica do Alivio do Stress
3.1.2.7 — Teoria da Hipotese Etioldgica do Reflexo Cérdio-Trigeminal
3.1.2.8 — Teoria etioldgica do BS e sua relagdo com o Central Geradora de Padrao (CGP)

Central Pattern Generator (CPG)

3.1.1 Teoria da Hipotese Periférica

3.1.1.1 Oclusao e o BS:

A oclusdo tem como definicdo o estabelecimento de intercuspidagdo distribuida em
relacdo céntrica, para ser dita como normal. Caso houvesse a interferéncia com desequilibrio
oclusal, a oclusdo era tida como desencadeadora do bruxismo. Essa teoria ainda prevalece ao

redor do mundo também para profissionais da odontologia. Por décadas essa hipotese etiologica
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de que a mé-oclusdo desencadeava o bruxismo, foi defendida por inimeros pesquisadores.
Quem identificou essa estreita relagdo entre bruxismo e ma-oclusio foi Ramfjord em seu artigo
de 1961. Historicamente a teoria de Ramfjord considerava as caracteristicas oclusais e da ATM,
como fatores etioldgicos na iniciacdo e perpetuacdo do bruxismo, sendo os fatores
morfoldgicos, causa exclusiva. Varios autores (LOBBEZOO; NAEIJE, 2001; ALOE, 2003,
SATO; SLAVICEK, 2008), refutaram essas afirmacdes ¢ teorias considerando-as controversas
e inconclusivas pelas limitadas evidéncias, pois para eles a presenca de carateristicas oclusais
serem desencadeadoras de atividades parafuncionais, ndo parece ter plausibilidade A causa
periférica morfologica e estrutural exclusiva para desencadear o BS foi sendo descartada a
medida que outros estudos controlados foram realizados posteriormente (GREENE et al., 1998;
CARRA et al., 2012b) os quais mostraram que a eliminacdo das interferéncias oclusais e da
ATM, nio influenciaram a diminuicdo do bruxismo, concluindo que nem todo bruxémano
possuia interferéncias oclusais e nem todo sujeito com interferéncia oclusal era bruxénomo.
Durante o registro polissonografico conduzido em laboratdrios do sono, ficou clara a
evidéncia que o bruxismo do sono ¢ o ultimo evento a ser identificado nos sinais bioldgicos
coletados (EEG, EMG, ECG). Verificou-se que os fatores periféricos como as interferéncias
oclusais e arquitetura das bases 6sseas ndo sdo as geradoras dessa manifestacdo de alteracao
funcional dos musculos mastigatorios (DUBE et al., 2004, HUYNH et al., 2006; CARRA et al.,
2012b). Sato e Slavicek, (2008), notaram que profissionais que cuidavam da oclusdo tinham
que encarar o fato de que ainda ndo entendiam o significado e fisiopatologia do BS. O papel
exclusivo da oclusdo na origem do BS foi questionado em publica¢des de Kato et al. (2001 a,b;
2003a, b) onde discutiram com evidéncias cientificas as influéncias sensoriais do SNC no BS.
Em 2001b, a pesquisa de Kato observou que sujeitos edéntulos apresentavam o mesmo registro
de AMMR identificado durante o sono pela polissonografia e esse fato indicava que os contatos
dentais ndo foram o fator causal para o desencadeamento de atividade oromotora dos musculos
mastigatorios. Em 2003b, Kato em pesquisa com estimulacdo elétrica na parte superior do
cérebro em humanos (estimulo indireto na regido do nicleo amigdaloide e o sistema limbico)
produziu movimentos ritmicos de AMMR similares aos produzidos durante o bruxismo,
independentemente da oclusdo. Esse resultado suporta a hipotese de que o bruxismo pode ser
desencadeado no sistema limbico (drea de processamento da emocdo no cérebro)
(SENCHERMAN; ECHEVERRI, 1995) e que a AMMR independe dos contatos oclusais. Além
da observagao de Kato em 2001b e 2003b, trés argumentos enfraqueceram a teoria exclusiva
da etiologia periférica da oclusdo no desencadeamento do BS. Um deles, ¢ que individuos

edéntulos com proétese total, apresentaram atividade motora durante o sono com consequente
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desgaste da protese total (ALOE et al., 2003). A instabilidade oclusal ndo é uma teoria valida
como causadora do BS, nem como responsavel pela génese e intensidade do BS. A segunda ¢
que durante o sono, ao avaliar o BS, o que deve ser considerado sobre o papel da oclusdo ¢ que
o ranger e apertar de dentes sdo os ultimos eventos registrados no exame polissonografico
(MACALUSO et al., 1998; KATO et al., 2001b). Ha inicialmente a ativagao do SNA, aumento
da atividade cortical, o microdespertar, o aumento da frequéncia cardiaca e, por ultimo, ocorre
a ativagdo da musculatura mastigatéria e a mecanica do contato dental (DUBE et al., 2004). O
terceiro argumento ¢ que estudos de Lazi¢ et al. (2006), ndo documentaram correlagao
significativa entre alteracdes oclusais distintas em sujeitos sem bruxismo do sono e em sujeitos
com BS, em que o grau de AMMR dos sujeitos era de moderado a severo. Esta constatacao
indica que fatores periféricos ndo sdo provavelmente ferramentas na génesis e intensidade do
BS. Todavia, existe preocupagdo valida na valorizacdo da oclusdo como um importante
comparador periférico com fun¢ao estabilizadora da ATM (LAVERGNE; PETROVIC, 1983;
SLAVICEK, 2010). Para o profissional de saude ¢ importante reconhecer a relevancia da
oclusdo para que seja ajustada em harmonia, possibilitando sua plena fun¢ao e desempenho
muscular. Dessa forma, caso sofra sobrecarga tensional, a oclusdo suportara de forma
equilibrada a incidéncia dessas forcas oclusais.

Slavicek e Sato (2004) e Behr et al. (2012) apontam ao dizerem que o BS nao ocorrera
de forma independente, pelo fato dos seus movimentos terem regulagdo do tronco cerebral
associado ao sistema neuro-vegetativo. Assim, o contato oclusal com interferéncia, pode gerar
instabilidade oclusal que altera o tonus muscular, que pode causar movimentagdo mandibular
na tentativa de equilibrar o comparador periférico que ¢ a oclusdo. A explicacdo reside no fato
de que a presenga e a participagdo dos receptores proprioceptivos do nervo trigémeo, presentes
no periodonto e receptores proprioceptivos da ATM, enviam mensagem ao SNC na regido do
tronco cefalico, que aciona os motoneuronios dos musculos da mastigagdo para tentar
reequilibrar por via eferente a dindmica mandibular. O que pode gerar posteriormente uma
automatiza¢ao do movimento por hébito, acionando o tronco cerebral e gerando um bruxismo,

mesmo que provisorio.

3.1.2 Teoria da Hipotese do Sistema Nervoso Central

Em conferéncia (GSID — Italia, 2016), pesquisadores como Manfredini, Lavigne,
Lobbezoo, Serra-Negra, Bargellinne, dentre outros, em consenso, confirmaram o envolvimento

do SNC com modulagdo exdgena e enddgena importante na génese do BS. As hipoteses
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etiologicas a seguir evidenciam a participagdo da neuroevolugdo, SL, SNA, Eixo Hipotalamico-
Hipofisano-Pitumitario-Adrenal (HHPA), sistema neuro-vegetativo, alostasia corporal, reflexo
trigeminal, centro gerador de padrdo mastigatorio, dentre outros, com a participagio do sistema
nervoso central € a emogao (estresse, ansiedade) (KLASSER et al, 2015), como demonstrado
na Figura 5. Tambeém para Behr et al. (2012), o bruxismo ndo € um sintoma especifico de
somente uma doenca ou desordem, mas pode advir de diferentes causas, acontecendo
simultaneamente como causa central e peritérica. O BS tem sido associado a insonia decorrente

de depressdo e ansiedade (LAVIGNE et al., 2001a).

Etiologia
Bruxismo

Figura 5 — Etiologia do BS relacionada com SNC e emogéio

3.1.2.1 Teoria da Eticologia Neuro-evolucionaria

Remonta ao periodo Paleolitico relativa a um circuito do medo para sobrevivéncia que
¢ a prote¢io evolutiva e adaptativa. A etiologia neuro-evolucionaria apresentada por Bracha et
al. no estudo de 2005, relaciona os distirbios do circmito do medo, com sua expressao
musculoesquelética que seria o bruxismo, o qual revela a interface da neurociéncia ao espectro
da antropologia. Havia a necessidade de refor¢ar os misculos masseter e temporal, para permitir
uma mordida forte e letal na expectativa de conflito. Ao mesmo tempo, o movimento de ranger
e de moagem deixaria os incisivos afiados para cortar, servindo como armas durante os
primeiros combates humano. O apertamento e o ranger sio considerados um trago de adaptagio.
Os alelos dos genes predispostos a indugdo do circuito do medo que geram esses movimentos,
sa0 conservados evolucionariamente em uma linhagem humana, por permanecerem adaptados

anatomicamente e mitocondrialmente aos humanos modernos (Homao sapiens).
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3.1.2.2 Teoria da Hipétese Etiolégica da Alteracdo Dopaminérgica e do Ganglio
Basal

E postulado que alteragdes do sistema de neurotransmissores centrais possam estar
envolvidos na etiologia do bruxismo do sono (LOBBEZOO et al., 1996, 1997a). Mais da
metade do conteudo de catecolaminas do SNC ¢ composta por dopamina que apresenta a fungao
de inibir os movimentos espontaneos. Sendo assim, se houver alteracdo de dopamina no trato
mesocortical e nigroestriatal, tanto no estado hiperdopaminérgico quanto no
hipodopaminérgico, podem ser observados movimentos repetitivos ndo coordenados
caracteristicos dos musculos esqueléticos (SERAIDARIAN et al., 2002; SERAIDARIAN et
al., 2003) e assim haver a produ¢@o do BS. Sujeitos com BS apresentam resposta intensa a doses
baixas de agentes dopaminérgicos; esse fato sugere que hé principalmente um acometimento
pré-sindptico das células produtoras de dopamina em vez de uma disfun¢do pos-sinaptica.

O BS e a atividade muscular mastigatéria ritmica estdo sob a influéncia das redes e
neurotransmissores excitatorios e inibitorios, que tendem a alternar o equilibrio entre o sistema
do sono cortical e do tronco cerebral para um estado transitorio de sentinela e despertar. O BS
ocorre em aglomerados de despertar transitorio para preparar o cérebro adormecido para agir
quando necessario, seguindo um subito despertar do sono (LAVIGNE et al., 2008). Os
microdespertares resultam da ativagcdo de regides da substancia reticular do tronco cerebral
envolvendo circuitos aminérgicos (dopamina) controladores da atividade do sistema nervoso
autonomo simpatico (SNAs), circuitos do talamo-cortical (despertares durante o sono,
registrados no EEG) e circuitos motores (bruxismo e mioclonias noturnas) (KATO et al.,
2003b). Salienta-se que esses despertares subcorticais sdo relevantes para a homeostase
cardiovascular (SFORZA et al., 1999; SFORZA et al., 2000; SCHAMES et al., 2012),
efetivamente o cérebro fica em sentinela durante o sono.

E dito que os caminhos diretos e indiretos do Ganglio Basal, ver Figura 6 (com 5 nticleos
subcorticais: putamen, substantia nigra, nucleo caudado, globus palidus, tidlamus), estdo
envolvidos na coordenacdo de movimentos. O Ganglio Basal ¢ componente dos circuitos
dispostos paralelamente que incluem o talamus e o cortex (ALEXANDER; CRUTCHER,
1990). Ajudam a planejar, a controlar movimentos musculares distintos, a intensidade, dire¢des
e as sequéncias de movimentos multiplos e paralelos para o alcance de objetivos motores
complexos e especificos. O Ganglio Basal funciona em intima associagdo com o cortex cerebral

e o sistema motor cortico-espinal. Recebe todos os seus sinais estimuladores do cortex e envia
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quase todos os sinais que emite de volta ao cortex, e no BS estes sinais podem estar alterados
gerando hiperatividade muscular durante o sono (MASCARO et al., 2008). Quando ha acao
significativa da transmissdo dopaminérgica em nucleos do tronco-encefalico, havera aumento
do tonus dos musculos mastigatorios (LOBBEZOO et al.,, 1997b, 1997c; LOBBEZOO;
NAEIJE, 2001b; ALOE et al., 2003).

Caudate
s lews

Putamen

= Thalamis
Globus pallidus

(lateral past)
Subthalarmic
Glabus palbiclas nucleus

{medial part)

Substantia
nlgia

Figura 6 — Ganglio da base: Putamen, substantia nigra, nucleo caudado, globus palidus, talamus e cortex
Fonte: https://syntaptogaming.files.wordpress.com/2012/01/basalganglia_imagel.jpg

A informacdo flui nestes compartimentos de controle de organizagdo complexa, de
preparacdo motora e execugdo dos movimentos musculares como na Figura 7. Se houver um
desequilibrio entre os caminhos, uma desordem de movimento pode resultar em doenca de
movimentos como o Parkinson, por exemplo. O desequilibrio ocorre com disturbios na
mediagdo da transmissd@o de dopamina no potencial de agdo. No caso do bruxismo pode haver

desequilibrio em ambos os caminhos diretos e indiretos (COOLS, 1984).
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Indirect Pathway

Direct Pathway

Cortex. _#

Striatum

Subthalamus

T Substantia Nigra
Figura 7 — Dois caminhos paralelos do input desde o cortex para o striatum, globus palidum, talamus e o loop
para o coOrtex novamente
Fonte: http://cienciasecognicao.org/neuroemdebate (2014).

3.1.2.3 Teoria da Hipotese Etiologica — Sistema Limbico — Emocio e SNA

A curiosidade em pesquisar o comportamento humano e suas reagdes emocionais
sempre estiveram presente nos estudos de William James (1884), estudioso da relacdo entre a
auto-percepg¢ao de sinais fisiologicos e o processamento de emocao. Ele definiu a experiéncia
de uma emog¢ao como a percepcao da resposta do nosso corpo frente a presenca de um estimulo
emocional ou imaginacao (HERBERT et al., 2007).

Damasio (1999) associou as alteragcdes viscerais, somaticas com as alteragdes
emocionais e hipotetizou que a tensdo muscular pode ser um marcador da emocao que faz parte
do feedback visceral e somatosensorial. Os sinais de apertamento maxilo-mandibular podem
ser um marcador objetivo para se detectar o sofrimento emocional presente no individuo, o qual
pode ocorrer com episddios de bruxismo em alguma etapa da existéncia do homem, quando foi
dito que seus dentes sofreram com o ranger. Levenson (2014) cita que todos os caminhos da
emocao levam ao SNA, por meio da geragdo, expressao ou reconhecimento da emogao e destaca
o complexo papel do SNA.

Na génese do BS, fica evidente a relagao dos processos emocionais, comportamentais,
cognitivos com o SNC e SNA e somato-sensorial. Nesta linha de relacionar o bruxismo a
emocdo, Rugh e Ohbach (1991), observaram que os eventos de BS durante a vida de um
individuo sdo varidveis e acompanhados com “eventos marcantes ou periodos emocionais ou
fisicamente dificeis”. Para Barreto e Silva (2010) a emocao esta diretamente ligada a capacidade
de pensar e raciocinar, caracteristicas exclusivas do ser humano. Importante frisar que as
emocdes vém acompanhadas de respostas somaticas € que o caminho do circuito neural da

emocao acontece no SNC com participacdo ativa do SNA demonstrado na Figura 8.
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Figura 8 — Caminhos dos inputs e outputs do cortex ao sistema limbico
Fonte: Lent (2010).
No instanic que o cérebro detecta a presenga de um agente estressor endogeno ou CXOgeno. um mecanismo
ncurovisceral intcgrado (SNC ¢ SNA) ativard o (alamo. hipotilamo ¢ ncurotransmissorcs com ¢stimulo para a
amigdala. um alarme biolégico que leva 440 a 200 milisscgundos para chegar a0 ncocoTiex,

A explicac¢do neurobiologica para a emogdo humana € ser um 'agradavel' (prazeroso) ou
'desagradavel’ (doloroso) estado mental organizado no SL dos mamiferos. Distintas das
respostas reativas de outros animais, as emog¢des nos mamiferos podem ser elaboragdes de
avaliagio de padrdes, onde substincias neuroquimicas (dopaminas, noradrenalinas e
serotoninas) regulam o nivel de atividade cerebral, com movimentos corporais visivels, gestos
e posturas. Nos mamiferos, primatas € seres humanos, sentimentos sdo demonstrados por
manifestagdes emocionais. As respostas (eferéncias) adequadas sdo programadas em
determinadas areas corticais, desde circuitos simples, envolvendo poucos segmentos, até
complexos, exigindo refinamento funcional por parte de cada uma (BARRETO, SILVA, 2010).

De frente para o perigo, o desempenho fisico do homem realiza a¢des extraordinarias,
que normalmente ndo seria capaz, em situa¢des tranquilas. A sobrevivéncia da espécie em
frente as adversidades vividas por nossos ancestrais sO se sustentaram pela capacidade do
homem em enfrentar situa¢des de alarme e alerta perante a animais ferozes, guerras tribais,
intempéries climaticas, busca pelo alimento, luta pelo espago geografico, dentre outras. Apesar
dessas ameagas, nem sempre serem as mesmas, as reagdes fisiologicas se processam da mesma
forma quando confronta o perigo. Com a vida urbana, diferentes ameagas surgiram e ocuparam
o lugar dos fatores que estressavam nossos ancestrais. O temor atual € a competitividade social,

a seguranga social, a competéncia profissional, a sobrevivéncia econdmica, as perspectivas
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futuras e uma infinidade de ameagcas abstratas e reais com significado de ameaca ancestral. Se
na antiguidade o perigo era concreto com determinado objeto real a combater (fugir ou atacar)
localizavel no tempo e no espago, esse perigo hoje vive dentro de nds. As ameagas vivem,
dormem e acordam conosco (SCHMIDT; FLORIANO, 2011). Assim, o sistema limbico ¢ a
area de confluéncia da emog¢do no homem e localiza-se na regido central do cérebro,
denominado de centro da afetividade. Regula a ativacdo fisioldégica em resposta as
circunstancias emocionais. O sistema limbico ilustrado na Figura 9, pode influenciar o sujeito
durante o sono ou em seu estado de vigilia. Evidéncias sugerem que a organizagdo das
experiéncias emocionais durante os sonhos, pode gerar sensagdes € sentimentos que estao
implicados com uma rede de areas interconectadas funcionalmente no cérebro diuturnamente,
incluindo as amigdalas e o cortex estriatum (MAQUET; PHILIPS, 1998). A amigdala ¢ uma
regido neural central tida como o alarme, consistentemente associada a deteccao de ameagas e
estimulos que tenham potencial valor de ameaga (WHALEN, 1999). Rapidamente responde aos
estimulos, incluindo imagens retratando ameacas fisicas (HARIRI et al., 2002; OCHSNER et
al., 2002), além de faces de medo e raiva apresentadas supraliminarmente ou subliminarmente
(HARIRI et al., 2000; WHALEN et al., 1998). Individuos que sdo altamente sensiveis a suas
atividades viscerais devem demonstrar maior respostas afetivas ao estimulo carregado de

emocao do que individuos que sdo menos sensiveis (BECHARA, 2004).

Sistema Limbico

Lobo dainsula

Sistema Limbico - Estruturas principais

Figura 9 — Sistema limbico e suas estruturas
Fonte: http://1.bp.blogspot.com/- sistema_limbico.jpg
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Figura 10 — Ativacao das duas amigdalas, direita e esquerda, com IRMF
Fonte: http://schemas.live.com/Web/

Uma vez ativada bilateralmente, a amigdala, demonstrada na Figura 10, pde-se em
movimento uma cascata de respostas a ameaca por meio de projegdes para o hipotdlamo e o
cortex pré-frontal (LEDOUX, 1996; 2003), atuando para amplificar ou atenuar o sinal de
ameaga e/ou se preparar para responder a propria ameaca fluxo do sinal ameacador ilustrado na
Figura 11. Isso € possivel em fungdo das areas de associacdo subcortical com o cortex pré-
frontal, onde ocorrem comunicag¢des neurais de percepcdo e regulacdo das emogdes, como
mostrado na ilustragdo da Figura 12. Uma regido neural que ¢ critica para a regulacdo dessas
respostas de ameaga ¢ o cortex pré-frontal ventrolateral (CPFVL) (HARIRI et al., 2000;
LIEBERMAN et al., 2005). Estudos anteriores demonstraram que o rétulo de estados afetivos
negativos ativa o CPFVL-direito (CPVL-D) e que quando ha aumento da atividade no CPFVL-
D, as amigdalas estdo como atividade diminuida (HARIRI et al., 2000; LIEBERMAN et al.,
2005), bem como outras regides neurais afetivas (EISENBERGER et al., 2003). Essa atenuacao
das atividades das amigdalas ¢ uma forma do cortex pré-frontal regular a emocdo, de forma a
tornar a reagdo menos automatica, assim sendo um processo cognitivo, ocorrera com controle
das respostas frente a experiéncias negativas.

Com relagdo ao BS, durante o sono, o SL que esta ativado por emogdes e preocupagdes
diurnas ou de sonhos, aciona as amigdalas que em acdo conjunta com o SNA desencadeiam
acao do sistema simpatico, toda a cadeia do Eixo Hipotaldmico Pituitdrio Adrenal, tenciona os
musculos iniciando o mecanismo de AMMR, e dependendo da intensidade da tensdo, gera o
apertar e/ou ranger dos dentes, caracteristico do bruxismo, com co-contragao e tensdo muscular
dos musculos da mastigacdo. Esta seria uma visdo panoramica da integracao biologica entre as

emocodes € a acdo SL e os sistema neuro-vegetativo (BARRETO; SILVA, 2010).
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Figura 11 — Tempo de processamento dos potenciais de agio entre 0 cdriex ¢ regido subcortical. apés um
cstimulo, Acfio conjunta do SNC ¢ SNA

Del-Fabbro et al. (2008), de acordo com Cacioppo et al. (1992) e Damasio et al. (2000),
confirmaram o aumento da incidéncia dos relatos de bruxismo, com uma predisposi¢ao
disseminada provavelmente vinculada a cultura do mundo moderno, ao consumo, aos efeitos
da velocidade de informacgdo e a globalizagdo. Os individuos sdo obrigados a lidar com
sobrecarga, a fim de acompanhar as mudangas compulsdénas da atualidade. As tentativas de
adequagio do equilibrio sistémico, geram diferentes reagdes do sistema psicossomatico em cada

individuo.

3.1.2.4 Hipotese Etiologica do SNA — Distonia Neuro-Vegetativa

Hipdteses apontam a ocorréncia de uma distonia neurovegetativa, que € o desequilibrio
do sistema nervoso autondémico ou involuntario, para a ocorréncia do bruxismo do sono.

O sistema neurovegetativo € duplo, sendo composto pelo sistema simpatico e
parassimpatico. Eles possuem a¢des antagdnicas e complementares entre si. Quando estio em
desequilibrio surgem problemas, principalmente sensag¢des subjetivas, algumas de dificil
descrigdo. Os sintomas desse desequilibrio assemelham-se com o estresse, ansiedade, medo
infundado, insatisfa¢io com a vida, angustia, depressio, insénia, incerteza quanto ao futuro,
tonteiras, memaria deficiente, dentre outros (MACHADQ, 2000). E importante saber que um
mesmo orgdo pode ser inervado tanto pelo sistema simpatico como pelo parassimpatico, e
normalmente (ndo em todos os casos) estes sistemas apresentam a¢io antagdnica um sobre o

outro. Apesar dessas agles antagonicas ocorrerem na maioria dos casos, os dois sistemas
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colaboram e trabalham harmonicamente adequando o funcionamento de cada 6rgdo diante de
diversas situagdes a que ¢ submetido o organismo (GUYTON; HALL, 2011).

O SNA coordena e gerencia uma rede complexa, altamente diferenciada de nervos e
orgdos sensores bioldgicos que controla uma ampla gama de fungdes que determinam a satde,
a doenga, o vigor e a prosperidade distribuida por todo o corpo humano, desempenhando um
papel fundamental na determinacdo da qualidade de nossas vidas. A curto prazo, o SNA
monitora constantemente as condi¢des corporais e faz ajustes para lidar com demandas internas
e externas se vamos sobreviver ou perecer (CAPELA; GEORGIEVA, 2012; LEVENSON,
2014).

Areas associativas terciarias

Cortex parieto-temporo
Occiptal (PTO)
Cortex pré-frontal

\

Cortex limbico associativo

Figura 12 — Areas associacio subcortical com o cortex (cortex associagio limbico, pré-frontal, parieto-temporal)
responsavel pelos inputs e outputs de alarme, emogao, luta ¢ fuga)
Fonte: http://www.psiquiatriageral.com.br/psicossomatica/imagens/neuro_ud.jpg

3.1.2.4.1 Caminho neural do estresse e sua relagdao com BS

As informagdes que chegam ao cérebro percorrem um trajeto ao longo do qual sdo
processadas. E sabido que durante o estresse o organismo sofre muitas alteracdes, que sdo
mediadas pela atividade do sistema nervoso central autonomo e pelo eixo Hipotaldmico-
Hipofisario-Pituitario-Adrenal (HHPA), Figura 13. Em seguida, direcionam-se para as
estruturas limbicas e paralimbicas e por outras vias, para adquirirem significado emocional,
dirigindo-se, continuamente, para regides especificas do cortex cerebral, onde serdo tomadas
decisdes e desencadeadas agdes e processos relacionados a autonomia e funcdo geralmente
dependente da regido: se cortex frontal ou pré-frontal (BENOIT, 2008). Podem ser emogdes de

valéncias positivas e negativas, ou neutras, de pouca excitagdo ou muita excitagdo (arousal).
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E esse processo emocional pode promover uma alostasia corporal e equilibrar o sistema.
Porém, se um estimulo for estressor captado pelas amigdalas, talamus, e pelo hipotalamo
(regido central do cérebro responsavel pela conexdo do sistema nervoso central, autonémico
com o sistema endocrino), acionara o sistema neuro-endocrino como mostrado na Figura 14
abaixo. Ativa-se o eixo HHPA, causando a elevaciio dos niveis de glicocorticoides, devido a
ativagdo dos neurdnios do nucleo paraventricular do hipotalamo, 0s quais secretam o hormémo
liberador de corticotrofina-cortisol (CRH) nos terminais de neurdnios hipotaldmicos proximos

a hipofise (que estimulam amigdala, hipocampo e locus coeruleous).
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Figura 13 — Circuilo de agio do Sistema Neurovegcelalivo. Sistema Enddcrine ¢ o resultado do bruxismo
Fonte: Netier (2000).
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Figura 14 — Agente cstressor cstimulando as amigdalas ¢ a agéo do Sistema Intcgrado Neuro Visceral
Fonig: Neugr (2000).

Na hipofise anterior, 0 CRH promove a liberagdo do hormonio adrenocorticotrofico
(ACTH), o qual atua sobre o cortex da glindula adrenal estimulando a sintese e liberando
glicocorticoides (ULRICH-LAI, HERMAN, 2009). Sendo que o cortex-adrenal excreta cortisol
¢ aldosterona, que liberam neurotransmissores e substincias endocrinas (hormdnios) que
iniciam a ativag¢io simpatica do SNA, distribuindo adrenalina e noradrenalina nas termina¢des
dos nervos simpaticos, no sistema circulatorio com aumento da atividade cortical, da frequéncia
cardiaca, respiratoria, pressao arterial e aumento da atividade dos musculos mastigatorios, que
podem desencadear o bruxismo (GOMEZ et al., 1999, LAVIGNE et al., 2007). Ha maior
liberagdo de glicose na corrente sanguinea pelo figado, para fornecer mais energia aos musculos
e a0 cérebro, assim com maior dilatagdo pupilar, aumenta-se o campo de visio. Esse mecanismo
ocorre em questio de segundos e possui curta duragio devido ao reflexo parassimpatico
(ULRICH-LAI, HERMAN, 2009). O SNA, através dos ramos simpatico e parassimpatico,
promove rapidas altera¢des fisiologicas nos orgios que inerva. Na sequéncia, ocorre
tensionamento muscular corporal. A percepgdo da emogdo no cérebro gera um owiput para as
fibras medulares da medula espinal que excitam os motoneurdnios do V par de nervos
cranianos, o trigémeo inerva os musculos antigravitacionais mastigatorios, masseter e temporal.

O estimulo dirige-se entiio ao cerebelo e a medula espinal sendo distribuido aos segmentos por
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nervos espinais aos segmentos corporais € ao sistema nervoso simpatico (SNS) pelos segmentos
de T12 a L1 (téraco-lombar) e ao parassimpatico de S2 a S4 (cranio-sacral).

Tendo em vista os efeitos ocasionados por estimulos estressantes, podem-se analisar as
alteragcdes nos sinais fisiologicos gerados por esses estimulos, a fim de utiliza-los para
compreender os processos psicologicos envolvidos na resposta ao estresse (CACIOPPO, 2004;
COAN; ALLEN, 2004; HOSSEINI; KHALILZADEH, 2010). Esses efeitos podem ser
identificados por monitorizagdo de diferentes biopotenciais. Além destes, existem outras
afericOes, dentre elas a eletrodermografia, e diversos biomarcadores utilizados em estudos de

analises de estados emocionais ¢ identificagao de estresse.

3.1.2.5 Hipotese etiologica do Estresse

Estudos que utilizam registros fisiologicos demonstram que portadores de BS e sujeitos
controles normais, mostram aumentos no tonus neuromuscular mastigatorio, atividade
mastigatoria voluntaria e frequéncia cardiaca quando enfrentam estimulos estressantes
(PIERCE et al., 1995; PALMA et al., 1997; SCHENCK; MAHOWALD 2002).

Para que um estimulo possa ser estressor ele necessita ser percebido por um dos
receptores do sistema nervoso periférico e carreado aos sistemas sensoriais, seja visualmente,
auditivamente, por meio tatil ou por recall (lembranga de experiéncias vividas). No SNC e no
neocortex, os eventos percebidos sdo interpretados e integrados aos estados emocionais
codificados no sistema limbico e no hipotalamo (STERNBERG; OSORIO, 2000). Destaca-se
que o sistema nervoso evoca as respostas fisiologicas semelhantes, independente de qual tipo
de estresse, sendo que estas respostas causam certa alteracdo do rendimento fisico e cognitivo
(REISMAN, 1997). O BS foi associado com a ansiedade e hiperatividade por inimeros autores
desde 1949, embora com resultados confusos e desencontrados. Observa-se que havia falta de
evidéncias rigorosas para apoiar o entendimento que o BS fosse uma desordem relacionada a
ansiedade. Kampe et al. (1997a, b) ao estudarem o modelo de personalidade em uma amostra
de 29 individuos observaram que os individuos com BS obtiveram indices significativamente
mais altos para as escalas de ansiedade somatica e tensdo muscular e indices mais baixos para
a escala de socializagdo. Os bruxdénomos do sono foram mais ansiosos, tiveram alta
vulnerabilidade para desordens psicossomaticas e foram menos socidveis. Os resultados
indicaram uma possivel relagdo etioldgica entre personalidade, apertamento dentario e

disfunc¢ao temporomandibular.
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Lobbezoo et al. (1997¢), citam o bruxismo do sono como resultado de componente
psicoldgico importante ao observar aumento da tensdo muscular quando ha tensdo emocional,
como a ansiedade. Ribas e Montenegro (1980); Okeson (1992), Ruf (1997), Major et al. (1999),
Carlsson (2000), Sa e Soares (2003), Seraidarian (2002), Carvalho et al. (2008); e em diferentes
trabalhos, com metodologias variadas, identificaram igualmente a relacdo de estresse e
ansiedade quando o individuo tem aumento da atividade da musculatura mastigatoria. Okeson
et al. (1992), associou o estresse emocional & ma-oclusdo e descreveu um modelo de que essa
soma exacerba a atividade muscular mastigatoria, apesar de ndo ter encontrado relagdo
significativa em trabalhos recentes. Ruf et al. (1997), identificaram aumento de atividade
eletromiografica bilateral dos musculos mastigatorios frente a sensacdo de desamparo e de
estresse dentre 15 estudantes de odontologia sem sintomas de DTM. Carlsson et al. (2000),
descreveram o aumento da tensdo nos musculos mastigatorios em individuos que sdo mais
vulneraveis ao estresse. S& e Soares (2003) concluiram que o estresse da vida atual ¢
responsavel por causar sintomatologias de dor e ansiedade, para tanto investigaram com sucesso
a necessidade de relaxar o paciente utilizando neurofeedback. Em 2006, Seraidarian detectou
niveis elevados de catecolaminas na urina de pacientes bruxdmanos apesar de ndo ter definido
se durante BV ou BS.

Em 2008, estudos de Del Fabbro ao verificar a atividade do masseter durante o sono,
identificou a relagdo com estresse diario e BS. Igualmente a mesma relagdo foi encontrada no
estudo de Carvalho (2008) realizado com policiais militares. Entretanto, Pierce et al. (1995),
ndo obtiveram sucesso ao tentar demonstrar a relagdo entre o estresse em vigilia com as
alteracdes de atividade muscular mastigatdria repetitiva AMMR, durante o sono.

A revisdo bibliografica apresenta artigos relacionando o estresse e a ansiedade com os
episodios de bruxismo, como demonstrado na Tabela 2. Embora dentre alguns estudos ndo esta
definido pelo autor se o evento ¢ diurno ou noturno, a heterogeneidade da amostra também
dificulta a andlise comparativa e metodologica dos estudos. Foram obtidos relatos de vida
estressante como fator de risco para bruxismo do sono (OHAYON et al., 2001). Vale citar o
trabalho de Monaco et al., em 2002, onde observou que criancas bruxdmanas sao mais ansiosas
do que as ndo-bruxdmanas. Em deficientes visuais maior prevaléncia de bruxismo do sono pode
estar relacionada ao fato de que esses individuos apresentam maiores niveis de ansiedade
(MOLINA et al., 1999 a,b; SERAIDARIAN et al., 2001; PAULA et., 2013), relacionados a

necessidade de estarem continuamente alerta, a fim de evitar acidentes e incidentes.
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Tabela 2 — Relacdo do estresse e ansiedade com aumento da atividade muscular do masseter e temporal

AUTORES ANO AMOSTRA DESCRICAO
OKESON ET AL. 1992  PROPOE QUE MALOCLUSAO + AUMENTA HIPERATIVIDADE MUSCULAR =
STRESS BRUXISMO
RUFET AL. 1997 ESTRESSE EMOCIONAL HIPERATIVIDADE MUSCULAR BILATERAL DOS
MUSCULOS MASTIGATORIOS NA EMG
GOMEZ ET AL. 1999  ESTRESSE RESPONSAVEL POR 1 EXPRESSAO DA ATIVIDADE MASTIGATORIA
AUMENTO DA NEUROTRANSMISSAO (BRUXISMO) SERIA CAPAZ DE ATENUAR A
CATECOLAMINERGICA CENTRAL AGRESSIVIDADE NO HOMEM
CARLSSONETAL. 2000  INDIVIDUOS REAGEM AO ESTRESSE 1 TENSAO MUSCULOS MASTIGATORIOS
MONACO ET AL. 2002 OBSERVOU QUE CRIANCAS CRIANGCAS BRUXOMANAS MAIS ANSIOSAS
BRUXOMANAS SAO MAIS ANSIOSAS DO
QUE CRIANCAS SEM BRUXISMO
SA E SOARES. 2003 O ESTRESSE DA VIDA ATUAL E NECESSIDADE DE RELAXAR MUSCULATURA
RESPONSAVEL POR CAUSAR UrtiLizou EEG NEUROFEEDBACK.
PATOLOGIAS COMO DOR E
ANSIEDADE
SERAIDARIAN ET 2006  DETECTOU ELEVADOS DE NIVEISDE ~ MAS NAO HA DEFINICAO SE; DURANTE O
AL. CATECOLAMINAS NA URINA DE BRUXISMO DIURNO OU NOTURNO, PRIMARIO
PACIENTES BRUXOMANOS OU SECUNDARIO
DEL-FABBRO. 2008 ESTRESSE DIARIO MEDIDO POR EMG  MAIOR ATIVIDADE DO MASSETER DURANTE O
ASSOCIADO AO BRUXISMO SONO
CARVALHO ET 2008 POLICIAIS MILITARES ASSOCIACAO ENTRE STRESS E BRUXISMO
AL.
MAJOR ET AL. 2010 BRUXOMANOS DO SONO CORRELACAO COM AUMENTO DE ATIVIDADE
MUSCULAR
COM ANSIEDADE E ESTRESSE DOS SUJEITOS
BAYAR ET AL. 2012 BRUXOMANOS DO SONO E DIFERENCAS SIGNIFICATIVAS SOBRE
BRUXOMANOS EM VIGILIA, ANSIEDADE, DEPRESSAO, HOSTILIDADE,
COMPARADOS COM NAO ANSIEDADE FOBICA
BRUXOMANOS

3.1.2.6 Hipotese Etiologica do Alivio do Stress

A atividade dos musculos mastigatorios durante o episdédio do BS, desempenha um

papel importante na atenuagdo do estresse por disturbios psicossomaticos (SATO et al., 2002;

SATO; SLAVICEK, 2008). O papel do 6rgao mastigatorio como valvula de alivio de estresse

(RUGH et al., 1984) deve ser reconhecido como o componente mais importante da medicina

de oclusao (SATO; SLAVICEK, 2008; SLAVICEK, 2010). O estudo de Sato et al. (2009),

observou que o grupo de ratos submetidos ao estresse por 30 minutos, os quais tinham

contencao de seus movimentos mandibulares, produziam radicais livres no cérebro, enquanto

que os ratos submetidos a estresse por 30 minutos, porém com permissao para apertar os dentes

em um palito de madeira, tinham menor liberagdo de radicais livres, e redu¢ao da expressao de
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proteina Fos no tronco cerebral. Concluiu-se que ao usar o 6rgao mastigatdrio para expressar
sua agressividade ele preveniu reacdes de inducao quimica de estresse, tais como o aumento do
hormonio ACTH, aumento dos neurotransmissores no cérebro e¢ a formagao de tulceras
estomacais (TANAKA et al., 1998; SATO; SLAVICEK 2008; SLAVICEK, 2010).

As atuais hipdteses apontam o BS como mecanismo fisiologico de autorregulacdo do
sistema autondmico, como resposta para estabelecer alostasia do sistema frente a ocorréncias
noturnas de taquicardias decorrentes da fun¢do cerebral onde ocorrem os micrordespertares
durante o sono (SCHAMES et al., 2012). Alostasia ¢ um estado corporal pela acdo conjunta de
processos adaptativos que protegem o corpo ao responder ao estresse interno e externo. E o
estado fisiologico de estabilidade do corpo humano. O equilibrio biologico capaz de manter o
homem sob controle durante os processos intensos € de mudangas, sendo fundamental e
imprescindivel para sua sobrevivéncia (STERLING, 2012; SOUSA et al., 2015). Emogdes
alostaticas sdo sensagdes de sede, fome, dor, sentido de calor ou frio, desejo de sono, de sal e
ar, em que cada uma ¢ um sinal de necessidade do corpo. S3o evocadas por estados internos
corporais ¢ modulam nosso comportamento.

O stress e a ansiedade, podem ser, todavia, desagradaveis, quando constantemente
presentes na vida das pessoas, e considerados fatores determinantes na reagdo a eventos
apreensivos e desafiadores. Podem influenciar positivamente na sobrevivéncia do ser humano,
porém podem ser considerados uma patologia dependendo do grau de seus sintomas, tais como
a apreensao, medo, preocupacao e antecipacdo ao sofrimento. Ao se transformar em patologia,
a ansiedade limita, dificulta e, em muitos casos inativa a capacidade de reacio (ANDRADE;
GORENSTEIN, 1998).

A teoria da hipotese etiologica do alivio do estresse tem germinado uma base de
evidéncias convincentes nos trabalhos que identificam o mecanismo do BS como um processo
fisiologico para equilibrar o organismo que possa estar com sobrecarga de estresse € ndo tem
opcdes para amenizar a instabilidade de reacdo do individuo, a ndo ser por meio da atividade
mastigatoria muscular repetitiva. O 6rgdo mastigatorio tem evoluido em milhdes de anos, de
um estagio em que era predominantemente um instrumento de expressar a agressividade para
um 6rgdo para gerenciar a emogao (SATO; SLAVICEK, 2008).

Nos humanos tem sido desvendado o papel do BS como evento fisiologico para mitigar
o estresse induzido por desordens psicossomaticas, regulando para baixo o eixo HHPA, o SL e
o SNA. Resultados de experimentos laboratoriais demonstraram os efeitos benéficos das
atividades do bruxismo ou similares ao bruxismo (AMMR) nas reagdes induzidas por estresse

como o aumento da expressdo de proteinas Fos, com regulacdo e redu¢do da sintese neural de
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6xido nitrico (nNOS), redugdo de fator de liberacdo de corticotropina (CRF) e redugdo de
producdo de radicais livres no ntcleo para-ventricular (NPV) do hipotalamo. O episddio do BS
tem sido relacionado a diminui¢do da formag¢ao de ulcera estomacal em estudos animais, onde
as amigdalas tém maior atividade neuronal. Estudo com exame de sangue para comparar o nivel
de Cromagranina A (Crg A) e BS (OKAMURA et al., 2008; TOMOEDA et al., 2011) encontrou
correlacdo positiva com BS e estagios de sono profundo (estdgios 3 e 4), sendo que o sono
profundo teve efeito significante na mudanga dos niveis de Cg A. Identificaram que quanto
mais o sujeito dormia um sono profundo (REM), melhor era a qualidade de sono e maior a
diminui¢do do estresse psicologico. Estes achados sugerem fortemente que a atividade
parafuncional do 6rgdo mastigatorio, tem a capacidade de diminuir a sobrecarga alostatica

induzida por estresse (SATI et al., 2008).

3.1.2.7 Teoria da Hipotese Etiologica do Reflexo Cardio-Trigeminal

A etiologia do BS ndo ¢ baseada em fatores puramente mecanicos ou psicologicos, mas
relacionado com etiologia multifatorial (KLASSER et al., 2015). E um complexo fisiologico
relacionados ao estresse e emogao, principalmente controlado pelo SNC e modulado pela SNA,
alternando acdes simpaticas e parassimpaticas (HUYNH et al., 2006). Os artigos relacionados
ao BS fornecem informagdes da fisiologia e o percurso do BS, e atualmente o relacionam ao
alivio do estresse. Todavia uma explicagdo do por que o evento mecanico do bruxismo ocorria
e como aliviava o estresse, foi apresentada por Schames et al. (2012) com a Teoria do Reflexo
Cardio-Trigeminal e a razdo para o disparo fisioldgico do bruxismo. Por muitos anos, a ciéncia
ndo explicou a falta de propdsito da ocorréncia deste evento mecanico durante o sono. Esse ¢
um postulado consistente, que demonstrou o ajuste fisioldgico para o estresse (SCHAMES et
al., 2012) com a participagdo efetiva do SNA por meio do eixo HPPA, como uma resposta

autonomica de auto-regulagdo, para estabelecer alostasia do sistema.
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Trigeminal Ganglion via Sensory fibers of the
trigemanal nerve

Sensory nucleus of the trigerminal nerve .'I

Internuncial fiibers . l a

Motor nucleus of the vagus nirve

vagal branch to the heart

Figura 15 — Arco reflexo cardio trigeminal
Fonte: Bhargava et al. (2014).
Sequencia 1) Ginglio Gausseriano via fibras sensoriais do Trigémio 2) Nucleo sensorial do n Trigemio:
3) Fibras intermuciais curtas; 4) Nucleo Motor do nervo Vago: 5) Ramos do Nervo Vagus para coragiio

As alteragdes do sistema autondmico com exacerbacdo da atividade simpatica sdo
respostas ao estresse e a transtornos emocionais, onde a estimulag¢do do nervo trigémeo pela
tensdo muscular de ranger e apertar, desencadeia um “arco reflexo” induzindo uma resposta
depressora cardiaca via estimulagdo vagal como representado na Figura 15 Qualquer
intervengdo ao longo do trajeto do nervo trigémeo representa um risco de precipitagio que gera
um reflexo trigeminal cardiaco (SCHALLER, 2004, 2009; ARASHO et al, 2009). Schames e
colaboradores tomaram como base a teona de Shaller e de outros pesquisadores em sua revisao
de literatura e em 2012, quando identificaram o BS como um disparador, um trigger do Reflexo-
Cardio-Trigeminal. Este reflexo seria uma resposta as ocorréncias noturnas de taquicardia
decorrentes da fun¢io cerebral ativada onde ocorrem os micordespertares, considerados eventos
fisiologicos de sentinela para proteger a fun¢io cerebral durante o sono (LOBBEZOO et al,
2001B; ALOE, 2003; LAVIGNE et al, 2007, SCHAMES et al, 2012). Quando o sistema
simpatico ¢ ativado, neste instante, ha aumento da frequéncia cardiaca, respiratoria e motora,
com intensificagio de atividade muscular massetérica e temporal. Inicia-se contato fisiologico
dos dentes. Pela pressio dos dentes os mecanoceptores sdo ativados e ha excitagio dos ramos
do trigémeo facial e mandibular que € conduzida ao longo das conexdes neurais até o tronco
cerebral onde por espalhamento de ondas o nucleo do trigémeo V par dos nervos cranianos
(Figura 16), préximo ao Nervo vago (X par). Assim dispara a comunica¢io neural para o nervo
vago que desencadeia a aclio do sistema parassimpatico, como mostrado na Figura 15,

conformando o Reflexo Cardio-Trigeminal
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O nervo vago, ¢ um dos principais componentes da fracdo parassimpatica do SNA e
representa uma parte aferente que ativa areas cerebrais superiores e desativa areas inferiores
como o coragdo. Em consequéncia havera diminuigdo das atividades cardiaca e fluxo
respiratorio, induzindo um alivio de estresse fisiologico, reduzindo, imediatamente, a agéo do
sistema simpatico. Tem inicio a bradicardia pela ag¢do do sistema parassimpatico na tentativa
de restabelecer o equilibrio fisiologico do sistema. Dessa maneira, a intensificacio da AMMR
durante o sono teria o objetivo de desacelerar o ritmo fisioldgico, diminuindo a atividade
cardiaca e respiratoria (SCHAMES et al., 2012), promovendo “stress-relief” e gerenciamento
do estresse (BHARGAVA et al., 2014)

Como os microdespertares do sono nao explicaram o real inicio das AMMRSs, um estudo
conduzido por Dumais et al. (2015), observou uma queda ligeira e transitoria do nivel de
oxigénio no sangue (de 1-2%) associada a AMMR . A teoria € que estaria na falta de oxigénio
momentaneo causando um desconforto na respiragdo durante o sono o que aumentaria as
atividades corticais, cardiacas e motoras (com inicioc do BS). Em consequéncia, o0 ramo
parassimpatico seria ativado, como na teoria de Schames et al. (2012). A teoria do Reflexo
Cardio-Trigeminal seria entdo a responsavel por explicar a promog¢do de alivio de estresse, mais

uma vez.

Nervo VAGO (X) e nervo TRIGEMEO (V)
Nuacleos molores na ponte, bulbo @ medula que estdo proximos, facilitam as
interconexdes neurais com ¢ espalhamento dos potencias de acag!

Figura 16 — Proximidade do nervo vago (X par cramano) ¢ nervo (ngémeo (V par craniano). lacilita o
espalhamento de sinais na regiido do tronco cerebral
Fonte: Netier (2011).
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3.1.2.8 Teoria etiologica do BS e sua relacio com o Central Pattern Generator

(CPG) ou Central Geradora de Padrao (CGP)

Acredita-se existir na génese do bruxismo do sono primario uma associa¢do entre as
alteracdes do controle do centro gerador de padrao (CGP) da mastigagdo, as atividades do SNA,
as alteragdes aminérgicas no SNC, fatores psicoldgicos, fatores relacionados a homeostase
salivar, alteracdes géstricas e transtornos oclusais (ALOE, 2003; ALOE et al., 2009; BADER;
LAVIGNE, 2010). Neuroquimicos, estruturas do tronco cerebral como a ponte reticular oralis,
caudalis e parvocelularis estdo envolvidos, tanto na génese do movimento ritmico da mandibula
(AMMR) quanto na modulacgao do tonus muscular ao dormir.

Ao avaliar o padrao de ativagao ritmica dos musculos mastigatérios deve se considerar
o CPG que ¢ uma pequena rede de neurdnios autonoma, chamada de marca-passo. Quando
ativado, produz saidas (outputs) padronizadas e ritmicas durante atividades motoras, além de
iniciar o movimento (input) endogenamente, sem feedback sensorial. Existem véarios CPGs para
diferentes fun¢des que estdo situados no SNC (MARDER; BUCHER, 2001), na ponte ¢ ao
longo da medula do tronco cefélico. Os CPGs da locomog¢do sdo distribuidos ao longo da
medula espinal na regido toracica e regido lombar. O grupo de neurdnios (CPGs) ¢ organizado
para iniciar e manter a atividade motora por meio de um gerador de padrdo e ritmo (LAVIGNE
et al., 2003) responsavel por sincronizar diversas atividades fisioldgicas imprescindiveis: a
respiracdo, a mastigacao e a degluti¢do. Também por dar ritmo e gerar o sono, o nadar e o andar.
Recebe inputs dos centros superiores do cérebro especialmente da regido infero-lateral do
cortex sensorimotor e dos receptores sensoriais. Os receptores motores, mecanoceptores,
presentes nos labios, mucosa oral, musculos e ligamentos periodontais ao redor das raizes dos
dentes, tem particularmente um efeito poderoso nos parametros do movimento. O CPG contém
um agrupamento de neurdnios com propriedades intrinsecas de explosdo, bem como outra
variedade de neurdnios que recebem inputs orais e de fusos musculares aferentes. A
reorganizac¢ao de subpopulagdes de neurdnios dentro da CPG constitui a base das mudangas no
padrdo de movimento (LUND; KOLTA, 2006). Nakamura e Katakura (1995) e Lund et al.
(1998), afirmaram a importancia e a acdo moduladora do CPG para o controle de ajuste fino
dos movimentos ritmicos mandibulares integrados as influéncias dos inputs sensoriais com 0s
receptores dos fusos musculares, articulagdes, mucosa e periodonto. Além de controlar os
motoneurdnios que suprem a mandibula, lingua e musculos faciais, o CPG também modula os

circuitos de reflexos, entre eles inumeros reflexos trigeminais, pois ¢ uma formacdo complexa
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situada na regido do nucleo do trigémeo, sendo responsavel por controlar os movimentos
mastigatorios ritmicos quando o individuo esta acordado (Y AP, CHUA, 2016). E proposto que
esses circuitos do tronco cerebral participam também dos circuitos que controlam a mastigagao
e a fala humana (Figura 17). Lavigne et al. (2003) ja identificavam esse grupo de neuronios
com o poder de executar automaticamente uma agao motora complexa espontaneamente (por
exemplo a respiragdo) ou sob comando voluntano ou por outro estimulo (por exemplo deglutir
e caminhar) sem input consciente adicional. O CPG mastigatorio € composto por dois grupos:
o gerador de ntmo e o de disparo (LUND et al., 1998). O pnmeiro gera o ritmo basico da
mastigac¢do enquanto o segundo adapta o ritmo de acordo com 0s inpuis sensoriais na cavidade
bucal. Os movimentos sdo dimensionados dependendo do tipo do bolo alimentar, tamanho,
viscosidade, temperatura e consisténcia (SAWCZUK, MOSIER, 2001). Existem estudos que
investigam se o CPG estaria ativo durante o sono (LAVIGNE et al, 2003, 2007, RAPHAEL et
al., 2012} e outros que investigam se ha possibilidade de estar envolvido com o mecanismo do
bruxismo, apesar de nao ter sido ainda 1dentificado um centro neural gerador especitico de
movimentos oromandibulares involuntarios de co-contragdo (ALOE et al., 2003; PARRINO et

al., 2006).

Pequena rede neuronal - Envolvido com sincronizagdo da alivagdo rilmica excilaténa - inibitdria
da mastigagdo. respiragao, degluticdo, sono. locahzado no tronco encefalico.
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Figura 17 — Centro de Padrio Gerador — ritmico. marcapasso da atividade moiora excitatoria. imibiidria
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Existe a possibilidade que a reativacdo transitoria do sistema de microdespertar
ascendente durante o sono possa estar associado aos episédios de AMMR em relagdo a
excitagdo permissiva ou desinibicdo (inibicdo da inibicdo) de alguns neurdénios motores
trigeminais ou interneurdnios da rede CPG responsavel pela AMMR. A modulagdo do BS pelo
SNC, especialmente pelo Tronco Cerebral, tem sido alvo de pesquisas com instrumentos de
comprovado valor diagndstico, como a imaginologia de ressonancia funcional, captagdo de
sinais bioelétricos com eletroencefalografia, eletromiografia e eletrocardiografia (NEBEKER,
2002). Dessa forma estaria respaldando a hipotese etioldgica da acdo do CPG na génese do
bruxismo. A modulagdo da atividade trigeminal tem sido relatada durante o sono. O mecanismo
especifico por meio do qual ocorre a geragcdo do bruxismo e a facilitacdo de surtos ou falta de

inibi¢do a fim de parar um dano, ainda ¢ desconhecido (DEL-FABBRO, 2008).
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CAPITULO 4 - DIAGNOSTICO DO BRUXISMO DO SONO

lgumas questdes devem ser levadas em conta ao se pensar em diagndstico do

bruxismo: se diurno ou noturno, se primario ou ambos, se idiopatico ou

iatrogénico. Quando que se considera o sujeito um bruxémano? E caso
considere, a partir de que momento deve ser tratado, ou somente monitorado? Ao avaliar a
severidade, frequéncia, horario e relato do sujeito, quais fundamentos, sinais e sintomas devem
ser determinantes para diagnosticar o sujeito com bruxismo fisioldgico ou patologico? Qual
seria o grau de severidade dessas caracteristicas? Quais os critérios para essa avaliacdo? Quais
os instrumentos que auxiliam o diagndstico, biomarcadores quimicos, biomarcadores
bioldgicos, musculares com EMG, exames complementares, exames intra-bucais, questionarios
adequados e direcionados as possiveis etiologias?

De uma perspectiva clinica, o diagnostico de BS ¢ complexo e com limita¢des. Pode ser
confirmado pelo desgaste e abrasdo dos dentes, abfragdes, relato de sintomas de rigidez dos
musculos da mastiga¢do, da nuca, fadiga, lingua endentada ao acordar, desconforto, dor, dentre
outros. Ao mesmo tempo, o auto relato ndo ¢ uma avaliagdo precisa (BADER; LAVIGNE,
2000; LAVIGNE; MANZINI, 2000). Ademais, dos 10% dos diagnosticados com BS tém
contracdes musculares fisiologicas involuntarias rapidas (menos de 100 msec.) de contragdes
musculares subitas enquanto dormem, chamadas de mioclonias, com menos de < 0,25 seg que
sdo diferenciadas das atividades epilépticas (KATO et al., 2001a, b; 2003a,b; DYKEN et al.,
2001).

Vale lembrar que a contragdo noturna de um evento verdadeiro do BS se d4 com uma
contracao 30% maior que sua contracdo habitual. Ao avaliar o sujeito, deve ser levado em conta
que 80% dos episddios de bruxismo ndo sdo acompanhados por som (LAVIGNE;
MONTPLAISIR, 1995b). Muitos adultos e criancas ndo tem como identificar e relatar ou nao
percebem a atividade, ndo sendo entdo classificados como bruxdmanos. Clinicamente a
identificacdo do BS depende muitas vezes do relato do acompanhante sobre o hébito de ranger
os dentes. As afirmagdes sobre caracteristicas de alguns sinais e sintomas na cavidade bucal
ainda ndo definiram uma correlagdo e significdncia de presenca ou ndo do BS. O desgaste
oclusal ndo ¢ resultado especifico do bruxismo, ndo sendo um sinal preciso e exclusivo para
definicao de diagnostico (LAVIGNE et al., 2008). Thie et al. (2002), observaram que o desgaste
dental pode ser muito severo em sujeitos com BS se associado a baixo fluxo salivar e a dieta

contemporanea acida, que provoca erosdo. Também as condi¢des de perimolise devido aos
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problemas de refluxo gastro-esofagico (desgaste dental por erosdo), podendo ser agravado caso
sofram de obstru¢do das vias aéreas, intensificando os desgastes quando ocorre erosdo e
abrasdo. Portanto a aparéncia do desgaste dental associado a queixa de desconforto, tensdo dos
musculos da mastiga¢do e dor ndo sdo confiaveis para definir o diagnéstico do BS (BADER;
LAVIGNE, 2000; LAVIGNE; MANZINI, 2000). O desgaste dental pode ter acontecido meses
antes da consulta do sujeito e ter pouca validade, como a hipertrofia muscular que pode ser um
sinal clinico de mastiga¢do desequilibrada e de habitos em vigilia (HUYNH et al., 2007).

O sujeito que reporte dor de cabega generalizada pela manha ou durante a noite (DAO
et al., 1994; BASSIRI et al., 2000; BIONDI, 2001; LAVIGNE, 2003), pode sofrer de outros
sintomas como enxaqueca. Caso ao acordar haja associacdo de queixa de dor nos musculos
mastigatorios, dor miofascial, presenga de ponto-gatilho, espasmo muscular segmentar, dor
referida, estas podem fazer parte de um quadro sintomatolégico que indique DTM, mas que nao
necessariamente tenha sido causado pelo apertamento do bruxismo. O bruxismo ¢ cofator para
os transtornos temporomandibulares, pode ser fator etiolégico ou uma atividade parafuncional
associada a DTM (OKESON, 1995).

Tendo em vista os limites e o quebra-cabeca etioldgico, hd sugestdes na literatura para
que seja seguido um padrdo de triagem dos pacientes com BS moderado a severo (MOLINA et
al., 2002), bem como anamnese detalhada e especifica com o sujeito e familiares, exame clinico
e funcional, verificando hipertrofia de masseter e deslocamento do disco articular. Exames
complementares com eletromiografia e polissonografia (avaliacio do sono, avaliagdao
respiratéria, EEG, ECQG), sdo importantes para confirmar e avaliar a severidade ou ndo da
parafun¢do e para verificar as comorbidades associadas.

Tanto a odontologia clinica como a académica, tém se esforcado para desenvolver
diretrizes educacionais para lidar com o problema de valorizar o diagndstico na sua pratica
clinica e em pesquisa, com visao holistica de todo o sistema, sem a fragmentacdo observada em
condutas e abordagem exclusiva de boca e dentes (KLASSER; GREENE, 2007). Assim,
conhecer diferentes formas de diagndstico, o padrdo neuromuscular e comportamental dos
sujeitos, aplicando indices e questiondrios minuciosos, detalhados com o méaximo de
informagdes das caracteristicas do mesmo e da disfun¢do do BS, é fundamental para conduzir

a terapéutica.
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4.1 Avaliacao com base em exames clinicos e questionarios

Na atividade clinica, para diagnostico de sujeitos com queixa ou duivida sobre a
disfuncdo de BS, ¢ imprescindivel a anamnese detalhada, historico familiar e exame clinico
extra—intra oral com verificagdo da oclusdo e fun¢do. O questiondrio ¢ importante quando
direcionado as questdes especificas da etiologia com averiguagdo comportamental, habitos de
higiene de sono, dieta, dentre outros. A principal vantagem do questionario ¢ que pode ser
empregado em larga escala, com grande niimero de pessoas de determinado grupo ou
comunidade, com autopreenchimento, além de poder ser utilizado na clinica diaria.

Estudos epidemioldgicos sobre a percep¢do do bruxismo pela populagdo foram
realizados com perguntas simplificadas durante muito tempo, os quais também investigavam a
associagdo entre bruxismo e desgaste dental. Diversos questionarios para identificar o bruxismo
foram propostos e publicados para obter respostas mais assertivas (RUGH; HARLAN, 1988;
ATTANASIO, 1997b; KATO et al., 2001b). Ao longo dos anos os estudos se mostraram mais
especializados. O Research Diagnostic Criteria (RDC) publicado em 1992, questionario com
dois eixos, um clinico e outro relacionado ao histérico médico, odontologico e comportamental
do individuo. Tem sido reavaliado por ter pardmetros internacionais. Em 2010, o RDC foi
reorganizado e traduzido com validagdo para o portugués por Pereira et al. (2004) — Anexo 5.
Campos et al. (2007), avaliaram a reprodutibilidade da versdao em portugués do critério de
diagnostico na pesquisa para desordens temporomandibulares (RDC/TMD — Eixo II). O RDC
com seu EIXO I e II, possibilitou o uso em pesquisa de forma concisa e objetiva para a
populagao brasileira. Embora ndo considere especificidades e caracteristicas de cada regido, é
longo e de avaliagdo sofisticada, ndo sendo proprio para aplicacdo clinica como rotina
(DWORKIN; LERESCHE, 1992; KOSMINSKY et al., 2004). Ha questdes e observagdes
importantes que podem ser adequados as anamneses da pratica clinica. A precisdo na coleta dos
dados pode ser melhorada se os aspectos de tempo, frequéncia, duragao e transitoriedade forem
considerados nas anamneses. Quando o indice de Fonseca et al. (1994) é comparado com o
RDC, identifica-se maior agilidade na aplicagdo do mesmo. Existe, também, o indice de
desgaste das superficies dentais proposta por Murphy (1959), que esta relacionado ao ranger,
que se intitula escala ordinal de desgaste dental e ¢ ranqueado segundo sua severidade e
progressdo. Apesar do desgaste dental anormal ser indicativo de BS, um diagndstico definitivo
depende da presenga do nivel de atividade muscular mastigatéria ritmica, do som do ranger e
do registro de toda uma noite de polissonografia (LOBBEZOO et al., 2001b), ou mesmo de

dispositivos portateis, dentre outras analises. Pois o desgaste pode ser causado por erosao
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associada a mastigacao ndo bilateral, desequilibrio do plano oclusal, com interferéncias de guias

caninas, tipo de dieta, dentre outros (THIE et al., 2002).

4.2 Avaliacao polissonografica

A polissonografia ¢ um exame sofisticado, permite andlises multidimensionais
diagnosticas altamente confidveis. Tem o registro completo da atividade elétrica cerebral, da
respiragdo, sinais indicativos de contragdo e relaxamento muscular dos membros, dos musculos
da face, movimentos oculares, oxigenacio sanguinea e batimento cardiaco. E capaz de avaliar
e documentar a arquitetura do sono do sujeito, tal como as atividades anormais dos musculos
mastigatorios, mioclonias, atividades anormais de movimentos de pernas e microdespertares.
Para o BS, a polissonografia permite registros que sdo analisados e calculados, com
classificagcdo do tipo de bruxismo: fasico (ritmico), tonico (sustentado) ou misto (DUTRA et
al., 2009). Pode ser usado associado a camera de video. Ha indicaga@o de ser feito em duas etapas
ou dois dias consecutivamente. A primeira noite para avaliar desordens do sono e para habituar
ao uso do equipamento e a segunda noite para diagnosticar o BS. O sujeito sera diagnosticado
como BS do sono quando, na polissonografia, no exame de EMG dos musculos mastigatorios,
existam mais de quatro episddios de bruxismo com contracdes (1 Hz de frequéncia) fasicas e
tonicas por hora, ou mais que 25 atividades de AMMR semelhantes ao bruxismo por hora e 2
sons de ranger por noite e contragdes que durem mais que > 0,25 seg. e denomina-se como
bruxismo severo se estiver presente em mais de 90% das noites (LAVIGNE et al., 1996). Nos
individuos com BS, a frequéncia de AMMR no bruxismo do sono esta trés vezes aumentada.
Cada episddio de AMMR possui 70% a mais de contragdes, sendo que a amplitude dessas
contracdes ¢ 60% maior, enquanto a duracio ¢ cerca de 40% menor. Isto sugere que AMMR,
nestes individuos, ¢ uma atividade mais potente, quando comparados aos individuos normais,
(LAVIGNE et al., 2001; LAVIGNE et al., 2003; MACEDO et al., 2007).

A polissonografia realizada em laboratorio ¢ altamente controlada pelo ambiente de
registro, € importante para excluir outras desordens do sono como apneia, insonia, e discriminar
as mioclonias fisiologicas tais como tosse, degluticdo, espirro, suspiro, entre outras. As
desvantagens sdo o alto custo, a necessidade de ser repetida para comparar a evolugdo do
tratamento e devido ao fato do sujeito sair de sua rotina para realiza-lo, e gerar mudangas e
altera¢des nao correspondentes ao cotidiano do sono, devido ao uso de dispositivos e sensores
que inibem comportamentos naturais do sono. Esses estudos sdo conduzidos em ambientes

cuidadosamente controlados. Embora ajudem a compreender o papel do sono em seres
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humanos, ndo sdo diretamente aplicaveis a vida cotidiana devido aos limites que um laboratorno
de sono impde ao comportamento do sujeito podendo causar o “efeito da primeira noite”, onde
0 sujeito apresenta algumas caracteristicas pela diversidade de fatores externos a coleta
(AGNEW et al,, 1966). Com relagio ao BS ndo ha um trabalho especifico sobre esse efeito.

Além disso tem a questdo de acessibilidade pelo alto valor no uso do equipamento.

4.3 Avaliacio eletromiografica de superficie (EMGS)

Um método que pode ser utilizado na investigacdo da funcionalidade dos musculos
mastigatonos ¢ a eletromiogratia de superficie (EMGS), a qual € capaz de identificar as
variagbes dos potenciais elétricos da musculatura durante as contragdes, em condigdes
tisiologicas e patologicas, para auxiliar no diagnostico e terapéutica das fungdes e disturbios
motores orofaciais, como a mastigagio e a deglutigdo. Existe no mercado aparelhos de EMG
laboratoriais e aparelhos portateis operados por bateria, que registram o0s eventos em casa. As

atividades musculares sdo registradas em nimero, duragdo e magnitude.

Figura 18 — Myosysicm Brl P-84 ¢ cletrodo ativoe
bipolar dc superficic
Fontc: DaiaHominis Tecnologia Lida

Figura 19 — Eletrodo ativo bipolar. colocado
perpendicular As Nibras do masscler
Fontc:hup:/Awww sciclo brimg/revistas/dpress/yon
4/a090g03 jpe

Um exemplo de aparelho laboratorial disponivel para ser utilizado para avaliar os
musculos mastigatdrios durante a vagilia é o Myosystem Brl P84 (Figura 18). O sinal EMG ¢
adquirido pelo equipamento acoplado a um computador. O sinal captado no corpo humano é
um sinal analégico (sinal continuo no tempo) que deve ser convertido para sinal digital (um
sinal discreto, que € defimdo somente para certos intervalos de tempo), para poder ser registrado
pelo computador. Para tanto, parametros devem ser ajustados na aquisicdo do sinal EMG,

dependendo da tarefa e objetivos para posterior andlise. Os principais parametros sao:
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componentes como eletrodo, amplificadores, filtro, conversor analdgico/digital, frequéncia de
amostragem, além do equipamento de armazenagem dos dados (computador). As coletas das
atividades eletromiograficas sdo realizadas simultaneamente nos musculos temporal e masseter
direito e esquerdo. A colocagdo e posicionamento dos eletrodos perpendicular as fibras do
masseter (Figura 19), bem como o preparo da pele devem seguir as determinag¢des do protocolo
Surface Electromyography for the Non-Invasive Assessment of Muscles (SENIAM)
(HERMENS et al., 1996).

A relagdo entre bruxismo e atividade eletromiografica (EMG) do masseter e temporal
estd demonstrada por varios estudos, os quais foram avaliados durante o sono no equipamento
de polissonografia que ¢ multimodal. Porém inimeros trabalhos tém avaliado a diferenca entre
atividade dos musculos mastigatorios de sujeitos bruxdémanos e ndo bruxdmanos e
principalmente de sujeitos que apresentem sintomas de DTM (KYDD et al., 1985; SIOHOLM
et al., 1995; MOLINA; DOS SANTOS, 1999a; DE MEDEIROS et al., 2012). Uma pesquisa
recente (LAINE et al., 2015) de identificacdao de um sujeito BS no periodo de vigilia, submeteu
dois grupos ao experimento, controle e BS. Foi realizada a eletromiografia de superficie sobre
os musculos masseter e durante a tarefa de contragdo muscular em rampa (ele visualiza a rampa
no monitor ¢ de acordo com a inclinagdo ele mantem a sua contrag¢ao) foi verificado se houve
tremor nas fibras musculares massetéricas ao descer a rampa (ao diminuir a forca de CVM). As
atividades dos musculos dos sujeitos com e sem BS foram analisadas. Identificou-se que ao
final da contra¢do controlada, os sujeitos com BS apresentavam um tremor diferentemente do
controle. Assim obtendo um biomarcador para identificar o sujeito com BS, durante o periodo
de vigilia.

O uso de dispositivos portateis tem sido recomendado para avaliar grande numero de
sujeitos. A validagdo desses dispositivos se deu nos anos de 1996 (IKEDA et al., 1996), e a
aprovacao do dispositivo portatil foi concretizada em 2007, com o trabalho de Yamaguchi et
al. (2007). Um dos problemas ¢ a dificuldade de excluir e confundir mioclonias fisioldgicas tais
como espirro, tosse, fala e degluticdo, por ser dificil discriminar atividades orofaciais do BS. A
orientac¢do ¢ a calibragdo do equipamento, momento que pode se criar um limiar de apartamento
voluntario maximo, o qual vai se diferenciar de qualquer mioclonia durante o sono.

Ha no mercado um dispositivo denominado BiteStrip® (MINAKUCHI et al., 2003),
pequeno, leve, portatil, simples de usar e descartavel, que registra a atividade do musculo
masseter, aderido diretamente a face e contabiliza a severidade do bruxismo ao quantificar o
niamero de apertamento dental durante o sono (Figura 20a,b), acima do limiar da CVM

(contracdo voluntaria maxima). Foi validado em comparag¢do com polissonografo laboratorial
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e desenvolvido como teste de triagem para bruxdmanos moderados e severos (MINAKUCHI
et al., 2012). E um auxilio ao diagndstico clinico e também uma possibilidade de monitoragao
das terapias de BS. O dispositivo ¢ composto por eletrodos de EMG, amplificador, unidade
processadora com software, um display que apresenta o resultado pela manha, com luz emitida
por diodo e uma bateria de litio que grava os nimeros das atividades do masseter acima de um
limiar pré-estabelecido (linha base). Ha uma estimativa objetiva de eventos. Pesquisa sobre a
sensibilidade e especificidade do registro do BiteStrip® (Figura 20a,b) comparou-o ao registro
com polissonografia em 5 sujeitos suspeitos de bruxismo. Houve boa especificidade para todos
o0s 5 sujeitos, entretanto pouca sensibilidade para os sujeitos com bruxismo moderado e severo
(YAMAGUCHI et al., 2007). No estudo de Palinkas (2016), utilizou-se o BiteStrip® para
diagnéstico e grau de severidade do BS, durante trés noites consecutivas. Sendo possivel avaliar
o grau de severidade em leve, moderado em severo (MOLINA et al., 2002). Uma de suas
vantagens € ser pouco invasivo comparado a polissonografia, com menor chance de perturbar
o sono do sujeito (MINAKUCHI et al., 2012)

Outros detectores de atividade muscular para o BS tém sido divulgados e
comercializados nestes ultimos dez anos, muitos deles com pesquisas de validagdo. Um deles,
o Grindcare V1, agrega a funcdo de biofeedback (ilustrado na Figura 21a,b). Constituido por
eletrodos para EMG, microprocessador, memoria para os dados coletados, um display como
interface para o usudrio, luzes emitidas por diodo, bateria recarregdvel, um plug-in USB e uma
banda para acoplar ao redor da testa, com eletrodos para captar atividade do musculo temporal
durante o periodo do sono (JADIDI et al., 2008). Atualmente foi redesenhado e ¢ wireless,
pequeno e emite sinais elétricos e tem tido resultado em pesquisas com 52% de melhora no
bruxismo do sono (NEEDHAM; DAVIES, 2013). Ha relatos de melhora dos sintomas de dor
em mais de 50% dos bruxémanos do sono.

Outro dispositivo construido em 2013 ¢ o Grind Control Device, que se apresenta como
uma banda de elastico ao redor da testa (Figura 22). Existem dispositivos intra-orais com
sensores que indicam se o usudrio esta contraindo com intensidade, desenvolvido como projeto

em Universidade Alemanha, Bruxane (Figura 23).



(a) (b)

Figura 20 (a. b} — Dispositivo Bilcstrip®
Fonic: 5.L.P. Lud. Scientific Laboratory Products. Isracl

(a) _ | (b)

Figura 21 — (a) Grindcare (b) Grindcare V2 - mais recente (Medotech A/S. Dinamarca)

FRONT 34 VIEW

Figura 22 — Grindbit head band com Figura 23 — Smart Mouthguard: projcto
design umiversitario, dispositivo nomeado de Bruxane
(Alcmanha)
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Um dispositivo eletromiografico ndo descartavel, lancado por pesquisadores de
diferentes universidades, chamado Bruxoff (Figura 24), tem sido considerado valido e com boa
especificidade e sensibilidade. Os sinais sdo registados por um dispositivo portatil compacto
(Bruxoftf, Spes Medica, Battipaglia, Italia) utilizado em um ambiente natural pelos sujeitos do
estudo sem suporte técnico durante o uso (apds treinamento apropriado). E um aparelho
sofisticado que possui um software para consulta dos dados no periodo de sono do usuario.
Possibilita ao dentista conhecer o tempo do sono e dos eventos, a intensidade das contragdes, a
amplitude dos sinais e esta sincronizado com atividades do SNA ao coletar os dados de
trequéncia e variabilidade cardiaca (DERIGIBUS et al., 2014, CASTROFLORIO et al. 2013;
2014). Takeuch et al. (2001), cnnaram um aparelho de acrilico onde inseriram um filme

piesoelétrico como um intra-splint para detecgéo de bruxismo.

(a) (b)
Figura 24 — a) Bruxoff: holter portatil com seus acessorios e sensores descartaveis: b) desenho ilustrativo
demonstrando a localizagio do sensor durante o sono
Fonte: Spes Médica-Bruxoff

4.4 Avaliacio com Eletroencefalografia (EEG)

A eletroencefalografia ¢ um exame utilizado desde a segunda metade do século XX O
objetivo é obter registro da atividade elétnica cortical captada com a utilizagdo de eletrodos
colocados sobre o couro cabeludo. Apresenta amplitude e frequéncia de ondas para o
diagnostico de eventos fisioldgicos ou de anormalidades dessa atividade, caso haja suspeitas de
alteracdes da atividade e dos ritmos cerebrais fisiologicos. Fornece uma avaliagio transversal
da atividade elétrica cerebral no periodo de realizagio do exame, que geralmente tem a duragio
minima de 20 minutos. Portanto, algumas altera¢des ocasionais apresentadas pelo paciente,
podem ndo ser detectadas em um Gnico exame. As correntes idnicas produzem campos elétricos
e magnéticos que podem ser captados tanto no cérebro quanto em tecidos adjacentes

(NIEDERMEYER, 1993). Desta forma o EEG reproduz o sinal que representa a mudanga dos
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campos resultantes da atividade elétrica de grupos de neurdnios concentrados em dareas
especificas. A sua amplitude se encontra normalmente entre os 0,50V e 100uV (TEPLAN,
2002) com componentes em frequéncia entre 0 e 100 Hz (OCAZIONEZ, 2009).

O principio basico de obtencdo dos tracados ¢ a amplificacdo dos sinais elétricos
captados do escalpo gerados por potenciais elétricos, por meio de potentes circuitos
amplificadores, chamados de amplificadores diferenciais. Estes sdo capazes de amplificar
diferengas de potencial entre dois pontos do escalpo, um de maior e outro de menor voltagem,
gerando posteriormente a visualizagdo na tela de um computador, ap6s a conversao analdgico-
digital. Os estados de vigilia e sono podem ser analisados e terdo caracteristicas e padrdes de
ondas cerebrais tipicos. Fornece excelente meio para entender a desregulacdo neurobiologica,
com potencial para avaliar a neurotransmissdo. Atividade de EEG de tempo determinado ou
potencial relacionados a eventos, ajuda a capturar a atividade neural relacionada com processos
sensoriais, afetivos e cognitivos (SUR; SINHA, 2009).

Os sinais de EEG tem atraido o interesse da comunidade cientifica para o entendimento
de como o cérebro processa as emogdes (HIDALGO-MUNOZ et al., 2013). Para extrair
conclusdes objetivas, métodos automatizados capazes de reforgar a exploragao subjetiva visual
sdo desejaveis. Estudos e pesquisas para extracdo de caracteristicas de sinais resultando de
estimulo visual tém possibilitado analisar como o cérebro reage a diferentes evocacdes de

emocao pelas figuras apresentadas (HAJCAK et al., 2010).

Historico

Hans Berger, em 1929, descreveu as ondas cerebrais de acordo com sua amplitude e
frequéncia (Figura 25) e mostrou interesse em elucidar o papel funcional das ondas alfa e beta
para atividades mentais normais. O processo cognitivo estd relacionado a pelo menos a uma das
tradicionais frequéncias de ondas; alfa, beta, gama, delta e teta. As ondas cerebrais captadas sao
categorizadas em quatro grupos basicos: beta (>13 Hz), alfa (8-13 Hz), teta (4-8 Hz) e delta
(0,5-4 Hz) gama.
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Figura 25 — Principais ritmos de EEG baseados em seus valores de frequéncia
Fontc: Pomicr (2015).

Berger descobriu que o esforco mental, foco e atengdo intelectual geravam
predominantemente ondas curtas e pequenas. Publicou treze artigos com foco pnncipal em
como a aten¢do e atividade mental impactavam o EEG. Berger (1935) declarou que a banda
alfa ¢ emanada por todo o cortex e representa uma fungao fundamental do cérebro relacionada
a processos psicofisiologicos com atengdo e uma das mais importantes atividades cerebrais,
também chamada de ritmo de Berger.

Por longo tempo, considerou-se que o maior valor clinico da eletroencefalografia residia
em estudos de ataques epilépticos com ativagdo excessiva de todo o sistema nervoso central,
ou a detec¢do de altera¢des biologicas resultantes de traumas, infecgdes, deméncias, dentre
outros. Entretanto, para detec¢io de emogdo, estresse e ansiedade, o EEG como instrumento de
coleta de informagdes era, até a pouco, visto com certa reserva (POBLET, 1988). Ao longo das
ultimas décadas, a ampliagido do conhecimento sobre as estruturas anatdmicas do cérebro, suas
fungdes e correlagdes com fatores como a emogao, tem possibilitado novas frentes de uso da
técnica com EEG para estudo dos padrdes da atividade cortical, por meio de estratégias como
o Potencial Evocado Visual.

Embora a riqueza de dados correlativos existentes de EEG de alta qualidade tenha
levado muitos pesquisadores a se convencerem de que as oscilagdes cerebrais auxiliam e
subservem diversos processos sensoriais € cognitivos, a causa so pode ser demonstrada por
meio da modulagdo direta de tais sinais oscilatorios. Um dos métodos mais estabelecidos para
modular a oscilagio de EEG é o potencial evocado. A evocacio pode advir de diversos
estimulos: visual, auditivo e motor.

Broadman no iicio do séc. XX (1909), delimitou regides do cérebro concluindo que

poderiam executar fungdes diferentes. Esse estudo deu suporte para os trabalhos subsequentes
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no sentido de conhecer as fungdes de cada area, por meio de instalacdo de eletrodos e por
exemplo, identificar problemas de acordo com a regido afetada. A captagdo da emogao pela via
cortical resultou em estudo classico de Tyson, em 1989, quando avaliou dados coletados com
EEG. Polich (2007) ao processar e analisar os estados somaticos de individuos normais em
condi¢des emocionais de raiva, medo, alegria e tristeza, observou mudangas de atividade
elétrica nas regides Frontal, Parietal e Occipital. Esse estudo abriu um cendrio para se pensar
nas fontes dos substratos neurais para emog¢ao, ¢ a topografia neurocortical para instalagcdo de

SENSOres no escalpo.

4.4.1 Potencial Evocado Visual (PEYV)

O PEV ¢ um sinal elétrico gerado pelo cortex visual occipital em resposta a um estimulo
da retina a partir de flashes luminosos (AZARMINA et al., 2011), imagens, luz colorida, dentre
outros. Este método de foto estimulacdo ¢ um dos mais importantes para a atividade bioelétrica
cortical ao avaliar patologias presentes nas vias sensoriais e areas relacionadas a visdo
(CAPELA; GEORGIEVA, 2012). O método de registro ndo ¢ invasivo e tem custo
relativamente baixo (COSTA, 1994).

E uma técnica para avaliar estados emocionais, além de outras aplicagdes. Se refere a
grande média (promediagdo) das respostas de EEG (ondas) que sao definidas pelo tempo (time
locked) com resultados de mudancas das voltagens positivas e negativas, que ocorrem durante
a apresentacdo de um determinado estimulo.

Potenciais relacionados a eventos (ERPs), sdo pequenas tensdes geradas nas estruturas
cerebrais em resposta a eventos especificos ou estimulos. ERPs em humanos podem ser
divididos em duas categorias: as ondas, ou componentes, atingindo aproximadamente dentro
dos primeiros 100 milissegundos apos o estimulo, sdo denominadas “sensorial” ou “exdgenos”,
como dependem em grande parte dos pardmetros fisicos do estimulo. Em contraste, ERPs
gerados ap6s 100ms refletem a maneira em que o sujeito avalia o estimulo e sdo denominadas
“cognitiva” ou “enddgena”. As formas de onda sdo descritas de acordo com laténcia e
amplitude. Para avaliar os registros do escalpo com EEG, frente a um estimulo provocando um
potencial evocado, varios estudos (SCHUPP et al., 2004b; POLLATOS et al., 2005;
OLOFSSON et al., 2007, SCHUPP et al., 2007b; SABATINELLI et al., 2007; MAKI-
MARTTUNEN et al., 2015), utilizaram imagens para elicitar emog¢des em grupos controle e
experimentais com relacdo a sua cogni¢do e afetividade. Assim, ap6s a captura dos sinais e a

promediagdo dos mesmos, observa-se os componentes dos eventos relacionados aos potenciais
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cerebrais que ocorrem durante um periodo de tempo definido pelo protocolo da pesquisa, apos
o onset do estimulo. Dessa maneira o ERP pode ser 1til para entender como a emocgao se
relaciona com atengdo, a partir da observagdo que os componentes ou eventos provam um meio
de examinar o significado da emog¢ao ao capturar os recursos de aten¢do envolvidos no processo
cerebral. Em func¢do de sua resolucao temporal ser excelente, os ERPs t€ém sido muito utilizados
para indexar o processamento de estimulos que sdo ameacadores em relacdo a ansiedade
(LANG et al., 1998b; PESSOA et al., 2002; DAVIDSON, 2002; WILLIAMS, 2007).

Diversos estudos associados ao processamento da emoc¢ao, com uso da técnica do PEV,
observaram as relagdes entre a sensibilidade interoceptiva, experiéncias emocionais subjetivas
e o processamento de imagens emocionais (POLLATOS et al., 2005; HERBERT et al., 2007;
WEINBERG; HAJCAK 2010). Potenciais evocados foram monitorados enquanto os sujeitos
observavam imagens com cenas agradaveis, neutras e desagradaveis. Os resultados mostraram
que o grupo de sujeitos com sensibilidade interoceptiva apresentou amplitudes de onda P300
significativamente altas quando comparados a outros, ao serem expostos a fotos emotivas, nos
sitios de eletrodos EEG anteroinferior, medial e posterior. Os autores concluiram que deve
existir uma forte e significativa associacdo entre a sensibilidade interoceptiva e a intensidade
da experiéncia emocional (HERBERT, POLLATOS; SCHANDRY, 2007).

Trabalhos descritos na literatura demonstraram que tarefas estressoras com PEV
provocaram aumento de estresse e influenciaram significativamente a producdo dos sinais.
Azarmina et al., em 2011, avaliaram a laténcia de potenciais evocados visuais em grupo de
mulheres saudaveis antes e apds a menstruagdo, com estimulos visuais de flashes em estado
estacionario. Os resultados indicaram que no dia de maior sangramento a laténcia média foi de
124,5ms ao passo que uma semana apds a menstruacdo, esse valor chegou a uma média de
112,7ms, com diminui¢do da laténcia. Este estudo concluiu que existe uma correlagio entre os
altos niveis de progesterona com um efeito inibitério da velocidade de conducdo do nervo
optico, o que demonstrou a possibilidade dessa captura de sinais corticais serem referentes ao
momento fisioldgico das pacientes.

Neste sentido, estudos com objetivo de avaliar os padrdes de sinais corticais
relacionados ao estresse, emog¢do ou mesmo alteragdes clinicas como Alzheimer, depressdo e
esquizofrenia ou grau de cogni¢do, tém utilizado recursos visuais com imagens ou tarefas
motoras para identificar como esses processamentos de sinais ocorrem, bem como comparar as
caracteristicas de sinais de grupos de individuos com diferentes respostas (HAJCAK et al.,

2010) a determinados estimulos.
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Os indices de processamento emocional dos eventos relacionados ao potencial tém sido
indicados como biomarcadores de risco para determinadas psicopatologias. Consistente com
trabalhos de padrio comportamental, o ERP tem fornecido uma tendéncia a atengéo quando ha
um estimulo ameagador em individuos ansiosos. Para a realizagfio dos experimentos, os ERPs
podem ser monitorados usando um EEG néo invasivo com touca ou eletrodos individuais sobre
o escalpo, que refletem mudancas elétricas continuas no cérebro. Pelo fato do EEG poder ser
amostrado na ordem de milissegundos, esse evento relacionado, tem resolugdo excepcional,
indicando antecipadamente as mudangas rapidas do processo neural. S3o relativamente de baixo
custo ¢ podem ser bem tolerados para condugdo de pesquisas e em criangas. Os ERPs sao
medidas ideias para traduzir o trabalho da neurociéncia afetiva (ANOKHIN; GOLOSHEYKIN,
2010).

Os componentes do ERP sdo identificados e diferenciados conforme sua faixa de
laténcia e sdo definidos por sua distnbuigdo topografica no cranio por meio dos canais
escolhidos como fontes neurais da emogdo e visdo (O1, O2, Fpl, Fp2, F3, F4, F5, F6, T3, T4,
T5, Té, P3, P4, P5, P6, Cz, Pz, Fz), demonstrados na Figura 26.

Canais de captura dos sinais corticais
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Figura 26 — Distribuiciio dos ponios no cscalpo referenics aos substratos do coriex ncural do Sistema
Tnicrnacional 10-20 para cquipamento de EEG com 21 cletrodos nas usas fontes dos canais
Fonte: http://gerstner felk.cvut cz/biclab/bionika2004/cepek/electrodes gif

A nomenclatura dos componentes dos ERPs varia de acordo com a polaridade da
defleccio (positiva ou negativa) e laténcia relativa (ex: a P300, que reflete uma deflexido
positiva, tem o pico ao redor de 300 mseg apos o estimulo). Cada componente ¢ denominado

por sua amplitude (microvolts) e laténcia (mseg) de acordo com o tempo em que se manifesta
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(N100, P100, N170, N200, P200, N300, P300), frente aos estimulos visuais como demonstrado

abaixo nas Figuras 27 e 28
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Figura 27 — Percurso dos evenlos relacionados aos polenciais cm amplitude ¢ laténcia para figuras agradavceis.
dcsagradiveis ¢ nculras
Fonic: Herberl ¢ Pollatos (2007),

Esses componentes formam um percurso e sdo gerados de acordo com o tempo em que
os estimulos das imagens vao acionando o substrato neural e as ondas. Assim, descrevem suas
amplitudes e laténcias que serdo formadas percorrendo um caminho por meio das regides de
associagdes visuais corticais e subcorticais.

Para Carreti¢ e colaboradores (2004 ab), o caminho dos componentes dos eventos
relacionados ao potencial evocado no cérebro, com o passar do tempo vai sendo identificado
pelas amplitudes, inicialmente de P1, N1 e P2, N2, que sugerem que ao menos na fase inicial,
os recursos de mobilizacdo relacionados a aten¢iio automatica sio maiores em resposta ao
estimulo emocional desviante (- ou +) do que ao estimulo ndo emocional (neutro). Isso indica
que o padrdc emocional ndo € um processo de tudo ou nada, mas um processo gradual. Em
particular eventos aversivos, 0os quais requerem resposta imediatas, capturam esse tipo de

aten¢dio antes de qualquer outro estimulo. Dessa forma, as analises da origem desses 3
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componentes de ERP sugerem que assim que a sequéncia avanga de P1 para N2, o Cortex
Cingulado Anterior {(CCA) € cada vez mais envolvido e essa ativagdo move de dorsal (P1 e P2)
para o CCA ventral, anatomicamente (N2). Esse achado apoia a ideia, que também em relagao
a aten¢do automatica, o circuito neural ativado em resposta ao estimulo que requer respostas
rapidas difere em algum aspecto do estimulo que requer processamento profundo CCA ventral,

também em relagdo a atengdo automatica.
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Figura 28 — Grifico de ERP. padriio para estimilos visuais com a localizagiio dos referidos eventos
Fonte: Mononomic 16:12, 21 Dez 2008 (UTC)
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Figura 29 — Areas do cérbro do caminho visual desde a regido frontal. dorsal e posterior
Fonic: Livingsione ¢ Hubel (1987).

Olofsson et al. (2008), observou que diversos autores estavam no caminho de definir os
l6cus geradores e os caminhos refletidos no escalpo das mudangas neuroelétricas subjacentes,

correlacionadas as modulagdes dos ERPs afetivos. Esse caminho de estimulo visual é chamado
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de caminho feedforward em uma unica dire¢do sem loop. Inicia-se nas proje¢des centrais da
retina que sdo células do ganglio da retina e as projegdes terminam em uma variedade de
estruturas no diencéfalo e mesencéfalo. Inicialmente retransmitem 0s sinais visuais para o
cortex visual primario (V1). Conhecido como percepgiio visual continua adentro das areas
corticais, que processam diferentes aspectos da informagdo visual. A principal projecdo para a
porgdo visual do cortex cerebral se ongina no Nucleo Geniculado Lateral (NGL), como
mostrado na Figura 29, acima, termina em V1, na area de Broadman 17 (BROADMAN, 1909),
localizado nas bordas da fissura calcarina, regido média do lobo ocapital (WHITE, 2016)

também representado na Figura 30 e 31.
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Figura 30 — Visdo do caminho visual de desde a enirada do cstimulo nos olhos até o coriex visual
Fonlc: hitps: /Awww simply science. ch/asscls/images/e/tilclbild_umscre_sinme2-d367M8¢.jpe
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Figura 31 — Caminho da projecio visual
Fonte: http://Awww doctorkorea comv/file/bbs/column_bbs/20121126/opticnerve jpg

Diferentemente das medi¢des de oxigena¢io cerebral provenientes dos exames com

IRMf, os ERPs refletem diretamente e sincronicamente a atividade elétrica da populagio de
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neurdnios que ¢ volumetricamente conduzida através do cérebro até o escalpo (LUCK, 2005).
Para corroborar os estudos de PEV, em estudos que utilizaram IRMT, os niveis de ansiedade de
traco e do estado dos sujeitos, parecem ter efeitos dissocidveis no recrutamento de recursos
neurais. No trabalho de Bishop et al. (2007) foi encontrado condigdes de baixa carga perceptual
e a ansiedade do estado estava associada ao aumento da atividade na amigdala e o sulco
temporal superior para ameacas comparadas com distragdes neutras, enquanto a ansiedade trago
estava associada com a diminui¢do do recrutamento de regides frontais associadas ao
processamento controlado nesses ensaios. Dessa forma, a ansiedade de estado e trago pode
contribuir através de diferentes rotas para as tendéncias atencionais na ansiedade,
potencialmente explicando os efeitos interativos encontrados em trabalhos anteriores
(BROADBENT; BROADBENT, 1988). Os dados intracranianos de ERP sugerem que a
amigdala se torna ativa dentro de 200ms apo6s a apresentacdo de estimulos ameagadores.
Curiosamente, estimulos ameacadores provocaram efeito tardio, mas sustentado, de cerca de
300 a 1.300 mseg em regides occipito-temporais, temporais anteriores e orbitofrontais
(KROLAK-SALMON et al., 2004). Sato et al., 2011, analisaram o campo intracraniano dos
potenciais das amigdalas para expressdes faciais, € as mesmas demonstraram uma ativagao para
expressoes ao medo versus imagens neutras iniciando aos 50 ms até os 150ms. Tendo um tempo
de reacdo a essas imagens menores do que no trabalho de Krolak-Salmon em 2004.

A amigdala também estd implicada de forma confidvel no processamento de estimulos
visuais emocionais (WHALEN et al., 1998; SABATINELLI et al., 2005), projetando para o
cortex occipital (AMARAL; PRICE, 1984; FREESE; AMARAL, 2005) e provavelmente
desempenhando um papel na polarizagdo da informagdo visual para que as informacdes
emocionalmente significativas sejam preferencialmente processadas (LANE et al., 1999;
BRADLEY et al., 2001). De fato, tem sido sugerido que o aumento da ativagdo occipital pode
resultar de projegdes da amigdala (BRADLEY et al., 2003). A modulagdo das amplitudes de
ERPs dependem das valéncias e dos arousals, dos estimulos e as amplitudes e laténcias podem
ser diferentes do lado direito comparado ao hemisfério esquerdo (JUNGHOFER et al., 2001;
SCHUPP et al., 2006a, O’HARE et al., 2016).
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CAPITULO 5 - METODOLOGIA PARA AVALIACAO NEURO-
COMPORTAMENTAL DO BS

presente estudo propds uma avaliagdo neuro-comportamental para a analise
de sujeitos com bruxismo do sono primario ou sem bruxismo do sono, com
uma abordagem inovadora ao avalid-los por intermédio de coleta de sinais
biologicos corticais em vigilia. As avaliacdes foram realizadas também por meio de
questionarios, exames clinicos, coleta de sinais dos musculos masseter durante o sono com
dispositivo BiteStrip®. Em vigilia foram coletados sinais bioldgicos corticais com PEV, em
sujeitos saudaveis de ambos os géneros. As referéncias foram pesquisadas nas bases de dados
de periodicos Lattes, Medline, Mendley, Cochrane, Bireme, PubMed, Lilacs, Scielo, bem como

teses e monografias.

5.1 Materiais e métodos

a) Gesso, alginato, cuba, espatula, papel toalha, plastico de protecao;

b) Moldeira para confec¢do em gesso de moldes de estudo;

c¢) Instrumentos odontolédgicos clinicos: espelho bucal, sonda;

d) Paquimetro;

e) Fita métrica;

f) Maquina fotografica digital - 10 mpixel,

g) Pasta condutora eletrolitica especifica para eletroencefalografia (EEG);

h) Eletroencefalografo EBN-Neuro com amplificador beplus Itm, com disponibilidade
para 164 canais;

1) 22 eletrodos de ouro individuais (19 canais de EEG, 2 auriculares e 1 ground) Meditron
Eletromedicina Ltda;

j) Equipamento de trigger para EEG confeccionado no Laboratério de Engenharia
Biomédica da UFU;

k) Computador notebook, propriedade do Laboratério de Engenharia Biomédica (BioLab);

1) Computador de mesa PC Dell Intel ® core 15 — 15 3330S-CPU- 2,70Hz- 2.70GH2-64
Bit MRAM -6.00GB-Windows 8, para apresentacdo do video com orientagdes de
comandos para relaxar e observar a apresenta¢ao das imagens para o PEV;

m) Computador de mesa acoplado ao EBN-Neuro;
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n) 60 unidades de dispositivo descartavel — eletromiodgrafo de superficie BiteStrip®;

Os indices e escalas de questionarios pesquisados, que serviram como subsidios para

modificacdo e adequacgdo dos questionarios propostos nesta pesquisa foram:

a)

b)

c)
d)

g)

h)

)

k)

Dados pessoais e socioeconomicos, com codificagdo do sujeito da pesquisa no
cabecalho;

Ficha de Termo de Consentimento Livre ¢ Esclarecido (Anexo 1);

Ficha de triagem — andlise do quadro clinico do paciente (Anexo 2);

Escala de Satisfagio com a Vida (NERI, 1998; 2001), contendo trés dominios: satde,
capacidade fisica, mental e social. Avaliagdo ¢ feita em escala de cinco pontos, sendo
que as pontuagdes elevadas refletem alto grau de satisfagdo do individuo em relagdo a
sua vida (Anexo 3);

Ficha de Indice Anamnético (Fonseca, 1994) — modificado pelos autores (Anexo 4);
Ficha de exame clinico e funcional, com anamnese e historia médica e odontologica
relacionada ao bruxismo, habitos bucais, higiene do sono, dieta (5);

RDC EIXO L e 11, (Research Diagnostic Criteria): publicado em 1992, ¢ um questionario
com parametros internacionais que ndo considera as especificidades culturais sendo
improprio para aplicacdo clinica como rotina (DWORKIN; LERESCHE, 1992;
KOSMINSKY et al., 2004). O RDC editado e traduzido em 2009 para portugués e
validado para uso clinico e em pesquisa, foi o questionario padrao utilizado (PEREIRA
JR., 2009) (Anexo 6);

IDATE - Inventario de Ansiedade (STAI - SPIELBERGER et al., 1970, 1983).
Traduzido e adaptado para o Brasil por Biaggio e Natalicio (1979) (Anexo 7);

Escala analdgica visual de faces — estresse: traco e estado (Anexo 8);

OHIP Br 14 — escala Oral Health Impact Profile-14 -BR (Escala de avalia¢ao da saude
bucal) (DE OLIVEIRA et al., 2005; SLADE et al.,1994), (Anexo 9);

AAMS questionario para diagndstico do BS sugerido pela Associacdo Americana de

Medicina do Sono (AAMS, 2005) (Anexo 10).

As adaptagdes realizadas para o questiondrio padrdo, foram efetuados a partir de

questionarios da Associagdo Americana de Desordens do Sono (AADS) ou American Sleep

Disorders Association (ASDA) de 2012 e da Associagdo Americana de Medicina do Sono

(AAMS), que dispde de um critério diagndstico simplificado, de 2005 e 2015, que inclui as

sugestdes de anamnese do paciente, exames clinicos e exames complementares. Sem escores e
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pontuacdes. A sugestdo de tomar como base o critério de diagnéstico internacional foi
mencionada em artigo de Carra et al. (2012a), cuja proposta ¢ o questionario da AASM
(American Association of Sleep Medicine), com a Classificagdo Internacional das Desordens

do Sono (2005).

5.2 Metodologia

Participaram deste experimento 48 sujeitos de ambos os géneros (23 masculinos e 25
femininos) com idade entre 18 e 50 anos, (26,9 £ 6,0), sendo 31 bruxdmanos do sono ¢ 17 nao
bruxdmanos. A faixa etdria foi escolhida por ser a que mais reporta queixa de desconfortos
relacionados a disfungdo do BS (5 a 15%) e procura pelo auxilio do profissional (LAVIGNE;
MONTPLAISIR, 1994). Abaixo dessa faixa teriamos criancas e adolescentes que, embora de
maior prevaléncia, 14 a 20%, possuem grande incidéncia de eventos associados a problemas
respiratorios (KATO, 2004), enquadrando-os como bruxdémanos do sono secundario. Devido a
isso, ndo esta no foco deste trabalho, cuja meta ¢ avaliar questdes referentes ao bruxismo do
sono primario. Acima dessa faixa etéria os episodios de atividade mastigatoria muscular ritmica
que ocorrem durante o sono, decrescem significativamente, assim como o bruxismo
(LAVIGNE; MONTPLAISIR, 1994).

A propor¢ao entre géneros, observada em cada um dos grupos estudados, ndo seguiu
critérios preestabelecidos. Os sujeitos foram recrutados por meio de chamadas publicas na
Universidade Federal de Uberlandia e vindos de atendimento particular, encaminhados pelo
dentista e/ou médico e mesmo por indicacdo. Os mesmos faziam contato com a equipe
executora por ligacdo telefonica e/ou eram abordados durante exames odontologicos de rotina
e assim, convidados a participar da pesquisa, mediante a uma entrevista individual (1?* sessdo).
Os sujeitos supostos bruxdmanos e os ndo bruxdmanos interessados, foram selecionados de
acordo com a disponibilidade em participar do experimento e de terem condi¢do clinica
favoravel, de acordo com o os critérios de inclusdo e exclusdo. Passaram por avaliacdo no
Laboratorio de Engenharia Biomédica da Faculdade de Engenharia Elétrica da Universidade
Federal de Uberlandia (BioLab) por cirurgido dentista capacitado para verificar se estavam
dentro dos critérios de inclusdo estabelecidos em uma ficha de triagem (Anexo 2). Os que
estiveram aptos e aderiram a pesquisa, receberam orientagdes sobre a finalidade e
desenvolvimento experimental (Anexol) quando assinaram o termo de consentimento livre e
esclarecido (TCLE). O projeto de pesquisa foi previamente aprovado com o parecer n° 650.649,

pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal de Uberlandia, Brasil.
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Os participantes foram distribuidos em dois grupos de sujeitos separados por faixas
etarias. O grupo controle (GC) e os grupo experimental (GE) foram submetidos a todos os
exames (Figura 32).

O grupo experimental foi composto por sujeitos com bruxismo do sono primario (GE),
enquanto o grupo controle consistiu em sujeitos sem indicios da presenca desta disfunc¢io, nao
bruxémanos (GC). A propor¢do entre homens e mulheres, observada em cada um dos grupos

estudados, ndo seguiu critérios preestabelecidos, embora tenha sido proporcional.

Grupo Experimento Bruxémano.
1

‘Masculino=13 'Masculino = 09

'Feminino=18 ‘Feminino = 08

Figura 32 — Grupo amostral experimental e controle n=48
5.3 Triagem e critérios de inclusdo e exclusao dos voluntarios

Os voluntérios triados foram avaliados quanto a pertinéncia de sua inclusdo na pesquisa,

conforme os seguintes critérios:
Critérios de inclusdo — grupo dos bruxémanos

a) Relato de apresentar bruxismo do sono primério, previamente diagnosticado ou
provavel BS pelas caracteristicas identificadas durante a triagem;

b) Idade entre 18 a 50 anos;

c) Apresentar sinais ou sintomas no minimo por um ano, caracterizando bruxismo nao
transitorio;

d) Nao fazer uso de drogas e/ou firmacos como ansioliticos, antidepressivos, anfetaminas;

e) Possuir denticdo completa, exceto, pela auséncia de terceiros molares ou outros dentes,
extraidos por indicag@o ortodontica;

f) Nao estar em tratamento ortodontico;

g) Entender, concordar e assinar o termo de consentimento livre e esclarecido (Anexo 1).
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Critérios de inclusido — grupo dos ndo bruxomanos

a) Relato de ndo apresentar bruxismo, nem diurno, nem do sono.

b) Idade entre 18 a 50 anos;

¢) Nao fazer uso de drogas e/ou farmacos como ansioliticos, antidepressivos, anfetaminas;

d) Possuir denti¢do completa, exceto, pela auséncia de terceiros molares ou outros dentes,
extraidos por indicag@o ortodontica;

e) Nao estar em tratamento ortodontico;

f) Entender, concordar e assinar o termo de consentimento livre e esclarecido (Anexo 1).

Critérios de exclusao:

O voluntério foi excluido da pesquisa quando:

a) Nao participou de uma das avaliagdes;

b) Apresentou dor intensa na ATM; com necessidade de medicacao.

c) Teve dentes perdidos por carie ou doenca periodontal, antes ou durante a pesquisa;

d) Comegou a fazer uso de medicamentos com influéncia no tonus muscular ou estado de
vigilia;

e) Iniciou tratamento ortodontico durante a pesquisa.

5.4 Coleta de dados

Os 48 sujeitos completaram cinco sessdes: quatro visitas € uma coleta de dados
domiciliar, para conclusdo do experimento. Na primeira visita foi realizada a triagem com
entrevista individual (Anexo 2) e assinado o TCLE (Anexo 1). Na segunda, coleta dos dados
da anamnese, questiondrios e escalas. Na terceira em consultorio odontoldgico, foram
realizadas as andlises clinicas, funcionais e fotograficas com coleta de dados intra e extra orais.
Na quarta sessdo — coleta de EMG domiciliar com dispositivo descartavel (Bitestrip) de
eletromiografia para avaliar atividade do masseter, para identificar presenga e grau do bruxismo
do sono. Na quinta sessdo foram realizados os experimentos com coleta de sinais elétricos
biolégicos: EEG com PEV. Utilizou-se equipamento especifico, localizados na sala de coleta
do BioLab. Um total de cinco sessdes (Quadro 1) para todos os grupos de sujeitos dos grupos

(GC e GE). Os grupos: controle e experimental, realizaram todos os exames clinicos,
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responderam aos questiondrios, coleta de EMG domiciliar e participaram da aquisi¢cdo dos
sinais das atividades de EEG. O experimento aconteceu com o sujeito em vigilia e as visitas ao
laboratério tiveram duracdo média de sessenta minutos. Todos os procedimentos, incluindo a
modalidade de exames com aparelhos eletromédicos foram realizados por profissionais
treinados. Os procedimentos ndo foram invasivos, sem efeitos colaterais e ndo ofereceram
riscos a saude dos sujeitos. Os voluntérios relataram que ndo houve dor ao serem examinados,
mas houve o desconforto de aguardar pelos procedimentos e por ter os géis no couro cabeludo

durante o procedimento do EEG.

Quadro 1 — Procedimentos da pesquisa

1* sessdo 1 hora (triagem);

2% sessao 1 hora (anamnese e questionarios);

3% sessdo 1 hora (exames clinicos — clinica odontoldgica);
4% 3essao Uma noite em casa, com uso do Bitestrip;

5% sessdo 1 hora (EEG- PEV — BioLab).

Para protegao e sigilo da identificacdo dos voluntarios, a equipe executora criou c6digo
de identificagdo numérico nas fichas de anamnese e questiondrios. Todas as etapas dos
procedimentos foram informadas com antecedéncia, sendo entregue o manual de orientacio

para o sujeito se preparar antes da sessao.

5.4.1 Coleta dos dados clinicos (anexos de triagem, fichas e exames clinicos).

1% sessao: triagem
Entrevista individual para selecionar e identificar os sujeitos da pesquisa de acordo com
critério de inclusdo e exclusdo, e se fosse incluso como sujeito da pesquisa assinava o TCLE

(Anexos 1 e 2).

2% sessao: fichas anamnéticas, escalas e questionarios
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Apo6s preenchimento de ficha de triagem, inclusdo ou exclusdo do voluntario, foi
preenchido termo de consentimento livre e esclarecido e sua participagdo confirmada. Foi
realizada coleta de dados por meio de escala de satisfacdo com a vida Néri (Anexo 3),
questionario anamnético de Fonseca modificado e qualidade do sono (Anexo 4), ficha clinica
(Anexo 5), indice RDC I e II (Anexo 6), inventario de ansiedade IDATE I-II (Anexo 7), escala
visual analogica de faces EVAf (Anexo 8), indice de qualidade de vida OH Br14 (Anexo 9) e
Associagao Americana de Mediciana do Sono (AAMS) (Anexo 10).

Os questionarios e fichas de avaliacdo dos individuos foram modificados de acordo com
a necessidade de busca de varidveis especificas com maior valor no que diz respeito a sinais e
sintomas relacionados com o bruxismo do sono primario. Dentre os indices pesquisados e que
serviram como subsidios para modificagdo e adequacao dos indices desta pesquisa foram:

a) O RDC (Research Diagnostic Criteria) publicado em 1992, um questiondrio com
parametros internacionais que nao consideravam as especificidades culturais sendo
improprio para aplicagdo clinica como rotina (DWORKIN; LERESCHE, 1992;
KOSMINSKY et al., 2004). O RDC (PEREIRA JR., 2009) editado, traduzido para
portugués e validado para uso clinico e em pesquisa, foi o questionario padrao utilizado;

b) Indice proposto pela AADS (Associagdo Americana de Desordens do Sono) e a AAMS
(2005, 2014, 2015), que dispde de um critério para diagndstico simplificado, inclui as
sugestdes de anamnese do paciente, exames clinicos e exames complementares. Nao ha

escores e pontuacdes.

3" sessdo: Exame Clinico e Funcional

Na sequéncia foram realizadas avaliagdes odontologicas por meio de exames clinicos
extra e intra-bucais, tomadas fotograficas, confeccao de molde de gesso e avaliagdes funcionais
do sistema estomatognatico (Anexo 5) para serem usados para avalicdo das discrepancias de
modelos, avaliagdo oclusal, interferéncias dentarias, desgastes dentérios, assimetrias faciais,
hipertrofia muscular, endentagao de lingua, avaliagcdo dos tecidos moles e duros intra e extra-

oral.

4" sessdo: Avaliacdo eletromiografica domiciliar com dispositivo descartavel
BiteStrip®

Esse exame ¢ realizado pelo proprio voluntério, apds as instrucdes individuais e entrega
do dispositivo demonstrado na Figura 34, que deve ser usado com base em restri¢cdes dietéticas,

exercicios corporais de alto impacto e higiene do sono. O principal quesito ¢ a calibragdo e a
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limpeza da pele antes de aderi-lo a superficie da pele, na regdo de masseter. O BiteStrip®
possui dois eletrodos EMG pre geleificados e um amplificador EMG que capta sinais EMG
gerados por musculos mastigatorios. O exame foi realizado em domicilio, em Unica sessio, com
tempo minimo de utilizagdo de cinco horas. Hasegawa et al. (2013), concluiram que para gravar
uma frequéncia nos sujeitos com BS moderado a severo, uma unica noite de sono seria
suficiente sessdo. Apods orientagdes, os voluntarios aderiam o equipamento sobre masculo
masseter (lado esquerdo) como padronizado no manual do fabricante, Figura 33, calibrando-o
com contracdo voluntaria maxima ao morder a espatula de madeira. Dessa maneira, o
dispositivo contabiliza como atividade de bruxismo apenas os momentos de contra¢do acima
de 20 a 30% de sua contragio voluntaria maxima. Na sua CPU (unidade central processadora),
ha software de captaciio e analise de sinais em tempo real que detecta e conta os episodios de
bruxismo. Os resultados do aparelho sdo: L, 1, 2 e 3, sendo L sem BS e os valores restantes
graduam a severidade da parafung¢éo. A maior graduagéo (3) corresponde a maior gravidade de
BS. Um display permanente exibe os resultados como na Figura 34. Dessa forma, € capaz de
avaliar a presenca ou ndo de eventos de BS. Ao remové-lo pela manha, o display com o grau

de bruxismo foi interpretado pelo Cirurgido Dentista.

Figura 33 — BileStrip ¢m posicio sobrc o massclcr Figura 34 — Dispositivo BilcSinp#
Fonic: S.L.P. Lid. Scicntific Laboratory Products. Tsracl,

5" sessiio - Coleta de dados EEG -PEV
Esta avaliagio foi feita com equipamentos de eletroencefalografia, para verificar a

atividade cortical, fisiologica em tempo real da dindmica cerebral, durante estimulos visuais.

5.5 Processamento dos dados clinicos

Os dados coletados nos questionarios e exames clinicos foram compilados e inseridos
em tabelas Excel para serem agrupados por género, comprovagio da disfun¢do (BS ou ndo BS),

bem como o uso de BiteStrip®. Todos os sujeitos foram entrevistados com 0ito questionarios
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que avaliavam a ansiedade, qualidade de vida, satisfacdo com a vida, historia odontologica,
historia médica, percep¢do sobre a disfun¢do BS sinais e sintomas. Foram também examinados
clinicamente para detec¢do de sinais e alteracdes que poderiam estar relacionadas ou ndo a
disfuncdo. Fotografias intra e extra bucais foram tomadas bem como o molde em gesso, para

avaliacdo do perfil oclusal e funcional da oclusao.

5.6 Descricao da analise estatistica da etapa clinica

Os dados de questionarios, exames clinicos e anamnésicos dos dois grupos (controle e
experimental) foram comparados, tabulados e submetidos a andlise estatistica utilizando o
software Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) versao 22 para Windows.

Para analise inferencial dos questionarios de auto-relato dos sujeitos dos grupos controle
e experimental foi realizado teste estatistico ndo paramétrico como Mann-Whitney Test
(MANN; WHITNEY, 1947) e Wilcoxon Test (WILCOXON, 1945), para as correlagdes entre
variaveis nominais, com nivel de significancia de 5%. Para os dados anamnésicos e de exames

clinicos foram usados os testes estatisticos Phi ¢ Qui Quadradro.

5.7 Coleta dos dados biologicos — EEG

Os sujeitos foram avaliados quanto ao seu padrdo neuro-fisioldgico e comportamental.
Esta avaliacdo foi feita com o equipamento de eletroencefalografia EBNeuro-Plus, para

verificar a atividade cortical e fisiologica da dindmica cerebral.

Etapa inicial: momento de acolhimento do sujeito, orientagdo sobre a sessdo, o porqué
do monitoramento dos sinais EEG — PEV, qual a tarefa deveria realizar ao longo do exame e
como deveria guiar seus esfor¢os por meio das informagdes visuais e comandos verbais
gravados em video.

Posicionamento dos eletrodos: para monitoramento dos sinais cerebrais, os eletrodos
foram posicionados segundo o padrao internacional 10/20.

Defini¢cao da linha de base: para todos os sinais bioelétricos foi realizada a medigao de
linha de base que ¢ o perfil dos niveis de atividade eletroencefalografica, sem estimulacdo, antes
do onset por 1 minuto (30 segundos de olhos fechados e 30 segundos de olhos abertos). Depois

por 2 minutos em relaxamento para inicio da coleta, como definido na Figura 36.
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Caracterizacao do ambiente: as coletas de dados foram realizadas no laboratorio de
Bioengenharia da Faculdade de Engenharia Elétrica (BioLab), nas dependéncias da
Universidade Federal de Uberlandia. A sala possuia luminosidade, ventilagdo e temperatura
apropriadas, espaco adequado, com poltrona com apoio para brago para a acomodacdo dos
sujeitos da pesquisa e equipamentos necessarios para o desenvolvimento de avaliacdes (Figura
35).

Preparo do sujeito para coleta: antes de iniciar a aquisi¢do dos sinais EEG, o sujeito
era orientado sobre as tarefas visuais a serem realizadas. Foi apresentado um video de
demonstracdo (DEMO) para evitar a interferéncia de voz e comando. Durante o experimento
propriamente dito, o video foi apresentado sem interlocu¢do dos pesquisadores. O video era
passado com as orientacdes das tarefas, assim diminuia distragdes externas, sendo a luz da sala
apagada, para promover um ambiente calmo.

No dia anterior a coleta de dados biologicos EEG-PEV, os sujeitos receberam instrucgdes
e um manual para prepararem-se para os exames. Informagdes tais como: a restricao de dieta,
café, acucar, importancia da hidrata¢do, dormir bem, lavagem vigorosa do couro cabeludo com
sabdo de coco, ndo realizagao de exercicios fisicos de alto impacto e a ndo realizagdo do exame
caso voluntaria estivesse no periodo menstrual. Os sujeitos agendados eram direcionados a sala
laboratorial, e apos sentar-se confortavelmente com postura em 90° de flexdo de joelhos,
quadris e tornozelos, pés apoiados no solo, apoio de tronco no encosto da cadeira, ombros em
posicao neutra e maos no brago da cadeira. Os mesmos foram esclarecidos sobre a sessdo, sobre
o seu fundamento cientifico, as etapas e o porqué do monitoramento dos sinais. Os pontos de
referéncia no couro cabeludo foram limpos com alcool com abrasdo da pele, o cabelo foi
dividido em mechas e com caneta hidrocor especifica foram marcados os pontos de referéncia
no escalpo. Foram limpos e marcados os pontos do mastoide e as auriculas das orelhas. O sujeito
foi posicionado de modo a ficar com os olhos direcionados para o centro da tela do computador,
localizado a 71 cm a frente, para minimizar os movimentos de varredura dos olhos.

Um total de 60 imagens validadas mundialmente e classificadas por suas diferentes
sensacoes (valéncia) e estimulos (arousals) que provocam diferentes emocgdes: desagradavel
(negativa), agradavel (positiva) e neutra, foram apresentadas aos sujeitos durante o

experimento.

Método de Escolha das Imagens:
As imagens foram selecionadas do banco de imagens do IAPS (International Affective

Picture System), elaborado por Lang, Bradley e Cuthbert (2008).
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O IAPS ¢ um banco de dados de imagens, as quais tém sido utilizadas empiricamente
para induzir a emocao de seres humanos dentro de condi¢des laboratoriais. O IAPS contém 956
imagens emocionalmente evocativas, avaliadas por varios voluntarios estadunidenses, em trés
dimensoes, com valoresde 1 a 9.

A primeira dimensdo, horizontal, ¢ denominada “valéncia”, variando de negativo a
positivo ou de desagradavel a agradavel; a segunda dimensao, vertical, “excitagdo” (arousal),
estende-se de calmo até agitado; e por tltimo, a “dominancia”, que varia de estados de incapaz
até total controle sobre a situagdo (RUSSELL et al., 1989; SAVRAN et al., 2006; HOSSEINI;
KHALILZADEH, 2010). A existéncia dessa colecdo de estimulos afetivos normalizados
permite melhor controle experimental na selecdo de estimulos emocionais, facilita a
comparagdo dos resultados entre os diferentes estudos realizados no mesmo ou em diferentes
laboratoérios, e incentivam e permitem a exata repeti¢ao entre laboratérios de pesquisa que estao
avaliando pesquisas bdsicas e aplicadas aos problemas da ciéncia psicologica (LANG et al.,
2008). Esta colecdo de imagens ¢ classificada de acordo com o modelo dimensional das

emocgoes.

Os seguintes critérios foram estabelecidos para a selecao das imagens:

a. Imagens de valéncia alta, agradaveis ou positivas (> 6). Estas imagens positivas, tém
valéncia que vao de 6.00 até 8.1 (2,1 de faixa entre as medidas) = (6 >Valéncia<§,1).
Com arousal > 6. Havia um total de 68 imagens disponiveis no banco de dados com
essas caracteristicas)

b. Algumas imagens tiveram que ser dispensadas devido a falta de informagdes no proprio
banco de dados.

c. Imagens com valéncia baixa, desagradaveis ou negativas (0 > 4). Estas imagens tém
valéncia que vao de 4.00 até 1.90, (2,1 de faixa entre as medidas), (1,90<V<4). Com
arousal maior que 6. Havia um total de 89 imagens disponiveis no banco de dados com
essas caracteristicas).

d. Algumas imagens tiveram que ser dispensadas devido a falta de informagdes

e. Imagens de valéncia neutra (valéncia entre 4 e 6). Estas imagens tém valéncia que vao
de 4,00 até 6,00 (2,0 de faixa entre as medidas), (4>V,<6) com arousal maior que 5,5.
A taxa de arousal foi diminuida para valéncia neutra, por ndo haver imagens suficientes

com arousal maior que 6.
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5.7.1 Caracteristicas do equipamento de EEG

Para o EEG utilizou-se amplificador de sinais bioldgicos EEG — EB-Neuro com
amplificador BePlus LTM, 164 canais, sendo 20 adequados a aquisi¢do digital de sinais
eletroencefalograficos, com fator de rejei¢do comum superior a 90 db, filtro “notch” ajustado a
frequéncia de 60 Hz, com atenuacdo de 40 db, conversor A/D com resolugdo de 16 bits, tempo
de 10us, por aproximagdo sucessiva e fluxo de dados gerenciado por micro controlador, tanto
para aquisicdo de dados quanto para comunicacdo. Com filtros passa-alta ajustado a 1 Hz e
passa-baixa a 100 Hz. A impedancia de todos os eletrodos foi mantida < 5 kQ, durante as
coletas.

Os 19 eletrodos individuais do EEG foram posicionados um a um de acordo com o
padrdo internacional do sistema 10/20, com base nas medidas proporcionais da area do escalpo,
que constituem de 10% a 20% de duas distdncias fundamentais: uma longitudinal e outra
transversal, correspondente a distancia entre os pontos pré-auriculares e uma frequéncia de
amplitude de 100 Hz, como recomendado pela Federacdo Internacional das Sociedades de
Eletroencefalografia e Neurofisiologia (LUDERS; NOACHTAR, 2000). Os eletrodos foram
fixados por pasta condutora eletrolitica no escalpo nas areas de derivagdes FP1, FP2, FZ, F3,
F4,F7,F8,CZ, C3,C4,PZ,P3, P4, T3, T4, T5, T6, O1 ¢ O2, como demonstrado anteriormente
na Figura 26, na Avaliagdo Encefalografica. Sdo pontos correspondentes as caracteristicas
anatomo-funcionais, aos giros cerebrais, € as areas de projegoes relacionadas diretamente com
sensibilidade, motricidade e 4areas de associacdo cortical, responsaveis por relacionar
informagdes com as fungdes cognitivas complexas e as estratégias comportamentais. Os dois
eletrodos de referéncia foram colocados nas auriculas direita e esquerda e um no mastoide como

terra. A atividade de EEG foi gravada continuamente, como na Figura 35.

Figura 35 — Equipamentos e eletrodos instalados no ecalpo, auriculas e mastoide (BioLab — UFU)
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Aquisi¢do dos sinais biologicos

Pré-aquisigio: Protocolo de aquisigdo:
Base-EEG
Relaxamento Imagens Rapida
30 seg 2 minutos 0,5 seg

olhos abertos

30 seg EEG EEG‘PEV
olhos fechados

Figura 36 — Desenho dos momentos do experimento de EEG e PEV

Figura 37 — Sujeito da pesquisa durante o experimento visnalizando as imagens do 1APS, com 500 ms de
apresentacio de acorde com o protocolo descrito
Fonte: BioLab — UFU

1* momento

O sujeito atendeu aos comandos para relaxar para que os sinais de linha de base fossem
coletados. Foi orientado a estar na posicéo de relaxamento do masseter, sem encostar os dentes,
sem contragido voluntaria. A coleta foi mantida por 30 segundos com olhos fechados em vigilia
e 30 segundos com olhos abertos € em estado relaxado, esse for o periodo de manifestagao
cortical espontanea (Figura 38). A atividade elétrica cortical for monitorada em tempo real de

ambos os hemisférios. O monitoramento da atividade cerebral do ritmo basal foi importante
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para analise do comportamento fisiologico e emocional do individuo sem estar intluenciado por
estimulos visuais ou motores. Apds esses primeiros sessenta segundos, houve um descanso de

dois minutos, para relaxamento.

INTED
Figura 38 — Sinais brutos coletados no momento do experimento refcrentes aos 21 canais dos cletrodos
individuais do clctroencelaldgralo EBNcuro. nos los 24 seg olhos [echados ¢ deposi 30 scg olhos abertos

2° momento

O 2° momento do experimento foi realizado para coletar a atividade cortical com EEG
com PEV. As atividades elétricas corticais se manifestaram e foram captadas quando o sujeito
teve seus sentidos e percepgodes estimulados pela visdo. O potencial evocado visual foi gerado
por estimulo com imagens positivas, negativas e neutras. Estas requeriam do voluntario
aten¢iio, relaxamento e foco, para facilitar o resgate de informag¢des da memoria, produzindo
emocdo com tranquilidade ou ansiedade e estresse. A coleta dos sinais corticais foi iniciada
com EEG e PEV. O sujeito recebeu estimulagio por meio da emissio de imagens no monitor
marcado como sinal do Trigger. As imagens foram apresentadas como inputs sensonais por
meio de video. As 60 imagens do arquivo TAPS para evocar o potencial visual cortical, foram
selecionadas de acordo com sua valéncia e estimulo (arousal, valor 6) e foram pseudo-
randomizadas na sequéncia de apresentagiio para os sujeitos. Foram usadas vinte imagens de
cada um desses grupos de valéncia: imagens positivas (agradaveis), negativas (desagradaveis)
e neutras, com o tempo da apresentagio das imagens: 500 ms (LANG, 2005), com um total de
sessenta imagens para cada sujeito. Foi feita uma selegio aleatoria de vinte imagens de cada
grupo de valéncia, que foram utilizados na pesquisa, garantindo a imparcialidade do
pesquisador. Para cada sujeito da pesquisa, essas mesmas imagens foram utilizadas, alterando-
se, porém, sua ordem de apresentagido. Cada imagem foi apresentada por S00 ms, intercaladas

por slides de ecrd preto por 750 ms e 2250 ms de tela com cruz, com intuito de manter o foco
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dos olhos no centro do monitor para aguardar a préxima imagem. Assim, épocas de 3,5
segundos cada, foram formadas (HERBERT et al., 2007). Num total de 3:30 minutos para

completar esse momento do experimento (Figura 39).

Figura 39 — 2° momento do experimento com duracdo de 500 ms de imagem agradavel, sequéncia de épocas
(PEV).
Fonte: Capela (2012), adaptado por Azevedo e Soares (2015).

5.8 Processamento dos dados dos sinais biologicos de EEG

As analises para cada coleta de dados seguiram a sequéncia de pré-processamento,
remocdo de tendéncias lineares, janelamento, promediacdo, filtragem do potencial evocado,

deteccao e avaliagdo de laténcias da onda.

Detalhamento do processamento dos sinais de EEG

Com os sinais corticais devidamente coletados, foi realizado um processamento de
forma off-line utilizando o software Matlab® (MathWorks Inc.), para a analise dos potenciais
evocados visuais. Portanto, foi implementado um filtro passa faixa Butterworth de 4 polos, com
frequéncias de corte de 0,5 e 20 Hz, e outro rejeita faixa de 2 polos com frequéncias de 59 e 61

Hz. (HARMON-JONES; JOHN, 1998; CROWLEY et al., 2009).
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Posteriormente a filtragem, os sinais foram organizados em épocas de acordo com a
apresentacdo do estimulo, considerando 100 ms antes do inicio do estimulo visual e 1 s depois
do estimulo visual ser apresentado.

Para minimizar a interferéncia de piscadas dos olhos na andlise dos PEVs, foi
estabelecida uma tensdo méaxima de 50 pV, valor este que ultrapassa amplitudes normais de
EEG de superficie (BURKARD et al., 2007; GUO et al., 2015). Assim, as épocas com
amplitudes superiores a este limiar estabelecido foram processadas segundo a Analise de
Componentes Independentes (ACI) (HY VARINEN et al., 2004). Para identificar a componente
independente (CI), referente ao sinal de piscada dos olhos, foi calculado o coeficiente de
correlacdo entre cada CI e o sinal cortical mensurado nos canais Fpl e Fp2, que sdo os mais
afetados por artefatos oculares (JUNG et al., 2000; GOMEZ-HERRERO et al., 2006). Assim,
a CI com o maior coeficiente de correlagao foi eliminada de todos os canais de EEG.

Este processamento inicial ¢ de fundamental importancia para proporcionar resultados
confidveis em relacdo aos potenciais evocados, conhecidos como potenciais relacionados a
evento. Estes sdo gerados em decorréncia de eventos (estimulos sensoriais) que podem induzir
mudangas na atividade basal dos neuronios. Entretanto, estas mudangas apresentam amplitudes
inferiores se comparadas com a atividade basal do cortex. Portanto, para conseguir mensurar
estes potenciais evocados, técnicas de média sdo comumente utilizadas, como a Grande Média
(GM) (PFURTSCHELLER et al., 1999). Para realizar o calculo da grande média, todas as
épocas foram agrupadas de acordo com o tipo de estimulo visual (negativo, positivo e neutro),
ou seja, as valéncias das imagens apresentadas. Sendo assim, para cada sujeito da pesquisa,
foram calculadas 57 grandes médias para as 03 valéncias e para os 19 canais de EEG. Com as
grandes médias encontradas, a partir dos eventos relacionados aos potenciais (ERPs) foi feito
um script para encontrar os picos e os vales caracteristicos dos potenciais evocados, respeitando
os intervalos estabelecidos: N100 e P100 entre 50 ¢ 150 ms; N200 e P200 entre 150 e 250 ms;
N300 e P300 entre 250 e 350 ms, como descrito na Figura 40. Além dos valores em amplitude,

foi mensurada a laténcia destas deflexdes.
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Figura 40 — Ocorréncia dos eventos em intervalos determinados pelos autores em N100 e P100 (50 e 150 ms);
N200 e P200 (150 e 250 ms); N300 e P300 (250 e 350 ms) conforme faixa de cinza delimitando a area
percorrida pelo evento

A localizagdo dos eventos (N100, P100, N100, N200, P200, N300, P300) dos ERP da
grand average fornece uma descri¢do das estimativas das fontes neurais subjacentes, e permite
uma avaliacdo das diferengas de reagcdo aos estimulos visuais de dois grupos: bruxémanos do

sono e controle.

5.9 Analise estatistica dos dados de EEG — PEV

Ap0s os processamentos matematicos, os resultados (amplitudes e laténcias dos PEVs)
foram avaliados estatisticamente para responder as questdes em busca de indicadores,
tendéncias, relevancias e padroes. Os arousals foram definidos como uma constante (6), nao
foram avaliados. As andlises possibilitaram verificar associagdes e correlagdes relagdes entre
as determinadas variaveis e o padrdo do bruxismo do sono, durante a vigilia e inferir sobre a
diferenga dos dois grupos de amostras. Os resultados foram analisados de forma descritiva para
os diversos parametros avaliados. Foi verificada a distribuicdo da amostra quanto a normalidade
através do teste estatistico Kolmogorov-Smirnov. Para andlise inferencial intra-grupos e inter-
grupos foram realizados testes estatisticos paramétricos ou ndo paramétricos, de acordo com a
normalidade das varidveis estudadas, com nivel de significancia de 5%.

Os dados de questiondrios, exames clinicos e anamnésicos foram tabulados e

submetidos a analise estatistica utilizando o software SPSS versao 12.0 para Windows (SPSS
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Inc.; Chicago, IL, USA). Foi realizada a analise descritiva para cada variavel. Os valores
obtidos foram comparados pela andlise de variancia com medidas repetidas.

Para os dados de EEG o software de escolha foi 0 MATLAB®, para avaliar as

diferengas estatisticas entre as respostas evocadas dos dois grupos de sujeitos (GE x GC), os
eventos na grande média de cada valéncias e canal foram comparados (PFURTSCHELLER et
al., 1999). A normalidade dos dados foi primeiramente calculada e depois pareada com o t -test
(normal) ou teste de Wilcoxon (ndo normal). Estes testes foram aplicados a fim de avaliar a
significancia estatistica da diferenga das caracteristicas extraidas (nos eventos de laténcia e

amplitude).
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CAPITULO 6 - RESULTADOS

6.1 Sujeitos da pesquisa

Participaram dos experimentos dessa pesquisa 48 sujeitos. Porém, apds as etapas de
coleta e validacdo dos dados, devido as alteragdes identificadas na inspe¢ao visual de sinais,
outliers na faixa etdria e incompatibilidades com os objetivos da pesquisa, o numero total da
amostra foi reduzido para 30 sujeitos com idade entre 20 e 33 anos, sendo 15 do género
feminino e 15 do género masculino. Foram utilizados dois grupos definidos de acordo com as
caracteristicas clinicas entre bruxdmanos e ndo bruxémanos, de acordo com os exames clinicos,
funcionais, questiondrios, anamnese, avaliacdo de modelos de estudo e fotografias, exame com
dispositivo BiteStrip® durante o sono, para avaliar e comprovar a presenga e grau de bruxismo.
Assim, os grupos foram compostos por:

= GC: Grupo controle: amostra composta por 15 sujeitos ndo bruxdmanos com idade entre

20 a 33 anos;

» GE: Grupo experimental: amostra composta por 15 sujeitos bruxémanos do sono com
idade entre 20 a 33 anos.

As caracteristicas dos pacientes podem ser visualizadas nas Tabelas 3 ¢ 4.

Tabela 3 — Caracteristicas dos sujeitos do Grupo Controle

Sujeitos Género Idade Bitestrip®
1 M 25.69 0
2 M 25.88 1
3 M 26.69 1
4 F 22.69 1
5 F 26.91 0
6 M 28.83 1
7 M 22.02 0
8 F 20.43 0
9 F 22.66 1
10 M 33.34 0
11 M 32.17 0
12 M 22.20 1
13 F 28.55 1
14 F 26.49 1
15 F 24.84 1




Tabela 4 — Caracteristicas dos sujeitos Grupo Experimental

Sujeitos Género ldade BiteStrip®
| M 25.22 :
2 F 2640 3
E F 20.13 2
4 M 20,55 2
5 F 26,97 Pl
6 F 26.96 3
7 F 26.17 3
8 M 2442 2
9 F 2836 3
10 M 21.03 3

11 F 2283 2
12 F 20.93 P
13 M 2121 3
14 M 20,97 3
15 M 23.66 3

A divisdo dos grupos por género pode ser visualizada nas Figuras 41 e 42 abaixo, o
Grupo Controle teve a participacdo de 8 homens e 7 mulheres, 1dade média de 25,96 + 3,71
anos {(Figura 41) e o Grupo Experimental: 7 homens e 8 mulheres, idade média de 23,72 + 2,82
anos (Figura 42).

Género - Controle

aM mF

Figura 41 — Represcentacio de géneros feminine (n=7) ¢ masculine (n=8) dos grupos controlc
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Género - Experimental

mh mF

Figura 42 —Representacdo de géneros feminino {n=%) ¢ masculino (n=7) do grupo experimental
6.2 Resultados dos exames clinicos e questionarios

Nesta sessdo sdo apresentadas figuras (graficos) e tabelas, apos analises estatisticas de
correlagdo entre as caracteristicas dos sujeitos e sua relagdo com o GE e GC. Estas representam
as respostas das anamneses e questionarios escolhidos nesta pesquisa: anamnese de Fonseca,
exame clinico e funcional, OHP-Br14, Qualidade de Vida, IDATE I (Trago) e II (Estado),
Satisfacdo com a Vida de Neri, Escala Visual de Faces (Stress / Trago e qualidade de vida

/Estado), RDC eixo I e II, AAMS e dados do BiteStrip®.

6.2.1 Avaliagoes dos dados clinicos da anamnese

A avaliagao clinica dos dados anamnésicos contemplou uma lista significativa de itens
relacionados aos fatores etiologicos predisponentes, iniciadores e perpetuadores do BS. Os
pardmetros avaliados foram descritos na Tabela 5. Estes parametros foram utilizados com
intuito de verificar quais seriam os fatores clinicos com correlagao significativa com o bruxismo
do sono. Para esta analise utilizamos a correla¢do Phi, e p-valor (<0,05) indicada para verificar
a correla¢io de dados nominais (HINKLE et al., 1990). Assim, relacionamos os parimetros

com as respostas dadas pelos sujeitos do grupo controle e do grupo experimental.



Tabela 5 — Correlag@o Phi e p-valor, para dados clinicos anamnésicos com BS
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, . Correlacao , . Correlacao p-
Dados Clinicos Phi p-valor Dados Clinicos Phi valor

Tratamento 0,073 0,699  Cefaléia 0,267 0,143

ortodontico

Tratamento 0 I Dor na ATM 0,196 0,283

ortopédico

Skt 0,268 0,142  Ruido 0,067 0,715

parafungao

Alcool/Cigarro 0,167 0,361 Fadiga muscular 0,394 0,031

Café -0,067 Bl Dor ao mastigar 0,333 0,068

Aglicar 0,283 0,121 ?gfmdlo -aliviode 50, 0,099

Onicofagia -0,069 0,705 Vida estressada 0,867 <0,001

Problemas Periodo de

Respiratorios 0 ! Ansiedade 0,668 <0,001

Apnéia 0,183 0,326 Acumulo de fungées 0,408 0,025

Ronco 0,236 0,195 Trauma recente 0,089 0,624

Baba durante o 0,509 0,005 Vldg ’fal'mhar em 0.111 0,543

sono equilibrio

. . Lateralidade

Zumbido no ouvido 0,236 0,195 . 0,111 0,543
Mandibular

Sono tranquilo -0,364 0,046 Tratamento dental -0,079 0,666

Despertares noturnos 0,167 0361  Dificuldade de 0,346 0,058
induzir o sono

Pesadelos 0,452 LR PSR REe g 0,713

0,013 cama

Sono agitado 0,272 0,136 Tv até tarde 0,067 0,713

Sonambulo 0,263 0,157 Dorme com Tv ligada -0,333 0,068

Ranger dos dentes 0,447 0,014  Leituraantesde 20,069 0,705
dormir

Apertar dos dentes 0,452 0,013  Dormecom luz 0,186 0,309
acessa

Boca seca 0,408 0,031 Dorme no escuro 0,089 0,624

Transpiragao 0.392 0,032 Consmepma do habito 0.261 0,159
de dormir

Acorda cansado 0,283 0,21  Dstimulante antes 0,141 0,439
dormir: café, cha

Dor nas articulagdes 0,186 pagy  MSUEGDE 0,268 0,142
dormir

Dor nos masseteres 0,267 0,143 Queixa prévia 0,302 0,099

o elni g 1 Perda ssea 20,067 0,715

a boca

*Interpretacdo da Correlagdo Phi segundo Hinkle (HINKLE, 2003):
0,90 a 1,00 (-0,90 a -1,00): Correlagdo muito forte e positiva (negativa)
0,70 a 0,90 (-0,70 a -0,90): Correlagao forte e positiva (negativa)
0,50 20,70 (-0,50 a -0,70): Correlagdo moderada e positiva (negativa)
0,30 2 0,50 (-0,30 a -0,50): Correlagdo fraca e positiva (negativa)
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0,00 a 0,30 (0,00 a -0.30) pouca ou nenluma corrclagdo

A Tabela 5 acima, apresenta um resumo dos dados que possuem correlagio
estatisicamente significante, onde visualiza-se os pardmetros que tiveram correlagio fraca,

moderada e alta, além de seus respectivos valores do coeficiente de correlagdo Phi e P valor.

Distribugio dos grupos quanto a diferenga
percentutal relacionado aos habitos, sinais e
sintomas, da anamnese.
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Distribuigdo dos grupos quanto a caracteristicas
PRI,

clinicas e habitos de higiene do sono
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Distribugédo dos grupos quanto a diferenga percentutal
relacionado aos habitos, sinais ¢ sintomas, da
anamnese.
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Figura 43 — (a_b. c. d) — Histogramas dc 15 sujcitos BS ¢ 15 sujcitos sem BS. representacio de quesides
rcalizadas na anamncsc ¢ qucstiondnios

No histograma da Figura 43(a), observa-se, independentemente da avaliagio estatistica
e ao avaliar a diferenga visual percentual, que entre os 10 fatores relatados no exame
anamnésico e clinico que fazem parte do cotidiano dos sujeitos da pesquisa, 6 sio mais
incidentes no grupo expenimental do que no controle. Com relagio ao lcool e ao cigarro, a

literatura considera que possa haver uma influéncia destes com o bruxismo do sono; dentre os
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15 sujeitos do BS, 27 % informaram que usam alcool e cigarro, embora sem correlagao
estatisticamente significante. Entre os BS 80% fazem uso de dieta com acgucar, sendo que no
GC 53% usam o agucar diariamente, apesar de ndo ter havido uma correla¢ao significante.
Dentre os BS, 27% tem consciéncia da parafun¢do e 33% dos BS relataram ronco durante o
sono. Sobre o tratamento da ma-oclusdo, 13% de ambos os grupos informaram que usaram
aparelho ortopédico funcional. Dentre os BS, 60% disseram ter feito tratamento ortodontico e
53% dos sujeitos do GC, relataram tratamento ortodontico. Problemas respiratorios transitorios
foram relatados igualmente por 13% em cada grupo.

Na Figura 43(b) dentre os 10 pardmetros observados 9 tiveram maior incidéncia no GE
e somente uma caracteristica foi maior para o GC. O sono tranquilo foi observado em 87% dos
sujeitos controle, enquanto o sono agitado foi relatado por 73% dos bruxdmanos. 47% dos
bruxdmanos relataram pesadelo e 13% sonambulismo. Dentre outros fatores, todos bruxdmanos
tiveram percentual maior do que os do grupo controle e em 04 houve comprovagao de diferenga
estatisticamente significante de fraca a moderada. Dentre elas, babar durante o sono com 53%

para o GE, ranger dos dentes com correlagdo fraca em 33% do GE, sendo que nenhum dos
sujeitos do grupo controle rangem. O apertar dos dentes foi informado por 47% dos BS (mas

estatisticamente a correlagdo ¢ fraca). E boca seca em 27% dos bruxdmanos com correlagao
fraca, ¢ 7% do GC.

Na Figura 43(c) a transpiragdo e a fadiga muscular (9=0,392; ¢=0,394
respectivamente) t€m uma correlagdo significativa com o BS, porém, fraca onde 27% do BS
queixam-se de transpiracdo noturna, e nenhum do GC relata transpiracdo. A fadiga muscular
(90=0,394) ¢ queixa em 40% dos BS e ¢ queixa em somente 7% do GC. 47% dos GE acordam
cansados, 53% tem ruido na articulagcdo, embora 47% dos sujeitos do GC relatam ruidos.
40 % do GE tem fadiga ao mastigar, enquanto somente 7% dos sujeitos do GC relatam essa
queixa. No GC 7% tem dor ao mastigar enquanto 33% no GE tem dor ao mastigar. Para
alivio de dor ndo especifica, 40 % dos BS relatam usar medicacao, sendo que somente 13%
dos sujeitos do GC ingerem medicacdo para dor. 7% dos BS sentem dor na articulagdo, mas
nenhuma dor articular foi relatada pelos sujeitos do GC. Nenhuma queixa foi relatada pelo
GC com relagdo a dor no masseter, somente 13% dos sujeitos do GE tinham essa queixa. A
cefaleia que ¢ uma sintomatologia sempre mencionada e relacionada ao BS foi mencionada
somente por 13% dos entrevistados do BS e por nenhum sujeito do GC. Apesar da dor no
masseter e cefaleia apresentarem maior incidéncia no GE, n3o houve correlagdo

significante.
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Na Figura 43(d), os aspectos que tiveram a maior diferenca estatisticamente
significante entre o grupo experimental (93%) e controle (7%) foi o da queixa de terem vida
estressada, com correlacao Phi positiva forte e a queixa de 93% dos sujeitos com BS viver
em periodo de ansiedade, com correlagdo positiva moderada (¢=0.668), enquanto no GC
somente 13% relataram esse fato. 93% dos sujeitos do GE relataram equilibrio de sua vida
pessoal em relagdo ao GC (87%), ndo havendo diferenga estatisticamente significante. 7%
dos BS disseram que dormem com luz acesa e nenhum sujeito do grupo controle relatou
dormir com luz acesa. A preocupacdo com a perda dssea, leitura antes de dormir, realizagao
de tratamento odontolégico, levar problemas para a cama e dieta com café e agucar
(estimulantes antes de dormir) se deu em maior nimero nos sujeitos do grupo controle, mas
sem diferenca estatisticamente significante. A dificuldade de induzir o sono, revelou uma
diferenca estatisticamente significante, mas de correlagdo positiva fraca (¢=0,36), com 53%

dos BS e 20% dos sujeitos controle com a queixa.

6.2.2 Exame Clinico

Dados oclusais do exame clinico e funcional
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Figura 44 — Histograma de 15 sujeitos BS e 15 sujeitos Grupo Controle, representagdo percentual de questdes
realizadas no exame clinico oclusal e funcional

Ao observar os resultados dos questionarios dos exames clinico de sinais e sintomas
(dentarios e oclusais) da Figura 44, 8§ entre os 10 itens tiveram respostas com maior incidéncia
nos sujeitos do GE do que do GC. Os sujeitos do GC, tiveram equilibrio do angulo funcional
em 20%, mas sem diferenca estatisticamente significante (¢ =-0,107; p = 0,564) em correlacao

ao GE (13%). Os sujeitos do GE tiveram interferéncia com desoclusdo do lado direito em 53%
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e 27% do GC, sem diferenca estatistica significante (¢ = -0,272; p = 0,136). Tampouco houve
diferenga estatisticamente significante (¢ = 0,346; p = 0,058) para a desoclusio do lado
esquerdo apesar de ter o mesmo valor de 53% de sujeitos com BS e somente 20% de desoclusao
no GC. O desgaste dental (¢ =0,394; p = 0,031) foi identificado em 14 dos 15 componentes do
grupo BS (93%) e em 9 (60%) dos sujeitos do GC, sem diferenga estatistica. A linha média
coincidente se apresentou em sua maioria (73%) no grupo com BS sem diferenca estatistica
significante (¢ = 0,141; p = 0,439). A hipertrofia do masseter se comprovou em 14 sujeitos do
BS (93%) e somente em 4 (27%) dos 15 do grupo controle, com correlacdo moderada e positiva
com significancia estatistica (¢ = 0,680; p = 0,001). 47% dos sujeitos com BS apresentaram
plano oclusal equilibrado (¢ = 0,136, p = 0,456), maior que o nimero de sujeitos do GC (33%),
entretanto com correlacdo fraca e estatisticamente ndo significante. Com relagdo a dor a
apalpacao nos masseteres, 60% dos BS tiveram a queixa em relag@o aos sujeitos controle (33%)
(p = 0,267, p = 0,143). Os apinhamentos nos arcos dentais prevalecem no GC com 53% de
presenga e somente 13% dos sujeitos do GE, com correlagdo negativa, mas com significancia
estatistica (¢ = -0,424, p = 0,020) para os sujeitos do GC. A presenca de endentagdo de lingua
foi relatada em 67% dos sujeitos com BS e em 27% dos sujeitos do grupo controle (¢ = 0,448,

p =0,016), conforme Tabela 6, correlagdo fraca e positiva.

Tabela 6 — Valores das correlagdes para os pardmetros avaliados

Dados Clinicos Correlagao Phi* Valor ¢ P valor
Angulo funcional equilibr Correlagdo pouca -0,107 0,564
Interf D Correlagdo pouca 0,272 0,136
Interf E Correlagao fraca positiva 0,346 @ 0,058
Desgaste dentario Correlacio fraca e positiva | 0,394 0,031
Linha média coincidente Correlagdo pouca 0,141 0,439

Hipertrofia masseter  Correlacio moderada e pos | 0,68 @ <0,001

Plano oclusal equilib Correlagdo pouca 0,136 0,456
Dor a apalpagdo masset Correlagdo pouca 0,267 0,143
Apinhamento dentario Correlacio moderada e neg | -0,424 0,02

Endentacio lingua Correlacio moderada e pos | 0,448 0,016

*Interpretagdo da Correlagdo Phi segundo Hinkle (HINKLE, 2003):
0,90 a 1,00 (-0,90 a -1,00): Correlagdo muito forte e positiva (negativa)
0,70 a 0,90 (-0,70 a -0,90): Correlagdo forte e positiva (negativa)
0,50 a 0,70 (-0,50 a -0,70): Correlagdo moderada e positiva (negativa)
0,302 0,50 (-0,30 a -0,50): Correlacdo fraca e positiva (negativa)
0,00 a 0,30 (0,00 a -0,30) pouca ou nenhuma correlagao
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Os exames oclusais apontam os sujeitos com bruxismo do sono em sua maioria
(73,33%) com oclusdo normal, sem diferenca estatistica entre o grupo controle. O trespasse
vertical da mordida também ndo apresenta diferenca estatistica do GC. A curva de Spee ¢
normal em 53,33% do GE ¢ 46,66% do GC, sem diferenca estatistica nem correlagao entre os

grupos.

6.2.3 Questionario RDC (Research Diagnostic Criteria) Eixo 1 e 2

Tabela 7 — Valores de Qui-quadrado, Mann-Whitney e respectivos p-valores para os pardmetros avaliados no

questiondrio RDC
Grupo Grupo Estatistica P-
Controle Experimental valor
(n=15) (n=15)
Dor pela manha/Fadiga 0 (0%) 3 (15%) 3,333! 0,068"
Dor muscular masseter 1 (5%) 6 (30%) 4,887! 0,087
Estalido na ATM 7 (35%) 12 (60%) 3,589¢ 0,128
Artralgia 4 (20%) 3 (15%) 0.186! 0.666'
Limitac6es na mandibula 2 (10%) 2 (10%) 0! I
Depressao 1 (5%) 3(15%) 88.500? 0.3252
! Qui-quadrado
2 Man-Whitney (U)

Observa-se na Tabela 10 que o RDC I, como exame clinico essencial no diagnostico de
DTM, nao demonstrou ser imprescindivel para avaliagdo e diagndstico do BS. Identificou-se
que se refere mais especificamente as caracteristicas da DTM, do que do BS. Para as
caracteristicas comportamentais, 0 RDC II possui questdes mais especificas para a depressao
do que para ansiedade. Constatou-se que para as caracteristicas do GE relacionadas aos
musculos e articulagdo, tais como a fadiga muscular da face pela manha (y*> = 3,333; p=0,068),
para dor muscular de masseter (y*> =4,887; p = 0,087), estalido na ATM (y*> = 3,589; p = 0,058)
e para a depressdo (U = 88,500; p = 0,293), ndo houve diferenga estatisticamente significante,
nem correlagdo. Porém, para fadiga pela manha, dor muscular de masseter e estalido na ATM
em termos percentuais foram maiores para o GE do que para o GC, ndo sendo nenhum quesito

com p valor a ser considerado p < 0,05.
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6.2.4 Escala de Satisfagdo com a Vida

O questionario utiliza a escala de Likert: 1 — Muito pouco satisfeito, 2 — Pouco satisfeito,
3 — Mais ou menos satisfeito, 4 — Muito satisfeito, 5 — Muitissimo satisfeito (min 12; max 60).
O escore de cada participante ¢ igual a soma de cada um dos 12 itens avaliados.

O escore médio dos participantes foi de 44,4 + 7,8. O escore médio do GC foi de 47,9
+ 6,8 (79,8% de satisfacdo com a vida). O escore médio do GE foi de 40,9 + 7,3 (68,16% de
satisfacdo com a vida), descrito na tabela 8.

Aplicando o teste de Mann-Whitney, o ranking médio de cada item avaliado sempre foi
maior para o grupo controle. Para o escore total U = 51,50 e p = 0,01, ha diferengas
estatisticamente significantes entre os grupos, indicando que este seria um teste que poderia
auxiliar a identificar fatores que interfiram na satisfacdo com a vida, que favore¢am a instalacao

do BS. Os sujeitos do GC relataram maior satisfacdo com a vida do que os sujeitos do GE.

Tabela 8 — Escala de satisfacdo com a vida

Distribuicdo da média e do desvio padrdo do grupo controle GE (sem bruxismo do sono) e no grupo
experimental GC (com BS)

=GE + GC GE —sem BS (15) GC- com BS (15)
% X % X % X
44,40% 68,16% 40,90+ 7,3 79,80% 47,90+6,8

6.2.5 Questiondrio Inventario de Ansiedade (IDATE) 1 e 2-

O questionario utiliza a escala de Likert: 1 — Absolutamente ndo, 2 — Um pouco, 3 —
Bastante, 4 — Muitissimo. Este Inventario de Ansiedade ¢ divido em duas etapas: 1) Trago 2)
Estado.

O IDATE I e II demosntraram diferencas signifiativas entre as diferengas relacionadas
a ansiedade entre o Grupo Controle e o Grupo Experimental (p=0.013 e p=0.004,
respectivamente), sendo o Grupo Experimental maior, conforme tabela 9.

A primeira etapa: designada ao Traco do individuo, avalia a forma como o sujeito encara
seu cotidiano. O escore de cada participante ¢ a soma de cada um dos 20 itens avaliados.

O escore médio do GC foi de 33,07 £ 8,66. (22 min. ¢ 50 max.). O escore médio do GE foi de
44,53 + 12,56. (22 min. e 66 max.). Devido as caracteristicas do teste, quanto maior o escore,

maior o trago de ansiedade. Aplicando o teste de Mann-Whitney que verifica se hd evidéncias
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para acreditar que valores de um grupo GE sdo superiores aos valores do grupo GC, observou-
se que (U=53,50; p=0,013) o ranking médio do GC foide 11,57 e o do GE foi de 19,43. Dessa
forma concluimos que existem diferencas estatisticamente significantes entre os grupos.
Portanto, o0 GC possui um traco de ansiedade menor que o GE.

A segunda etapa: ¢ designada ao Estado do individuo, como o sujeito percebe sua
situacdo atual. O escore médio do grupo controle foi de 34,7 + 8,0. (25 min. e 51 méx.). O
escore médio do GE foi de 45,6 = 10,3. (29 min. e 68 max.). Devido as caracteristicas do teste,
quanto maior o escore, maior o trago de ansiedade. Aplicando o teste de Mann-Whitney (U=
43,50; p = 0,003), o ranking médio do grupo controle foi de 10,90 e o do grupo experimental
foi de 20,10. A significancia estatistica do teste foi de 0,004. Portanto, o GC possui um estado

de ansiedade menor que o GE.

Tabela 9 — Distribui¢ao da média e do desvio padrdo no grupo controle (sem bruxsimo do sono) e no grupo
Experimental (com BS)

Idate GE —com BS (15) GC-sem BS (15) P
Idate — Trago 44.53 +£12.56= 33.07 £ 8.66= 0,013
Idate = Estado 45.60 £ 10.30= 34.70 £ 8.00= 0.004

Considerando os testes do IDATE e EVF, ha uma diferenca substancial entre os grupos
controle e experimental. Esses testes, em esséncia, sdo indicativos da personalidade de cada
individuo, sendo o IDATE, considerado como o padrao-ouro no diagndstico de ansiedade
(KAIPPER, 2008). A ansiedade em suas diversas formas de manifestacdo apresenta elevada
incidéncia e prevaléncia na populagdo em geral e sdo observados em sujeitos bruxdémanos e por

esse motivo tornou-se alvo de estudo de muitos pesquisadores.

6.2.6 -Escala Visual Analogica de Faces — Traco e Estado

Esta escala possibilita identificar os niveis de qualidade de vida para cada grupo, de

acordo com as faces observadas de namero 1 a 10.

6.2.6.1 EVA f — Qualidade de Vida / Traco

Para o quesito Qualidade de Vida a média do grupo controle foi de 1,8 + 0,7 (0 min. e 3
max.), demonstrando que 60% das respostas dos sujeitos do grupo controle indicaram que tem

a percep¢ao de terem uma boa qualidade de vida/Trago. Entretanto, a média do grupo
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experimental for de 2,7 = 1,9 (0 min. e 8 max.), indicando que somente 33,75% dos sujeitos do
grupo experimental tem esta percepgio.

Aplicando o teste de Mann-Whitney, o ranking médio do grupo controle foi de 12,73 e
o do grupo experimental foi de 18,27. O p-valor para este teste foi de 0,05 (p = 0,05), indicando
que, devemos rejeitar a hipotese nula e concluir que ha, de fato, diferencas estatisticamente

significantes entre os grupos controle e experimental.
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(a) Qualidade de vida EVAfS {b) Qualidadc dc vida EVAT
do grupo controle do grupo experimental

Figura 45 (a ¢ b} — Quahidadc dc vida EVAT (grupos controle ¢ experimental)

6.2.6.2 EVA f — Estresse/ Estado do sujeito

Essa escala possibilita identificar ansiedade/estresse dos sujeitos. Para o quesito
estresse, o valor encontrado para o grupo controle foi de 2,2 £ 1,8 (0 min. ¢ 6 max.),
demonstrando que 36,66% das respostas dos voluntarios do grupo controle tem percep¢io de
estresse no momento da avaliagdo da escala. Para o grupo experimental a média obtida foi de
3,904 1,9 (0 min. e 7 max ), correspondendo a 55,71% das respostas para percepcio de estresse,

que pode ser visualizado na Figura 46.
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Figura 46 (a. b) — Frequéncia de respostas do EV AF dos sujeitos do grupo controle e experimental com relagiio
ao Estado

Aplicando o teste de Mann-Whitney, o ranking médio do grupo controle foi de 11,23 e
o do grupo expenimental foi de 19,77 para o estresse. Assim, o p-valor do teste toi de 0,007
(p=0,007) para o estresse, indicando que devemos rejeitar a hipotese nula e concluimos que ha,
de fato, diferengas estatisticamente significantes entre os grupos, indicando que esta escala
conseguiu identificar as diferengas dos sujeitos dos grupos. Pode ser um marcador clinico para

associacio do estresse ao bruxismo.

6.2.7 Questiondrio de Qualidade de Vida OHIP- BR 14

O questionario utiliza a escala de Likert: 0 — Nunca, 1 — Raramente, 2 — As vezes, 3 —
Constantemente, 4 — Sempre. O escore de cada participante ¢ a soma de cada um dos 14 tens
avaliados. As referéncias ao método avahativo dos questionarios estio disponiveis na
dissertacdo da UFPR (OLIVEIRA, 2011). As questdes sdo propostas de tal forma que, apenas
se houver impacto na qualidade de vida do sujeito, sera atribuida uma pontuagio (de acordo
com a intensidade). Os maiores valores indicam maior impacto na qualidade de vida.

O escore médio dos nossos sujeitos foi de 2,97 + 5,36, O escore médio do grupo controle
foi de 1,73 = 1,98. O escore médio do grupo experimental foi de 4,20 £ 7,23, Aplicando o teste
de Mann-Whitney, o ranking médio de cada item avaliado sempre for maior para o grupo
experimental, o que implica em maior impacto na qualidade de vida devido ao item avaliado.

O p-valor do teste foi de 0,15, concluindo que nao ha diferengas estatisticamente significantes
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entre os escores dos grupos, demostrando que este teste pode ndo ser o mais indicado para

identificacdo de fatores que contribuam para o BS.

6.2.8 AAMS — Questiondrio da Associa¢do Americana de Medicina do Sono

Para diagnostico clinico do Bruxismo do Sono foram adotados os critérios clinicos
propostos pela American Academy of Sleep Medicine (AASM, 2005), que consistem no relato
do paciente de estar consciente dos sons de apertar ou ranger dos dentes durante o sono.

Um dos mais aceitos critérios de diagnostico de BS foi proposto pela Academia America
de Mediciana do Sono em 2005 (AASM), mas que foi reeditado em 2014 pelo International
Classification of Sleep Disorders (ICSD) — um protocolo clinico baseado em um manual
(SATEIA, 2014). Um ou mais dos seguintes itens deste questiondrio estdo presentes como:
desgaste dentario, endentagdo da lingua ao acordar, hipertrofia do masseter, dor a palpagdo

dentre outros.

AAMS
100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20% I
. § §
0% | | . | |
Ranger Desgaste Endentagdo Hipertrofia ~ Fadiga Dor Cefaléia

m Controle m Experimental

Figura 47 — Histograma com amostra de 30 sujeitos, 15 do grupo controle e 15 experimental. Com a
representacdo das perguntas sugeridas por profissionais da Associagdo Americana de Medicina do Sono -AAMS
relacionadas aos sinais e sintomas que sao considerados como
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Tabcela 10 - Resultados dos 30 sujeitos dos GBS ¢ GC do questionario da AAMS com as correlagdes Phi ¢ p valor

griapo controle  grupo experimental plii p-valor

(n=13) (n=13) g, 05
Relato de ranger 0 (0%) 3 (21%) 0.333 0.112
Desgaste dentdrio 1{7%) 4 (29%) 0.275 0.164
Endentagdo lingua 1{7%) 0(43%) 0,399 0,04
Hipertrofia masseter 2(13%) B(57%) 0,425 0,025
Fadiga muscular {0%) 2{14%) 0,275 0.241
Dor masseter palpacio 0(0%) 1(7%) 0.195 0,500
Cefuleia 1(7%) 2(14%) 0.111 0.500

As avaliagdes fotograficas intra e extra bucais, juntamente com os moldes de trabalho
em gesso, foram fundamentais para que pudéssemos recorrer a esses exames complementares,
para confirmar ou tirar dividas na classiticagdo da oclusdo, checar os desagastes unmlaterais,
apinhamentos, altura alveolar, hipertrofia massetérica, assimetria facial, endentagdo da lingua,
avaliar se havia perimdlise avaliando a anatomia dentaria e mucosa do voluntanio, dentre outras

caracteristicas.

I?'.

(a)
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(d)

Figura 48 (a. b. c. d) — Fotografias intrabucais e de modelos de gesso realizados durante exame clinico de
sujeitos bruxémanos do sono e sem bruxismo
Fotos perfil. frontal. lateral, em abertura e fechamento. para avaliagdo pos anamnese clinicos para checar
caracteristicas identificadas.

6.3 Dispositivo eletromiograifico — BiteStrip®

O Bitesirip® permite a contagem dos episodios de bruxismo e foi utilizado em uma
das etapas desta pesquisa, para fundamentar e legitimar o diagnéstico clinico e funcional. E
um sensor eletromiografico capaz de checar a atividade do masseter, com avaliagio clinica
quantitativa complementar aos dados anamnésicos, exames clinicos e questionarios dos

sujeitos, por mensurar a presenga ¢ a severidade do BS.
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Figura 49 — Histograma representando o grau de severidade do BiteStrip dos 30 sujeitos da pesquisa (GE e GC),
em numeros absolutos, que varia de L=0 (sem eventos), 1, 2, 3

Nossos resultados na Figura 49, foram representados de acordo com o grau de
severidade para os sujeitos com BS com 7% com BS leve; 40% com BS moderado e 53% de
BS severo. Ao analisar a Figura 49, da pagina anterior, 40% dos sujeitos do GC estavam livres
de BS pelo Bitestrip®, e 60% do mesmo grupo tinham score leve = 1. Nossos resultados
demonstraram que o Bitestrip teve 0,933 de sensibilidade e especificidade de 1,0.
Subestimamos o valor do resultado e dicotomizamos os resultados em nao ter bruxismo com L
e 1; e com BS como escore 2 e 3. Sendo que esses resultados foram todos confirmados nos

exames clinicos e anamnésicos realizados selecionados por nossa pesquisa.

100% Total

80%
60%
40%
20%
O [] - ]

Livre 1 2 3

m Total

Figura 50 — Histograma representando resultado da frequéncia do BiteStrip® dos 30 sujeitos, independentemente
se do GE ou GC
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6.4 Resultados — Dados Biologicos de EEG

O presente estudo analisou evidéncias electrocorticais enfocando o impacto do contetido
de imagens positivas, negativas e neutras sobre uma gama de potenciais relacionados a eventos
(ERPs) com PEV, utilizando EEG. Para este fim, sinais de EEG foram registrados no momento
que 30 sujeitos visualizavam fotografias do Sistema Internacional de Imagens Afetivas (IAPS)
(LANG, 2005), onde imagens desagradaveis (negativas), neutras e agraddveis (positivas),
foram apresentadas por 500ms. Focamos os experimentos em sujeitos sem BS (n=15) e sujeitos
com BS (n=15).

O Quadro 2, abaixo, representa em detalhes as etapas do processamento dos sinais
relacionados aos canais e voluntdrios dos dois grupos: experimental e controle. Distribui
também a captura dos sinais dos canais para as 60 imagens afetivas (20 para imagens positivas,
20 para imagens negativas e vinte para imagens neutras). Assim, existem 1800 ondas para cada
canal, resultado dos eventos relacionados ao potencial evocado visual, com valéncias distintas.
No total 34.200 ondas foram promediadas. Todas as ondas foram agrupadas por suas valéncias,
sendo realizada a grande média pelo conjunto de ondas de cada canal e depois distribuidos para

cada grupo experimental e controle, de acordo com seus vales e picos e seu tempo de laténcia.
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Quadro 2 — Dados de 30 voluntarios, 02 grupos de 15 controle e 15 bruxémanos do sono, estimulados com 3
valéncias de 60 imagens de 500ms (positiva, negativa e neutra), avaliados individualmente com 19 canais de

EEG.
Sujeitos =30 13 Canais
muitiplicados Positivas Negativas Neutras Ondas Pro-
19 pelos 30 mediadas
CANAIS voluntarios e somadas das 3
no 1) EXP=15 multiplicados AL
. . . valéncias de
escalpo para cada 20 imagens 20 imagens 20 imagens . .
A imagens afetivas
valéncia de X X X
2) CONTROL=15 imagem
30 voluntirios 30 voluntirios 30 voluntirios
FP1 30 voluntarios FP1x30= 600 600 600 1800
FP2 30 voluntarios FP2 x30= 600 600 600 1800
F3 30 voluntarios F3 x30 = 600 600 600 1800
F4 30 voluntarios F4x30= 600 600 600 1800
F7 30 voluntarios F7x30= 600 600 600 1800
F8 30 voluntarios F8x30= 600 600 600 1800
C3 30 voluntarios C3x30= 600 600 600 1800
C4 30 voluntarios C4x30= 600 600 600 1800
P3 30 voluntarios P3x30= 600 600 600 1800
P4 30 voluntarios P4x30= 600 600 600 1800
T3 30 voluntarios T3x30= 600 600 600 1800
T4 30 voluntarios T4x30= 600 600 600 1800
T5 30 voluntarios T5x30= 600 600 600 1800
T6 30 voluntarios T6x 30 = 600 600 600 1800
01 30 voluntarios 01x30= 600 600 600 1800
02 30 voluntarios 02x 30 = 600 600 600 1800
CZ 30 voluntarios CZx30= 600 600 600 1800
PZ 30 voluntarios PZx30= 600 600 600 1800
FZ 30 voluntarios FZx30= 600 600 600 1800

34.200 ondas analisadas

Na sequéncia houve o recorte de 10 segundos representado na Figura 51, do sinal bruto
do canal C3 de um dos sujeitos, onde observa-se a contaminacdo pela rede elétrica e por
piscadas.

O sinal EEG foi sincronizado com o sinal do trigger, que enviava sinal de nivel l6gico
alto quando a imagem era apresentada. Foi aplicado um filtro Butterworth passa-faixa de 3?
ordem com frequéncia de corte de 0.1 e 80 Hz. Em seguida foram criadas épocas de 100 ms
antes do onset (apresentacdo das imagens) e 1000 ms apos. As épocas e seu espectrograma
foram apresentadas em uma tela para inspegao visual. Depois foi aplicado um Notch em 60 e
120 Hz para eliminar harmonicas da rede elétrica e outro filtro Butterworth passa-faixa de 4°

ordem com frequéncia de corte de 0.1 e 30 Hz.
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Figura 51 — Recorte de 10 seg. do sinal brito do canal C3. Observa-se contaminagiio do sinal por piscadas e por
interferéncia de 60 hertz

As épocas foram processadas para remocdo de piscadas utilizando analise de
componentes independentes ( ACI). Foi aplicado um limiar de 50 p'V para deteccdo de piscadas.
Quando uma €poca ultrapassasse o valor, era aplicado ACI. Para isso, a €poca foi estendida de
5 segundos antes e 5 segundos depois da €poca original. Caso houvesse uma piscada parcial,

essa piscada era cortada, conforme a Figura 52.
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Figura 52 — Apresentagio de um recorte de 11.1 seg.. época a ser filtrada e processada. Ainda € observada
contaminaciio do sinal por piscadas e/ou por rede elétrica (60Hertz)



Figura 53 — Apresentagdo de um recorte de 11,1 seg., época a ser filtrada e processada. Ainda se observa
contaminagdo do sinal por piscadas e/ou por rede elétrica

Amplitude (uV)

=20

-40

40

100

80

&0

Sinal filtrado - C3
T T

rH
a ‘_\

| nly
- Jk Iy i}
'

Tempo (s)

123

O algoritmo fast ICA, disponivel no pacote EEG Lab, foi aplicado com 5 interagdes.

Caso a época ndo fosse filtrada adequadamente, a mesma seria descartada. Foram adicionados

a matriz de correlagdo do algoritmo os canais Fpl e Fp2; o limiar de correlacao foi determinado

em 0,8.
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Figura 54 — Apresentacao do sinal do recorte anterior com as piscadas eliminadas
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Depois de devidamente tratado, foi extraida da janela a época correspondente ao

estimulo, conforme apresentado na Figura 55.

Amplitude (uv)
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Figura 55 — Apresentagdo da época extraida apds ser realizado o recorte

A época acima ainda passou por um filtro no pds-processamento (Butterworth passa-

alta de 4* ordem com frequéncia de corte de 0.1 Hz).
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Figura 56 — Apresentagdo da época filtrada
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De posse das épocas ndo descartadas durante o processamento, foi calculada a grande

media para cada individuo. Para calcular a grande media de cada grupo, foram utilizados apenas

individuos que apresentaram pelo menos 10 épocas validas para cada valéncia. As Figuras 57

e 58, mostram exemplos de grandes médias para os grupos Controle e Experimental.

Lo+ C « Bauriral

At

i 1o 1 i
e ey
Tont ~C3 -~ Msatead - F gl

Figura 57 — Canal C3 do grupo Controle
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Figura 58 — Canal C3 do grupo Experimental

Uma vez definidas as grandes médias, avalia-se a laténcia e amplitude de eventos ERP.

A Figura 59 apresenta exemplos para N300 dos dois grupos {GC em azul e GE em vermelho).

Onde compara-se a amplitude e laténcia dos fenémenos corticais. Realce do componente N300

que na analise estatistica provou ter diferenca significante para a laténcia no grupo controle.
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Figura 59 — Exemplos de grandes médias do canal C3 para GE e GC

No exemplo, a laténcia na componente N300 para imagens de valéncia neutra da
componente N300 no GE =277.92 ms e no GC= 299,41 ms. Latencia de GC > GE. A amplitude
dos componentes foi de -2.9881 nV para o grupo experimental e -2.8017 pV para o controle.

Amplitude de GE > GC.

6.4.1 Andlise estatistica dos FRPs

Para a analisar diferengas estatisticas entre os dois grupos, foram selecionadas, para cada
individuo de cada grupo, dado um determinado canal e uma determinada valéncia, os pontos de
N100, P100, N200, P200, N300 E P300. Cada componente de ERP (N100, P100, N200, P200,
N300, P300) foi identificado inicialmente por inspegao visual, com base na amplitude e faixa
de laténcia, distnibui¢io topografica e reproducibilidade nos 19 canais O1, 02, C3, C4, Cz, Pz,
P3, P4, PS5, P6, T3, T4, TS, Té, Fpl, Fp2, Fz, F3, F4, F7 e F8. Dessa maneira pode-se avaliar
as formas de ondas evocadas por estimulos neutros, desagradaveis e agradaveis, apos o
processamento da grande média com seus respectivos eventos, as ondas foram representadas
com seus picos e vales, separados por grupos controle e experimental e em diferentes valéncias.

Foram identificados e selecionados dentre os 19 canais, aqueles com diferenga
estatisticamente significativa entre os sujeitos do GE e GC. Os canais FP1, FP2, F4 e F7

apresentaram a diferenga em amplitude e os canais FP1, P3, C3, Té, TS e O2 apresentaram
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laténcias estatisticamente diferentes entre os grupos. Os componentes identificados nos

referidos canais também foram analisados estatisticamente. Os dados dos resultados sdo

descritos a seguir:

6.4.2 Descri¢do dos canais corticais que apresentaram diferengas estatisticamente
significantes em suas amplitudes e/ou em suas laténcias:

Diferencas nas amplitudes

1y

2)

3)

4)

O canal Fpl (hemisfério esquerdo) apresentou diferencas de amplitude na componente
N100 para imagens de valéncia negativa. Sendo que o grupo experimental teve pico de
-2.3620 pV e o controle de -1.0149 uV. Sendo GE >GC.

O canal Fp2 (hemisfério direito) apresentou diferengas de amplitude na componente
N100 para imagens de valéncia negativa. O grupo experimental teve pico de -2.3846
pV e o controle de -0.4620 puV. Sendo o GE > GC.

O canal F4 (Hemisfério Direito) apresentou diferencas de amplitude na componente
N100 para imagens de valéncia negativa. O grupo experimental teve pico de -1.1844
pV e o controle de -0.5052 puV. Sendo GE> GC.

O canal F7 (hemisfério esquerdo) apresentou diferengas de amplitude nas componentes
P100 e P200 para imagens de valéncia positiva. O grupo experimental teve picos de
0.9854 e 0.2163 pV, respectivamente, ¢ o controle de 0.8407 e 0.3230uV,

respectivamente. Sendo o GE > GC.

Diferencas nas laténcias

1y

2)

O canal P3 (hemisfério esquerdo) apresentou diferencas de laténcia na componente
P200 para imagens de valéncia negativa. A laténcia da componente no grupo
experimental ocorreu em 218.3594 ms e no controle, em 209.5703 ms. Sendo o GE >
GC.

O canal T6 (hemisfério direito) apresentou diferencas de laténcias das componentes
N100 e N300 para imagens de valéncia negativa. A laténcia das componentes no grupo
experimental foi de 67.9688 e 268.1640 ms, para N100 e P300 respectivamente, € as

laténcias do controle foram de 83.5938 e 344.3359 ms, respectivamente.
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O canal C3, ja representado como exemplo anteriormente, apresentou diferencas de
laténcia na componente N300 para imagens de valéncia neutra. A laténcia da
componente no grupo experimental foi em 277.9297ms e no controle, em 299.4140 ms.
Sendo a laténcia de GC > GE. Houve antecipa¢ao da onda (ms) do GE.

O canal T5 (hemisfério direito) apresentou diferencas de laténcia na componente P200
para imagens de valéncia neutra. A laténcia da componente no grupo experimental foi
em 209.5703 ms e no controle, em 230.0781 ms. Sendo o GC > GE.

O canal O2 (hemisfério direito) apresentou diferencas de laténcia na componente N300
para imagens de valéncia neutra. A laténcia da componente no grupo experimental foi
em 275.9766 ms e no controle, em 297.4609 ms. Sendo a laténcia de GC > GE.

O canal Fpl1 apresentou diferengas de laténcia na componente P300 para imagens de
valéncia positiva. A laténcia da componente no grupo experimental foi em 292.5781 ms

e no controle em 347.2656 ms, com diferenga de -54.6875 ms. Sendo que GC> GE.
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6.4.3 Descrigdo dos resultados

Representagio graficas dos canais selecionados com seus pares (hemisfério direito e

esquerdo), demonstrando as grandes médias de ambos os grupos GE e GC.
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Figura 60 (a, b,c,) — Resultado das Epocas de Processamento tempo de 500ms , a partir do onset =0ms.
AMPLITUDE, imagens negativas, positivas e neutras dos grupos experimental (vermelho) e controle (azul),
canais selecionados: FP1, FP2, F4 ¢ F7
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Figura 61 (a. b. c. d. e) — Resultado para LATENCIA das Epocas de Processamento de tempo de 500ms para
Imagens negativas, neutras e positivas dos grupos experimental (vermelho) e controle (azul). canais
selecionados: T3, T6. P3, 02, C3. FP1
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Histogramas representando os componentes relacionados aos eventos de ambos os
grupos GE e GC

FP1 N100 — Experimental > controle — imagens NEGATIVAS
FP2 N100 — Experimental > controle — imagens NEGATIVAS
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Figura 62 (a, b, ¢) — Histogramas representando as AMPLITUDES de todos os componentes dos ERPs, para
todas as valéncias e para os dois hemisférios, dos canais que tiveram diferenca estatisticamente significativas em
seus componentes especificos
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(T6 - N100) — Controle > Experimental — imagens POSITIVAS

(T6 - P300) — Controle > Experimental — imagens NEGATIVAS

(TS5 - P200) — Experimental > Controle — imagens NEUTRAS
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(02 -N300) Controle > Experimental- imagens NEUTRAS
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Figura 63 (a, b, ¢, d, e) — Histogramas representando as LATENCIAS de todos os componentes dos ERPs, para
todas as valéncias e para os dois hemisférios, dos canais que tiveram diferenca estatisticamente significativas em

seus componentes especificos
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Quadro 3 — Representagdo de componentes e referidas fontes dos canais, os respectivos valores numéricos da
altura das amplitudes e faixa de laténcia do grupo experimental e controle e suas diferengas.
As tarjas em vermelho quando a amplitude ou laténcia foi maior no grupo experimental do que no grupo
controle, e azul quando controle foi maior. Na ultima coluna, o p valor obtido pelo teste estatistico que
comparava os ERPs individuais para cada grupo.

VALENCIA NEGATIVA
Amplitude (pv)

Canal Componente  Experimental* Controle* Diferenca p-valor
Fpl N100 1.0149 1.3472 0.0024
Fp2 N100 0.4621 1.9225 0.0099

F4 N100 0.5052 0.6792 0.0312

*Valores absolutos

Laténcia (ms)

Canal Componente Experimental Controle Diferenca  p-valor
P3 P200 _ 209.5703  8.7891  0.03595
T6 N100 67.9688 83.5938  -15.6250  0.03391
T6 P300 268.1641 3443359 -76.1719 0.0001

VALENCIA NEUTRA

Laténcia (ms)
Canal Componente Experimental Controle Diferenca p-valor

C3 N300 277.9297 2994141  -21.4844 0.0268
T5 P200 209.5703 230.0781  -20.5078 0.01362
02 N300 275.9766 297.4609  -21.4844 0.00402
VALENCIA POSITIVA
Amplitude (uv)
Canal Componente Experimental Controle Diferenca p-valor
F7 p100 _ 0.8407  0.1447  0.0381
F7 p200 0.2163 0.3230  -0.1067 0.0142

Laténcia (ms)
Canal | Componente | Experimental | Controle | Diferenc¢a | p-valor
Fpl p300 292.5781 347.2656 | -54.6875 10.03357

(P valor <0,05)
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Quadro 4 — Apresentacdo resumida das valéncias das imagens (positivas, negativas e neutras) e sua relagdo com
os canais e componentes dos grupos experimental e controle.
Destaque da maior prevaléncia entre os grupos experimental e controle (EXP = vermelho) (C = azul).

AMPLITUDE (nv) LATENCIA (ms)

IMAGEM CANAL COMPONENTE EXPeC IMAGEM CANAL COMPONENTE EXPeC
Neg FP1 N 100 Neg P3 P200
Neg FP2 N100 Neg T6 N100
Neg F4 N100 Neg T6 P300
Pos F7 P100 Neutra C3 N300
Pos F7 P200 Neutra TS5 P200
Neutra 02 N300
Pos Fpl P300

Nos resultados do Quadro 4, os dados sumarizados mostram a tendéncia de atividade
cortical maior dos substratos neurais dos sujeitos com BS (cor vermelha) para as amplitudes
dos sinais em 100 ms para 04 canais (FP1, Fp2, F4 e F7).

Porém, para as laténcias observa-se no grupo controle um maior tempo para os
componentes se manifestarem em relacao ao GE. Isso significa que os estimulos para o GE sao
processados, anterior aos do GC, tanto para as imagens negativas em T6, quanto para as neutras
em C3, T5, O2. Para imagem positiva somente no canal Fp1l, houve uma antecipagdo do grupo
experimental para processar imagens positivas no componente em P300. Nas laténcias, os
componentes P200, P300, N300, que se encontram na janela entre 200-300 ms ocorreram em
maior frequéncia para figuras neutras, do que para figuras desagradaveis e agradaveis, sendo
que esse comportamento dos ERPs, sdo presumivelmente relacionados a estagios mais elevados

de processamento.
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CAPITULO 7 - DISCUSSAO

ssa discussdo se divide em quatro etapas, em concordancia com o que foi

abordado no capitulo de materiais e métodos. Discutiremos os resultados

inter-relacionando as etapas entre os diferentes questionarios, escalas, indices
anamnésicos, exames de EMG com dispositivo descartavel e EEG com o método de Potencial
Evocado Visual, para que possamos justificar a conclusdo global sobre a hipotese.

A faixa etéria dos sujeitos dessa pesquisa compreendeu adultos jovens, na faixa entre os
20 e 33 anos, ambos os sexos. A literatura relata que o Bruxismo do Sono tem alta incidéncia
na faixa de idade de maior produtividade dos individuos entre 18 a 40 anos (SCARPELLI et
al., 2007; MOBILIO et al., 2011), mas 13% dos jovens adultos entre 18 a 29 anos manifestam
o BS (MANFREDINI et al., 2013).

Muitas vezes os sujeitos com BS ndo tem a consciéncia da parafun¢do, ndo sabem a
quem recorrer, € perambulam por diversos profissionais de forma fragmentada e sem orienta¢ao
da necessidade de abordagem multidisciplinar (KLASSER; GREENE, 2007). E comum so
identificarem os sintomas e muitas vezes ndo perceberem os sinais, a ndo ser pelo fato de que
haja relato de acompanhante que ouga o ranger dos dentes. Isso refor¢a a preocupacdo de
profissionais de satde que realcam em seus artigos a importancia da integralidade de
atendimento, pois 0 BS pode ser um comportamento, uma desordem, disfunc¢do ou parafung¢ao;
multicausal (LOBBEZOO et al., 2016). Recentemente (LOBBEZOO et al., 2016) definiram em
seu artigo que a maioria das condigdes que se inserem na categoria de medicina dental do sono,
sdo consideradas desordens, tendo efeitos adversos no individuo, portanto devem ser
diagnosticadas e, se necessario, monitoradas. A exce¢do ¢ o BS, que nem sempre traz prejuizo
ao individuo pelo fato de haver o entendimento que o BS possa ser um mecanismo de alivio do
estresse, gerado pelo reflexo cardio-trigeminal (SCHAMES et al., 2012), envolvido pelo SNA.
Devido a isso, e pelo fato de que o BS aparenta ter efeitos positivos nos individuos, na visao de
Lobbezoo et al. (2016) — uma abordagem cuidadosa deve ser realizada ao diagnosticar e
monitorar o comportamento do bruxdmano do sono. Sendo assim, ¢ fundamental a aplicacao
de diferentes tipos de questionarios embasados nas evidéncias cientificas de suas possiveis
etiologias e que haja avaliag¢@o da classificacdo do bruxismo, se primario, ou secundario, se em

vigilia ou no sono ou ambos.
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7.1 Avaliacgoes clinicas e sua relacio com o Bruxismo do Sono

O diagnostico do bruxismo ¢ desafiador (CARRA et al., 2012b). Nesta pesquisa os
métodos utilizados para as avaliagdes clinicas foram inventarios, questiondrios validados
autoaplicaveis ou obtidos por meio de entrevista, exames extra e intra-orais. Foram adequados
com base em literatura atualizada e capazes de mensurar a qualidade de vida e o comportamento
dos sujeitos participantes (Reissmann et al., 2013). Instrumentos de quantificagdo de atividade
de EMG com dispositivo descartavel auxiliaram nos resultados que foram analisados
estatisticamente, com evidéncia cientifica. Portanto os métodos foram considerados
instrumentos de pesquisa adequados, por oferecerem parametros para avaliar os sujeitos dos
grupos experimental e controle.

Conforme Alvarenga et al. (2011), estudos cientificos de qualidade de vida sdo cada vez
mais empregados (PEREIRA et al., 2006; MULLER; GUIMARAES, 2007), inclusive na
odontologia, ainda que de forma pouco expressiva, valorizando mais o ser humano e tendo
como pilar mestre a opinido e a queixa do paciente. Todavia, alguns estudos citam que
questionarios aplicados pelo CDs no diagnéstico do BS sdo incompletos e insuficientes
quando confrontados com a complexidade da disfuncdo (KOYANO et al., 2008). Portanto, o
cuidado na escolha e na elaboragdo dos questionarios ¢ fundamental para sua confiabilidade.
Devido a isto, para aplicar uma variedade de questionarios com diferentes abordagens,
utilizamos artigos dispostos em bases de dados Medline, Pubmed, Chochrane, dentre outros,
com intuito de escolher os itens dos exames clinicos e questionarios validados, relacionados
aos fatores indutores, desencadeadores e mantenedores do BS, com base em sua etiologia
multifatorial. Isso possibilitou a captagdo de dados e informagdes fundamentais para conhecer
o sujeito e poder classifica-lo e diagnosticé-lo individualmente. No nosso trabalho, dentre os
diferentes exames, questiondrios e abordagens anamnésicas, tivemos correlagdo
estatisticamente significante e confidvel em 95% (p valor < 0,05) com as seguintes variaveis:
periodo de ansiedade, vida estressada, babar durante o sono (hipersalivag¢do), pesadelos,
ranger dos dentes, apertar dos dentes, boca seca, transpiracdo, acumulo de fungoes, fadiga
muscular, edentacdo de lingua pela manha, hipertrofia de masseter, desgaste dentario,
conforme mostrado no capitulo de Resultados. A dificuldade de induzir o sono teve uma
correlacdo fraca. No questionario da AAMS a hipertrofia de masseter teve uma correlacao
estatistica significante e confidvel. Estes parametros foram alguns dos utilizados com intuito de

verificar quais deles estariam mais relacionados ao BS.
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Ao analisar os resultados da anamnese modificada de Fonseca, identificou-se
correlagdes importantes que devem ser abordadas como parte da discussdo. Cirurgides dentistas
tém incentivado tratamentos diversos para seus pacientes muitas vezes sem levar em conta
queixas fundamentais ou mesmo ndo dispor dessas queixas em seu questionario em sua
anamnese. Isso pode conduzir um planejamento terapéutico insuficiente e inadequado.
Conseguimos notar no decorrer dos experimentos que, ao responderem os questionarios de
anamnese desta pesquisa, os sujeitos dos dois grupos: controle e experimental, ao serem
perguntados sobre a presencga de queixas, relatavam ndo haver nenhuma. A partir do momento
que as questdes prosseguiam, e seguiam-se os detalhamentos das perguntas, observou-se que
0s mesmos passavam a entender e sentir que tinham queixas apesar de inicialmente terem
respondido que ndo.

Uma questdo sobre o comportamento com resultados de correlagdo fortemente positiva
e estatisticamente significante foi item “ansiedade e estresse” dos sujeitos ao fazerem o relato
de vida estressada. 97% dos sujeitos do GE apresentaram essa queixa no GE. Para o GE, o fato
de estar passando por periodo de alta ansiedade mostrou correlacdo moderada, estatisticamente
significante e positiva, em rela¢do ao GE.

Um item de destaque foi o relato de “babar durante o sono”. Isso mostra aumento de
producdo de saliva por algum momento durante o sono, resultado do fato de ranger e apertar
que estimula a conex@o neural do nucleo trigeminal que ativa o nlicleo do nervo vago
(SCHAMES et al., 2012) na tentativa de lubrificar a cavidade bucal, quando se sente que a
mesma estava seca. Os sujeitos com BS tiveram uma correlacdo moderada positiva para
hipersalivacdo e estatisticamente significante com relagdo ao GC. Nos artigos de Thie et al.
(2002), Miyawaki et al. (2003a), Lavigne et al. (2003; 2008), o relato de salivagcdo exagerada
durante o sono foi a principio tido como fung¢ao do préprio bruxismo do sono a para lubrificagao
das vias oro-faringeanas.

Relatos do GE com correlagdo positiva estatisticamente significante apesar de fraca,

9 ¢

relacionada ao ato de dormir, estdo o “pesadelo” e “apertar dos dentes”, “o ranger dos dentes”

b

“a boca seca”, “a transpiracdao ou sudorese”, “acimulo de funcdes’

“dificuldade de induzir o sono” em 53% dos BS. Artigos de Faot et al. (2008), de Silva e

, “fadiga muscular” e a

Cantisano (2009), descrevem as mesmas caracteristicas para aqueles que apresentam BS: fadiga
muscular, apertar dos dentes, ranger dos dentes, transpiragdo, boca seca, hiper-salivagao,
pesadelos e dificuldade de induzir o sono como caracteristicas de sujeitos com a desordem.

Como observado por Palma et al., 1997, a prevaléncia de ranger dos dentes ¢ maior em pacientes
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adultos que vivem em constante tensdo emocional e sdo hiperativos, agressivos ou tem
personalidade com tragos de impulsividade.

Apesar da existéncia de “correlacdo insignificante” em diferentes itens da anamnese, 0s
histogramas representados no capitulo de Resultados, demonstram visualmente repostas que
corroboram outros trabalhos. Um dos exemplos ¢ a relagdo de uso de “aparelho ortodontico”
pelos sujeitos dos dois grupos, com uma diferenca de 7% entre GE e GC. 60% dos sujeitos com
BS disseram ter feito tratamento ortodontico, enquanto 53% dos sujeitos sem bruxismo, fizeram
tratamento ortodontico. Apesar de grande parte dos sujeitos com BS terem realizado tratamento
ortoddntico, isso ndo os impediu de estarem com BS. Também ndo se pode afirmar que ja
apresentavam tal desordem. Pode aqui ser discutida a questdo de que, caso se estabeleca uma
oclusdo equilibrada, ndo ha garantia da reducdo ou auséncia do fendmeno do BS ou de melhora
dos sinais e sintomas. Nenhum estudo clinico controlado até o0 momento, conseguiu provar que
os sintomas do bruxismo possam ser significativamente reduzidos, ou por remocdo de
interferéncias oclusais ou por métodos para equilibrio dessa oclusdo (RUGH et al., 1975;1984;
GREENE et al., 1998; GARCIA et al., 2005; MACEDO et al., 2007, BEHR et al., 2012).
Ratifica-se com isso, a participagdo do SNC (MAYER et al., 2016). Autores (KATO et al.,
2003¢c; LAVIGNE et al., 2003) defendem que a mé oclusdo ndo ¢ a geradora do BS e sua
manifestagdo ocorre independentemente dos contatos das intercuspidagdes oclusais e da
classificagdo da oclusdo. De fato, o contato dental mecanico ocorre apds a sequéncia de
alteracdes fisiologicas prévias ao BS e os fatores periféricos derivados de um contato dental
presumido ocorre via mecanoceptores periodontais, os quais ndo sdo requeridos para co-ativar
os musculos mastigatorios de forma ritmica, mas sim para funcionar como a mastigagdo, onde
ha abertura e fechamento da mandibula. A literatura contém relatos conflitantes sobre a causa
do BS, sendo multifatorial sem causa especifica, podendo ter etiologia periférica e central
(BEHR et al., 2012), sendo considerado um movimento involuntario induzido por estimulag¢ao
do SNC. Algumas revisdes sugerem que a etiologia do BS ¢ psicoldgica, oposta a oclusal e
defendem que o BS funciona como um gerenciador do estresse (SLAVICEK; SATO, 2004).
Porém, nosso trabalho corrobora as conclusdes de Slavicek e Sato (2010) de que, apesar da
oclusdo ndo ser uma iniciadora do BS, ndo se pode deixar de observar a importancia da
harmonia e da funcdo oclusal, para que o SEG possa suportar e enfrentar os desafios do
Bruxismo e das DTM, se ocorrerem. No nosso resultado 47% dos sujeitos com BS tem seus
planos oclusais equilibrados, maior que o numero de sujeitos do GC (33%), todavia, sem
correlacdo estatisticamente significante. A linha média esteve coincidente em 73% no grupo

com BS sem diferenga estatistica significante, embora os angulos funcionais estivessem mais
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equilibrados no grupo controle. A presenca de apinhamento dental em 80% do GC, reafirma a
ndo relagdo direta da ma-oclusdo com o BS, sendo que 53% dos sujeitos deste grupo, relataram
tratamento ortodontico anterior.

Com relagdo ao desgaste dental ele foi identificado em 60% dos BS no exame clinico,
porém pode ser resultado de desgaste anterior, de abrasdo, atricdo dental por mastigacio
desequilibrada, tipo de alimento utilizado, habitos de inserir estruturas entre os dentes ou devido
a erosdo por refluxo gastrico (perimolise) de acordo com Thie et al. (2002), Kato et al. (2013).
Importante ressaltar que o desgaste dental por si s6 ndo ¢ um marcador definitivo
(patognomonico) para diagnosticar sujeitos com o habito de BS. Porém, para Makino et al.,
2009, sugerem que a combinagado de desgaste oclusal ¢ um parametro util que pode sugerir uma
combinagdo com os questiondrios de auto relato para acessar os eventos de BS (MAKINO et
al., 2009; RAPOSO; CANTISANO, 2009). Todavia, existem duvidas quanto ao porque de
algumas pessoas que rangem dentes frequentemente apresentarem pouco desgaste dentario.
Talvez esta condicdo pudesse ser explicada em virtude de melhor qualidade e volume de
lubrificagdo de saliva ou por se possuir dentes com um esmalte mais forte (LAVIGNE et al.,
2005a). Porém, no nosso trabalho a presenca do desgaste dental demonstrou ser de relevancia
e de significancia estatistica no GE.

Outro resultado relevante de nossa pesquisa ¢ que 27% dos sujeitos do GE tinham
consciéncia da parafuncdo, o que de certa forma pode ter como consequéncia um agravamento
da desordem pelo fato de ndo haver diagnostico da grande maioria. Esse achado corrobora os
trabalhos de Hublin et al. (1998); Bader e Lavigne (2000) e o de Lavigne e Manzini (2000),
onde identificaram que apenas 5% a 20% dos pacientes com BS tomam consciéncia dos
episodios de ranger de dentes. Concluindo que a falta de consciéncia da presenga do BS pode
ser uma das dificuldades para o seu diagnostico. Entretanto, deve ser destacado que os trabalhos
tém uma diferenga de 17 anos de coleta de dados, o que pode representar uma maior
conscientizacdo ao longo dos anos pelos profissionais de saude e pela populacao de forma geral.

Dos sujeitos com BS 80% relataram fazer uso de dieta com agticar durante o dia, sendo
que no grupo controle 53% usam o agucar diariamente. Esse ¢ um dado importante por ser o
acucar, principalmente de baixo peso molecular, considerado um ativador e excitador neural
(KIM; CHANG, 2011) o que poderia influenciar a ndo indugdo do sono, dependendo do
momento da ingestdo. O consumo de aglicar em excesso contribui diretamente para elevar os
niveis de dopamina que controlam centros de recompensa e prazer do cérebro, semelhante a
muitas drogas, incluindo o tabaco, a cocaina e morfina (KLENOWSKI et al., 2016). Essa

elevacdo do nivel de dopamina age diretamente na excitagdo neural com ativa¢ao muscular e
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tencionameto muscular, pois tem sido proposto que ela tem papel importante indiretamente no
BS, contribuindo na atividade mastigatéria muscular ritmica (AMMR) marcador do BS no
eletromiografo (MAYER et al., 2016). A dieta com agucar € fator influenciador de associa¢ao
com o BS, porém, neste estudo ndo houve significancia estatistica.

Com relacdo aos quesitos dos questiondrios sobre o comportamento do sono, o ronco foi
relatado pelo parceiro de 33% dos sujeitos do GE. Esse sinal pode advir de uma obstru¢ao
transitoria ou permanente das vias aéreas causando dificuldade respiratdria. No nosso estudo,
sujeitos com obstru¢do permanente das vias aéreas ndo participaram da nossa amostra. Dentre
os sujeitos dessa pesquisa, apesar de 7% relatar apneia, no grupo de BS, ela ndo foi identificada
durante os exames clinicos e ap6s entrevistas. Talvez pelo desconhecimento do sujeito sobre
sua condi¢do ou entendimento da severidade do problema respiratorio, ou falha ao coletar o
dado dos respondentes. Simmons e Prehn em 1998, afirmam que o BS ¢ um mecanismo protetor
contra a respiragao obstruida durante o sono, que pode ocorrer transitoriamente no BS Primério
(critério de inclusdo de nossos sujeitos da pesquisa) e pode ser a causa do BS secundario quando
for continua e intensa como a apneia do sono.

O sono tranquilo foi relatado por 87% dos sujeitos do GC, de certa forma esperado. O
sonambulismo ocorreu em 13% dos BS, sem nenhum relato do GC. O sonambulismo representa
a presenga de atividade motora tipica da vigilia durante o estado do sono (SANDER et al., 2006)
O sono agitado foi relatado por 73% dos sujeitos do GE, corroborando artigos onde foi
observado que despertares com ativag@o do sistema simpatico e subsequente ranger dos dentes
pode causar fragmentacdo do sono que motiva os sintomas nos sujeitos como tendo pobre
qualidade no sono, sonoléncia diurna e fadiga, mas isso sem ocorrer alteracdo substancial da
arquitetura do sono (THIE et al., 2002; DUBE et al., 2004). O artigo de Tomoeda et al. (2011)
descreveu a primeira evidéncia que a qualidade do sono ¢ influenciada pelo BS. Porém ele
revela que a redu¢do do nivel do biomarcador do estresse na saliva (cromagranina A), nesta
pesquisa de avaliagdo do sono, sugeriu que houve melhor qualidade de sono em sujeitos com
BS, o que reduziu o estresse psicologico de sua amostra. Palinkas et al. (2017) em seu artigo
sobre a macroestrutura do sono, identificou evidéncias que o BS prejudica a arquitetura do sono
ao avaliar parametros de laténcia dos estdgios do sono durante os Movimentos Nao Rapidos
dos Olhos (NREM), tempo total de duragdo e eficiéncia do sono, concluindo que o BS pode
afetar sua qualidade. No nosso trabalho houve presenca de pesadelos com correlagdo fraca,
porém estatisticamente significante com o GE, que conforme a literatura deve acontecer no
estagio do sono de movimentos Rapidos dos Olhos (REM), onde hé o sono profundo (CHASE
et al., 2000).
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Para a resposta sobre o quesito “vida familiar em equilibrio”, os sujeitos de ambos os
grupos se referiram a uma vida familiar equilibrada (93% GE e 87% GC), apesar do GE ter
relatado “vida estressada” nas questdes referentes a anamnese, com significancia estatistica.
Essa manifestacdo pode ser por devido a situacdo pessoal na qual o sujeito tem ansiedade
reacional aos fatos e aos problemas, que independem de sua vida familiar estar em equilibrio.

Dos sujeitos do GE, 53% relatam ter dificuldade de induzir o sono, enquanto 20% dos
sujeitos do GC menos da metade dos GE, relatam essa dificuldade. O sono ¢ uma fungao
bioldgica essencial para a saude e o bem-estar do ser humano. Cerca de um terco da vida estéa
relacionado a esse processo, que influencia as condigdes fisicas, psicologicas e sociais dos
individuos. Mudangas na qualidade do sono representam grandes alteracdes nas atividades
diarias das pessoas (KATO et al., 2003c; LAVIGNE et al., 2001). Com relacdo a levar
problemas para a cama, os dois grupos apresentam uma diferenga de 7% entre eles. A mesma
observagao ¢ feita para o item “ver TV até mais tarde na cama”. O GE tem 47% dos seus sujeitos
assistindo TV até mais tarde, com diferenca de 7% com o GC, sendo insignificante essa
diferenga. Esse habito de deixar as noticias e as emog¢des das informagdes serem processadas
nesta hora, além da luz emitida pelo televisor, pode retardar o ciclo circadiano, que ja deveria
ser iniciado para indug¢do do sono com aumento de melatonina e diminuig¢ao de cortisol. O ritmo
circadiano ¢ um regulador endogeno do reldgio bioldgico humano. O ciclo da luz e escuridao
comanda, os hormoénios do corpo, os quais podem influenciar o humor, metabolismo e a
qualidade do sono (SERRA-NEGRA et al., 2016). Dessa forma os sujeitos GE terdo maior
dificuldade para desacelerar a mente e desativar as conexdes neurais. Os estimulantes ingeridos
antes de dormir sdo descritos como chd, café, ou doces, utilizados por 27% do GE e por 40%
do GC, sem significancia. Ohayon et al. (2001) reforgam que os riscos modificadores
relacionados ao BS na populagdo em geral sdo o café, cigarro e alcool, que sdo habitos tidos
como de alto impacto para estimular o SNC do individuo (LAVIGNE et al., 1996; 2007).

Dentre todos esses auto-relatos anamnésicos, os que chamam a atengdo pela sua
significancia estatistica e por sua relacdo com a literatura citada (SLAVICEK; SATO, 2004,
TODA et al., 2005; SATO; SLAVICEK, 2008; TOMOEDA et al., 2011) sao os relatos sobre a
vida estressada e periodo de ansiedade, que esta evidente no grupo do BS e ndo se evidencia
com tal intensidade no grupo controle. Os portadores de BS sdo 1,3 vezes mais susceptiveis a
desenvolver ansiedade comparada a populagao no geral (KAMPE et al., 1997 a,b; GOULET et
al., 1998). Observa-se, como citado inicialmente na discussdo, outros relatos e sinais
importantes que tiveram maior prevaléncia no grupo de BS, e que servem para confirmar a

presenga do BS nos sujeitos, considerando entre os sinais: a “endenta¢do da lingua ao acordar”
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que teve correlagdo estatisticamente significativa com o BS. Outros sinais e sintomas também
foram analisados tais como: pesadelo, transpiracdo, boca seca, babar durante o sono, acimulo
de fungdes, fadiga muscular, dificuldade de induzir o sono.

Albe em 2009 encontrou 23% de sujeitos com BS com queixa de “sudorese”, sendo que
no nosso trabalho 27% dos BS relataram a sudorese e nenhum relato do GC. Essa sudorese
durante o sono pode estar relacionada a maior atividade do SNA, devido a maior intensidade
dos sinais corticais, musculares, cardiacos, microdespertares e respiratdrios consequentemente
viscerais, devido as ocorréncias dos episédios de AMMR/bruxismo do sono associados as
alteracdes simpaticas (ALOE, 2009; LEVENSON, 2014).

Dentre as questdes sugeridas pela AAMS, além da edentacdo da lingua, a cefaleia foi
relatada por 14% dos sujeitos com BS, apesar de ndo ter tido correlagdo estatistica. Esse valor
demonstrou similaridade com os mesmos valores ao se comparar, neste mesmo trabalho, com
os resultados dentre os diferentes tipos de questionarios realizados em nossa pesquisa, tal qual
o questiondrio anamnésico de Fonseca, com 13% de relatos de cefaleia pelos sujeitos com BS
e nenhum relato no GC. Concomitantemente, o mesmo foi encontrado no indice RDC com 13%
dos sujeitos com BS com cefaleia pela manha. Esse resultado nos surpreendeu, pelo fato de ser
uma queixa rotineira do sujeito com BS relatado em diferentes artigos que apontam a cefaleia
com uma ocorréncia alta de 30 a 50% dos BS (CARRA et al., 2012a), talvez pelo fato da cefaleia
ter sido citada sem especificar o horario do dia que ocorria.

A analise das questdes da AAMS foi importante por confirmar caracteristicas quase que
patognoménicas do BS. E considerado um questionario fundamental com as melhores
descrigdes para identificar o BS clinicamente e com o proposito de pesquisa, de forma
simplificada e diretamente (LAVIGNE et al., 1996; MANFREDINI et al., 2005, KOYANO et
al., 2008; AAMS, 2014). No nosso entendimento, sao questdes que devem ser abordadas nas
triagens ou nos questionarios para realizar diagnostico mais acurado de BS. O que foi
identificado nesta pesquisa, sugerido pela AAMS, confirmou dados de outros questionarios os
quais usamos, como enquetes e escalas que propiciaram o diagnoéstico clinico do BS, dentre
eles a endentagdo da lingua (¢=0,399e p=0,04) e a hipertrofia do miisculo masseter (¢p=0,425 e
p=0,025) com significancia estatistica e correlagdo positiva. Apesar do desgaste dental ser um
dos sinais averiguados dentre as 8 questdes da AMMS, ndo deve ser considerado um sinal
patognomonico padrdo para definir um sujeito com BS ou outra classificacdo do bruxismo.
Conforme comentado, inimeros fatores podem contribuir para esse desgaste da estrutura do

esmalte e dentina. Dessa maneira, dentistas e médicos deveriam focar em questdes que tenham
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significado e que estejam relacionadas as principais hipdteses etioldgicas e ao conhecimento
das caracteristicas dos sinais e sintomas dos diferentes tipos de Bruxismo.

Com relagdo aos dados anamnésicos de sinais e sintomas do RDC EIXO I - EIXO I, o
questionario anamnésico de Critérios de Diagnostico para Pesquisa das Desordens
Temporomandibulares — RDC/TMD — (Eixo II) mostrou-se um instrumento confiavel para
detecgdo das alteragdes psicoldgicas e psicossociais associadas as disfungdes temporo-
mandibulares, como relatado no trabalho de Jabd et al. (2007). Porém, nosso estudo,
demonstrou que os resultados do RDC validado internacionalmente e sugerido por autores
(LAVIGNE et al., 1996; LAVIGNE et al., 2008; PEDROSA, 2011; RAPHAEL et al., 2012)
para avaliacao de sujeitos com DTM e BS em estudos epidemiologicos, ndo demonstrou ser
imprescindivel para avaliagdo do BS. Ele tem muitos recursos em seus eixos de diagnostico que
estdo apropriados para diagnostico de DTM. Nos resultados aferidos no RDC Eixo II,
relacionado ao estado emocional dos sujeitos da pesquisa, ndo foi identificada correlagao
significativa entre os grupos GE/GC e a depressao/ansiedade, apesar de 15% de sujeitos do GE
terem relatado sensagdes e sentimentos que foram caracterizados como depressdo. Sutin et al.
(2010) identificaram em seu trabalho a primeira evidéncia que o BS ¢ associado ndo somente
com ansiedade e também a depressdao, mas com tracos estdveis que medem a susceptibilidade
para emogdes negativas em populagdes de comunidade ndo clinica. Esta citado também em
pacientes bruxdmanos, a correlagdo entre ansiedade e depressio (SERRALTA; FREITAS,
2000; 2002). A depressao pode ser parte de um quadro de manifestacio de ansiedade e estresse
de acordo com Ohayon, Li e Guilleminault (2001) e aqueles que rangem os dentes tendem a
relatar uma vida mais estressada e mais probabilidade de sofrer da desordem da depressdo e
estresse.

No nosso questionario RDC, constatou-se relatos relevantes para o BS, de fadiga
muscular em 15% e 30% de dor no musculo masseter nos sujeitos do GE pela manha embora
sem diferenca estatisticamente significante. Auséncia de relatos de fadiga muscular no GC, e
somente em 5% de relatos de dor muscular, sem relevancia estatistica nem diferenca estatistica
para o GC. As limitagdes dos movimentos mandibulares foram citadas somente por 10% dos
sujeitos do GC e GE, sem diferenca estatistica e sem significancia. O estalido da ATM esteve
presente em 60% dos BS e 35% do GC, apesar de ndo ter correlacdo nem significancia
estatistica. O estalido articular foi citado por Diniz et al. (2009), por Daniella e Ferreira, (2009),
ocorrendo em sujeitos com BS. Porém, sem apresentar dados percentuais para comparacao.

Considerando os testes do IDATE e EVF, ha uma diferenca substancial entre os GC e o

GE. Esses testes, em esséncia, sdo indicativos da personalidade de cada individuo, sendo o
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IDATE, considerado como o padrdo-ouro no diagnéstico de ansiedade (KAIPPER, 2008). O
Brasil tem a maior taxa de pessoas com transtornos de ansiedade do mundo e o quinto maior
com depressdo. A ansiedade em suas diferentes formas de manifestagdo acometia 18,6 milhdes
de brasileiros em 2015 e 11,5 milhdes de pessoas, com depressdo (DEPRESSAO..., 2017). O
BS nao ¢ somente considerado como advindo de fator mecanico, de discrepancias 6sseas ou
resultado de questdes psicoldgicas como estresse, ansiedade ou depressdo, sendo a combinagao
dos trés fatores (MANFREDINI et al., 2009). Por esse motivo tornou-se alvo de estudo de
pesquisadores com intuito de estabelecer uma relagdo entre esses fatores (VANDERAS et al.,
1990; AHLBERG et al., 2003; MANFREDINI et al., 2004; SCHNEIDER et al., 2007). Os
resultados do inventario IDATE/ traco e estado para os sujeitos desta pesquisa, demonstraram
que ha, de fato, diferencas estatisticamente significantes entre os grupos. A ansiedade estado e
traco € maior nos sujeitos do GE do que no GC. Estes dados corroboram o resultado do trabalho
de dissertagdo de Alves (2013), que evidenciou diferenca significativa entre os grupos
analisados (GC e GE) relacionando BS e ansiedade estado com p < 0,04, e ansiedade trago p <
0,011, onde os sujeitos de GE tinham maior escores do que o GC.

A escala visual analogica de faces (EVAT -traco e estado), que possibilita identificar
ansiedade/estresse e qualidade de vida, também foi usada no trabalho de Neto et al., 2012, para
avaliar a ansiedade/estresse na vida de trabalhadores do setor industrial. Os autores
identificaram maior estresse e ansiedade dependendo do setor de trabalho. Neto et al. (2012)
concluiram que ¢ uma escala valida para fins de avaliagdo de estresse e qualidade de vida pelo
profissional em sua pratica didria, por ser uma analise simplificada e de facil entendimento para
o paciente. A qualidade de vida foi tema de diversos estudos para avaliar o impacto do BS no
sono dos individuos (MULLER; GUIMARAES, 2007). No nosso trabalho, os resultados para
a EVA faces no quesito trago, tiveram valores de escores para o GE maior que em GC. O mesmo
se deu para o quesito estado. Confirmando que os sujeitos com BS t€ém um estresse mais
acentuado do que os sujeitos do GC.

Ao avaliar os questionarios, anamneses, inventarios IDATE trago e ansiedade, escalas
EVA faces para o estresse, RDC, OHIP-14Br, indices de Satisfacdo com a Vida de Neri, os
resultados demonstram o expressivo valor da ansiedade no GE em relagdo ao controle,
confirmado por esses questionarios analisados estatisticamente. Nascimento Mascarenhas et al.
(2012) e Oliveira (2015) consideram que um grau controlado da ansiedade seja um sentimento
subjetivo cotidiano.

No trabalho de Fissmer et al. (2008), apesar de ter usado outra escala de avaliagdo da

ansiedade em estudantes, ele concluiu que a ansiedade se fez presente numa razao quase 4 vezes
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maior nos bruxdmanos se comparado aos ndo-bruxdémanos, independente do género e do
momento do curso em que se encontrava o sujeito, demonstrando ser essa exposi¢do, com
significancia estatistica, um fator de risco para o bruxismo.

Para o questiondrio de qualidade de vida OHIP BR 14, que avalia o impacto da saude
bucal na qualidade de vida de sujeitos, concluiu-se que ndo ha diferencas estatisticamente
significantes entre os escores dos grupos (GC e GE). Uma anélise caso a caso, porém, revela
que os maiores escores sdo dos individuos do grupo experimental (BS). Concluimos que este
ndo deve ser o primeiro teste de escolha, pelo fato de ndo contribuir significativamente para
avaliar emocionalmente o sujeito com BS e sim avaliar mais os quesitos relacionados a dor.
Entretanto, pode ser indicado para disfun¢des da ATM, a ndo ser que haja uma concomitancia
das disfungdes, estando de acordo com Alvarenga et al., em seu trabalho de 2011.

As andlises realizadas por meio de questionarios, entrevistas, anamneses, avaliacao
clinica, geram questionamentos pelo fato de serem alcangadas por auto relato e observacdes de
sinais nem sempre objetivos. De acordo com Carra (2012), pode haver “limitagdo do auto-
relato" ao descrever sintomas. Ele argumenta que a avaliacdo anamnética e clinica ¢ apropriada
para ser usada em estudo amplo, com métodos de avaliagdo complementares para o diagnostico
do BS, como também para conhecer as provaveis etiologias que acometeram o sujeito. Dessa
maneira houve preocupacdo com a complexidade, qualidade, condu¢do dos questionarios,
fichas clinicas, exames intra e extra-oral. A constru¢do, adequagao e modificagdes nessas fichas
de coletas dos diversos inventarios, foram cuidadosamente embasados por evidéncia cientifica
relacionados aos fatores etiologicos. Houve padronizagdo e orientagdo para um diagnostico
preciso, envolvendo questionamentos das atuais hipdteses etioldgicas permitindo o acesso
universal, objetividade e resolutividade. Essa estratégia podera contribuir para um
planejamento terapéutico mais indicado ao sujeito que ¢ portador dessa disfungdo,
comportamento ou desordem. Koyano et al. (2008), sugeriram que para uma avaliagdo segura,
com parametros clinicos efetivos, os itens de questionarios e exames clinicos devem ser
refinados para serem aplicados na pratica didria. Um estudo importante feito por Lavigne et
al., 1996, apontou que os diagnosticos clinicos foram corretamente preditos em 81,3% para os
sujeitos do grupo controle e em 83,3% para os sujeitos bruxdmanos do sono com regressao
logistica, combinados com as variaveis dos relatos de BS, por meio de exame clinico, o que nos
deu suporte para realizar nosso protocolo com valor nos questiondrios e dispositivos
descartaveis sem a utilizagdo do método tido como padrdo ouro para avaliar o BS, a
polissonografia. Apesar de PSG ser considerado instrumento padrdo ouro para o diagnostico de

BS, sua complexidade de uso e os custos inerentes a sua aplicagdo, tem estimulado a busca por
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métodos de diagndsticos alternativos (PALINKAS et al., 2015 a,b), e 0 nosso objetivo foi o de

avaliar o sujeito da pesquisa em vigilia.

7.2 Uso do Bitestrip® para diagnostico do Bruxismo do Sono

O dispositivo portatil utilizado em uma das etapas desta pesquisa foi o BiteStrip®. O
mesmo permitiu a contagem dos episddios de AMMR com caracteristica de atividade de
bruxismo. O uso do Bitestrip® foi instrumento importante para a fundamentagao e legitimagao
dos dados dos exames clinicos, anamnésicos e questionarios dos sujeitos da pesquisa. E um
sensor eletromiografico que apresenta os dados de atividade muscular do masseter de forma
quantitativa, corroborando a avaliacdo clinica qualitativa, mensurando a severidade da
parafunc¢do. Os resultados do BiteStrip® para as duas graduagdes (L e 3) foram compativeis
com a avaliacdo descrita na anamnese ¢ exame clinico. Também permitiu uma correlagao
expressiva dos questionarios de ansiedade e estresse com a presenga do BS.

Para a anélise estatistica os resultados foram dicotomizados, distribuindo as pontuagdes
L e 1 como livres de BS, e 2 e 3 como portadores do BS. Essa dicotomizagao foi utilizada para
fazer comparagdo com os resultados da polissonografia no artigo de Mainieri et al. (2012),
embora a dicotomizacdo dele, tenha sido diferente desse estudo. Os resultados identificaram
que o Bitestrip ¢ um dispositivo de auxilio para o diagnéstico do BS. Considerou-se que os
sujeitos com scores L= sem bruxismo e bruxismo leve = 1, fossem classificados como ndo BS,
pois durante a noite eventos como mioclonias, sugar os labios, movimentos de cabeca, mastigar
bochechas, degluticdo, tossir, dentre outros movimentos de baixa intensidade poderiam ser
detectados como bruxismo verdadeiro. Como a sensibilidade ¢ a caracteristica forte do Bitestrip
e a especificidade ndo, recorremos a essa dicotomizagdo. Além disso as analisou-se as
caracteristicas clinicas extra e intra bucal, anmnese, avaliacdes de escalas e questionarios desses
individuos e os mesmos ndo tinham caracteristicas nenhuma, nem comportamento de um BS.
Sendo improvavel que fossem portadores de BS, o que depois foi confirmado no exame neuro-
cortical. Ocorreu por outro lado, que um dos sujeitos com pontuagdo 1 (BS leve), foi
considerado como do grupo do BS na andlise estatistica final, por ter suas caracteristicas
clinicas, comportamentais de um sujeito BS. O que pode ter acontecido, ¢ ele ter tido uma noite
onde a calibracdo foi realizada de forma exagerada (ao analisar a mordida da espatula de
madeira), com isso, obteve-se um escore baixo. Neste trabalho foi analisada a especificidade
(0,93) e a sensibilidade (1,0) do dispositivo. Confirmando que a sensibilidade do Bitestrip foi

capaz de identificar corretamente os sujeitos com BS. Embora a especificidade tenha sido muito
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boa, nao foi capaz de detectar com acuidade os sujeitos sem a desordem. Observou-se neste
estudo que quanto maior o grau de severidade do BS mais sensibilidade do aparelho. Saueressig
et al. (2010), fizeram uma validagdo inicial do BiteStrip®, comparando-o com a
polissonografia. Houve concordancia segundo Saueressig et al. (2010), com alta especificidade
(100%) e alta sensibilidade (84,21%). Minakuchi et al., 2005, encontraram especificidade de
(0,73) e sensibilidade de (0,63) para o Bitestrip. Nossa pesquisa concluiu que o dispositivo €
indicado na avaliagdo do grau de severidade da parafun¢do. Do ponto de vista dos
pesquisadores, recomenda-se o uso para avaliar pacientes na pratica clinica por ser um
dispositivo simples, de certa forma acessivel em termos comerciais. Foi validado em pesquisas
de Shochat et al. (2007), Minakuchi et al. (2010), Mainieri et al. (2012), Minakuchi et al. (2012),
Manfredini et al. (2014%), Palinkas et al. (2016), dentre outros. Essa literatura e outras
pesquisadas apontaram na maioria dos artigos uma sensibilidade e especificidade moderada do
dispositivo portatil. Essa tendéncia de inserir o medidor de EMG durante o sono em pesquisas
e no ambiente clinico se deve a tentativa de resolver parte das limitacdes relacionadas ao uso
de PSG (Polissonografia) e tem sido recomendado como um importante instrumento para
confirmar a presenca do evento do BS.

Apesar de autores questionarem o uso de uma noite de avaliagdo com o dispositivo,
Hasegawa et al. (2013) avaliaram o “efeito da primeira noite” para os sujeitos com e sem BS,
eles concluiram que na pratica clinica, uma noite de avaliagdo seria o suficiente para casos
moderados e de alta severidade de BS. Yamaguchi et al. (2007), em sua pesquisa sobre a
sensibilidade e especificidade do registro do BiteStrip®, concluiu haver boa especificidade,
todavia pouca sensibilidade para os que apresentaram bruxismo moderado e severo, sendo o
contrario do achado em estudo de Palinkas, em 2016, o qual encontrou que a sensibilidade do
Bitestrip ¢ sua maior qualidade. Os resultados dos sujeitos dessa pesquisa com o BiteStrip®
foram compativeis com os relatos e sinais descritos durante a anamnese, questiondrios e exames
clinico. A andlise estatistica demonstrou uma correlagdo expressiva dos questiondrios de
ansiedade e estresse, com o grupo de BS, em relacdo aos resultados de Bitestrip. Bitestrip ¢ uma
alternativa como dispositivo para avaliar o BS, pois apresenta alta sensibilidade, especificidade
e alta concordancia diagnostica (IANNI FILHO et al., 2009).

A possibilidade de utilizar esse instrumento na rotina do CD, permitira apresentar os
dados de atividade muscular do masseter de forma quantitativa, e ndo somente por avaliagcdo
clinica qualitativa. A validacdo deste dispositivo justifica sua aplicacdo por dar seguranga ao
CD na elaboragdo de um plano terapéutico cientificamente embasado. Por meio da experiéncia

e dos resultados dos nossos experimentos, a maior exigéncia para uso do Bitestrip® ¢ realizar
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uma orientagdo e calibracdo bem-feita. Apesar das criticas quanto a especificidade e
sensibilidade do dispositivo em estabelecer um padrao ouro para a obten¢do de seu resultado,
concluimos que ¢ um instrumento viavel alternativo que atenderd o cirurgido dentista
complementando e monitorando quantitativamente sua anamnese, seus questionarios e suas
analises clinicas (AZEVEDO et al., 2016). Para os pesquisadores ¢ um instrumento custo
beneficio positivo se utilizado apropriadamente durante a instalagdo domiciliar, seguindo passo

a passo as orientacdes do manual e do profissional que o indicou.

7.3 Avaliacao da Atividade Cortical

Neste trabalho, a extracdo de caracteristicas de sinais EEG, resultantes de estimulos
visuais, possibilitou analisar como o cérebro reage a diferentes evocacdes de emogao pelas
fotografias apresentadas em um tempo definido de 500ms. Identificar altera¢cdes emocionais,
como o estresse, na area do cortex cerebral e na regido subcortical utilizando EEG com PEV ¢
atualmente uma realidade (CAPELA; GEORGIEVA, 2012). Em relacdao a nossa argumentacao,
dados recentes de IRMf demonstram que as ativacdes de diversas areas corticais visuais
ampliam sua duragdo quando o estimulo visual aumenta (HUETTEL et al. 2004). De fato, esse
dado hemodinamico revela que a ativagdo visual mostra aumento significante (CARRETIE,
2006) quando o estimulo aumenta. Os potenciais relacionados a eventos (ERP) apresentam
mapas topograficos no escalpo, representando diferencas de tensdo (uV) para imagens neutras,
agradaveis e desagradaveis. O fato dos sinais de EEG poderem ser amostrados na ordem de
milissegundos faz dessa modalidade de coleta de sinais um excelente e fiel captador temporal
dos eventos e atividades neurais. Em termos de sua base neural, ERPs refletem a sincronicidade
da atividade da populacdo de neurdnios, particularmente, a soma dos potenciais pos-sinapticos
(LUCK, 2005). Os componentes sao distinguidos por sua morfologia e respostas em fungao das
manipulacgdes experimentais. ERPs frequentemente sdo associados a polaridade e a defleccao
(amplitudes) e as laténcias relativas, como por exemplo da onda P300, que tem seu pico ao
redor de 300ms, apos o estimulo.

Nesta pesquisa, a avaliacdo da atividade cortical durante vigilia com uso de PEV e EEG
revelou um padrao neuro-comportamental especifico do sujeito com BS, pelo fato da emogao
derivar sinais especificos que podem ser captados pelos eletrodos em determinados canais.

O Potencial Evocado Visual utilizando os potencias relacionados aos eventos (ERP) ¢
um processo de captura das mudancgas neurais que estejam sendo processadas rapidamente e

antecipadamente, com excepcional resolu¢do. Essa técnica com o instrumento de EEG, tem



153

sido usada para indicar o processo de estimulos ameacadores em relagdo a ansiedade em
inumeros trabalhos (CARRETIE et al., 2006; MACNAMARA; HAJCAK, 2010; HAJCAK et
al., 2010), sendo capaz de indicar a aten¢do do sujeito em relagdo ao estimulo emocional.
Assim, podemos medir eventos nos componentes na regido de negatividade inicial posterior
(EPN) e no potencial atrasado posterior (LPP). As deflexdes negativas inicias posteriores
iniciam-se por volta de 160-300 ms apds o onset do estimulo. As deflexdes positivas tardias se
iniciam por volta dos 200 a 300 ms, atingindo até 1000ms. Em nosso trabalho optamos por
processar os eventos até 500ms apoOs os estimulos, englobando assim os eventos mais
significativos associados aos PEVs (P100, N200, N200, P300).

Ao avaliar a atividade cortical dos sujeitos desta pequisa durante vigilia com PEV,
obervou-se a eficidcia para identificar a existéncia de padrdes neuro-comportamentais
especificos dos sujeitos do GE com diferengas nos padroes neuro-comportamentais dos sujeitos
do GC. Assim nossa hipdtese foi confirmada pelos resultados apresentados nos experimentos,
com diferenca significativa entre os dois grupos, conforme apresentado no capitulo de
resultados, tanto estatisticamente quanto por inspe¢ao visual.

A literatura considera que individuos perfeccionistas, com diferente limiar de tolerancia,
com agressdo reprimida, ansiedade, frustragdes e depressdo dentre outras caracteristicas
emocionais (ATTANASIO, 1991; SEGER et al., 1998), possuem maior ativagdo cortical. Os
BS tem sido citados por diferentes artigos (MAJOR et al., 1999; AHLBERG et al., 2013;
MAYER, 2016) como individuos com perfil de comportamento e humor tipico, dificuldade de
adaptacdo a novas situagdes, por exibirem competitividade, personalidade orientada a objetivos,
serem ansiosos e estressados, com reatividade autondmica cardiaca e respiratoria com excitagao
motora (MAYER, 2016). Os BS sdo creditados por apresentarem uma desordem do sono
relacionada ao estresse. Pesquisas sugerem que o nivel de stress psicologico do dia ¢
significantemente negativo em relacdo ao comportamento do BS (MAKINO et al., 2009).
Manfredini em 2011, cita que alguns individuos com o humor da manha ou dependendo de suas
atividades didrias, podem apresentar e persistir com esse comportamento at¢ o momento de
dormir. Esse estado psicobioldgico de hiperexcitacdo pode contribuir durante a noite com
instalacilo do AMMR (atividade muscular mastigatoria ritmica) em sujeitos com BS
(RIEMANN et al., 2010). De acordo com Polich (2007), as regides parietal, occipital, temporal
e frontal lidam com emogdes e sensagdes interoceptivas. Os individuos com maior
interoceptividade tendem a ser mais perceptivos aos eventos internos, viscerais € emocionais
(HERBERT et al., 2007). Como os Bruxdmanos do Sono tem caracteristicas de serem sensiveis,

perfeccionistas e ansiosos, como citado na literatura (MAJOR et al., 1999; AHLBERG et al.,
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2013) faz sentido que essa peculiaridade seja identificada nos potenciais eventos relacionados
que em nossa pesquisa foram destacados nos componentes dos canais pré-frontais, frontais,
temporais, occipital e parietal, com maior significancia na amplitude e laténcia dos sujeitos
Bruxdémanos do Sono (GE).

Destaca-se que nossa pesquisa utilizou PEV com avaliacdo dos componentes de
potenciais relacionados a eventos (ERP), que se mostraram sensiveis ao contetido emocional
das imagens visuais. Isso ficou demonstrado quando houve aumento em amplitude tanto para
estimulos positivos quanto negativos, ao serem comparandos com os neutros como descritos
nos artigos de Cuthbert et al. (2000), Keil et al. (2002), Schupp et al. (2004a), sendo os ERPs
uteis durante o rastreamento do curso temporal do processamento emocional. Com os potenciais
evocados encontrados, respeitou-se os intervalos estabelecidos para esta pesquisa, nas faixas
de: N100 e P100 entre 50 e 150ms; N200 e P200 entre 150 e 250 ms; N300 e P300 entre 250 e
350 ms.

Somente os resultados estatisticamente significantes (p <0,05) foram selecionados para
serem classificados como de relevancia para a pesquisa, porém na inspe¢ao visual diferengas
importantes foram observadas.

Nosso estudo identificou que as atividades corticais se deram em maior frequencia no
Grupo Experimental comparado com Grupo Controle, com amplitudes (uV) maiores para
figuras negativas. Os resultados demonstraram que dentre os 6 componentes identificados com
amplitude estatisticamente diferente, 5 tiveram maiores amplitudes no GE do que no GC. As
laténcias (ms) foram mais antecipadas (adiantadas) em 6 canais no GE do que GC. Somente no
canal P3 o Grupo Experimental apresentou uma laténcia mais prolongada em relagdo ao GC,
em P200 para imagem negativa. Confirmando, assim, nossa hipotese de que as atividades
corticais frente a PEV, seriam diferentes entre os grupos Bruxdémanos do Sono (GE) e nao
Bruxémanos do Sono (GC), durante vigilia. E provou-se essa ocorréncia tanto na magnitude
das amplitudes, quanto nas laténcias antecipadas para o GE.

Uma variedade de sistemas fisioldgicos parecem ser exclusivamente sensiveis a
estimulos emocionais. Quando comparados com estimulos neutros, as imagens agradaveis e
desagradaveis provocam respostas eletrodérmicas maiores (CODISPOTI et al., 2001;
BRADLEY, 2009), aumentam os reflexos espinais (BONNET et al., 1995) e aumentam a
excitabilidade no coértex motor (HAJCAK et al., 2007).

Nesta pesquisa os canais selecionados nos dois grupos (Experimental e Controle), como
relevantes em atividade cortical com significancia estatistica, foram os canais FP1, FP2, F4, F7

(Amplitude) e os canais FP1, T6, TS5, C3, P3 e O2 (Laténcia). A hipdtese de dominancia do
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hemisfério direito afirma que este ¢ dominante no processo de todas as informagdes emocionais
comparado ao hemisfério esquerdo (CACIOPPO; GARDNER, 1999). Porém, observa-se que
os canais selecionados na nossa pesquisa sao em sua maioria do hemisfério esquerdo, que pode
ser devido ao tempo de observacdo das imagens (500ms). Caso o tempo de observacdo da
elabora¢do do estimulo fosse maior em torno de 1000ms, os componentes poderiam estar
relacionados ao processo de reflexdo e avaliagdo mais profunda de acordo com o significado
emocional do estimulo, muitas vezes selecionados na memoria (SCHUPP et al., 2006a), que
ocorrem gradualmente acima dos 300ms, porém, as respostas automaticas seriam afetadas.

Ao analisar os componentes de deflexdes antecipadas de negatividade, os que mais se
destacaram e se repetiram (ERPs) foram: associados a N100 em 03 canais frontais (FP1, FP2,
F4) ao serem apresentadas imagens negativas.

N100 ¢ uma deflex@o negativa centro-parietal do ERP, que atinge picos ao redor de 130
ms (100 a 300ms) ap6s o inicio do estimulo. Nos estudos relacionados aos potenciais dos
eventos, quando ha estimulos visuais de valéncias diferentes para elicitar emogao, os efeitos
nos substratos neurais ocorrem nos primeiros milissegundos (BALCONI et al., 2011). Isso
corrobora a teoria de Keil et al. (2002) e de Foti et al. (2009) que entendem que essa
manifestagdo de resposta neural rapida inicial por volta dos 100 ms ¢ imprescindivel para
detec¢do de um fenomeno visual desagraddvel (no caso das imagens) para que o cérebro se
coloque em alerta. Indica uma atencdo seletiva precoce para os estimulos emocionais e sua
amplitude ¢ potencializada para informagdes percebidas como relevantes (KEIL et al., 2002;
SCHUPP et al., 2006a; FOTI et al., 2009). Essa ¢ uma fungdo normal dos mecanismos
subjacentes no cérebro, relacionada ao medo ou ameaga, para facilitar a detec¢do de perigo no
ambiente e auxiliar o organismo a responder eficazmente as situagdes. Estudos citam que a
tendéncia de processar as informagdes relacionadas a ameaca, pode ser causa € manutengao de
transtornos de ansiedade (MATHEWS, 1990; MATHEWS; MACLEOD, 2002; BAR-HAIM et
al., 2007) quando ocorrem antecipadamente ap6és o onset do estimulo. Ressalta-se que ambos
estimulos emocionais de figuras afetivas positivas e negativas foram capazes de elicitar uma
maior amplitude de N100 do que com figuras neutras. Esses achados suportam a teoria de que
estimulos emocionais sdo mais efetivos em capturar fontes de atengdo do que os neutros.

Na nossa pesquisa, 0 N100 apresentou-se como um componente de alta excitabilidade
para as imagens de valéncia negativas, tanto para amplitude quanto para laténcia. O que
confronta o trabalho de (WEINBERG; HAJCAK, 2010) onde os autores ndo encontraram
nenhuma diferenca em magnitude estatisticamente significativa para nenhum tipo de valéncia

de imagens. Entretanto, foi demonstrado em nossa pesquisa, que as imagens negativas
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suscitaram maior atividade neural dos sujeitos do GE em relagdo ao GC, corroborando o artigo
de Carreti¢ et al. 2006. No estudo de Carretié, a resposta da amplitude aumentou aos 160ms
iniciais apos o onset do estimulo. A origem dessa etapa de resposta se inicia no cortex pré-
frontal de acordo com dados prévios mostrados em trabalhos anteriores sobre a resposta rapida
a estimulo negativo brevemente apresentados (NORTHOFF et al., 2000; KAWASAKI et al.,
2001; CARRETIE et al, 2001; CARRETIE et al, 2004a,b) ou mesmo percebidos
inconscientemente (CARRETIE et al., 2005). O cortex pré-frontal recebe inputs visuais iniciais
que possibilitam a organizacdo de uma rapida resposta e desencadeia em alguns casos uma
regulacdo de atencdo top-down (CARRETIE, 2006). Em relagdo a isto, estudos anatdomicos em
conexdes do cortex pré-frontal ventromedial (orbitofrontal) mostram que esta area cortical
envia projecdes para estruturas 'executoras' responsaveis pelas respostas motoras e autondmicas
para eventos aversivos, tais como a amigdala e o cortéx pré-motor, e a areas posteriores do
cérebro envolvidas na atengdo visual e reconhecimento de objetos (HOPFINGER et al., 2000;
SARTER et al. 2001; ARMONY; DOLAN, 2002). E importante citar que o cortex pré-frontal,
o cortex frontal e o cortex visual estriado, sdo aéreas sensoriais de entrada de mecanismo de
atengdo. A evidéncia sugere que o N100 ndo se origina no cortex visual primario (V1) regido
occipital, mas sim de varios geradores no cortex frontal; cortex occipito-temporal e occipito-
parietal (CLARK et al., 1995) tal como foi observado nos canais relevantes estatisticamente em
nossa pesquisa. Estes estudos demonstram por meio de diferentes metodologias e tarefas que
as regides pré-frontais do cérebro, que entre 100 e 200ms, respondem maximamente a estimulos
afetivos desagradaveis. Essa resposta inicial e rapida a estimulo negativo pode refletir, como
foi explicado na introducdo o mecanismo neural de adaptacdo que adiciona, que auxilia a
sobrevivéncia por facilitar o rapido enfrentamento a eventos aversivos ou perigosos (TAYLOR
et al., 2006; CACIOPPO; GARDNER 1999).

O componente P100, que ocorreu em F7 onde a amplitude foi maior no GE do que no
GC, ¢ tido como um componente sensivel a fatores de estimulo fisico e indica processo inicial
(precoce) no cortex pré-frontal, frontal, cortex visual estriado (no substrato neural occipital) e,
da mesma maneira que N100, responde a atengao seletiva. Smith, em 2003, identificou em sua
avaliagdo de ERP que o potencial de P100 (117ms) elicitado para imagens desagradaveis foi
maior e mais amplo na fonte occipital. A maioria dos trabalhos de ERP em ansiedade e
comportamento indicam uma tendéncia atencional em individuos ansiosos, frente a estimulos
onde imagens ameagadoras elicitam uma P100 maior. Alguns sujeitos fobicos demonstraram

aumento de P100 para todos os estimulos, sugerindo uma maior vigilancia comparada aos

controles (MICHALOWSKI et al., 2009; LIU et al., 2012), maior N200 (FOX et al., 2002 a,b;
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2004) e maior P200 (Bar-Haim et al., 2007) quando comparados dois grupos com alta e baixa
ansiedade.

As amplitudes P100 e P200 sugerem que, pelo menos na fase inicial, os recursos de
mobilizacdo relacionados com atencdo automadtica sdo maiores em resposta ao estimulo
emocional desviante (-, +) do que ao estimulo ndo emocional, e ocorre antes que o estimulo
neutro possa fazé-lo. Isso indica que a captura emocional ndo ¢ um processo de tudo ou nada,
mas um processo gradual. Os componentes de ERP, entre eles, o complexo bipolar P100/N100
¢ normalmente descrito como refletindo andlises visuais primarias (ROSSIGNOL, 2005).

Na literatura, as andlises da origem de 3 componentes de ERP P100, P200, N200
sugerem que, assim que a sequéncia avanca de P100 para N200, o Cortex Cingulado Anterior
(CCA) ¢ cada vez mais envolvido e essa ativagdo move de dorsal (P100 e P200) para o CCA
ventral (N200). Esse achado apoia a ideia de que, em relagdo a aten¢do automatica, o circuito
neural ativado em resposta ao estimulo que requer respostas rapidas difere, ao menos em algum
aspecto do estimulo que requer processamento profundo CCA ventral (CARRETIE et al.,
2004a,b). Porém, em nossa pesquisa, o componente N200 ndo teve significancia estatistica,
nem relevancia por meio de inspecdo visual para nenhum dos canais selecionados nem em
laténcia, nem em amplitude.

Nosso resultado para o componente P200 em amplitude no canal F7, foi maior para
imagens positivas no GC. Também foi encontrada na inspecdo visual, diferenca na amplitude
no canal P3 na onda P200 entre os individuos dos dois grupos, sugerindo que ha uma possivel
relacdo entre o bruxismo do sono e a resposta evocada visual para as imagens negativas e
neutras (com pouca diferenca). Entretanto para imagens positivas os sujeitos ndo bruxémanos,
GC, tiveram amplitude maior em P200.

P200 ¢ um componente que ocorre como potencial elétrico positivo com picos ao redor
de 200 ms (entre 150 e 275 ms) ap6s o inicio de algum estimulo externo. Demonstra maiores
amplitudes em resposta a estimulos emocionais (positivos e negativos) do que em resposta a
estimulos neutros. Apesar de P200 ter sido observado, em nossa pesquisa, na laténcia do canal
T5 para imagens neutras, apresentou uma maior laténcia com significancia estatistica para o
GC. Esta tendéncia confirma que os dois tipos de eventos (emocionais € ndo emocionais)
parecem apresentar diferentes niveis de importancia biolégica (CARRETIE et al., 2004 a,b).
Em geral, o P200 pode ser uma parte do sistema correspondente cognitivo que compara entradas
sensoriais com memaria armazenada, localizados ao redor da regido parieto-occipital e centro-
frontal (FREUNBERGER et al., 2007), o que corrobora o resultado de nossa pesquisa para

P200 onde ele ocorre na fonte do canal P3 (parietal) para imagens negativas, tendo sido maior
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para o GE do que para o GC. P200 ocorreu também em amplitude no nosso resultado no
substrato Frontal no canal F7.

Nas laténcias (ms), observou-se que nos canais FP1, T6, TS5, C3, P3 e O2, representando
os substratos neurais mais dorsais, laterais e posteriores do cérebro, os quais foram percorridos
pelos estimulos agradéaveis, desagradaveis e neutros, os eventos de laténcia ocorreram mais
tardiamente em sua maioria (200ms a 300ms). Apesar de haver presenca de um unico evento
em N100 para imagens desagradaveis no canal T6, ocorreu um evento em P300 para imagens
desagradaveis no mesmo canal (T6). Ocorreu também a presenca de dois eventos em P200, um
para imagem desagradavel no canal P3, e outro evento no canal T5 para o componente P200
para imagens neutras. Ao avaliar os componentes e suas laténcias, o canal P3 apresentou em
P200 uma laténcia antecipada, significando que a reacdo ao estimulo das imagens negativas do
GE foi mais rapida do que do GC. O mesmo aconteceu com o canal T6, para o componente
N300 com uma laténcia antecipada, com rea¢do mais rapida ao estimulo das imagens negativas
no GE em relag¢do ao GC. Para o canal T5 no componente P200 para as imagens neutras, o GE
apresentou uma rea¢do mais rapida e antecipada do que a laténcia do GC, que foi mais tardia
ou duradoura. Para o canal FP1 ha uma manifestacdo antecipada no componente P300 para
imagens positivas do grupo controle em relagdo ao experimental. O mesmo ocorreu com 0s
canais O2 para N300, com laténcia maxima em 297,46ms para a GC em locais de registro
occipital como observado por Foti et al. (2009). Da mesma forma em C3 para N300, quando os
sujeitos observaram imagens neutras, ¢ T6 para N100 ao observarem imagens negativas,
destacando-se que essas ondas foram antecipadas para o GC em relacdo ao GE. Prevaleceram
nas laténcias os componentes mais tardios em N300 e P300 com imagens negativas, neutras e
agradaveis.

A literatura reconhece o componente N300 como sensivel particularmente a estimulos
de imagens emocionais afetivos mais do que caracteristicas fisicas. O que ndo esteve de acordo
com nossos resultados, pois os componentes N300 em suas laténcias mostraram significancia
estatistica para figuras neutras e ndo emocionais tanto no grupo experimental como no controle,
estando maior a laténcia no GC. E proposto que a N300 observada em sujeitos com alta
ansiedade possa ser interpretado como um modo de superar a deficiéncia de avaliagdao
emocional por um processo consciente mais saliente ou importante, sendo um processo de
checar o que esté estocado no cérebro e tentar comparar (ROSSIGNOL et al., 2005). Em relacao
a laténcia do N300, alguns sujeitos com ansiedade, medos ou fobias tem uma maior rapidez em
seu tempo de reacdo do que os sujeitos do grupo controle (FLYKT; CALDARA, 2006). Isto

ocorreu nos resultados apresentados nesta pesquisa, tanto para o canal C3, quanto para o canal
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O2 para figuras neutras, onde o grupo experimental (BS) teve seu inicio de laténcia menor em
relag@o ao grupo controle (ndo bruxémanos).

Ainda avaliando laténcia, para imagens desagradaveis em T6, houve um componente
em P300. Na anélise de Maguire et al. (2013), esses eventos que ocorrem no periodo mais tardio
estdo relacionados a identificar referéncias de objeto e acdo no ambiente onde os
processamentos sao mais complexos. Quando ha um componente positivo ele se apresenta mais
longo para emogao (positiva ou negativa) em termos de laténcia, comparado as figuras neutras,
sendo identificado no canal P3 (area parietal hemisfério esquerdo) do ERP (MAGUIRE et al.,
2013). Embora, em nosso estudo, o canal P3 seja estatisticamente significante para imagens
negativas, este teve o componente de laténcia significativo em P200 e ndo em P300 como no
estudo de Maguire et al. (2013). Os potenciais positivos P200, P300, por volta de 164 a 360m:s,
sugerem associacdo do nivel de ansiedade no cértex cingulado anterior (CCA), uma parte do
cérebro envolvido na pré-ativagdo motivacional a estimulos de emocgdes positivas (CARRETIE
et al., 2004 a,b). Como descrito, nossos achados sugerem que os processamentos de emogdes
desagradaveis ocorrem por volta dos 100ms e que os processamentos de emogdes agradaveis e
neutras ocorreram mais tardiamente, por volta de 220 a 350ms, como percebido no trabalho de
Codispoti et al. (2007).

No nosso trabalho identificamos duas manifestagdes de P300, componente com
deflexdo positiva, que surge por volta dos 250 ms, com distribuicdo centro-parietal, sendo
observado a partir de 200 ms ap06s o inicio do estimulo (CUTHBERT et al., 2000; CODISPOTI
et al., 2001; FOTI et al., 2009). P300 ¢ sensivel ao conteido emocional das imagens visuais, de
tal forma que sua amplitude ¢ aumentada por estimulos positivos e negativos, comparados com
neutros (CUTHBERT et al., 2000; SCHUPP et al., 2000; SCHUPP et al., 2004; HAJCAK et
al., 2007). Essa observagdo confirma os achados em nossa pesquisa, onde P300 se manifestou
no canal T6 (temporal) na laténcia entre 268,16ms e 344,33ms para imagens negativas e ocorreu
em FP1 (pré-frontal) com imagens positivas, embora ndo tenha sido saliente na regido centro-
parietal do cérebro, conforme literatura citada acima (CUTHBERT et al., 2000; CODISPOTI
et al., 2001); SCHUPP et al., 2004b; FOTI et al., 2009).

Os ERPs associados ao processamento emocional também foram usados para examinar
a hipotese de que a informacgdo negativa pode conter um status mais privilegiado dentre o
contetido emocional. Alguns argumentam que os eventos e as informacdes negativas evocam
reacOes fisiologicas e emocionais mais fortes em comparagdo com eventos e informagdes
neutras e positivas (CACIOPPO; GARDNER, 1999), o que foi confirmado em nossa pesquisa.

O que observamos nos resultados foi que a presenca da ansiedade trago, que ¢ a disposi¢ao
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pessoal do sujeito em reagir a situagdes apreensivas e a tendéncia individual de perceber
circunstancias ameagadoras, ¢ a caracteristica prevalente no sujeito com BS, definindo-o com
uma tendéncia individual de reagir mais prontamente, ainda ndo tendo se transformado em
ansiedade. De fato, a ocorréncia da valéncia negativa prevaleceu sobre as valéncias positivas e
neutras. Ao observar os picos das amplitudes (LV) dos componentes observou-se picos maiores
durante a observacao das imagens desagradaveis, principalmente no GE. Acredita-se que esse
"viés de negatividade" tenha resultado da pressdo evolutiva, promovendo respostas a ameagas
versus recompensas (CACIOPPO; GARDNER, 1999; FOX et al., 2002). Da mesma forma os
autores Ito et al. (1998b); Delplanque et al. (2006); Kisley et al. (2007) e Foti et al. (2009),
observaram evidéncias para aumento da alocagdo atencional para imagens desagradaveis. No
entanto, outros estudos ndo conseguiram replicar este achado (CODISPOTI et al., 2007;
OLOFSSON; POLICH, 2007). Ha estudos que sugerem que a as deflexdes negativas iniciais
posteriores (200ms e 300ms) sdo de fato maior em amplitude para estimulos agraddveis
comparados aos desagradaveis (SCHUPP et al., 2004a,b,c; SCHUPP et al., 2006a; FRANKEN
et al., 2008), podendo advir do fato de que apesar de terem valéncia positiva, tenham alta
excitabilidade ou arousal.

Apesar de termos selecionado os canais e os componentes por meio de significancia
estatistica (p<0,05), observou-se também nesta pesquisa, por meio de andlise visual as
amplitudes dos sinais dos individuos bruxémanos realcada nos canais que comprovaram a
significancia das laténcias, como observado no canal O2. Com imagens neutras ndo houve
nenhum canal com amplitude estatisticamente significante. Porém, visualmente observa-se para
o canal O2 para imagens negativas que amplitude em P200 foi maior no GE (3,7uV) do que no
GC (2,6pnV). No Grupo Experimental, para o componente P200, prevaleceu amplitudes de até
3 uVs quando eram visualizadas imagens desagradaveis em relagdo as neutras e positivas. Em
T5, o mesmo ocorreu pela inspecgdo visual para imagens negativas, onde o valor de amplitude
de P100 foi maior para o GE (1,6 uV) do que GC (1uV). O substrato neural que revelou essas
amplitudes pela inspegdo visual revela a atividade excitatéria deste momento, respectivamente
no canal C3 para P200, com amplitude dos sujeitos do GE (2,6 pV) maior que GC (2,4 uV)
para imagens negativas. Entretanto, para imagens positivas em P3 hd maior atividade cortical
no GC tanto para N300 quanto para P200. Outro canal que ultrapassou o threshold de 3,7 pV
para imagens negativas/ positivas e neutras foi o O2, onde GE foi sempre maior que o0 GC. No
canal T6 (hemisfério direito emocional, com associac¢ao limbica). N300 aumentou seu pico para
as imagens agradaveis (talvez no sentido de ndo ruminar as imagens desagradaveis) no grupo

GC em relagdo ao GE. Para as imagens negativas, por inspe¢ao visual observa-se em T6 que a
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amplitude em P200 ¢ maior para o GE do que para GC. Em N300, no canal T6, houve aumento
de amplitude para as imagens neutras e positivas sendo maior no GC do que o GE. De acordo
com os trabalhos de Schupp et al. (2004b), Schupp et al. (2004c) busca-se processar por mais
tempo as imagens agraddveis o que acarreta aumento da amplitude dos componentes N300.

Com relagdo ao aumento de amplitude a frente de imagens negativas, podemos inferir
pela inspe¢do visual que, pelo fato de ndo haver tempo suficiente para controle da emogao, ao
ver as imagens, abruptamente somente em 500ms, as imagens negativas levavam os sujeitos
bruxdmanos a tendéncia a negatividade e & emocao prevalente de luta e fuga. Ocorre entdo a
tendéncia de ativagdo cortical nas areas de associacdo emocional (CAPELA; GEORGIEVA,
2012). O que nos leva a inferir que o BS demanda processamento mais intenso, mais saliente,
com maior atividade e gasto energético cortical e atividade do sistema simpatico.

A presenca destas evidéncias nos permite identificar a excitagao cortical dos sujeitos do
grupo BS ao presenciar as figuras afetivas negativas com maior amplitude do que os do grupo
controle. A literatura demonstra que héa diferentes limiares de ansiedade entre BS e nao
bruxémanos em vigilia (MAJOR et al. 1999; MANFREDINI et al., 2005) e s@o considerados
mentalmente ativos, alertas fisicamente, quando comparados com controle.

Ito em 1998 dizia que, até aquele momento, haviam poucos trabalhos para examinar o
impacto do conteudo de imagens especificas multiplas nessas negatividades precoces. Mas
Schupp et al. (2004b), Franken et al. al. (2008), hipotetizaram que a magnitude desses
componentes iniciais variaria com a significancia evolutiva do contetido de imagem, de modo
que as magnitudes seriam aprimoradas para imagens motivacionalmente mais salientes. Foi
antecipado que, ao examinar valéncia ampla (agradavel, neutra e desagradavel), as descobertas
anteriores seriam replicadas; ou seja, a magnitude da positividade posterior atrasada por volta
de 300ms, seria maior para as imagens emocionais (agradaveis e desagradaveis) do que para as
imagens neutras e que a magnitude da positividade posterior atrasada ao redor de 300ms seria
maior para as imagens desagraddveis do que para as agradaveis (ITO et al., 1998;
DELPLANQUE et al., 2005; HAJCAK; OLVET, 2008). Esses processos corticais ocorreram
em nosso estudo ao observarmos os canais estatisticamente mais relevantes em termos de
atividade. Além disso, MacNamara et al. (2009) reportaram que os componentes
correspondentes a P300 (com picos em 334ms) indicavam que efeitos intrisicos nas laténcias
contribuiam independentemente para P300 e efeitos extrinsicos seriam responsaveis somente
para modular os componentes de positividade posterior atrasada. Em sintese, os resultados
sugerem que componentes antecipados positivos que correspondem a P300 podem ser mais

sensiveis a fatores intrinsicos relacionados a significado emocional.
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Investigar, adequar parametros clinicos, neurais, musculares e viscerais para identificar
etiologicamente o BS ¢ importante pelo fato de ainda ser um fenomeno de alta prevaléncia,
principalmente na fase adulta mais produtiva, apesar de alta incidéncia entre a faixa etria entre
a infincia e adolescéncia (25%) por ndo ser definido etiologicamente se uma desordem ou
alteracao comportamental (RAPHAEL et al., 2016), se tem sua funcdo fisiologica de alivio do
estresse ou como uma maioria pensa que seja uma parafun¢ao de dano ao SEG. E ¢ tido como
causador de maior dano do que o bruxismo em vigilia, pelo fato de ter uma for¢a de co-
contracao 30% durante o sono maior que a for¢a maxima de contracio voluntéria. Pelo fato de
o portador quando tem uma patologia com danos ao SEG e estruturas cranio-oro-cervicais
causada pelo BS severo, ter uma lacuna de agdes terapéuticas, sendo mecanicamente e
farmacologicamente tratado em sua maioria. Tem havido uma mudanga substancial de
paradigma em funcdo das pesquisas clinicas e epidemioldgicas, com suas causas estruturais
descreditadas em fun¢do do modelo biopsicosocial causador das disfun¢des. Nao se conhecer
o investigar o padrao neuro-comportamental de individuos saudaveis que apresentem bruxismo
do sono primario ou ndo. A odontologia junto a academia tem se esfor¢ado para desenvolver
diretrizes educacionais para lidar com o problema de valorizar a etiologia e o diagndstico na
sua pratica clinica e em pesquisa, com visao holistica de todo o sistema, sem a fragmentacao
observada em condutas e abordagem exclusiva de boca e dentes (KLASSER; GREENE, 2007).

Nosso pesquisa levou em consideragdo estudos com grupos ansiosos € nao ansiosos que
utilizaram PEV e ERP. Nao foi encontrado na literatura outro trabalho que pudesse ser
comparado com nossa pesquisa, onde o grupo de bruxémanos do sono e grupo de nao
bruxdmanos do sono tivessem suas atividades corticais avaliadas e comparadas durante vigilia,
por meio de PEV. Desse modo, ndo foi feita comparagdo paralela entre pesquisas de BS, mas
sim com grupos que tinham avaliagdo cortical sem ansiedade e com ansiedade, similar ao
apresentado pelo comportamento do Bruxomano do Sono.

Depois de analisar os resultados desta pesquisa, pode-se afirmar a presenca de
diferengas na amplitude e momento de laténcia entre sujeitos bruxdmanos do sono e nao
bruxdomanos, durante vigilia. Nos bruxdmanos a magnitude da amplitude para as imagens
negativas ¢ maior na maior parte dos momentos do processamento dos dados no caminho neural
da visdo e emog¢do do que no grupo controle, medida em picos de microvolt. Além disso,
observa-se a contribui¢ao dos exames clinicos e questionarios especificos os quais foram usados
para avaliar o comportamento humano, juntamente com o dispositivo Bitestrip® que auxiliou

na confirmag¢do da parafungdo, onde se conclui que a ansiedade ¢ um perfil comportamental
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que ocorre em vigilia no BS, distintamente dos sujeitos do grupo controle. Comprovando nossa

hipotese da tese.
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CAPITULO 8 - CONCLUSAO

ste trabalho foi estruturado a partir da hipétese de que sujeitos com bruxismo

do sono (BS) possuem um padrdo neurocomportamental que os distingue

acentuadamente de sujeitos ndo bruxdmanos, e que tal padrio pode ser
percebido durante vigilia. O conjunto de resultados obtidos por meio de questionarios,
anamnese, exames clinicos especificos, uso de dispositivos para avaliagdo da atividade EMG
durante o sono (BiteStrip®) e coleta de sinais corticais com equipamentos de EEG e PEV,
permitiram identificar varias caracteristicas que distinguem sujeitos Bruxdmanos do Sono de
sujeitos ndo-Bruxdmanos do Sono, avaliados em vigilia, confirmando as hipdteses iniciais.

Dentre os questiondrios, escalas e inventarios utilizados, verificou-se que aqueles mais
correlacionados ao BS tratam de aspectos importantes referentes ao grau de ansiedade dos
sujeitos, em especial: Inventéario de Ansiedade (IDATE!/ traco e estado); Escala visual analdgica
de faces (EVATf/ trago ¢ estado); Anamnese modificada de Fonseca; Inventario de Satisfagao
com a Vida; e Questdes da AAMS.

A anamnese modificada de Fonseca identificou uma correlacdo forte positiva e
estatisticamente significante para o relato de vida estressada no Grupo Experimental (GE) e
uma correlagdo moderada para os periodos de ansiedade e fraca para o acimulo de funcdes. A
disposi¢do pessoal do sujeito em reagir a situagcdes apreensivas e a tendéncia individual de
perceber circunstancias ameagadoras, € caracteristica prevalente no sujeito com BS, definindo-
o com uma tendéncia individual de reagir mais prontamente, ainda ndo tendo necessariamente
se transformado em ansiedade patoldgica. Outro fato evidenciado pela anamnese de Fonseca, ¢
que tratamentos ortoddnticos prévios ndo evitaram a instalacdo do BS, e que estabelecer uma
oclusao equilibrada ndo garante a redugao ou auséncia do fendmeno do BS, o que apontam para
forte participagdo também do SNC e SNA. Com relagdo ao sono, foi observado sono tranquilo
na maioria dos sujeitos do Grupo Controle (GC), enquanto sujeitos do GE apresentaram sono
agitado e com a presenc¢a de pesadelos. Outros achados com maior prevaléncia no GE foram:
endentagdo da lingua, transpiracdo, boca seca, babar durante o sono, ranger dos dentes,
apertamento dos dentes, acumulo de fungoes, fadiga muscular, desgaste dentario, hipertrofia
de masseter, além de sinal de apinhamento dentario.

O Inventdrio de Satisfagdo com a Vida (Néri) mostrou que ha diferencas
estatisticamente significantes entre os escores dos grupos, onde os sujeitos com BS apresentam

menor satisfacdo com a vida.



165

Questdes da AAMS (Associagdo Americana da Medicina do Sono) confirmaram dados
de outros questionarios, enquetes e escalas que propiciaram o diagnostico clinico do BS. Dentre
os aspectos mais importantes estdo a avaliagdo da edentagdo da lingua ao acordar e a hipertrofia
dos masseteres que tiveram significancia estatistica. As perguntas sugeridas sobre a cefaleia,
onde houve compatibilidade nas respostas dos diferentes questionarios com relacdo a sua
presenga como sintoma recorrente nos sujeitos com BS, foi relatada somente por pequeno
numero de sujeitos com BS. Este achado foi similar ao do questiondrio anamnésico de Fonseca,
com poucos relatos de cefaleia pelos sujeitos com BS e nenhum relato pelo sujeito do GC. O
fato da literatura sugerir que pacientes com cefaleia transitoria da manha sejam provavelmente
bruxomanos do sono com desordens relacionadas ao sono (Bruxdémanos Secundarios do Sono),
pode justificar o nosso percentual de 13%, pois nossa amostra ¢ de voluntarios com Bruxismo
do Sono Primério. Em pacientes com apnea do sono, 74% apresentam cefaleia pela manha e
40% apresentam insonia (LAVIGNE; PALLA, 2010).

Os indices RDC 1/2 e OHIP 14 Br, nesta pesquisa, ndo demonstraram resultados
satisfatorios e significativos para serem indicados para auxilio ao diagnéstico do Bruxismo. O
indice RDC 1 e 2, validado no Brasil e internacionalmente para avaliagao de sujeitos com DTM
e Bruxismo em estudos epidemioldgicos, ndo demonstrou ser imprescindivel para avaliagdo do
Bruxismo do Sono. Para o questionario de qualidade de vida OHIP BR 14, ndo foram
observadas diferengas estatisticamente significantes entre os escores dos grupos (GC e GE).

Os resultados do dispositivo Bitestrip® se mostraram importantes para a
fundamentac¢do e legitimacdo dos dados dos exames clinicos, anamnésicos € questionarios
dos sujeitos da pesquisa. Os escores BiteStrip® para os dois grupos (GE e GC) foram
compativeis com a avaliagdo descrita na anamnese ¢ no exame clinico. Dessa forma,
consideramos que a utilizagdo do dispositivo ¢ uma alternativa viadvel e importante para
diagnosticar a severidade do bruxismo do sono, complementando as observacdes do
profissional e monitorando quantitativamente sua anamnese, questionarios e analises clinicas.

O uso da técnica de Eventos Relacionados aos Potencias (ERP) permitiu a avaliagao de
respostas corticais associadas a estimulos emocionais positivos, negativos e neutros (potencial
evocado visual — PEV) em sujeitos com Bruxismo do Sono, em vigilia — aspectos inovadores e
inéditos desta pesquisa. A técnica nos permite concluir que, de fato, existem padrdes neuro-
comportamentais caracteristicos dos sujeitos do GE diferentes dos padrdes dos sujeitos GC. Em

especial:
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e Os maiores niveis de ansiedade e estresse dos sujeitos do GE, identificados na avaliacao
clinica, foram também detectado na avaliagao cortical, com laténcias distintas ¢ menores
em sujeitos do GE.

¢ Existem diferencas em amplitude e laténcia entre sujeitos bruxdmanos e ndo portadores
da disfun¢do. De modo geral, as amplitudes de eventos PEV foram maiores no GE
comparado com GC, para figuras negativas, bem como as laténcias de tais eventos
foram antecipadas para o GE.

e As regides frontais e pré-frontais do cérebro, responderam maximamente a estimulos
afetivos desagradaveis, entre 100 e 200ms. Essa resposta inicial e rapida a estimulo
negativo pode refletir, o mecanismo neural de adaptacao que auxilia a sobrevivéncia por
facilitar o rapido enfrentamento a eventos aversivos ou perigosos.

e A amplitude de N100 prevaleceu e foi mais ampla nos canais Fp1, Fp2e F4, dos sujeitos
Bruxomanos do Sono do que no GC, para imagens negativas. Os resultados
demonstraram que sujeitos do grupo BS, que sdo ansiosos e sensiveis a emocgdes
processam imagens desagradaveis (negativas) mais rapidamente do que sujeitos do
grupo controle.

e As laténcias dos componentes P200, P300 e N300 foram maiores ocorrendo mais
tardiamente no ERP, nos canais T5, C3 E O2, para figuras neutras, do que para figuras
desagradaveis e agradaveis. Tal comportamento ¢, presumivelmente, relacionado a
estagios mais elevados de processamento.

Diante do exposto, conclui-se que a técnica aqui apresentada, aliada aos diversos
questionarios que se apresentaram como estatisticamente correlacionados ao Bruxismo do
Sono, pode se apresentar como forte aliada do cirurgido dentista ou profissional da area da
saude, para avaliar a origem do distarbio e a real necessidade de cada intervengdo, para seu
tratamento adequado. Ou seja, o conhecimento adequado das etiologias relacionadas as
implica¢des do SNC que predispdem ou perpetuam o Bruxismo do Sono, tais como os efeitos
emocionais de estresse e ansiedade, ¢ imprescindivel para um diagnostico apropriado, a fim de
evitar futuros danos locais e sistémicos e direcionar o tratamento, considerando-se as
implicagdes emocionais € ndo somente as abordagens biomecanica e farmacologica de alivio
dos sinais e sintomas.

Concluiu-se que os potenciais evocados visuais sdo ferramentas tteis para compreender

os estados emocionais das profundezas do cérebro. Ao identificar a atividade cortical dos ERPs,
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pode se tracar um perfil neural do sujeito e planejar uma terapia voltada para o comportamento,

além das praticas odontologicas e farmacos caso se faga necessario.
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ANEXO 1-TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E
ESCLARECIDO

Senhor(a), gostariamos de convida-lo(a) a participar da pesquisa: “PADRAO
NEUROCOMPORTAMENTAL DO BRUXISMO DO SONO” sob a responsabilidade dos
pesquisadores: Prof. Dr. Alcimar Barbosa Soares e Ms. Marila Rezende Azevedo.

Esta pesquisa tem como objetivo analisar a atividade dos musculos mastigadores, das ondas
elétricas do cérebro e conhecer o padrao de comportamento do individuo que sofre com o Bruxismo do
Sono. Isso permitira verificar a relacdo entre ondas cerebrais, ondas elétricas dos musculos da face e
sinais de suor da pele com o comportamento do individuo. Dessa forma podera avaliar os individuos
que sofrem de Bruxismo do Sono ou ndo e se eles t€ém tendéncia a apresentar esse problema.

Sua participagdo ¢ muito importante, pois contribuira para a conclusdo da pesquisa que
possibilitara melhor planejamento de terapéutica de pacientes que sofrem com Bruxismo do Sono
(ranger e apertar dos dentes). As informagdes que serdo registradas serdo de muito valor permitindo
identificar os riscos do individuo com tendéncia ao Bruxismo, ou ao agravamento. E que estes fatores
sejam modificados e eliminados a tempo de ndo permitir desgastes e traumas dentais, periodontais,
6sseos ¢ na articulagdo temporomandibular que geram os desconfortos. Pedimos para que o Sr.(a)
comparega as visitas em hora agendada para coletar os dados e para fornecer informagdes ao responder
aos questiondrios individuais. Os resultados serdo avaliados e servirdo de suporte para futuras
investigacdes utilizando equipamentos para diagnostico. O Sr. (a) serd informado da sua situacdo clinica
e funcional. Os resultados serdo publicados em revistas de divulgacdo cientifica. Sua identidade sera
preservada, mesmo que forneca informagdes respondendo os questionarios e que tenha o arco dentario
moldado e fotografado. Néao havera riscos para o Sr.(a) ao participar desta pesquisa. Nao havera risco
de choque elétrico. Nao havera dor ao ser examinado. Havera o desconforto do uso do gel no cabelo e
face para colocagdo dos eletrodos. Serd pedido também para que Sr.(a) use dispositivo descartavel,
portatil de coleta de sinais dos musculos da mastigacdo, durante uma noite de sono.

Quanto aos beneficios, estes poderdo se dar apos a avaliagdo dos dados fornecidos pelos
voluntarios desta pesquisa. Assim sera possivel conhecer o padrdo comportamental e sua relagdo com
as atividades fisiologicas, musculares e cerebrais.

O Sr(a) nao terd nenhum gasto ou ganho financeiro por participar da pesquisa. O Sr.(a) € livre
para deixar de participar a qualquer momento, sem nenhum prejuizo para o Sr. (a). Uma copia deste
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido ficarda com o Sr.(a).

Qualquer duvida a respeito da pesquisa o Sr.(a) podera entrar em contato com a Pesquisadora:
Profa. Ms. Marila Rezende Azevedo
Rua Para 1720 — Bloco 2 G - sala 01 — Campus Umuarama — 34-3218-2344

Comité de Etica em Pesquisa — CEP /UFU: Av. Jodo Naves de Avila, n° 2121, bloco J — Campus Santa
Monica — Uberlandia — MG, CEP: 38408-100; fone: 34-32394531.

Assinatura do pesquisador responsavel

Concordo em participar voluntariamente da pesquisa citada acima, apds ter sido devidamente
esclarecido sobre o objetivo da mesma.

Assinatura do participante
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ANEXO 2 - FICHA PARA TRIAGEM

Codigo do Sujeito: ... Idade: ............... DN Género: ...
Mobilidade dental Sim Nio
Perda 6ssea Sim Nio
Medicagdo ansioliticos antidepressivos Sim Nao
Aparelhos ortodonticos Sim Nao
Doenga periodontal Sim Nao
Caries dentarias visiveis ao exame clinico Sim Nio
Perda dentana por doenga periodontal e/ou por carie Sim Nao
Protese parcial ou total Sim Nao

Implante Sim Nio
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ANEXO 3 — ESCALA PARA MEDIDA DE SATISFACAO COM
A VIDA (ESV)

Fonte: Neéri (1998)

Codigo do Sujeito:

1 2 3 4 5
MUITO POUCO SATISFEITO PoUCO SATISFEITO MAIS OU MENOS MUITO SATISFEITO MUITISSIMO SATISFEITO
SATISFEITO
1-MINHA SAUDE 1 2 3 4 5
2-MINHA CAPACIDADE FISICA 1 2 3 4 5
3-MINHA SAUDE HOJE, COMPARADA COM A DE 5 ANOS ATRAS 1 2 3 4 5
4-MINHA CAPACIDADE FISICA HOJE, COMPARADA COM A DE 5 ANOS ATRAS 1 2 3 4 5
5- MINHA SAUDE COMPARADA COM A DE OUTRAS PESSOAS DE MINHA IDADE 1 2 3 4 5
6- MINHA CAPACIDADE FISICA COMPARADA COM A DE OUTRAS PESSOAS DA MINHA IDADE 1 2 3 4 5
7- MINHA CAPACIDADE MENTAL HOJE 1 2 3 4 5
8- MINHA CAPACIDADE MENTAL ATUAL COMPARADA COM A DE 5 ANOS ATRAS 1 2 3 4 5
9-MINHA CAPACIDADE MENTAL ATUAL COMPARADA COM A DE OUTRAS PESSOAS DA MINHA IDADE 1 2 3 4 5
10-MEU ENVOLVIMENTO SOCIAL HOJE 1 2 3 4 5
11- MEU ENVOLVIMENTO SOCIAL ATUAL EM COMPARACAO COM O DE 5 ANOS ATRAS 1 2 3 4 5
12- MEU ENVOLVIMENTO SOCIAL EM COMPARACAO COM O DE OUTRAS PESSOAS DA MINHA IDADE 1 2 3 4 5
ESCORE TOTAL :
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ANEXO 4 — QUESTIONARIO: FICHA DE INDICE
ANAMNETICO

Fonte: Fonseca (1994), modificado por Soares e Azevedo (2011).

Codigo do Sujeito: ......oceveeveveenienne Idade: ............. DN: e, Género: ..........
Estado Civil: ...oooeviiiiniiiiiicnne, ProfiSSA0: .o.eeiiiiiniieieeeee e
ESCOLArIAAdE: ....oueeiiiiieiecee ettt
Renda FamilIar: ........coouoiiiiiiiiiiee et

L@ T3 o 1o 10 L USRS UOPR PSRRI
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Anamnese
1-Vocé tem alguma queixa na regifio cabega e 12- Far uso dc cigarro. alcool Sim
pescoco? Nio
Sim Ndo ( caso ndo. pular p/ questio 13- Dieta:  Cafe Sim  Nio
07)

Acicar  Sim  Nio

Qual & sua queixa? e . .
14- Outros hibitos? Sim  Nio

Onicoflagia Sim N
2- Ha quanto tcmpo. &
, uais?
Scmana Mcscs Mais dc ano @

I 5-Tem problemas respiratorios? Sm  Nio
3- Ela € constante? Sim Nio

16- Fev. cirurgia Otorrinolaringolégica
4- Esporadica Smm  Niao

Sim  Nio adendide  amigdalas
5- Sente dor? Sim Nio
scplo

6- Qudo grave € esse incomodo? , , .

17- Tem Apreia do Sono? Sim  Nio

Pouco Meédio Muito

18- Ronca? Sim Ni
7- Fer tratamento ortoddntico?  Sim Nao

19 - Baba a0 travesseiro? Sim Nio

Ha quanto tcmpo?
20 - Ouve zumbidos no ouvido? Sim N3i

8- Fev tratamento Orlopédico Funcional?

] 21- SONO: Tranquilo Agpitado
Sim  Nio

Ha quanto (cmpo? 22 - Tem despertares requentes? Sim Nio
a quad T !

) . . i 23- Movimcnta-s¢ muito duranic o sono?
9- Foi submetido a Polissonografia? ‘

Sim  Nio Quando ? Sim #hdo

Hihitos Orais: 24-Sondimbule? Sim  Nio
10- Sabe se tem bruxismo?  Sim Nio 25- Pesadclos? Sim  Nao
Diurno Noturno Ambos 26- Range os dentes Sim  Nio

11 - Tem consciéneia da parafunggio do 27~ Apcria os denics Sim - N

Bruxismo? . . .
Tuxismo 28- Boca seca ao dormir Sim Nio

Sim  Nio Alguém . .

29- Tem sudorcse duranic a noile? Sim

falou:
N3
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30-Acorda cansado? Sim  Nio 42- Usa algo para aliviar as dores oun

. ) sintomas?
31- Com dor na articulagdo?  Sim  Nio

Sim Nio O
32- Com dor nos musculos da mastigagao (face)

que?
Sim  Nio .
43- Preocupa-se com a perda dssea. ou perda
33- Acorda com dor dc cabega? Sim N da ¢strutura dentiria? Sim
Local: Ni
34- Ao acordar tem dores na regido: Comportamento
Ocipital PEScogo ombro 44- Vocé se acha pessoa com vida estressada?
SEG Sim  Nio
35- Tem dificuldade para movimentar sua mandibula 45- Faz uso de medicagdes para reduzir a dor.
para os lados? Sim  Nio  Asvezes depressio ou ansicdade? — Sim - Na
36- Vocé sente dificuldade para abrir a boca? Farmacos:
Sim Niio As vezes /
46- Pressiio arterial:
por tramma acidenic
Alla Baixa  Normal Nao
ncnhum

Sei

37 - Senle que scus dentes ndo sc articulam

47- Esta passando por periodo de alla
bem

ansicdadc?

Sim  Na As veses )
Sim  Nio

38- Tem dor de ouvido ou prdximo dcle

48- Esta passando por periodo de acamulo de
(ATM)? P porpe

fungdes?
Sim Nio As vezes
Sim Nio

39- Ji notou midos nas ATMs quando mastiga

o abre a boca? 49- Algum (rauma recente. mudanga de trabalho ou
ol quandd abre a pocay

dc lunc¢io. perda de enle querido?

Sim  Nio  Asvezes Sim Niio
40- Tem cansago/dor muscular quando 50- Vida familiar em cquilibrio?
mastiga? Sim | Nio

Sim Nio As vezes

51- Se tiver queixa, quande comegou havia alguma
41- Sente dores de cabega com frequéncia docnga instalada? ~ Sim  Nio  Qual?

apos mastigar?

Sim Nio As vezes 532- Esta cm (ralamenlo médico ou ¢steve hd menos

de 2 anos? Sim Nio



Problema de sande?

Higiene do sono

53- Ao deitar vocé tem dificuldade para induzir o

sono?
Sim Nio

54-Tem o habito de levar para a cama todos os
problemas para serem repassados antes de dormir, p/

tentar solucioni-los? Sim N3i

55- Costuma ver TV, usar ¢elular. notcbook. Ipad na

cama até tarde?  Sim Nio

56- Dorme com TV ligada? Sim  Ni

57- Faz leitura antes de dormir?  Sim Niio
58-Dormic com luz acesa?  Sim - Nao

39- Quiarto fica totalmente no escuro?  Sim

Nio
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60- Alguém ja te orientou quanto 4o sen habito de

dormir?
Sim Nio

61- Vocé 1cm consciéncia do scu habito?  Sim
N
02- Antes de dormir;

Ingere: café, agucar, doces. chi. bebidas alcodlicas.
Sim  Ni

Fuma: Sim Nio

03- Toma algum tipo de medicagio por conia

propria?
Sim  Ni
64- Toma medicaciio controlada?  Sim  Nao

Cual?
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OBS: Preenchimento exclusivo dos pesquisadores.

TOTAL: Sim: Nao: As vezes:

Classificagdo provisoria do paciente — Resultado do Indice anamnético:
() Bruxismo

() Sem Bruxismo

() Bruxismo do SONO

() Bruxismo Vigilia

(  )AMBOS

Grau de BRUXISMO
0-15 Sem Bruxismo
20 -40 Leve
45 - 65 Moderada

70 - 100 Severa
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Codigo do sujeito: Local e data:

Analise oclusal - Paciente em modelo ou clinicamente

05 N 117N 070): 3 T 0o,

Oclusao: Disto ( ) Mésio( ) Normo ( )

Mordida: Profunda( ) Aberta( ) Normal( )

Overjet (Trespasse horizontal)...........ccceeeeeiienieniiienieeienne. mm
Overbite (Trespasse vertical)........oocveveeeeieenieeiieenieeiienieas mm
Linha Média Coincidente: SIM () NAO ()
Angulo funcional equilibrado: SIM ()

NAO () > direito () >esquerdo ( )

Desoclusdes: a) Direito ()

canino ( ) grupo total ( ) grupo parcial ()

Interferéncias lado de balanceio (outro lado):

b) Esquerdo ( )

canino ( ) grupototal ( )  grupo parcial ( )

Interferéncias lado de balanceio (outro lado):
Abertura Bucal: ~ Simétrica ( )
Sinuosa para direita ( )
Sinuosa para esquerda ()

Abertura Bucal Maxima: ..............
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At LS RDC - TMD

- = Research Diagnostic Criteria for

ROEERO Temporomandibular Disorders

il E..'
e o Portugués — BRASIL
e it
.
Nome Prontuano / Matricula n® |RDC n®
Examinador
Data !

HISTORIA - QUESTIONARIO

Por favor, leia cada pergunta e marque somente a resposta que achar mais cometa.

1. Como voceé classifica sua salude em geral?

E wevitdrihin

El B Dot
El Ban
El HETodial

R

2. Como voce classifica a saude da sua boca?

El Excelente

El fuitey hoa
Boa

El Razoavel

|I| Ruim

3. Vocé sentiu dor na face, em locais como na regiao das bochechas (maxilares), nos lados da
cabeca, na frente do ouvido ou no ouvido, nas ultimas 4 semanas?

El Nao
El Sim

[Se sua resposia toi ndo, PULE para a pergunta 14.a]
[Se a sua resposta foi sim, PASSE para a proxima pergunta]

4. Ha quanto tempo a sua dok na face comegou pela primeira vez?
[Se comegou hd um ano ou mais, responda a pergunta 4.a)
[Se comegou hia menos de um ano. responda a pergunta 4.b)

4.a. Ha quantos anos a sua dor na face comegou pela primeira vez?

|:|E| Ano(s)

4.b. Ha quantos meses a sua dor na face comegou pela primeira vez?
|_||_| Mésies)

5. A dor na face ocorre?
II' 0O tempo todo
|I| Aparece e desaparece

Ocorreu scmente uma vez

6. Vocé ja procurou algum profissional de saude {(médico, cirurgiao-dentista, fisioterapeuta, etc.}
para tratar a sua dor na face?

Néao
El 5im, nos ultimos seis meses.

Sim, ha mais de seis meses.
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7. Em uma escala de 0 a 10, se vocé tivesse que dar uma nota para sua dor na face agora, NESTE
EXATO MOMENTQ, que nota vocé daria, onde 0 é “nenhuma dor” e 10 & “a pior dor possivel”?

NENHUMADOR 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 paR

8. Pense na pior dor na face que vocé ja sentiu nos Gltimos seis meses, dé uma nota praelade 0 a
10, onde 0 & “nenhuma dor” e 10 é “a pior dor possivel"?

NENHUMA DOR 6o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 A PIOR DOR

POSSIVEL

9. Pense em todas as dores na face que voce ja sentiu nos ultimos seis meses, qual o valor medio
vocé daria para essas dores, utilizando uma escala de 0 a 10, onde 0 é “nenhuma dor” e 10 é “a pior
dor possivel™?

NENHUMADOR 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 ii A FIOHIEER

POSSIVEL

10. Aproximadamente quantos dias nos ultimos seis meses vocé esteve afastado de suas
ativﬁades diarias como: trabalho, escola e servigo doméstico, devido a sua dor na face?
Dias

11. Nos ultimos seis meses, o0 quanto esta dor na face interferiu nas suas atividades diarias
utilizando uma escala de 0 a 10, onde 0 é “nenhuma interferéncia” e 10 € “incapaz de realizar
qualquer atividade”?

NENHUMA - . INCAPAZ DE REALIZAR
INTERFERENCIA @1 2 3 4 %5 & 7T 3 9 10 s QUERATIVIDADE

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

NENHUMA - MUDANGA

13. Nos ultimos seis meses, o quanto esta dor na face mudou a sua capacidade de trabalhar
{incluindo servigos domesticos) onde 0 € “nenhuma mudanga” e 10 & "mudanga extrema”?

NENHUMA - = FyE MUDANCA,

14.a. Alguma vez sua mandibula (boca) ja ficou travada de forma que vocé nao conseguiu abrir
totalmente a boca?

Nio

Sim
[Se vacé nunca teve travamento da mandibula, PULE para a pergunta 15.a]
[Se jd teve travamento da mandibula, PASSE para a proxima pergunta]

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

Néo
|I| Sim

15.a. Vocé ouve estalos quando mastiga, abre ou fecha a boca?

Nao

El Sim

15.b. Quandc vocé mastiga, abre ou fecha a boca, vocé ouve um barulho (rangido) na frente do
ouvido como se fosse osso contra osso?

E Nao
‘] Sim
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15.¢. Vocé ja percebeu ou alguém falou que vocé range (ringi) ou aperta os seus dentes quando
esta dormindo?

N&o
E’ Sim

15.d. Durante o dia, vocé range {ringi} ou aperta os seus dentes?

N&o
El Sim
15.e. Vocé sente a suza mandibula (boca} “cansada” ou dolorida quando vocé acorda pela manha?
Na&o
El Sim

15.f. Vocé ouve apitos ou zumbidos nos seus ouvidos?

(5] nzo
E’ Sim

15.¢. Vocé sente que a forma como os seus dentes se encostam é desconfortavel ou diferente/
estranha?

N&o

E’ Sim

16.a. Vocé tem artrite reumatdide. lupus. ou gualquer outra doenga gque afeta muitas articulagoes
{juntas) do seu corpo?

N&o
|I|Sim
16.b. Vocé sabe se alguém na sua familia, iste & seus avés, pais, irmios, etc. ja teve artrite
reumatoide, lupus, ou qualquer outra doenga que afeta varias articulagoes {juntas) do corpo?

e 5 1w
El Sim

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

I N&o

E Sim

[Se vocé ndo teve dof ou inchago, PULE para a pergunta 17.a]
[Se vocé ja teve, dor ou inchago, PASSE para a proxima pergunta]

16.d. A dor ou inchago que vocé sente nessa articulagdo (junta) apareceu varias vezes nos ultimos
12 meses {1 ano)?

N&o
El Sim

17.a. Vocé teve recentemente alguma pancada ou trauma na face ou na mandibula {queixo)?

Nao

II‘ Sim

[Se sua resposta foi ndoe, PULE para a pergunta 18]
[Se sua resposta fol sim, PASSE para a proxima perguntal

17.b. A sua dor na face {em locais como a regiao das bochechas (maxilares), nos lados da cabecga,
na frente do ouvido ou no ouvido) ja existia antes da pancada ou trauma?

Mo

Sim

18. Durante os ultimos seis meses voce tem tido problemas de dor de cabeca ou enxaquecas?
Nao

El Sim
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19. Quais atividades a sua dor na face ou problema na mandibuta {queixo], impedem, limitam ou

prejudicam?

N

Q

SiM

a. Mastgar

b. Beber (tomar liquidos)

¢. Fazer exercicios fisicos ou ginastica

d. Comer alimentos duros

e. Comer alimentos moles

{. Sornir!gargalhar

g. Alividade sexual

h. Limpar os dentes ou a face

i. Bocejar

)- Engolir

k. Conversar

|. Ficar com o rosto normal. sem a aparéncia de dor ou triste

clolo|o|o|oolo|@lo|o|o]| D

s | s [ | | | | | (o — —

20. Nas ultimas quatro semanas, ¢ quanto vocé tem estado angustiado ou preocupado:

HNemn um
ey

Um paxs |

|

a. Por sentir dores de cabeca

b. Pela perda de interesse ou prazer sexual

¢ Por ter fraqueza ou tontura

d. Por sentir dor ou “aperto” no peito ou coragao

e. Pela sensagio de falta de energia ou lentiddo

f. Por ter pensamentos sobre morte ou relacionados ao ato de morrer

a. Por ter falta de apetile

h. Por chorar facilmente

i. Por se culpar pelas coisas que acontecem ao seu redor

J. Por sentir dores na parte inferior das costas

k. Por se sentir 56

I. Por se sentir triste

m. Por se preocupar muito com as coisas

n. Por ndo sentir interesse pelas coisas

©. Por ter enjdo ou problemas no estémago

p. Por ter musculos doloridos

q Por ter dificuldade em adommecer

r. Por ter dificuldade em respirar

s. Por sentir de vez em quando calor ou frig

t. Por sentir dorméncia ou formigamento em partes do corpo

u. Por sentir um “né na gargania”

v. Por se sentir desanimado sobre o futuro

w_ Por se sentir fraco em partes do corpo

x. Pela sensagdo de peso nos bragos ou pernas

y. Por ter pensamentos sobre acabar com a sua vida

z. Por comer demais

aa. Por acordar de madrugada

bb. Por ter sono agitado ou perturbado

cc. Pela sensacgdo de que tudo & um esforgo/sacnificio

dd. Por se sentir inutil

ee. Pela sensagdo de ser enganado ou iludido

ff. Por ter sentimentos de culpa

Clo|jlo|lo|lo|lo|o|o| oo o|O|o|o|o|O|lo|o|lo|lo|lo|o|lo|o|o|o|lo|o| ol olo| o

| | ok | o] ek | e | e | k| ek | e ] e | | et | k]| e | | e | e ek | e | ek | e | ek | ik | ik | i e | ek | i | k| i | -

] N NP N N NS G LN N N N N N O N (N TN BN Y N N Y NG R | N

wwwwwwwwuwwumwwwwuuwwwuwwwumwwuu;

- (- NG ) (N [ N N Y ) LY 0 S (Y N [ N N (<N Y ) - (- (- N - N [ (N ) Y L) N = ) N (-
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21. Como vocé classificaria os cuidados gue tem tomado ¢com a sua saude de uma forma geral?
Excelente

El MMuito bom
Bom
Razoavel

Ruim

22. Como vocé classificaria os cuidados que tem tomado com a saude da sua boca?
|I| Excelente

Muito bom

Bom

Razoavel

Ruim

23. Qual a data do seu nascimento?

oia [ ][] mes[ ] Ano [ JLI]

24, Qual seu sexo?

‘] Masculino
El Feminino

25. Qual a sua cor cu raga?
|I| Aleulas, Esquimé ou indio Americano
Asiatico ou Insulano Pacifico
Preta
Branca
|__!'_‘ Qulra [Se sua resposta foi outra, PASSE para as proximas alternativas sobre sua cor ou ragaj
El Parda
Amarela
Indigena

26. Qual a sua origem ou de seus familiares?
II' Porto Riquenho
Cubano
Mexicano
Mexicano Americano
Chicano
El Outro Latino Americano
EI Outro Espanhol

Nenhuma acima [Se sua resposta 101 nenhuma acima. PASSE para as proximas alternativas sobre sua origem ou de
seus familiares)

E indio
Portugués Japonés
El Francés Alemio

E Holandés Aeat
E Espanhol

Qutra, favor especificar
E Africano

ltaliano Nao sabe especificar
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27. Até que ano da escola / faculdade vocé freglenioun?

Nunca freqtlentel a escola 0
Ensino fundamental 125érie 1
{primario) 22 Série 2
3? Serie 3
42 Série 4
Ensino fundamental 5% Série 5
(ginasio) 62 Série 6
72 Série 7
82 Serie 8
Ensino médio 1°ano 9
{cientifico) F*ano 10
3°ano 11
Ensino superior 1°ano 12
(faculdade ou pos-graduagao) 2°ano 13
3°ano 14
4%ano 15
5%ano 16
6°ano 17

28a. Durante as 2 dltimas semanas. voce trabalhou no emprego ou em negocioc pago ou nao {nao
incluindo trabalho em casa)?

E’ Nao
E Sim

[Se a sua resposta foi sim, PULE para a perguna 28]
[Se a sua resposta fol ndo, PASSE pam a proxima pergunta

28b. Embora vocé niao tenha trabalhado nas duas ditimas semanas, vocé tinha um emprego ou
negocio?

E Né&o
|I| Sim

[Se a sua resposta fol sim, PULE para a pergunta 29)
[Se a sua resposta foi ndo, PASSE para a proxima pergunta)

28c. Vocé estava procurando emprego ou afastado temporariamente do trabalho, durante as 2
ultimas semanas?

Sim, procurando emprego
EI Sim, afastado temporariamente do trabalho

5im, 0s dois, procurando emprego e afastado temporanamente do trabalho

Nao

29, Qual o seu estado civil?
|I| Casado (a) esposa (o) morando na mesma casa
|I| Casado (a) esposa {(0) ndo morando na mesma casa
Vidvo (a)
El Divorciado (a)
E Separado (a)
Nunca casei
Morando junto
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30. Quanto vocé e sua familia ganharam por més durante os dltimos 12 meses?

RS LU UL LI

Nio preenicher. Deverd ser preenchido peio profissional
:| Alé ¥ do salario minimo

'_ De % a Y2 salario minimo
De Yz a 1 salario minimo

De 1 a 2 salanos minimos
De 2 a 3 salarios minimos
De 3 a 5 salarios minimos
De 5 a 10 salarios minimos
De 10 a 15 salarios minimos
De 15 a 20 salarios mihimos
De 20 a 30 salarios minimos
) Mais de 30 salarios minimos
Sem rendimento

[}

. Qupl g zen CER.
EEEEE'NER

Muito Obrigado.
Agora veja se vocé deixou de responder alguma questéo.
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EXAME CLINICO

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

Nenhum
Direito
Esquerdo

Ambos

2.Vocé poderia apontar as areas aonde vocé sente dor 7

Direito
El Nenhuma
E Articulagao

El Musculos

El Ambos

Esquerdo
Nenhuma
Articulagao
Musculos

Ambos

3. Padrao de abertura:

i Reto
! '] Desvio lateral direito {ndo corrigido)
z] Desvio lateral direite corrigido (*S")
|:’ Desvio lateral esquerdo (ndo corrigido)
! * | Desvio lateral esquerda corrigido (*S")
E Cutro tipo

(Especifique)

4. Extensao de movimento vertical

Incisivo superior ulilizado EI E|

a. Abertura sem auxilio sem dor | || |mm

b. Abertura maxima sem auxilio |_|[__|mm

Dor Muscular

Nenhuma

|I| Direito
Esquerdo
Ambos

Dor Articular

Nenhumna

El Direito
Esquerdo
El Ambos

c. Abertura maxima com auxilio | || [mm
Dor Muscular Dor Articular
E Nenhuma El Nenhuma

El Direito
Esquerdo
Ambos

El Direito
EI Esquerdo
El Ambos

d. Trespasse incisal vertical | || |mm
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5. Ruidos articulares (palpacao}

a. abertura

b. Fechamento

Direito

El Nenhum
El Estalido
Crepitagao grosseira

Crepitagao fina

Esquerdo
Nenhum
EI Estalido
Crepitagao grosseira
Crepitacao fina

LI Jmm

LI Jmm

{Medida do estalido na abertura}

Direito
El Nenhum
El Estalido
Crepitagao grosseira

Crepitagao fina

Esquerdo

Nenhum

El Estalido
Crepitagao grosseira
Crepitacao fina

[ Jmm

[ Jmm

{Medida do estalido no fechamento)

c. Estalido reciproco eliminado durante abertura protrusiva

Direito

II] Nao
II] Sim
NA

Esquerdo

IZ] Nao
El Sim
NA

{NA: Nenhuma das opgbes acima)

6. Excursoes

a. Excursao lateral direita [__||:|mm

Dor Muscular

EI Nenhuma
El Direito

El Esquerdo

El Ambos

Dor Articular

E\ Nenhuma
El Direito

E Esquerdo

E Ambos

b. Excursao lateral esquerda |_||_|mm

c. Protruséo | || lmm

Dor Muscular
ENenhuma
Direito
Esquerdo

Ambos

Dor Articular
E Nenhuma
Direito
Esquerdo

Ambos

Dor Muscular

Dor Articular

El Nenhuma
El Direito

El Esquerdo

Ambos

El Nenhuma
El Direito

EI Esquerdo

Ambos
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d. Desvio de linha meédia | || |mm

D Direito
D Esquerdo

NA

{(NA: Menhuma das opgdes acima)

7. Ruidos articulares nas excursdes

Ruidos direito

Nenhum Estalido Crepita;éo Crepitagéo
gQrosseira fina
7.a Excursao Direita 0 1 2 3
7.b Excursao Esquerda 0 1 2 3
7.c Protrusao 0 1 2 3
Ruidos ssguerda
Nenhum Estalido Crepita;éo Crepitagao
grosseira fina
7.d Excursdo Direita 0 1 2 E
7.e Excursao Esquerda o 1 2 3
7.f Protrusao 0 1 2 3

INSTRUGQOES, ITENS 8-10

O examinador ird palpar (tocando) diferentes areas da sua face, cabega e pescogo. Nos gostariamos que
vocé indicasse se vocé nao sente dor ou apenas sente pressdo (0), ou dor (1-3). Por favor, classifique o
gquanto de dar vocé sente para cada uma das palpagdes de acordo com a escala abaixo. Marque ¢ numero
que corresponde a quantidade de dor que vocé sente. Nés gostariamos que vocé fizesse uma

classificagdo separada para as palpagdes direita e esquerda.

0 = Somente pressdo (sem dor}
1 =dor leve

2 = dor moderada

3 = dor severa

8. Dor muscular extraoral com palpagao Direita Esquerda
a. Temporal posterior {10 Kg.) "Parte de tras da [émpora (alras ¢ imedialamente acima das

orelhas).” 011]213|011(2|3
b. Temporal medio (1.0 Kg.) "Meio da témpora {4 a 5 cm laleral & margem lateral das ol1l203lol1]2]3a
sobrancelhas).”

c. Temporal anterior (1.0 Kg.} "Parte anterior da ¥&mpora (superior a fossa infratemporal e ol1l213slol1l2!l3
imedialamente acima do processa zigomatico).”

d. Masseter superior {1,0 Ka.} "Bochechal abaixo do 2i0oma (comece 1 cm a frente da ATM & ol1l2|3lol1]2]3
imedialamente abaixo do arco zigomatlico, palpando o musculd anteriormanie).

€. Masseter médio (1.0 Kg.) "Bochecha! lado da face (palpe da borda antesior descendo alé o ol1l213lal1l2]3
Angulo da mandibula}.”

f. Masseter inferior (1.0 Kg.) "Bochecha/ linha da mandibula {1 cm supenor g antenor ao ol1l203lol1l2]3
angulo da mandibula).”

¢. Regido mandibular posterior (eshlo-hidideo/ regido posterior do digastrico) (0.5 Kg.)

“Mandibula/ regifo da garganta (drea entre a inser¢da do eslemocleidomastoideo e borda [0 1|2 3|0 1(2] 3
posterior da mandibula. Palpe imediatamente medial & pasterior ao Gngulo da_mandibuta).”

h. Regido submandibular (pterigdidec medial/ supra-hidgideo/ regido anterior do digastrico) ol1l21alol1l2]3
(0,5 Kg.) abao da mandibula (2 ¢cm a frente do angulo da mandibula).”

9. Dor articular com palpacéo

a. Polo lateral (0,5 Kq.) "Por fora (antenor ao trago & sobve a ATI).” ol1 310112

b. Ligamento posterior (0.5 Kg.)'Dentro do ouvido (pressione o dedo na dire¢do anterior e ol1l2|3lal1]2]3
medial enquanto o paciente esta com a boca lechada).”

10. Dor muscular intraoral com palpacao

a. Area do pterigéidec lateral (0,5 Kg.} “Alras dos molares superiofes (coloque o dedo

minimo na margem alveolar acima do Gluimo motar supenor. Mova o dedo para distal, para [0 1|2 3|0 1|23
cima ¢ et sequida para medial para palpar).”

b. Tendao do temporal {05 Kg.) “Tendao (com o dedo sabre a borda anterior do processo

coranaide, mova-o para cima. Palpe a area mais supsrior do processo).” 0[1]2]3]{0]1]2]3
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ANEXO 7 - IDATE

PARTE I: (estado)

Leia cada pergunta e faca um circulo ao redor do niimero a direita da afirmacdo que melhor
indicar como vocé se sente agora, neste momento. Nao gaste muito tempo numa Unica
afirmagdo, mas tente dar uma resposta que mais se aproxime de como vocé se sente neste
momento.

AVALIACAO

Muitissimo............ 4 Bastante.............. 3 Um pouco.............. 2 Absolutamente ndo 1
1. Sinto-me calmo()......cceeeerieeeiieeeiie e 1234
2. SiNtO-ME SEZUIO(Q)...uveerureeereeirieiieeieenireereesseeereenseesreenseennns 1234
3. EStOU tENS0() .vvvveeeiiiieeieiiiieeeeieee et 1234
4. Estou arrependido(@) .......cceereeeiieniieeiieiie e 1234
5. Sinto-me & VONtade. .......covueeiirienieiiiieneeeeeee e 1234
6. Sinto-me perturbado(a).........cceerveeeiierieeiieieeie e 1234
7. Estou preocupado(a) com possiveis infortinios...........c...c....... 1234
8. Sinto-me descansado(@).........cccveeeveeeeiieeiiie e 1234
9. SiNt0-ME ANSIOSO(A) ..vvreevreierieeeiieeeiieeeieeeereeeereeeereeeeaaee e 1234
10. Sinto-me "em CaSa"......ccceevuirierieieeiereee e 1234
11. Sinto-me conflante..........ccceeeevueriereenenienieeneeeeeeee 1234
12. Sinto - Me NETVOSO(Q) ...vveeevreeeiieeeireeeiieeeieeeeieeeereeeearee e 1234
13. Estou agitado(@)......ceecveeriieiieriieeiieiie et 1234
14. Sinto -me uma pilha de Nervos........ccceeevveviieciierieciieeieeee 1234
15. Estou descontraido(a)........cc.ecevveeeeeuieeerieeeiieeeiie e cevee e 1234
16. Sinto-me satiSfeito(a)......c..cecvueeeeieeeiiieeiieeciee e 1234
17. Estou preocupado(@)........ccceeeeeerieenieeniienieeieeeieesiee e e e 1234
18. Sinto-me superexcitado (a) € confuso (a)........ccceeveverrreennnnnne 1234
19. Sinto - Me AleGIe....c..eeveiieiieiieiieieeeee e 1234

20. SINEO-INE DEIM. ..o, 1234
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PARTE II: (traco)

Leia cada pergunta e faga um circulo em redor do niimero a direita que melhor indicar como
vocé geralmente se sente. Nao gaste muito tempo numa Unica afirmac¢do, mas tente dar a
resposta que mais se aproximar de como vocé se sente geralmente.

AVALIACAO

Quase sempre........ 4 Frequentemente......... 3 Asvezes........... 2 Quase nunca.......... 1

L. SINtO-ME DEIML..iiiiiiiiiiiiciietee e 1234

2. Canso-me facilmente..........coceveeviiriiniiniiiieseieceeee e 1234

3. Tenho vontade de chorar............coceeverieniiiiniinceee, 1234

4. Gostaria de poder ser tao feliz quanto os outros parecem ser.............. 1234

5.Perco oportunidades porque nao consigo tomar decisdes
TAPIAAMENLL. ......vieiieeiiieiie ettt ettt et et e e e s te e b eessbeeseeenseenseees 1234

6. Sinto-me descansado(@).........cceveeeriieeiiieeieeeee e e 1234

7. Sou calmo(a), ponderado(a) e senhor(a) de mim mesmo..................... 1234

8. Sinto que as dificuldades estdo se acumulando de tal forma que ndo as consigo
TESOLVET .ottt et sttt 1234

9. Preocupo-me demais com coisas sem importancia...........ceecueeeeruennnene 1234

1O, SOU FRIIZ. .ottt 1234

11. Deixo-me afetar muito pelas CoiSas.........cevierueriereenierieeneenienienieenne 1.2.3.4

12. Nao tenho muita confianga em mim mesmo(a)...........cceeeeeveeeenveennee. 1234

13, SINtO-ME SEZUIO(Q)....eeeureerieiieeiieeieeieeeteeieeete et e eaeeteeereeneeesnseens 1234

14. Evito ter que enfrentar crises ou problemas...........ccccceceeveriervenennnenn 1234

15. Sinto-me deprimido(@)........ceecveeruieriiieniieeiieiie et 1234

16. EStou SatiSTEIL0(A)....ccccuvieiiiieeiiieeiieeciee ettt 1234

17.As  vezes, ideias sem importdncia me entram na cabega ficam me
PIEOCUPANAO. ... eiiiiiiiiiieiieeiieette ettt ete et e et e et sae et e eabeeseeenbeesseeenseeees 1234

18.Levo os desapontamentos tdo a sério que ndo consigo tird-los da
CADECA. 1.t eiiie ettt ettt e et e et e e et e e ete e e e be e e e abe e e e aaee e treeeareeenens 1234

19. Sou uma pessoa StAVEL........cccuieuiiriieiieiiieeece e 1234

20. Fico tenso(a) e perturbado(a) quando penso em meus problemas do
TNOINENTO . .ttt ettt ettt ettt e e st e e bt e sateebeesbe e e et e saeeebeenaeeeneenaees 1234
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ANEXO 8 —- ESCALA VISUAL ANALOGICA DE FACES

EVFaces Stress estado momento

EV Faces Ansiedade traco, durante a
vida =




ANEXO 9 — OHIP 14-BR

1 — Vocé tem dificuldade para pronunciar algumas palavras ou falar devido a problemas com
seus dentes, boca ou prétese dentiaria? { )nuito frequente ( Jpouco frequente { yocasionalmente
( quasc nunca ( jnunca

2 — Vocé sente gque sew paladar (sentido do posto) piorou devido a problemas com scus dentes,
boca ou prétese dentaria? () muito frequente { ) pouco frequente { ) ocasionalmente ( ) quase nunca
( ) nunca

3 — Vocé tem sofrido dores na sua boca ou dentes? ( ) muito frequente { ) pouco frequente
( ) ocasionalmente { ) quase nunca ( ) nunca

4 - Yoci sente dificuldade para comer algum alimento devido a problemas com seus dentes, boca
ou protese dentaria? ( )} muito frequente ( ) pouco frequente { ) ocasionalmente { } quase nunca
{ ) nunca

5 — Voce s¢ sente inibido por causa de seus dentes, boca vu protese dentaria? { ) muito frequente
( ) pouco frequente ( ) ocasionalmente { ) quasc nunca ( ) nunca

6 — Vocé tem se sentido tenso por causa de problemas com sews dentes, boca ou protese
dentaria? ( ) nuito frequente ( ) pouco frequente { ) ocasionalmente { ) quase nunca ( ) nunca

7 — Sua dicta tem sido insatisfatéria devido a problemas com scus dentes, hoca ou protese
dentiria? ( ) muito frequente ( ) pouco frequente { ) ocasionalmente { ) quase nunca { ) nunca

8 — Vocé tem interrompido suas refeicoes devido a problemas com seus dentes, boca ou protese
dentaria? () muito frequente () pouco frequente { ) ocasionalmente { ) quase nunca ( ) nunca

9 — Vocé sente dificuldade em relaxar devido a problemas com seus dentes, boca ou prétese
dentaria? () muito frequente () pouco frequente { ) ocasionalmente ( ) quase nunca ( ) nunca

10 — Vocé tem se sentido embaracado devido a problemas com scus dentes, boca ou prétese
dentaria? ( ) muilo frequenie () pouco frequente { ) ocasionalmente ) quase nunca ( ) nunca

11 — Vocé tem se sentido irritade com outras pessoas devido a problemas com scus dentes, boca
ou protese dentaria? { ) muito frequente { ) pouco trequente { } ocasionalmente { ) quase nunca
{ ) nunca

12 — Vocé tem tido dificuldade de realizar seus trabalhos didrios devido a problemas com seus
dentes. boca ou protese dentaria? ( ) muito frcquenie { ) pouco frequente ( ) ocasionalmente
{ ) quase nunca ( ) nunca

13 — Vocé tem sentido a vida menos satisfatéria devido a problemas com seus dentes, boca ou
protese dentdria? { } muito frequente { } pouco frequente { ) ocasionalmente { ) quase nunca { ) nunca
14 — Vocé lem se sentido totalmente incapaz de suas obrigagoes devide a problemas com seus
dentes, boca ou protese dentaria? ( ) muito frcquente { ) pouco frequente ( )} ocasionalmente

( ) quasc nunca { } nunca
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ANEXO 10 - AAMS  (ASSOCIACAO AMERICANA DE
MEDICINA DO SONO)

HISTORIA DO PACIENTE

RELATO RECENTE DE SONS DE RANGER DURANTE O SONO, POR PELO MENOS 3
A 5 NOITES POR SEMANA, NOS ULTIMOS 3 A 6 MESES.

Sim Nao

AVALIACAO CLINICA
DESGASTE ANORMAL DE DENTES

Sim Nao

EDENTACAO DA MARGEM DA LINGUA

Sim Nao

HIPERTROFIA DO MASSETER E/OU TEMPORAL NA CONTRACAO VOLUNTARIA
DE FORCA

Sim Nao

DESCONFORTO, FADIGA OU DOR NOS MUSCULOS DA MASTIGACAO AO
ACORDAR

Sim Nao

DOR A PALPACAO DIGITAL NOS MUSCULOS MASSETER E/OU TEMPORAL

Sim Nao

CEFALEIA AO ACORDAR

Sim Nao
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UsO DO BITESTRIP  http::wwaw. bitestrip de. video.hitinl
Confua o video que auxilia vocé a colocar o dispositive. Qualquer duvida. falar com
responsavel pela pesquisa: professora Marila Rezende Azevedo - 34-99773815

02 DISPOSITIVOS DO BITESTRIP SERAO ENTREGUES AO VOLUNTARIO DA
PESQUISA

- eles serdo usados em dias alternados.
- o 1® DISPOSITIVO sera usado na terga fewa e o 2°, sera wnlizado na 5* feira ao deitar,

24 HORAS ANTES DE USAR ESSE DISPOSITIVO:

- nao ingerir bebidas alcodlicas. refrigerantes e café,

-evitar ingerw doces e agucar

- vocé nao devera fazer exercicios de alto imipacto, pele menos 12 horas antes de
donnir.

-evitar ver televisdo duas horas antes de dormuir.

-se preparar para domur lavando o rosto. sent passar creme 110 1osto.

COLOCAGCAO do BITESTRIP NA FACE - ANTES DE DORMIR

FAVOR LER TODOS AS ISNTRUGOES ANTES DE USAR:

| 4
4

T T | |

PASSOS:

I- Imediatamente antes de donmir. limpe o rosto com agua e sabdo. Seque bem.

2- Os howens devem barbear-se.

3- Nao aplicar nenhwum cosmético facial.

4- Renre o tado o conteido do envelope.

5- Abia o envoltério do saco plastico e remova de dentro o Bitestiip e o adesivo
VERDE.
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.

Um pacote pequeno contende mn pedago de papel umedecido com alcool deve
ser aberto e a area de display deve ser limpa (FIGURA )

A luz vermelha ficara acesa temporarianmente.
O adesivo verde deve ser adendo firmemente sobie a area de display
(FIGURA 2)

f
-4

A lie wertelha ||q.'|.':||||.':|;| tivvamente (FIGURA 3).

) 4

[ ™

10- Coloque a sua mao ua regiao esquerda da face e morda com forga para

11-

encoutrar onde estd seu mtisculo masseter (o da mordida). pois ele se conmana.
Al devera ser posicionado sen Bitestrip.
Limpe a area com o segundo lencinhio de alcool disponivel no envelope.

[2-Remova a capa protetora adesiva branca da porgéo de tras no Biteshiip e

posicione e o aperte fumemente para cola-lo a sua bochecha face. na regido do
nnisculo da mastigagio (FIGURA 4).

I
I 4 .

13- A luz venmelha se apagara em algnns segundos.
[4-De frente a v espelho, morda a espatula de madeira que esta junto com os

outros acessorios no kit. Morda com seus molares esquerdos o mais forte que
puder por 2 segundos. Depaois relaxe { FIGURA 5).

| f

I5-Repita o procedimento mais duas vezes. A luz venmelha piscata a cada vez.

Caso a luz nao pisque enquanto vocé estiver piscando. cuidadosamente remova
¢ reposicionie o Bitestrip.

16- A partir desta fase s6 apds 20 minutos. comega a contagem dos incidentes do

Bruxisimeo.

1 7- Apds as 5 horas no mimmo de uso. ac despertal. o ButeStrip® ¢ removido da

face e a luz vermelha ascendera para indicar o fim do estudo.

18- O estudo pode durar mais que 5 horas ndo pode superar 12 horas em total,
19- Espere pelo menos 02 horas para rtemover o adesivo verde.
20- Ou espere o dentista remover ¢ fazer a leitura do score no display.
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BiteStrip®

Disposable Bruxism Test
Lendo o mostrador do BiteStrip®:

Remova e descarte o adesivo verde para ler o mostrador.

O mastrader apresenta um digito simples ou letra, que € exibido em preto, sobre o fundo de
cor prata, as final do estude.

A pontuagdo final reprasenta cinco possibilidades da ¢
severidade do bruxisme.

lead.

do teste, baseados no grau de

Aunancia d= bruxizmo
ate 30 registros de eventos

Bruxismo leve
de 31 a &0 reqistros do evento

Bruxisme modearado
de 61 a 100 registros do avento

Bruxismo severs
mais de 100 registros do evento

ERROR
&ITo No £xame ou exame com menos de 5 horss,

MHenhum evento detectads ou sem conduticividade na pele
As caractensticas da pele de 2% da populagdc ndo sdic compativeis para ¢ taeste.

O mostrader ¢ permanente e p BiteStrip® pode ser mantido coma parte dos dados medicos do

pacients.

Exame ineficiente (BAD STUDY) indica um exame muito curto (mencs de gquatre horas) ou
muito longo (mais de 12 horas).

Um estudd muite curto pode ocorrer quande o sensor @ inadvertidamente deslocads do seu local

durante o noite, ou guando o paciente o remove durante o sono.
O teste e considerado invalido devido as tempo de coleta de dados ser insuficients.

Pode usar o leitor cor de larama se o resultads asta confuso. Posiciens o cartan sobre o display

para kornar a leitura mais facil.

Diagnosis con ¢l BiteStrip

N bruxi o bruxi baje:Cor digni o
10 eplsodins en § horos del loboroborio del suena.

leve Corr diente de 21 a &0
apisodios an 5 horos del laboratarie del susns.

Brunlsma moderado xorvedpondiente de 61.a 100
apisod ot en 5 haras de loboroioro del sweno.

arove Cormspondients o mas da 100
ephandios en 5 horas de loborotorko del susho,

Error : errar an el eshadio.

Pal no conduciora o MYC no deleclado

La pdel del X% de la poblacion no e valkda para
ashe bast, Tiene derocho o lo dovoluckon,

vwevwvoe
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ANEXO 12 - Orientacao sobre o EEG/EMG/GSR

ORIENTACAO VOLUNTARIO SOBRE O EEG/EMG/EDA/PA/FC
Qualquer duvida, falar com responsavel pela pesquisa: Marila Rezende Azevedo —
34-99773815

Vocé esta convidado a participar de um experimento, onde vocé sera avaliado com
aparelhos de eletroencefalografia, eletromiografia, pressdao arterial e frequéncia cardiaca.
Esses exames ndo sdo invasivos e sdao seguros. Antes de iniciar, vocé sera orientado e
esclarecido sobre o funcionamento e o tempo de coleta dos dados.

Havera um desconforto devido ao tempo da coleta e a colocacdo de gel sobre a face e
sobre o couro cabeludo.

O exame dura cerca de 30-50 minutos.

Para que os exames de EEG, EMG e GSR sejam realizados é preciso seguir algumas
orientagdes:

1) Comparecer ao local do exame no horario agendado: , ] /2015;
Local: Sala do Laboratério Engenharia Elétrica /Biomédica UFU, Bloco E — BiolLab.

Campus Santa Mébnica- Sala 1E- 06.a

2) Recomenda-se ter um boa noite de sono. O ideal é que compareca ao laboratério
descansado para o registro dos sinais;

3) Lavar os cabelos com sabonete ou sabdo de coco no dia anterior ao exame e comparecer
ao exame com os cabelos secos e limpos. E muito importante n3o utilizar shampoo,
condicionador ou outros produtos no cabelo até o momento do exame;

4) Nao utilizar gel, creme, pomada, ou qualquer produto no cabelo, ndo utilizar boné ou
qualquer outra cobertura nos cabelos até o momento do exame;

5) Ndao use maquiagens, bases, cremes hidratantes, protetores solares na regido da fronte
(testa) e orelhas.

6) Caso se utilize de brincos, serdo removidos para o registro dos sinais;

7) Caso esteja com barba sem fazer, favor se barbear em casa no dia anterior, pois podera ter
gue ser realizada a tricotomia com gilete de barbear descartdvel e espuma de barbear no
laboratdrio.

7) Vocé pode se alimentar normalmente e tomar seus remédios antes do exame;

8) Evite tomar café, bebidas alcodlicas e/ou fumar;

9) Tomar agua antes do exame e ir ao banheiro antes do experimento.

10) Género Feminino: caso esteja menstruada, agendar para outro dia.

Ao seguir as orientacdes acima, seu exame serd bem executado diminuindo a chance de ter
que ser repetido.




231

EEG -

serdo coletados os dados das ondas cerebrais com eletrodos no couro cabeludo com

uso de uma touca que sera posicionada na cabega, com visualizagdo de imagens sequenciais
e sem imagens sequenciais:

EMG serdo coletados os sinais da atividade dos musculos mastigatdrios e os eletrodos serao
instalados na face com uso de gel; concomitante a coleta de EEG.

vk wnwN

10.
11.
12.

13.

Os eletrodos na face serdo fixados com fita microporosa antialergénica. Antes, porém
a face sera higienizada com algoddao umedecido em dlcool para remover oleosidade
para ndo haver interferéncia nos sinais.

Um gel serd colocado em alguns eletrodos para melhorar a condugao do sinal.

Havera a primeira coleta de linha de base para EEG e EMG, 1 minuto;

Depois havera a coleta com EMG e EEG com imagens por 3 minutos;

A coleta da atividade eletromiografica sera realizada em 3 etapas, com o paciente
posicionado sentado confortavelmente, num total de 3,33 min.

Depois havera uma coleta de 30 segundos, em que o sujeito é solicitado a estar na
posicdo de relaxamento do masseter e temporal, sem encostar os dentes, sem
contragao voluntaria.

Sera realizada a seguir coleta de um minuto com solicitagao de contragdo isométrica
voluntaria minima com toque dos dentes e sem forca. 3 coletas de 55 seg cada
(intercalando toque e relaxamento de 10 seg e 5 seg) respectivamente.

Repouso por 1 minuto

Ao final serd solicitado que faga apertamento mdaximo, com contragdao isométrica
maxima (CVM), sendo, por 55 segundos. 3 coletas de 55 seg cada (intercalando CVM e
relaxamento de 10 seg e 5 seg) respectivamente.

Repouso de 1 minuto

Depois havera a coleta com EMG e EEG com imagens por 7 minutos.

Apds a coleta serdo removidos os eletrodos. Sua face e escalpo serdo limpos com papel
toalha. Serd necessdrio que depois o cabelo seja lavado para sair completamente o gel.
Total do tempo: 20 minutos com os intervalos e tempo total -> média de 50 minutos.




