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RESUMO 
 

A dor miofascial é caracterizada por sintomas sensoriais, motores e 

autonômicos complexos causados por pontos de gatilho, que podem levar à 

dor, redução de movimento e diminuição do fluxo salivar, afetando a qualidade 

de vida. A terapia cognitivo-fisioterápica é uma modalidade de tratamento para 

dor miofascial, visando o controle da dor e melhora nos parâmetros funcionais 

da articulação temporomandibular. Os efeitos de tal terapia no fluxo salivar e na 

expressão salivar de mediadores de dor como IL-6, IL-1β, glutamato, 

substância P e ROS são desconhecidos. Neste trabalho, foi investigada a taxa 

de fluxo salivar juntamente com os níveis salivares de IL-6, IL-1β, substância P, 

glutamato e ROS em pacientes com dor miofascial antes e durante o 

tratamento cognitivo-fisioterápico. Além disso, a associação da intensidade da 

dor com a concentração de biomarcadores também foi estudada. Todos os 

indivíduos que aceitaram participar do estudo responderam à versão validada 

na língua portuguesa do questionário RDC/TMD (Research Diagnostic Criteria 

for Temporomandibular Disorders). A saliva de pacientes diagnosticados com 

dor miofascial foi coletada antes do tratamento cognitivo-fisioterápico e durante 

o tratamento (quatro e oito semanas). Dos 34 indivíduos que concordaram 

participar do estudo e que iniciaram o tratamento, 19 compareceram aos 03 

momentos de coleta, constituindo a amostra final. Não foi encontrada alteração 

significativa dos níveis de expressão dos biomarcadores avaliados, nem da 

taxa de fluxo salivar ao longo do tempo. Também, não foi encontrada 

associação entre a intensidade da dor e os parâmetros moleculares avaliados 

em qualquer um dos três momentos. Em conclusão, os biomarcadores 

avaliados e as taxas de fluxo salivar não mudaram durante oito semanas de 

intervenção cognitiva e fisioterápica na amostra avaliada. 

Palavras-chave: Biomarcadores de dor, citocinas, dor miofascial, disfunções 

temporomandibulares, fluxo salivar, tratamento cognitivo / fisioterapêutico. 

 

 

 

 



    

 

ABSTRACT 
 

Myofascial pain is characterised by complex sensory, motor and autonomic 

symptoms caused by trigger points. It leads to pain, limited motion range and 

salivary flow decrease, impacting life quality. Cognitive and physiotherapy is a 

treatment modality for myofascial pain, aiming pain control and improvement on 

functional parameters of the temporomandibular joint. The effects of such 

therapy on salivary flow and salivary expression of pain mediators such as IL-6, 

IL-1β, glutamate, substance P and ROS is unknown. We investigated the 

salivary flow rate together with salivary levels of IL-6, IL-1β, substance P, 

glutamate and ROS in patients with myofascial pain before and during cognitive 

and physiotherapeutic treatment. Moreover, the association of pain intensity 

with the biomarkers concentration was also studied. Saliva of nineteen patients 

diagnosed with myofascial pain was collected before cognitive and 

physiotherapeutic treatment and during the treatment (04 and 08 weeks). No 

significant alteration of the expression levels of the biomarkers evaluated and 

the salivary flow rate throughout time was found. No correlation was found 

between pain intensity and the molecular parameters evaluated at any of the 

three moments. In conclusion, the biomarkers evaluated and salivary flow rates 

did not change during eight weeks of cognitive and physiotherapeutic 

intervention in the sample evaluated. 

 
Keywords: Pain Biomarkers, cytokines, myofascial pain, Temporomandibular 

Disorders, salivary flow, cognitive/physiotherapeutic treatment. 
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1 INTRODUÇÃO 

 As disfunções temporomandibulares (DTMs) são definidas como uma 

coleção de sinais e sintomas que envolvem os músculos mastigatórios, a 

articulação temporomandibular (ATM) ou ambos. A dor relatada por portadores 

de DTMs é tipicamente localizada nos músculos de mastigação, na área pré-

auricular ou na própria articulação temporomandibular (BENDER, 2012), 

podendo chegar a uma prevalência de até 25% dos casos na população em 

geral (WRIGHT et al., 2000). Embora a etiopatogênese das DTMs não seja 

bem elucidada, ela envolve tanto componentes psicossociais quanto 

neurofisiológicos (SUVINEN et al., 2005).   

 Dentre os tipos de DTM, as de origem muscular como a dor miofascial 

é a mais comum, e ainda pouco compreendida devido à sua etiologia 

multifatorial. Acredita-se ser causada por uma interação entre a 

neuromusculatura, aspectos psicossociais e articulação temporomandibular 

(BHATTACHARYYA, SEN, BHAMBHANI, 2012). Essa disfunção é descrita 

como sensorial motora, e por sintomas autonômicos causados por pontos de 

gatilho, faixas distendidas no músculo que produzem dor local e referida, entre 

outros sintomas (BRON e DOMMERHOLT, 2012). 

 As dores musculares podem ser causadas por diferentes substâncias 

e metabólitos. O aumento localizado e progressivo do metabolismo oxidativo, 

eleva a concentração de subprodutos metabólicos oxidativos resultando em 

nocicepção periférica. Além disso, o estresse oxidativo causado por espécies 

reativas de oxigênio tem sido relacionado como mecanismo de lesões de 

isquemia e hipóxia, podendo levar a dores musculares (TREVISANI et al., 

2007; SOTILLO et al., 2011, KUZNETSOV et al., 2011; HALLIWELL E 

GUTTERIDGE, 2007). Outro mecanismo que leva à dor muscular, foi 

demonstrado por Cairns et al. (2007) em que foi verificado que injeções de alta 

concentração de glutamato provocam dor muscular localizada e sensibilização 

mecânica, fenômenos similares aos que ocorrem em pacientes que sofrem de 

DTM miofascial (CAIRNS et al., 2002; CAIRNS et al., 2003). 

 A interleucina 1β (IL-1β) e a interleucina 6 (IL-6) também estão 

envolvidas no processo da dor. Essas citocinas pró-inflamatórias estão 

envolvidas no aumento de receptores P2X3, um membro de receptor da 
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adenosina trifosfato que está presente em neurônios sensoriais do gânglio da 

raiz dorsal inervados por fibras aferentes de pequeno diâmetro (BURNSTOCK, 

2000), e também estão envolvidas em dor muscular crônica após a contração 

muscular (DESSEM et al., 2010). A substância P, um membro da família 

taquicinina dos neuropeptídeos, é uma proteína presente na saliva também 

está correlacionada à dor crônica  (PARRIS et al., 1990). 

 Recentemente, um estudo na União Europeia considerou que os 

distúrbios osteomusculares são responsáveis por 49% de todos os 

afastamentos do trabalho e 60% de invalidez permanente, a um custo estimado 

de 240  bilhões de euros por ano (BEVAN et al., 2009). No entanto, o 

tratamento da dor crônica é limitado em sua eficácia, em parte porque os 

mecanismos neurobiológicos responsáveis pela dor não foram completamente 

elucidados (FISCHER, STRASSER, SCHEIBE, 2011). Os tratamentos para 

DTMs de origem muscular incluem uso de terapias farmacológicas, 

agulhamento seco, acupuntura, estimulação elétrica transcutânea (TENS) e 

técnicas combinadas (alongamento e resfriamento da área afetada) (CASTIEN 

et al., 2009; BRON et al., 2007).  

 Na região craniofacial, dores musculares incluindo desordens 

temporomandibulares musculares são responsáveis por uma parcela 

substancial de toda a dor percebida na região da cabeça e pescoço (MCNEILL 

et al., 1990; EPKER et al., 1999; AARON et al., 2000). Apesar de sua alta 

prevalência, ainda existem poucos estudos que descrevem as bases 

moleculares de tratamentos da dor miofascial. Portanto, é de extrema 

importância avaliar como tratamentos desta disfunção impactam nos 

parâmetros clínicos e moleculares, a fim de guiar novos estudos que possam 

contribuir no tratamento da dor crônica. Assim, o objetivo deste estudo foi 

avaliar o fluxo salivar e as concentrações de biomarcadores de dor na saliva de 

pacientes diagnosticados com dor miofascial antes e durante o tratamento 

cognitivo e fisioterápico.  
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

2.1 DOR MIOFASCIAL 

 A dor miofascial é uma das afecções mais comuns no âmbito das 

DTMs, entretanto, ainda é pouco compreendida devido à sua etiologia 

multifatorial. Geralmente é causada por uma interação entre a 

neuromusculatura, aspectos psicossociais, a articulação temporomandibular e 

a oclusão (BHATTACHARYYA, SEN, BHAMBHANI, 2012). Além disto, esta 

condição está associada com depressão (DOHRENWEND et al., 1999), e 

regulação da expressão de raiva (BRUEHL, CHUNG, BURNS, 2003). Essa 

disfunção é descrita como sensorial motora e por sintomas autonômicos 

causados por pontos de gatilho, que são definidos como pontos sensíveis em 

bandas tensas discretas do músculo endurecido que produzem dor local e 

referida, entre outros sintomas (BRON e DOMMERHOLT, 2012; BORG-STEIN 

e SIMONS, 2002). Estes são compostos por numerosos nós de contração 

individual que aparecem como um segmento de uma fibra muscular com 

sarcômeros extremamente contraídos e um diâmetro aumentado (BRON e 

DOMMERHOLT, 2012). A hipótese integrada do ponto de gatilho postula que 

na dor miofascial, placas motoras liberam acetilcolina em excesso, o que é 

evidenciado histologicamente pela presença de encurtamento do sarcômero 

(SIMONS, 2004).  

 Essas áreas de intensa contração focal de sarcômero foram descritas 

em animais e seres humanos (BRON e DOMMERHOLT, 2012). Clinicamente, 

os pontos de gatilhos podem ser definidos como latentes ou ativos (JAFRI, 

2014). Aqueles que estão ativos são reconhecidos por provocar dor 

espontânea, assim como dor referida, e sintomas motores e autonômicos à 

palpação (SHAH JP e GILLIAMS, 2008; JAFRI, 2014). Enquanto que a 

presença de pontos de gatilho latentes resulta em limitação dos movimentos, 

suscetibilidade à fadiga e fraqueza muscular (HAN E HARRISON, 1997; 

GRAFF-RADFORD, 2004; GE, ARENDT-NIELSEN, MADELEINE, 2012; GE, 

FERNÁNDEZ, YUE, 2011). Os pontos de gatilho são sempre macios e refere-

se a dor reconhecida pelo paciente em compressão. Ele impede o alongamento 
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completo do músculo, enfraquece-o, e medeia uma resposta de contração local 

de fibras musculares quando adequadamente estimuladas.  

 Os sintomas característicos da dor miofascial podem iniciar após 

discreto trauma, lesão ou de início insidioso. Os pacientes relatam sensações 

localizadas ou regionais de dor profunda que podem variar a intensidade de dor 

suave à dor severa (BORG-STEIN e SIMONS, 2002). Os pontos de gatilho de 

cada músculo tem seu próprio padrão de dor. Desta maneira, a distribuição da 

dor pode ajudar a identificar quais músculos contêm os pontos de gatilho 

responsáveis (BORG-STEIN e SIMONS, 2002). Geralmente, associados à 

disfunção autonômica podem ocorrer sintomas como sudorese anormal, 

lacrimejamento, rubor facial e mudanças vasomotoras e de temperatura. 

Sintomas otológicos como desequilíbrio, tontura e zumbidos também podem 

ser observados, principalmente quando relacionados à dor miofascial cervical, 

assim como sintomas neurológicos, especificamente, parestesias, dormência, 

visão turva e tremores (BORG-STEIN e SIMONS, 2002). Dentre as queixas 

relacionadas ao funcionamento mandibular, incluem coordenação muscular 

prejudicada, rigidez articular, fadiga, fraqueza muscular e perda de 

coordenação (BORG-STEIN e SIMONS, 2002; GIAMBERARDINO et al., 2011; 

CELIK e MUTLU, 2013). Estágios tardios podem ser agravados por distúrbios 

do sono, mudanças de humor e estresse (BORG-STEIN e SIMONS, 2002). 

 A dor miofascial, por vezes, pode ser confundida com a dor 

neuropática, sendo importante distinguir essas duas entidades. A primeira, 

como uma disfunção da articulação temporomandibular (ATM), ocorre na 

ausência de lesão ou inflamação do sistema nervoso, caracterizando-se como 

dor disfuncional (WOOLF, 2010). Enquanto que a dor neuropática ocorre por 

lesão ou mau funcionamento do sistema nervoso periférico ou central (BARON, 

2000; BARON 2006). A fibromialgia também entra como diagnóstico diferencial, 

por se apresentar como uma condição de sensibilidade muscular difusa com 

ausência de bandas tensas. É definida como uma forma crônica de mialgia de, 

pelo menos, 03 meses de duração e sensibilidade muscular generalizada 

(GERWIN, 2001). Como critério de diagnóstico da fibromialgia, é necessária a 

identificação de pontos de sensibilidade muscular em pelo menos três a quatro 

quadrantes do corpo. Estes são retratados no critério de pesquisa de 11 pontos 

de sensibilidade positivos de 18 possíveis pontos (WOLFE, SMYTHE, YUNUS 
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et al., 1990). É importante ressaltar que os pontos sensíveis se diferem dos 

pontos de gatilho, uma vez que não têm bandas de tensão no músculo e não 

provocam dor referida como os pontos de gatilho. Essa distinção requer 

atenção durante o exame clínico, pois o ponto de gatilho em si também se 

mostra sensível, exigindo então a procura das bandas de tensão e também a 

identificação de dor referida para se confirmar o ponto de gatilho. Para isso é 

preciso aplicação de pressão no local de 5-10 segundos, pois a dor referida é 

uma reposta retardada e não de desenvolvimento instantâneo (GERWIN, 

2001). 

 De acordo com o RDC/TMD, o diagnóstico da dor miofascial é feito 

através do relato de dor na mandíbula, têmporas, face, área pré-auricular, ou 

dentro da orelha em repouso ou durante a função, além de dor relatada pelo 

indivíduo em reposta à palpação de três ou mais dos 20 sítios musculares 

seguintes (sendo que os lados esquerdo e direito contam como sítios 

separados para cada músculo): temporal posterior, temporal médio, temporal 

anterior, origem do masseter, corpo do masseter, inserção do masseter, região 

posterior de mandíbula, região submandibular, área do pterigoideo lateral e 

tendão do temporal. Podendo identificar movimento limitado (abertura sem 

auxílio e sem dor menor que 40mm) e rigidez do músculo durante o 

alongamento na presença de uma dor miofascial. 

 A dor miofascial é muito mais comum do que é geralmente 

reconhecida, afetando a qualidade de vida dos pacientes com essa condição. 

Simons (1988) constatou que 85% dos pacientes internados em um centro de 

dor crônica estavam sofrendo principalmente dessa disfunção. A identificação 

precoce da doença, utilizando métodos diagnósticos precisos, melhora a 

eficácia do tratamento e, consequentemente, leva a uma redução no custo da 

saúde pública (HADDAD, BRIOSCHI, ARITA, 2012). 

 Em um estudo feito por Mello et al. (2014), investigou-se a prevalência 

de DTM e dor miofascial e suas associações com sexo, idade e classe 

socioeconômica na cidade de Recife, PE. A amostra foi composta por 100 

indivíduos, com idades entre 15 e 70 anos, usuários das Unidades de Saúde 

da Família, da cidade. De acordo com os resultados desse estudo, 42% dos 

indivíduos tinham DTM e 14% dor miofascial.  
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2.2 ETIOLOGIA 

 A etiologia da DTM é complexa e multifatorial (ORAL et al., 2009; 

POVEDA-RODA et al., 2007; SCRIVANI, KEITH, KABAN, 2008; CHISNOUI et 

al., 2015). Existem diversos fatores que contribuem para o desenvolvimento 

dessa comorbidade que podem ser agrupados em três categorias: fatores 

desencadeantes, predisponentes e perpetuantes (CHISNOUI et al., 2015). 

 Fatores desencadeantes são aqueles que levam ao aparecimento dos 

sinais e sintomas, e são principalmente relacionados à macro/micro trauma ou 

carga adversa ao sistema mastigatório (CHISNOUI et al., 2015). O macro 

trauma pode ser considerado um fator desencadeador ou também como um 

predisponente. Lesões do tipo whiplash (refere-se ao movimento de chicote 

que ocorre com o corpo de um indivíduo em paradas bruscas de movimento, 

como acontece em acidentes automobilísticos) (KLOBAS, TEGELBER, 

AXELSSON 2004; FISCHER et al., 2006; CHIOMENTO et al., 2010) e 

intubação endotraqueal (MARTIN et al., 2007; CHIOMENTO et al., 2010) são 

exemplos de macro trauma que acometem a região de cabeça e pescoço e que 

podem ter consequências ao sistema estomatognático.  

 Os fatores predisponentes são aqueles que podem predispor ao 

desenvolvimento da DTM, podendo ser patofisiológicos, psicológicos e/ou 

processos estruturais que alteram o sistema mastigatório e levam ao aumento 

do risco de desenvolver uma DTM (CHISNOUI et al., 2015) como por exemplo, 

hiperlaxidade articular e hipermobilidade articular. Kavuncu et al., (2006)  

descreveram que hipermobilidade, tanto local quanto generalizada, são mais 

frequentemente detectadas em pacientes com DTM que em pacientes 

saudáveis, e que o risco de disfunção era maior em pacientes que 

apresentavam os dois tipos de alterações simultaneamente. 

 Fatores psicológicos como o estresse e a personalidade foram 

submetidos a exames minuciosos em relação à etiologia da DTM, e estes têm 

se mostrado tanto como fator predisponente, quanto como fator agravante 

(CHIOMENTO et al., 2010; CHISNOUI et al., 2015). Estudos psicológicos 

mostram que pacientes com DTM têm perfil psicológico semelhante àqueles 

com outros distúrbios de dores musculoesqueléticas, como dor de cabeça 

tensional, dor nas costas e dor de artrite (DWORKIN e MASSOTH, 1994; 

SUVINEN e READE, 1995). Estresse, ansiedade e outros fatores psicológicos 
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induzem a hiperatividade muscular e a fadiga muscular, que em conjunto com 

espasmos musculares podem levar às contraturas, desarmonia oclusal, 

distúrbios internos na articulação temporomandibular e atrite degenerativa 

(CHISNOUI et al., 2015). 

 Como dito anteriormente, fatores psicológicos podem atuar também 

como fatores agravantes da DTM. Fatores agravantes ou perpetuantes são 

aqueles que intensificam e/ou pioram os sinais e sintomas da DTM. Estes 

podem ser, além dos fatores psicológicos, fatores hormonais e parafunções 

(CHIOMENTO et al, 2010; CHISNOUI et al, 2015). Alguns estudos apontam 

para a hipótese que a presença de receptores de estrógeno na ATM de 

mulheres muda as funções metabólicas da região e consequentemente 

aumentam a lassidão ligamentar (LERESCHE et al, 2003; WANG et al, 2008; 

CHISNOUI et al., 2015). Além disso, o estrógeno aumentaria a susceptibilidade 

aos estímulos dolorosos através da modulação do sistema límbico e 

sensibilizando nociceptores no glânglio do nervo trigêmeo (FLAKE et al., 2005; 

PURI et al., 2005). Wang, Hayami e Kapila (2007) mostraram que estrógeno e 

relaxina podem contribuir com a degeneração da homeostase da cartilagem 

rompendo a ATM e induzindo a ativação de metaloproteinases que degradam 

macromoléculas da matriz cartilaginosa, como colágeno e proteoglicanos. 

 Além dos fatores hormonais, as parafunções também atuam como 

fator agravante para a DTM. Parafunção é definida como qualquer atividade 

não funcional ou comportamento envolvendo o sistema mastigatório (EMODI-

PERMALMAN et al., 2012). São hábitos comuns que nem sempre são 

prejudiciais, mas quando excedem a tolerância fisiológica do indivíduo, a falha 

no sistema mastigatório pode ocorrer. São considerados hábitos 

parafuncionais: mascar chiclete em excesso, apertamento dentário, bruxismo e 

hábitos de morder (lápis/caneta e/ou unhas) (MIYAKE et al., 2004, SUVINEN et 

al., 2005). Hábitos como os citados anteriormente são responsáveis por 

repetitivos micros traumas que levam a pequenas lesões na ATM e aos 

músculos mastigatórios ao longo do tempo. Estes têm sido considerados 

fatores importantes na etiologia e manutenção da dor na DTM (CHIOMENTO et 

al., 2010).  

 Svensson et al. (2008) descreveram que o papel do bruxismo do sono 

na etiologia da DTM ainda permanece obscuro, mas alguns estudos sugerem 
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que o apertamento dentário em vigília está mais frequentemente associado 

com DTM que o bruxismo noturno (SATO, SLAVICEK, 2008; MANDFREDINI, 

LOBBEZOO, 2010).  

 A etiopatogênese da DTM é multifatorial, e  mesmo com todos os 

fatores citados anteriormente, não é possível determinar quais e como irão 

influenciar cada paciente. Por isso, é preciso que o clínico leve em 

consideração o fator adaptabilidade de cada indivíduo, já que cada um tem seu 

próprio sistema biológico e este pode tolerar certo grau de variação do ideal 

(OKESON et al., 2013). O complexo musculoesquelético humano é adaptável, 

dessa forma, pode tolerar uma variabilidade significativa sem apresentar sinais 

de disfunção. Portanto, mesmo na presença de todos os fatores citados 

anteriormente, ainda é possível que o indivíduo não desenvolva DTM porque, 

frequentemente, estes estão dentro da adaptabilidade do sistema 

musculoesquelético do indivíduo (OKESON et al., 2013).  

 Os fatores que interferem na adaptabilidade individual são, 

provavelmente, relacionados a questões inatas como variabilidade genética e 

resistência do hospedeiro, fatores biológicos como dieta, hormônios, sono e até 

mesmo condicionamento físico (OKESON et al., 2013). Deve-se levar em 

consideração inclusive fatores demográficos como idade e sexo. A partir do 

momento que um ou mais fatores etiológicos excedem a adaptabilidade 

individual, os sinais e sintomas de DTM aparecem (OKESON et al., 2013). 

 Alguns estudos têm esclarecido parte do mecanismo fisiopatológico 

envolvido em DTM de origem muscular, como a dor miofascial. (JUNG, 

BILEZIKJAN, 2013). A “hipótese integrada” é o modelo de maior aceitação para 

a fisiopatologia dos pontos de gatilho (SIMONS, 2004; GERWIN, 

DOMMERHOLT, SHAH, 2004; MCPARTLAND, SIMONS, 2006), em que ocorre 

uma disfunção neuromuscular na placa motora de uma fibra extrafusional de 

musculatura esquelética. Além disso, nesse modelo podem acontecer 

alterações no sistema nervoso central que é a base para a dor referida e da 

sensibilização central (DOMMERHOLT, BRON, FRANSSEN, 2006).  

 Estudos de eletrodiagnóstico em musculatura afetada pelos pontos de 

gatilho mostram um aumento patológico de liberação de acetilcolina (ACh) pelo 

terminal nervoso de uma placa motora anormal em condições de repouso. É 

possível que estímulos mecânicos, químicos e outros nocivos, podem mediar a 
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liberação anormal de ACh (BORG-STEIN, SIMONS, 2002). Supõe-se que o 

aumento da liberação de ACh resulte em despolarização sustentada da 

membrana pós-funcional da fibra muscular, produzindo um encurtamento e 

contratura do sarcômero. Dessa forma, a persistência do aumento de liberação 

de ACh por pontos de gatilho envolvidos pode ser explicada por feedback 

positivo, onde isquemia local e aumento do metabolismo são causados pela 

contração sustentada do sarcômero levando a uma crise energética do tecido 

(BORG-STEIN, SIMONS, 2002). Então, a liberação de substâncias 

sensibilizantes gera dor e propaga a liberação aumentada de ACh, sustentando 

o ciclo. 

 A isquemia muscular localizada estimula a liberação de substâncias 

neurovasoativas como prostaglandinas, bradicinina, serotonina, glutamato, 

substância P e histamina que sensibiliza fibras nervosas aferentes no músculo 

que são responsáveis pela sensibilidade local dos pontos de gatilhos (MENSE, 

1997; MENSE, SIMONS, RUSSEL, 2001). Outros marcadores moleculares 

como IL-6, IL-1β e espécies reativas de oxigênio também participam do 

mecanismo da dor muscular crônica (KUZNETSOV et al, 2011; GROSMAN-

RIMON et al., 2016). Cada um desses biomarcadores de dor será discutido em 

detalhes nos próximos tópicos.  

2.3 BIOMARCADORES DE DOR 

 A dor é uma sensação essencial que geralmente sinaliza lesão 

tecidual infligida por eventos danosos externos ou internos. A informação 

sensorial gerada por nociceptores localizados nos tecidos periféricos é 

transmitida para neurônios na medula espinal que se projetam para o tálamo e 

córtex para provocar dor. Frequentemente, o dano tecidual leva ao 

desenvolvimento de uma resposta inflamatória em que vários mediadores 

indutores de nocicepção, tais como bradicinina e substância P, juntamente com 

outras, incluindo as prostaglandinas, citocinas e aminas simpáticas, promovem 

a hiperalgesia, causando dor inflamatória (CODERRE et al., 1984; NAKAMURA 

e FERREIRA, 1987; DUARTE, NAKAMURA, FERREIRA, 1988; CUNHA et al., 

1992; MALMBERG e YAKSH, 1995; SAFIEH-GARABEDIAN et al. , 2002). 

 O envolvimento de substâncias biológicas na periferia, fora do sistema 

nervoso central, pode contribuir para a indução e manutenção de processos de 
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desadaptação, uma vez que são capazes de induzir a ativação de diversos 

sistemas endógenos como o imune, autonômico, endócrino e suas interações 

(BENARROCH, 2001; BLACKBURN-MUNRO, BLACKBURN-MUNRO, 2001; 

REN, DUBNER, 2010; MEDEIROS et al., 2016). É importante ressaltar que 

essas substâncias foram encontradas em pontos de gatilho ativos, como altos 

níveis de mediadores inflamatórios, neuropeptídios, catecolaminas, e citocinas 

associadas com pH ácido. Esses mediadores podem ser liberados para atuar 

em músculos, nervos e tecidos de conexão (SHAH et al., 2008). A presença 

contínua desses pode ser responsável por condições de dor persistentes como 

a da dor miofascial (MENSE, 2003). 

 Em um estudo feito por Shah et al. (2008), foi demonstrado que a 

concentração de marcadores bioquímicos associados à dor e inflamação, como 

bradicinina, substância P, CGRP, TNF-α, IL-1β, 5-HT, IL-6 e IL-8, está 

aumentada em indivíduos com pontos de gatilho tanto ativos quanto latentes, 

em relação à indivíduos saudáveis com ausência de sintomatologia dolorosa. 

Os autores do estudo sugerem ainda que essas substâncias não estão 

limitadas às áreas locais dos pontos de gatilho ou a um único local anatômico.  

 As concentrações elevadas dessas substâncias álgicas sustenta a 

hipótese integrada de Simons (1999) em que um ponto de gatilho tem múltiplas 

fibras musculares com placas motoras liberando ACh em excesso, e apresenta 

evidências histológicas de encurtamento do sarcômero. Este requer alto nível 

de oxigenação para manter a contração muscular continuada, dessa forma, a 

combinação da elevada demanda metabólica e isquemia provinda da 

circulação local comprometida, por causa do aumento de tensão dos 

sarcômeros envolvidos, poderia explicar a hipóxia local grave. Em 

consequência, a combinação de isquemia e hipóxia levariam aos níveis 

elevados das substâncias supracitadas encontradas nos pontos de gatilho. 

 As alterações bioquímicas associadas a dor miofascial tem sido 

descritas nos pontos de gatilho, entretanto, outras alterações séricas devem 

ser pesquisadas com mais profundidade devido ao seu potencial diagnóstico e 

terapêutico, como é atualmente estudado para outras condições de dor crônica 

(MEDEIROS et al, 2016). Estudos recentes sugerem a participação de estresse 

oxidativo nos mecanismos patofisiológicos da fibromialgia e dores de cabeça 

tensionais e, ainda assim, têm sido pouco explorado na dor miofascial (NEYAL 
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et al., 2013).  A maioria dos estudos concentra-se em disfunções articulares, 

como deslocamentos de disco, artralgias e artrites, mas são poucos os estudos 

que avaliam a dosagem de biomarcadores, como citocinas, neurotransmissores 

e estresse oxidativo, em disfunções temporomandibulares de origem muscular, 

especialmente a dor miofascial.  

2.3.1 Interleucina-6 

 A interleucina-6 (IL-6) é uma glicoproteína de aproximadamente 22-

27kDa que tem ação pleiotrópica (isto é, podem atuar sobre muitos tipos 

celulares diferentes) e é secretada por diferentes tipos celulares, como 

macrófagos, monócitos, eosinófilos, hepatócitos, células da glia, neurônios e 

células endoteliais (PINTO et al., 2014; KISHIMOTO, 2010; OLIVEIRA et al., 

2011).  

 A produção dessa citocina pode estar associada a fadiga, hiperalgesia, 

depressão, estresse e ativação do sistema nervoso simpático (WALLACE et al., 

2001), além de exercer um papel importante na indução da dor. 

 Ribeiro-Dasilva, Filligim e Wallet (2017) realizaram um estudo de caso-

controle em que foram avaliados os níveis de expressão de IL-6 em um grupo 

de mulheres com DTM e em um grupo controle de mulheres saudáveis. Os 

resultados do estudo revelaram níveis elevados de IL-6 nas mulheres do grupo 

caso quando comparado com o grupo controle. Além disso, as participantes 

que relataram mais dor na escala visual análoga (EVA) produziram níveis 

elevados de IL-6 em comparação com as participantes que relataram menor 

sensibilidade à dor (RIBEIRO-DASILVA, FILLIGIM, WALLET, 2017).  

A contribuição da IL-6 para condições de dor crônica ainda é pouco 

investigada. A maioria dos estudos de DTM tem focado nos efeitos locais das 

citocinas nas ATMs. Porém, é possível que mais processos sistêmicos 

generalizados possam contribuir para DTM e distúrbios relacionados. (SLADE 

et al., 2011).  

2.3.2 Interleucina-1β 

 A interleucina-1β (IL-1β) é uma citocina pró-inflamatória que tem efeito 

pleiotrópico em uma variedade de células, além de atuar em inflamações 

agudas e crônicas (REN, TORRES, 2009). Ela é produzida por queratinócitos, 

fibroblastos, células endoteliais, neuronais, macrófagos e mastócitos. 
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A IL-1β exerce importantes funções na homeostase do organismo, como 

regulação da alimentação, sono e temperatura. Entretanto, a superprodução de 

IL-1β participa em mudanças patofisiológicas que ocorrem durante estados 

diferentes de doenças como artrite reumatoide, dor neuropática, doença 

inflamatória do intestino, osteoatrites, doenças vasculares, esclerose múltipla e 

Alzheimer (DINARELLO, 1996; BRADDOCK, QUINN, 2004; DINARELLO, 

2004). 

Citocinas e outros mediadores inflamatórios têm um papel importante na 

percepção neuronal da dor. A IL-1β, hipersensibiliza nociceptores exercendo 

um importante papel na hiperalgesia e dor inflamatória (CHEN, MECKFESSEL, 

2013). A mediação de interações entre as células presentes no local da lesão 

tecidual via IL-1β, pode facilitar atividade sináptica, transmissão da dor e 

contribuir para o desenvolvimento da dor crônica.  

Em um estudo feito por Norma et al. (2013) foi investigado o possível 

envolvimento de IL-1β na hiperalgesia mecânica no músculo masseter de ratos 

após contração muscular (grupo caso) e em ratos sem estímulo de hiperalgesia 

mecânica (grupo controle), que é o mesmo tipo de mecanismo que ocorre nas 

DTMs. Os resultados do estudo revelaram níveis significantemente elevados de 

IL-1β no grupo caso em comparação com o controle. Os autores do estudo 

sugerem que a liberação dessa citocina no músculo masseter após contração 

pode estar envolvida na dor muscular crônica (NORMA et al., 2013). Além 

disso, a concentração de IL-1β no músculo esquelético humano aumenta após 

exercício excêntrico prolongado, e também se mostrou aumentada após 

aplicação de agentes hiperálgicos (FIELDING et al, 1993).  

2.3.3 Substância P 

 Substância P é um oligopeptídeo de onze aminoácidos que pertence à 

família das taquicininas (HARRISON, GEPPETI, 2001). Foram identificados 

três tipos de sítios de ligação das taquicininas, mas a substância P é o ligante 

endógeno preferencial para o receptor da neuroquinina 1  (DEL RÍO et al., 

1983; AICHER, PUNNOOSE, GOLDBERG, 2000; COMMONS, VALENTINO, 

2002). Esse receptor é bem distribuído pelo sistema nervoso central e 

periférico, e apresenta-se em alta concentração na amígdala, córtex cerebral, 

hipotálamo, mesencéfalo e corno dorsal da medula espinal (HARRISON e 
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GEPPETTI, 2001), enquanto que a substância P é encontrada em fibras 

aferentes primárias A-δ, C, fibras sensíveis à capsaicina e no sistema nervoso 

central (HURD et al., 1999; CAHILL e CODERRE, 2002). Em função da sua 

vasta distribuição, a substância P e o receptor NK1 estão envolvidos em muitas 

funções como atividade locomotora, ansiedade, respiração, processos 

inflamatórios e transmissão de dor (ROSENKRANZ, 2007; HASENOHRL et al., 

2000). 

 Esse neuropeptídeo é produzido em terminais, tanto centrais quanto 

periféricos, de neurônios primários sensoriais e é liberado após um estímulo 

nocivo, exercendo um importante papel no processo de nocicepção na medula 

espinal (CHEN, ZHANG, ZHAO, 2006; GAO, ZHANG, ZHAO, 2003).  

 Shah et al. (2008) investigaram a presença de substância P, e outros 

biomarcadores, em pontos de gatilho ativos de indivíduos com dor miofascial. 

Os autores encontraram altos níveis de substância P, CGRP, bradicinina, TNF-

alfa, IL-1β, IL-6, IL-8 e seretonina em comparação com níveis séricos desses 

marcadores em indivíduos saudáveis. Estudos longitudinais que avaliam a 

presença de biomarcadores e seu papel na patogênese da DTM, 

principalmente as de origem muscular, como a dor miofacial, ainda são 

necessários para o melhor entendimento dessas disfunções.  

2.3.4 Espécies Reativas de Oxigênio (EROs) 

 As espécies reativas de oxigênio são moléculas altamente reativas em 

detrimento de um número ímpar de elétrons na sua última camada 

(FERREIRA, MATSUBARA, 1997). Durante o metabolismo celular aeróbio, em 

condições fisiológicas, o oxigênio sofre um processo de redução em que 

resulta na geração de água. Em meio a esse processo, aproximadamente 2% a 

3% do oxigênio molecular sofre redução incompleta, formando então 

intermediários reativos como o hidroperoxil (HO2), superóxido (O2
-) e peróxido 

de hidrogênio (H2O2) (FERREIRA et al, 1997). 

 Moderados níveis de EROs são cruciais para diversas respostas 

celulares necessárias para o funcionamento celular normal (KUZNETSOV et 

al., 2011). Entretanto, o aumento de EROs acima do nível necessário para a 

homeostase celular pode causar danos moleculares, como em proteínas, 

fosfolipídeos, RNA e DNA, podendo resultar em mau funcionamento ou até 
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mesmo morte celular. A superprodução de EROs tem sido relacionada como 

um mecanismo fundamental em muitas doenças, incluindo lesões de isquemia 

e hipóxia (KUZNETSOV et al., 2011), podendo causar dor muscular 

(HALLIWELL e GUTTERIDGE, 2007). Estudos sobre dor muscular crônica 

sugerem que o aumento localizado e progressivo do metabolismo oxidativo, 

principalmente em fibras do tipo I com carência de energia, aumenta os 

subprodutos metabólicos oxidativos resultando em nocicepção periférica 

(TREVISANI et al., 2007; SOTILLO et al., 2011).  

 SOTILLO et al. (2011) sugerem que o estresse oxidativo pode ter um 

papel no mecanismo patológico da DTM ou dor muscular, mas que ainda não 

está bem compreendido. 

2.3.5 Glutamato 

 O aminoácido glutamato é o principal neurotransmissor excitatório do 

sistema nervoso central que têm suas ações mediadas por receptores 

ionotrópicos (iGluRs) e metabotrópicos (mGluRs) de glutamato (SWANSON et 

al., 2005).  

Os mGluRs são receptores acoplados à proteína G e agem na 

modulação da transmissão sináptica e excitabilidade neuronal (FERRAGUTI E 

SHIGEMOTO, 2006). Esses são expressos em terminais nervosos, sítios 

polissinápticos e na modulação de células da glia na transmissão de glutamato 

em vários níveis (SHIGEMOTO et al., 1997; D’ANTONI et al., 2008). Os 

subtipos mGluR4, mGluR7 e mGluR8 têm a capacidade de modular tanto o 

principal neurotransmissor inibitório quanto o excitatório no sistema nervoso 

central. Quase todos os tecidos nervosos envolvidos na nocicepção 

expressam, de maneira vasta, esses subtipos de receptores. Isto indica que 

esses receptores podem participar nos mecanismos moleculares na base de 

distúrbios neurológicos, caracterizados pelo desequilíbrio da neurotransmissão 

de glutamato/GABA, incluindo dor crônica (AL-GHOUL et al., 1993; HUDSON 

et al., 2002; DMITRIEVA et al., 2004; PITCHER et al., 2007; ZEILHOFER e 

ZEILHOFER, 2008; SANTANGELO et a., 2012). 

Os receptores iGluRs são classificados em: N-metil-D-aspartato 

(NMDA), alfa-amino-3-hidroxi-metil-5-4-isoxazolpropiónico (AMPA) e os de 

ácido cainato (KA). Estes estão envolvidos em respostas rápidas da 
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transmissão de sinais nervosos (PALAZZO et al., 2014), e alguns estudos 

mostram que a ativação de receptores NMDA periféricos excitam e 

sensibilizam fibras aferentes musculares quando os níveis intersticiais  de 

glutamato estão elevados (CAIRNS et al., 2002; CAIRNS et al, 2003). A 

associação de níveis de glutamato com a intensidade da dor em curso e 

limiares de dor de pressão foi demonstrada por Cairns et al. (2007) e também 

em outros estudos pelo mesmo grupo de pesquisadores (CAIRNS et al., 2002; 

CAIRNS et al., 2003). Essa mesma equipe demonstrou que injeções de alta 

concentração de glutamato no músculo masseter de humanos provocam dor 

muscular localizada e sensibilização mecânica, sintomas similares àqueles 

reportados por pacientes que sofrem de DTM miofascial.  

Em 2010, Castrillon et al. desenvolveram um estudo de caso-controle 

em que foi avaliado a concentração de glutamato no músculo masseter de um 

grupo de pacientes com dor miofascial de DTM e em um grupo de indivíduos 

saudáveis. Os resultados mostraram que existe uma concentração 

significantemente maior de glutamato intersticial no masseter de pacientes com 

a dor de DTM quando comparado ao grupo controle. Esse achado reconhece 

uma mudança específica no microambiente intersticial do músculo masseter 

envolvido na dor crônica miofascial de DTM e sustenta a hipótese que a 

liberação local de substâncias algogênicas no músculo pode estar envolvida na 

fisiopatologia da persistente dor miofascial de DTM (CASTRILLON et al., 2010).  

Ainda assim, é possível que as elevadas concentrações de glutamato, 

encontradas no estudo, reflitam mais um estado global de mudança metabólica 

no tecido do músculo masseter e, portanto não são diretamente responsáveis 

pela dor nesse músculo (CASTRILLON et al., 2010).  

Estudos em animais sugerem que elevados níveis de glutamato no 

músculo masseter podem resultar em liberação de outros neuropeptídios 

(HARGREAVES et al., 1994), contribuindo para dor muscular e sensibilização 

direta ou indireta de receptores NMDA periféricos e/ou outros subtipos de 

receptor de glutamato, ou até mesmo indiretamente através de liberação de 

outros agentes neuroativos (CASTRILLON et al., 2010). 

O estudo desse neurotransmissor no âmbito da DTM ainda é escasso e 

precisa ser aprofundado para uma melhor compreensão da fisiopatologia dessa 

comorbidade. 
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2.4 SALIVA E FLUXO SALIVAR 

 A saliva é composta por secreção de, principalmente, três pares de 

glândulas salivares maiores: parótida, submandibular e sublingual, e de 

glândulas salivares menores distribuídas pela mucosa oral, totalizando de 400 

a 500 glândulas (FALCÃO et al., 2013). A saliva total é composta por 

secreções multiglandulares, mas também incorpora fluido gengival, 

microorganismos, restos alimentares, células epiteliais descamadas, leucócitos, 

muco da cavidade nasal e da faringe (FALCÃO et al., 2013), além de conter 

muitos tipos de proteínas e peptídeos que carregam diversas funções 

biológicas significativas (LIU, DUAN, 2012). 

 Em decorrência da quantidade e variedade de componentes presentes 

na saliva, e com o avanço de novos ramos na tecnologia, como bioinformática, 

metabolômica, genômica e proteômica, a saliva como uma ferramenta clínica 

tem se tornado uma opção de alto interesse devido a sua habilidade de 

espelhar tanto a saúde oral, quanto a condição sistêmica (STRECKFUS, 

DUBINSKY, 2007). O motivo pelo qual a saliva tem potencial para ser usado 

como material para diagnóstico é graças às trocas de substâncias existentes 

no sérum humano. Os ductos salivares são separados da circulação sistêmica 

por uma fina camada de células epiteliais, permitindo a transferência dessas 

substâncias para a saliva através de passagem ativa, difusão pela membrana, 

e difusão passiva via gradiente de concentração (LIU, DUAN, 2012). Quando 

comparado ao sangue, a saliva apresenta menor concentração de proteínas. 

 Além de grande potencial para diagnóstico como mencionado acima, a 

saliva exerce um importante papel de proteção dos tecidos orais e do epitélio 

gastroentérico, digestão, umidificação, lubrificação, e atividade antibacteriana 

(HUMPHREY E WILLIAMSON, 2001; DAWES et al., 2015). Sua ausência ou 

alteração pode causar problemas significativos (FOX et al., 1998; RAYMAN et 

al., 2010). Meta-análise de diferentes estudos demonstra que cerca de 5% a 

47% da população geral apresenta a redução do fluxo salivar, também 

chamado de hipossalivação (THOMSON, 2005). Esse quadro é diagnosticado 

quando o indivíduo produz menos que 0,1ml de saliva não estimulada por 

minuto, e pode ser considerado natural que o ser humano enfrente curtos 

períodos de hipossalivação, principalmente quando efeito de estresse 

psicológico (FALCAO et al., 2013; TURNER, 2016). As queixas mais comuns 
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de quem sofre dessa alteração são: desconforto, sensação de queimação, 

dificuldade em alimentar-se, perda do paladar, mau hálito e dificuldade de 

deglutição (BROMLEY, 2000; CARSONS, 2001; NASRI et al., 2007; DIRIX, 

NUYTS, 2010).  

Em 2011, Silva et al., relataram em um estudo de caso-controle que 

pacientes diagnosticados com dor orofacial tinham o fluxo salivar reduzido em 

relação a pacientes saudáveis. Entretanto, ainda há poucos estudos na área, e 

é preciso investigar mais a fundo a relação entre hipossalivação e dor orofacial. 

2.5 TRATAMENTOS DA DOR MIOFASCIAL  

 Existem poucos estudos que descrevem os tratamentos da dor 

miofascial e sua eficácia. Dentre os tratamentos utilizados, estes se dividem em 

terapias farmacológicas, terapias de agulhamento seco, acupuntura, 

estimulação elétrica transcutânea (TENS) e técnicas combinadas (alongamento 

e resfriamento da área afetada) (CASTIEN et al., 2009; BRON et al., 2007). 

Apesar da variedade de abordagens de tratamento, existe uma falta de 

evidências clínicas para orientar o tratamento (FLECKENSTEIN et al., 2010). 

 Uma das modalidades de tratamento que tem sido frequentemente 

utilizada por clínicos é a combinação de terapias que visam ensinar ao paciente 

o autoconhecimento sobre o tipo de dor que ele sofre e as possíveis causas 

dessa, para que aprenda a controlar e identificar os fatores perpetuantes e 

predisponentes daquela dor. Essa é a chamada terapia cognitiva e 

comportamental, que geralmente é combinada com abordagens de auto-

manejo de exercícios físicos em casa, como a fisioterapia. Mas a atual 

evidência para eficácia desse tipo de abordagem é fraca devido ao limitado 

número de ensaios clínicos randomizados disponíveis na literatura científica. 

 Desai, Saini e Saini (2013) desenvolveram um trabalho de revisão de 

literatura em que examinaram a variedade de tratamentos da dor miofascial, 

especificamente as evidências de tratamentos farmacológicos e terapias não 

invasivas. Esses autores concluíram que a maioria das intervenções demonstra 

um corpo de provas limitado para a sua utilização. A falta de evidência de alta 

qualidade é provavelmente devido à heterogeneidade da dor miofascial, 

combinados com desenho de estudo e metodologias dos estudos feitos. O 

tratamento deve se concentrar principalmente sobre a identificação e a 
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correção da causa subjacente dos sintomas (DESAI, SAINI e SAINI, 2013). A 

patogênse complexa da dor miofascial com os seus mecanismos neurais, 

centrais e periféricos, podem contribuir para a dificuldade no tratamento, 

particularmente no âmbito da dor crônica.  

2.5.1 Terapia cognitiva e comportamental 

 O início do tratamento de pacientes que apresentam disfunções 

crônicas deve se ater ao modelo biocomportamental, que reconhece a 

importância de fatores não-físicos, como história prévia de dor ou trauma e o 

atual estado emocional que interagem com os distúrbios fisiológicos reais para 

determinar a experiência da dor para cada paciente (CARLSON, 2008). 

Quando fatores comportamentais, sociais e psicológicos são incluídos no 

tratamento proposto pelo clínico, a probabilidade de sucesso do tratamento a 

longo prazo dos sintomas é maior (GATCHEL et al., 2006; CARLSON et al., 

2001). 

 O termo “biocomportamental” integra os importantes papéis que os 

fatores biológicos interpretam no funcionamento administrativo humano, com 

influências de fatores comportamentais, incluindo princípios de aprendizagem, 

processos interpessoais e técnicas de auto-mudança (CARLSON, 2008). 

Dworkin (2001) discute a abordagem biocomportamental usando um modelo 

dual-axis que integra os componentes biológicos do problema apresentado 

(eixo I) com as respostas psicológicas ou adaptações às alterações fisiológicas 

mediadas por questões comportamentais e sociais (eixo II). Dessa forma, a 

perspectiva biocomportamental permite uma compreensão mais ampla das 

queixas apresentadas e oferece mais possibilidades para intervenção 

terapêutica, sendo que uma das mais importantes intervenções nesse tipo de 

abordagem é oferecer ao paciente informações precisas sobre sua condição. 

Essa medida inclui fornecer: 1) Um diagnóstico compreensível e informação 

sobre a natureza das estruturas físicas envolvidas, como a função da ATM, 

músculos e nervos associados com essa função; 2) O papel de fatores 

biocomportamentais, como culpa, raiva, sono e estresse na interpretação da 

dor; 3) O propósito do tratamento; 4) Instrução sobre o autocuidado como 

fundamento do manejo dos sintomas. 
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 As instruções de “auto-gestão”  orientam o paciente formas  rotineiras 

para descansar a musculatura mastigatória através da limitação de seu uso de 

forma voluntária. Dentre as recomendações estão evitar alimentos duros ou 

que demandam muita mastigação, e restringir atividades que sobrecarregam a 

musculatura como apertamento dentário, mascar chicletes e grandes bocejos. 

Esse tipo de modalidade terapêutica incentiva a conscientização e eliminação 

de hábitos parafuncionais (WRIGHT, NORTON, 2009). Dessa forma, a 

perspectiva biocomportamental oferece aos clínicos a opção de desenvolver 

um plano de gerenciamento de componentes múltiplos para a dor crônica que 

pode ser introduzida no paciente no início do tratamento. 

2.5.2 Fisioterapia 

 A fisioterapia, farmacoterapia, aparelhos interoclusais e a terapia 

cognitiva comportamental são terapias reversíveis e conservadoras comumente 

usadas na conduta de disfunções temporomandibulares. Tais modalidades 

podem ser aplicadas em conjunto ou como única estratégia de tratamento.  

Dentre essas, a fisioterapia pode ser eficaz para a maioria dos pacientes com 

dor de DTM e restrição de movimentos (MICHELOTTI et al., 2005). 

 Para o tratamento de disfunções na região orofacial, a fisioterapia é 

escolhida por diversas razões: é relativamente simples, reversível, não invasiva 

e de baixo custo quando comparada a outros tratamentos, além de permitir 

uma fácil abordagem de auto-conduta que leva o paciente a estar envolvido de 

forma ativa em seu próprio tratamento, sendo responsável pelo seu bem estar 

(MICHELOTTI et al., 2005). 

 Os propósitos da fisioterapia, especificamente na região orofacial, são 

controlar a dor e desconforto, reduzir o tônus muscular, melhorar os 

parâmetros cinéticos e funcionais da articulação temporomandibular, que 

consequentemente, levam à melhora do funcionamento global do indivíduo e 

auxilia a atender a demanda da vida diária. Entretanto, a abordagem 

fisioterápica inclui também uma avaliação psico-cognitiva, reeducação 

comportamental e o desempenho de diversos tipos de exercícios 

(MICHELOTTI et al., 2005). Esse tipo de intervenção é eficaz para pacientes 

com dor proveniente de DTM muscular e com movimento restrito (AU, 
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KLINEBERG, 1993; NICOLAKIS et al., 2001; GRACE et al., 2002; NICOLAKIS 

et al, 2002; MALONEY et al., 2002; MICHELOTTI et al., 2004).  

 Terapia de exercícios é considerada a base para reabilitação de 

disfunções musculares regionais (PALLA, 1999; MICHELOTTI et al., 2005). 

Envolve a aplicação positiva, progressiva e de ajuste de estresse e forças do 

tipo e quantidade apropriadas para o sistema do corpo, com a finalidade de 

resolver a deficiência e melhorar a função musculoesquelética, mantendo 

assim um estado de bem estar. Exercícios de alongamento para os músculos 

mastigatórios são, principalmente, utilizados em pacientes com diagnóstico de 

dor miofascial com abertura de boca limitada (MICHELOTTI et al., 2005). A 

eficácia desse tipo de técnica também tem sido sugerida para outras condições 

de dor crônica musculoesquelética.  

 Mesmo diante de todas as informações acima mencionadas, a atual 

evidência para a eficácia de exercícios terapêuticos caseiros ainda é fraca em 

função do limitado número de estudos disponíveis na literatura. É preciso 

trabalhos com metodologias mais minuciosas para atingir o nível de evidência 

científica maior. Além disso, em função da complexa etiopatogênese da dor 

miofascial e de sua alta prevalência na população, levando à baixa qualidade 

de vida daqueles que sofrem dessa disfunção, é importante avaliar os efeitos 

de tratamentos, como a terapia cognitiva e fisioterápica, em parâmetros clínicos 

e moleculares, como os biomarcadores de dor supracitados nos tópicos 

anteriores. 
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3 OBJETIVOS 

  

● Avaliar o fluxo salivar, parâmetros clínicos e a dosagem de IL-1β, IL-6, 

substância P, glutamato e espécies reativas de oxigênio na saliva de um grupo 

de pacientes com dor miofascial antes do tratamento cognitivo e fisioterápico 

(no momento do diagnóstico) e durante o tratamento (após quatro semanas e 

após oito semanas).  

 

● Avaliar possíveis associações entre a intensidade de dor relatada pelo 

paciente de acordo com a escala de dor disponível no questionário RDC/TMD, 

com a expressão dos cinco biomarcadores (IL-6, IL-1β, substância P, glutamato 

e espécies reativas de oxigênio). 
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4 METODOLOGIA 

4.1 PROCEDIMENTOS ÉTICOS E LEGAIS 

 A pesquisa realizada seguiu as normas requeridas pela legislação 

brasileira, de acordo com as resoluções nº 196/6 e 304/00 do Conselho 

Nacional de Saúde, sobre Diretrizes e Normas Regulamentadoras de Pesquisa 

Envolvendo Seres Humanos. Este estudo foi submetido à apreciação e 

aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal de Minas 

Gerais sob o CAEE: 50915415.1.0000.5149 (ANEXO A). Os voluntários que 

concordaram em participar da pesquisa assinaram o Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido (ANEXO B). 

4.2 RECRUTAMENTO DE INDIVÍDUOS 

Foram recrutados indivíduos diagnosticados com dor miofascial 

atendidos na clínica de Dor Orofacial da Faculdade de Odontologia da 

Universidade Federal de Minas Gerais (FO-UFMG) no período de dezembro de 

2015 a janeiro de 2017. O diagnóstico foi estabelecido de acordo com os 

parâmetros estabelecidos pelo Research Diagnostic Criteria for 

Temporomandibular Disorders (RDC/TMD) (ANEXO C) por um único 

examinador (F.F.C.S.) durante todo o período de coleta de dados. Foram 

excluídos os voluntários que faziam uso de medicação que causa xerostomia; 

que estavam sob uso de analgésicos ou anti-inflamatórios durante o tratamento 

proposto na clínica de Dor Orofacial da FO-UFMG; que estavam sob 

tratamento ortodôntico; que estavam sofrendo de outras dores de origem 

odontogênica como pulpite, e/ou dores neuropáticas; que foram diagnosticados 

com periodontite (quatro ou mais dentes com pelo menos um sítio com nível de 

inserção clínica maior ou igual a 3mm e quatro ou mais dentes com pelo menos 

um sítio com profundidade de sondagem maior ou igual a 4mm, segundo a 

definição dada por López et al. (2002), presença de gengivite em mais de 30% 

dos sítios sangrantes; também aqueles que sofrem de outros distúrbios que 

possam interferir na dor miofascial, como, osteoartrose, osteoartrite, poliartrites, 

aquilose, miosite, mioespasmo e contração muscular protetiva; e pacientes que 

estavam sob tratamentos alternativos, como acupuntura, também foram 

excluídos.  
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Os indivíduos diagnosticados com dor miofascial e que aceitaram o 

tratamento cognitivo e fisioterápico (ANEXO D), proposto pela clínica de Dor 

Orofacial da FO-UFMG, foram convidados a participar do estudo. Após lerem o 

Termo de Consentimento livre e esclarecido e terem suas dúvidas respondidas, 

aqueles indivíduos que concordaram em participar do estudo assinaram o 

termo de consentimento e responderam a um questionário validado para a 

língua portuguesa (PEREIRA et al., 2004) e padronizado internacionalmente 

para pesquisas na área de dor orofacial e disfunções temporomandibulares, o 

RDC/TMD. Diante dessa caracterização, os indivíduos foram submetidos a três 

coletas de saliva total, sendo a primeira coleta no dia do diagnóstico da 

enfermidade, a segunda coleta após quatro semanas da primeira, e a terceira 

coleta após 08 semanas da primeira, de acordo com o diagrama de fluxo 

apresentado na Figura 01. O questionário RDC/TMD foi aplicado nos três 

momentos estipulados de coleta. A intensidade da dor foi marcada de acordo 

com uma escala de dor em que zero significa "sem dor" e dez "a pior dor 

possível" disponível no questionário RDC-TMD. 

 

Figura 01 - Diagrama de fluxo de indivíduos elegíveis para o estudo. 



34 

 

4.3 COLETA E ARMAZENAMENTO DA SALIVA 

 Foi coletada uma amostra de saliva não estimulada sob os seguintes 

parâmetros: O paciente foi orientado a permanecer 60 minutos sem 

alimentação ou ingestão de líquidos, a lavar a boca com água filtrada, e a 

engolir a saliva presente na boca antes de iniciar a coleta. Feito isso, o mesmo 

manteve-se em repouso sem realizar movimentos de deglutição, mastigação e 

fala, sentado com o tronco voltado para frente durante dois minutos. Toda a 

saliva acumulada durante esse período foi descartada por deglutição, e a partir 

desse momento, o paciente foi orientado à quando acumular saliva na cavidade 

oral, cuspir em um tubo Falcon estéril com capacidade de 50ml durante 10 

minutos. Todas as coletas foram realizadas no período da manhã e em gelo. 

Após a coleta, a saliva foi centrifugada a 1229G por 15 minutos a 4ºC, 

em seguida, o sobrenadante foi mensurado por micropipetas calibradas e 

diluído 1:1 em uma solução de PBS (0,4mM de NaCl e 10mM de NaPO4) 

contendo inibidores de proteases (0,1mM de Fluoreto de Fenil metil sulfonil, 

0,1mM de cloreto de benzetônio, 10mM de EDTA e 0,01mg/ml de aprotinina A) 

e 0,05% de Tween-20. A solução foi homogeneizada, distribuída em alíquotas 

e congelada a -20°C, no máximo por seis meses, para posterior análise das 

citocinas, espécies reativas de oxigênio e neurotransmissores. 

4.4 DOSAGEM DA PROTEÍNA TOTAL NA SALIVA 

Foi realizada a dosagem de proteína total, pelo Método de Bradford, 

usando reagente de Bradford (Sigma, Saint Louis, MO, USA) e curva padrão de 

BSA (Fermentas Life Sciences, Vilnius, Lithuania), de acordo com o protocolo 

do fabricante e, depois, os valores totais obtidos foram usados para corrigir os 

valores de cada amostra em cada ensaio de ELISA, dosagem de glutamato e 

de EROs. 

4.5 DOSAGEM DE INTERLEUCINA-6, INTERLEUCINA-1β E SUBSTÂNCIA P 

NA SALIVA 

A saliva armazenada a -20ºC foi utilizada para quantificação dos níveis 

de IL-1β (Catalog Number: DY201-05, R&D Systems Inc, USA), IL-6 (Catalog 

Number: DY206-05, R&D Systems Inc, USA) e substância P (Kit number 

583751, Cayman Chemical, USA) presentes na saliva, conforme o protocolo de 
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cada fabricante. Os kits comerciais empregados têm como fundamentação as 

reações do tipo ELISA. Estes são ensaios quantitativos, baseados em reações 

do tipo antígeno-anticorpo, em que a reação de uma enzima com um substrato 

específico permite a mudança de cor em presença do antígeno em estudo 

(neste caso, as citocinas IL-6, IL-1β e o neuropeptídeo substância P). A 

intensidade da cor obtida na reação é proporcional à quantidade de antígeno 

presente na amostra, e dessa forma é possível quantificar as amostras a partir 

da absorvância quando comparado ao padrão estabelecido por cada kit, até 

mesmo em baixas concentrações, pelo equipamento EPOCH (HONRBECK, 

2001). Feito os ensaios imunoenzimáticos, os valores obtidos por 

espectrofotometria foram corrigidos pela concentração de proteína total 

encontrada, chegando, então a uma concentração, pg/mg, para cada 

parâmetro de cada indivíduo. 

4.6 DOSAGEM DE ESPÉCIES REATIVAS DE OXIGÊNIO (EROs) NA SALIVA 

 A dosagem de EROs na saliva coletada foi feita pelo método 

experimental de análise que se baseia na desacetilação da sonda 

diclorofluoresceína diacetato (DCF-DA), e a sua oxidação subsequente por 

EROs, gerando um composto altamente fluorescente (HALLIWELL et al., 

2007). A placa foi incubada, por 30 minutos a 37ºC para oxidação de uma 

sonda de DCF-DA. Na presença de EROs, a sonda sofre oxidação e gera 

produtos fluorescentes, que foram submetidos à leitura da emissão  

mensuração da fluorescência (488/525 nm) no leitor de microplacas VICTOR 

X4 (Perkin Elmer). Os valores encontrados são expressos em unidades 

arbitrárias de fluorescência por miligrama de proteína total. 

4.7 ENSAIO PARA DOSAGEM DE GLUTAMATO NA SALIVA 

 Os níveis de glutamato foram obtidos pelo método enzimático a partir do 

aumento da fluorescência em função da produção de NADPH+ na presença de 

glutamato desidrogenase (GDH), de NADP+ e de glutamato na amostra, de 

acordo com método descrito por Nicholls et al. (1987). A técnica tem como 

base a conversão de glutamato em α-cetoglutaro, catalisada pela enzima GDH, 

acoplada à redução de NADP+ à NADPH, de acordo com a equação da reação 

1.  
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           L-glutamato + NADP+ + H2O           NADPH + α-cetoglutarato + NH3 

Reação 1 – Oxidação de glutamato pela GDH na presença de NADP+ e KRH 

sem cálcio para a formação de NADPH e α-cetoglutarato. O NADPH ao ser 

excitado por luz em comprimento de onda de 360nm emite luz no comprimento 

de onda de 450nm, que é detectada por um fotomultiplicador no 

espectrofluorímetro. 

 

A dosagem é feita de maneira indireta pela quantificação da 

fluorescência emitida pelo NADH a 450nm, quando excitado a 360nm. As 

reações foram realizadas a 37ºC em 2ml de solução de KRH sem cálcio, 22µl 

de GDH, 5µl NAD+, 5µl de glutamato padrão e 45µl de saliva, utilizando um 

espectrofluorímetro (Shimadzu, modelo RF-5301). 

4.6 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 Os cálculos foram processados no software SPSS versão 21 (Statistical 

Package for the Social Sciences, SPSS Inc, Chicago, EUA) e o nível de 

significância nominal adotado foi de 5%, logo, os valores com p<0,05 foram 

considerados estatisticamente significativos. 

Para avaliar o tipo de distribuição da amostra, foi realizado o teste de 

Shapiro-Wilk e foi constatada uma distribuição não paramétrica para todas as 

variáveis do estudo. O teste estatístico adotado para as análises dos resultados 

foi o de Friedman e de Mann Whitney. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GDH 
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5 RESULTADOS 

5.1 CARACTERIZAÇÃO DO GRUPO AMOSTRAL 

 Considerando-se os critérios de exclusão e inclusão supracitados, um 

total de 19 indivíduos foi incluído no estudo. 

A amostra final consiste de 10,5% de participantes do sexo masculino 

(n=02) e 89,5% (n=17) do sexo feminino, com a mediana de idade de 33,89 

anos (variando entre 20 e 60 anos), diagnosticados com dor miofascial (74% 

sem limitação de abertura e 26% com limitação de abertura).  

A intensidade da dor relatada no dia do diagnóstico de dor miofascial no 

grupo de indivíduos que vieram apenas no dia zero não foi estatisticamente 

diferente dos 19 pacientes incluídos no estudo (p> 0,05). 

5.2 PARÂMETROS MOLECULARES x PARÂMETROS CLÍNICOS 

Foi observado um aumento do fluxo salivar durante o tratamento 

proposto, mas não houve significância estatística (p>0,05). A figura 02 

apresenta a cinética do fluxo salivar em mililitro por minuto. Também não foi 

encontrada associação do fluxo salivar e a intensidade de dor relatada pelo 

paciente no momento da coleta (p>0,05). 

 

 

Figura 02 - Taxa de fluxo salivar antes do tratamento (medido no dia zero) e 

durante o tratamento cognitivo e fisioterápico (4ª semana e 8ª semana). O eixo 

X representa os três momentos de coleta da saliva e o eixo Y representa a taxa 
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de fluxo salivar em mililitro por minuto. Não houve diferença nas taxas de fluxo 

salivar antes e durante o tratamento (p> 0,05, Teste de Friedman). 

Também foi avaliada a extensão de abertura bucal máxima sem dor em 

milímetros e a intensidade de dor, que foi relatada pelo participante de acordo 

com mesma escala de dor disponível no questionário RDC-TMD. As figuras 03 

e 04, apresentando respectivamente, a média da abertura bucal e da 

intensidade de dor nos três momentos estipulados. Mesmo não sendo possível 

encontrar significância estatística nos três dados coletados, pode-se observar 

uma tendência à evidência de efeito da intervenção terapêutica proposta 

(p>0,05, Teste de Friedman).  

 

 

Figura 03 - Média de abertura bucal antes (dia zero) e durante (4ª e 8ª semana) 

o tratamento. (p>0,05, Teste de Friedman). 

 

 

Figura 04 – Média de intensidade de dor antes (dia zero) e durante (4ª e 8ª 

semana) o tratamento. (p>0,05, Teste de Friedman). 
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Em relação aos biomarcadores avaliados, as médias da dosagem das 

interleucinas e a substância P apresentaram o mesmo padrão de expressão: 

decaimento da concentração da primeira coleta para a segunda, seguido de um 

pequeno aumento da segunda coleta para a terceira. Enquanto que o padrão 

do glutamato e de EROs ficaram semelhantes entre si, apresentando um 

aumento da primeira para a segunda coleta, seguido de um decaimento da 

segunda para a terceira. A cinética dos cinco biomarcadores de acordo com o 

tempo de coleta está demonstrada na Figura 05. As análises estatísticas não 

revelaram significância para essas diferenças nos três momentos de coleta 

para nenhum dos biomarcadores avaliados (p>0,05). Também não foi 

encontrada associação entre a dosagem dos biomarcadores e a intensidade de 

dor relatada pelo paciente no momento da coleta (p>0,05). 
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Figura 05 - Níveis de Substância P (A), IL-1β (B); EROs (C), glutamato (D) e IL-

6 (E) na saliva de indivíduos com dor miofascial antes (dia zero) e durante o 

tratamento cognitivo e fisioterápico (medida na 4ª semana e 8ª semana de 

tratamento). Não houve diferença nas taxas de fluxo salivar antes e durante o 

tratamento. O eixo X representa os três momentos da coleta de saliva e o eixo 

Y representa a dosagem dos biomarcadores em picograma por miligrama de 

proteína total, exceto para (C), em que o eixo Y representa unidades arbitrárias 

de fluorescência por miligrama de proteína total e em (D) picomol por microlitro 

de saliva. Não houve diferença nas taxas de fluxo salivar antes e durante o 

tratamento (p>0,05; Teste de Friedman). 
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6 DISCUSSÃO 

São escassos os estudos que investigam biomarcadores de dor em dor 

miofascial de DTM (Grosman-Rimon et al, 2016; Basi et al, 2012; Medeiros et 

al, 2016; Shah et al, 2008; Shah, 2008; Etoz, 2009). Estudos de caso-controle 

descrevem altos níveis de mediadores nociceptivos e, em alguns casos, 

diminuição do fluxo salivar em indivíduos diagnosticados com dor miofascial 

quando comparados a pacientes saudáveis, mas esses parâmetros não foram 

avaliados ao longo do tempo (Grosman-Rimon et al, 2016; Basi et al, 2012; 

Medeiros et al, 2016; Shah et al, 2008; Shah, 2008; Etoz, 2009; Da Silva et al, 

2011). Até então, os efeitos do tratamento cognitivo e fisioterápico em 

parâmetros bioquímicos e fluxo salivar em pacientes com dor miofascial são 

desconhecidos.  Além de avaliar, prospectivamente, indivíduos com dor 

miofascial e os níveis de concentração de marcadores salivares importantes 

associados à dor crônica, avaliamos também a cinética desses mediadores 

durante a terapia cognitiva e fisioterápica, em três diferentes momentos.  

Foram avaliadas as concentrações dos cinco biomarcadores na saliva 

total, uma vez antes do tratamento cognitivo e fisioterápico e duas vezes 

durante o mesmo. É importante ressaltar que a saliva humana é um reflexo do 

sangue e tem sido utilizada nas pesquisas de bioinformática, metabolômica, 

genômica e proteômica, que tem a capacidade de refletir as condições orais e 

sistêmicas. Quando comparado ao sangue, a saliva contém menor quantidade 

de proteínas, mas, como nosso estudo usava uma coleção padrão de saliva e 

sempre nos mesmos indivíduos, as possíveis diferenças que poderiam ser 

encontradas seriam proporcionais à concentração protéica presente na saliva. 

 Cada um desses marcadores é importante em diferentes mecanismos 

de dor. Enquanto EROs é um indicador do estresse oxidativo, IL-6 e IL-1β 

participam de dor inflamatória, a substância P tem papel importante na 

inflamação neurogênica, e o glutamato é um neurotransmissor envolvido na 

nocicepção tanto central quanto periférica. A hipótese do trabalho era que a 

dosagem de IL-6, IL1β, Substância P, ROS e glutamato decairiam ao longo do 

tempo de tratamento, enquanto que o fluxo salivar aumentaria. As 

concentrações dos cinco biomarcadores não mostraram diferenças 

estatisticamente significativas ao longo do tempo (considerando cada indivíduo 

individualmente) e a taxa de fluxo salivar não mudou significativamente. Esses 
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dados corroboram os resultados encontrados por Medeiros et al. (2016), que 

avaliaram os efeitos da Terapia de Estimulação Intramuscular Profunda (TEIM) 

e de Estimulação Magnética Transcraniana Repetitiva (EMTR)  sobre 

parâmetros bioquímicos, como dosagem de BDNF, S100β, lactato 

desidrogenase, TNF-α, IL-6, IL-10, superóxido dismutase, ativade de catalase, 

glutationa peroxidase e EROs, em amostras de sangue em indivíduos 

diagnosticados com dor miofascial, e também não encontraram mudanças sob 

os parâmetros avaliados. Além disso, não conseguimos provar uma associação 

entre os parâmetros moleculares e a intensidade da dor em cada momento 

avaliado. 

Deve-se considerar que este é um estudo piloto, com um pequeno grupo 

amostral. A ausência de significância estatística pode, em parte, ser atribuído 

ao fato de que o poder do teste estatístico para identificar essa associação é 

pequeno. 

Estudos moleculares no campo da DTM concentram-se na maior parte 

em potenciais biomarcadores presentes no líquido sinovial das ATMs (KOPP, 

1998, TAKAHASHI et al., 1998; VERNAL et al., 2008; LOBBEZOO et al., 2004; 

BOULOUX, 2009; GULEN et al. , 2009, HERR et al., 2011; KIM et al., 2012; 

KELLESARIAN et al., 2016). Esses estudos concluíram que a sintomatologia 

clínica, como a intensidade da dor, não pôde ser correlacionada com a 

concentração dos biomarcadores avaliados, como substância P, peptídeo 

relacionado ao gene da calcitonina (CGRP), neuropeptídeo Y, bradicinina, 

leucotrieno B4 e prostaglandina E2 (HOLMLUND et al., 1991; KANEYAMA et 

al., 2007). No contexto da DTM de dor muscular, nossos dados corroboram 

com esses resultados. 

Uma importante limitação do estudo é que muitos pacientes iniciaram o 

tratamento proposto e não voltaram para acompanhamento devido 

possivelmente à melhora da dor, restringindo assim o grupo de amostra. 

Conforme descrito na seção de resultados, cerca de metade dos indivíduos 

elegíveis que concordaram em participar do estudo não veio na segunda e 

terceira consulta. Nós especulamos que o grupo de indivíduos que continuaram 

o tratamento até a 8ª semana provavelmente incluiu alguns indivíduos 

refratários ao tratamento. Deve-se reconhecer que a adesão a tratamentos que 

tem como base exercícios feito em casa, ainda é um desafio. É preciso 
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considerar que os momentos definidos para a segunda e terceira coleta de 

saliva foram arbitrariamente definidos como a 4ª e 8ª semana de tratamento, já 

que atualmente não existe protocolo estabelecido na literatura. Apesar dessas 

limitações, a natureza exploratória deste estudo fornece resultados 

preliminares para futuras pesquisas. 
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7 CONCLUSÃO 

Os resultados sugerem que os níveis salivares de IL-6, IL-1β, ROS, 

glutamato, substância P e taxas de fluxo salivar não mudam durante 08 

semanas de intervenção cognitiva e fisioterápica. Não foi possível provar uma 

associação entre a intensidade da dor e a dosagem destes biomarcadores. 

Esses resultados preliminares podem orientar novos trabalhos moleculares no 

campo dos distúrbios temporomandibulares, incluindo uma coorte maior de 

amostras. 
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ANEXOS 

ANEXO A – Parecer do comitê de ética em pesquisa da UFMG 
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ANEXO B – Termo de Assentimento Livre e Esclarecido Para Maiores de Idade 

 
TCLE destinado a indivíduos maiores de 18 anos 

 
TERMO DE CONSENTMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Você está sendo convidado a participar da pesquisa “Análise de biomarcadores de dor na 
Dor Miofascial”. A dor miofascial é um dos problemas mais comuns dentre as várias 
disfunções que acometem a articulação temporomandibular (que é a articulação dos maxilares, 
localizada próxima à orelha). No entanto, o tratamento da dor crônica é limitado em sua 
eficácia, em parte porque os mecanismos responsáveis pela dor não foram completamente 
entendidos. Esta pesquisa tem como finalidade compreender melhor o impacto do tratamento 
cognitivo e fisioterápico (que é feito aqui na clínica) na dor miofascial.  
Caso você queira participar desta pesquisa, será necessária a coleta de uma pequena 
quantidade da sua saliva hoje e daqui quatro semanas e 12 semanas novamente. Com a saliva 
vamos avaliar alguns compostos presentes nela para observar se o tratamento e a melhora da 
dor vão interferir na presença destes compostos na sua saliva. Este procedimento não envolve 
nenhuma técnica cirúrgica ou interferência no tratamento da doença, por se tratar de um 
procedimento simples e não traumático. A coleta da saliva é feita com material estéril e não 
causa dor e nem desconforto. A coleta da saliva só dura aproximadamente 9 minutos.  
Todos os resultados serão utilizados para pesquisa e ensino. Estamos a sua disposição para 
esclarecimentos, antes e durante o curso da pesquisa, sobre a metodologia empregada. Em 
qualquer fase desta pesquisa, você terá a liberdade para se recusar a participar ou para retirar 
seu consentimento, sem penalização alguma e sem prejuízo ao seu cuidado. Garantimos que 
todas as informações são confidenciais.  
A sua participação na pesquisa não terá custos e nenhum tipo de benefício para você, mas 
pode ajudar outras pessoas com a sua dor no futuro. Se você não quiser participar, seu 
tratamento vai ser realizado da mesma forma. Esta pesquisa nos ajudará a entender melhor a 
doença e a forma de conduzir o tratamento da mesma.  
______________________________________ _____________________________________  
CAROLINA CAVALIÉRI GOMES                          FLÁVIA FONSECA CARVALHO SOARES  
(ORIENTADORA)                                                                (PESQUISADORA)  

 
DECLARAÇÃO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 
Li e entendi as informações precedentes. Tive oportunidade de fazer perguntas e todas as 
minhas dúvidas foram respondidas. Autorizo a coleta da minha saliva. Autorizo, ainda, a 
utilização dos dados do questionário respondido e da ficha clínica para divulgação com 
finalidade de ensino e pesquisa, respeitando sempre o meu direito de não ser identificado.  
Este formulário está sendo assinado voluntariamente por mim.Recebi uma via deste termo de 
consentimento, a outra via ficou com a pesquisadora. Em qualquer momento da pesquisa 
posso retirar este consentimento, sem quaisquer represálias ou prejuízo ao meu cuidado.  
 
LOCAL: ____________________________________ DATA: ____ / ____ / ____  
 
_______________________________________ ____________________________________  
NOME DO PACIENTE                                                     ASSINATURA DO PACIENTE  
 
DOCUMENTO APRESENTADO: ____________ Nº: _______________________________  
 

Pesquisadoras: Carolina Cavaliéri Gomes/Flávia Fonseca Carvalho Soares.  
Telefone:(31) 3409-2477. 
E-mails: carolinacgomes@ufmg.br / flaviafcs@ufmg.br 
Em caso de dúvidas quanto ao seu direito na pesquisa você poderá consultar o  
Comitê de Ética em Pesquisa da UFMG. Avenida Antônio Carlos, 6627. Unidade Administrativa 
II-2º Andar, sala 2005. Campus Pampulha. Belo Horizonte, MG. 31270-901.  
Tel.: (31) 3409-4592. E-mail: coep@prpq.ufmg.br. 

 

mailto:carolinacgomes@ufmg.br
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ANEXO C – Questionário RDC-TMD 
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ANEXO D – Protocolo de Tratamento Cognitivo e fisioterápico 

 

PROTOCOLO DE TRATAMENTO 
Prezado (a), 
Este é o protocolo para seu tratamento, os exercícios devem ser realizados 
diariamente dentro do regime especificado para que possamos ser bem 
sucedidos. 
 
Exercícios para percepção de hábitos bucais 
- Em casa e no trabalho, coloque lembretes que podem ser cartões com as 
palavras “RELAXE”, ou pedaços de fita crepe colocados em locais estratégicos 
os quais você veja a cada 20 (vinte) minutos durante o dia todo. Ao ver o 
lembrete, perceba se o hábito está presente (ranger ou apertar os dentes). Se 
o hábito não estiver presente parabenize-se e continue relaxando. Este 
exercício será de extrema importância como condicionamento e 
conscientização de um hábito saudável. 
 
- Pela manhã, ao levantar, sente-se numa cadeira confortável, inspira e expire 
profundamente, três ou quatro vezes, procurando relaxar todo o corpo. Feche 
os olhos e separe os dentes e levante a língua em seguida, volte sua atenção 
absoluta para a posição relaxada de sua mandíbula. Mantenha-se assim por 05 
minutos, 02 vezes ao dia pela manhã e noite. 
 
- Posição de dormir: decúbito lateral – Observar altura e posição do travesseiro. 
 
- Alongamento dos músculos elevadores da mandíbula: abrir a boca em frente 
ao espelho, manter a abertura por 10 (dez) segundos, fazer 05 repetições, 03 
vezes ao dia. 
 
Este protocolo deve ser seguido de forma disciplinada. Pratique-o com o 
terapeuta. 
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APÊNDICE 

APÊNDICE A -  Dados coletados do questionário RDC/TMD que não foram 

incluídos neste estudo 

 

A tabela 01 apresenta a distribuição por categoria, em anos, de quando o 

paciente sentiu dor na região de face pela primeira vez. 

 

Tabela 01 – Distribuição em anos de quando o paciente sentiu dor em face 

pela primeira vez. 

Categorias Frequência (n) Percentagem (%) 

0-1 ano 4 21,1% 

1-5 anos 12 63,3% 

6-12 anos 1 5,2% 

13-20 anos 1 5,2% 

21-25 anos 1 5,2% 

Total 19 100% 

 

 A frequência da dor instalada nos pacientes foi relatada por ocorrer o 

tempo todo por 42,1% da amostra, enquanto que 57,9% descreveram como 

uma dor intermitente, que aparecia e desaparecia com o tempo. Em função 

dessa dor, 10,6% dos pacientes relataram ficar de 2-4 dias afastados de suas 

atividades diárias, como trabalho, escola e serviços domésticos e, 21,1% 

ficaram afastados por um período de 7-10 dias. E ainda assim, a maioria, 

52,6% dos pacientes, não procurou ajuda profissional para tratar a dor 

instalada na região de cabeça e pescoço.  

O questionário também oferece ferramentas para calcular e classificar o 

grau da dor crônica, o grau de limitação mandibular e grau de depressão de 

acordo com os relatos dos pacientes. A dor crônica foi categorizada por: Grau 0 

(zero) indica ausência de dor por DTM nos últimos 6 meses; Grau I – Baixa 

intensidade; Grau II – Alta intensidade; Grau III -  Limitação moderada; Grau IV 

– Limitação severa. A tabela 02 indica a distribuição da classificação do grau 

de dor crônica pelas categorias já citadas. 
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Tabela 02 – Distribuição da variável “Grau de dor crônica” 

Categorias Frequência (n) Percentagem (%) 

Grau 0 0 0% 

Grau I  2 10,6% 

Grau II 6 31,6% 

Grau III 11 57,8% 

Grau IV 0 0% 

Total 19 100% 

 

 Enquanto que o grau de limitações relacionadas ao funcionamento 

mandibular e o grau de depressão foram avaliados nos três momentos de 

coleta e estão apresentados na tabela 03 e 04, respectivamente.  

 

Tabela 03 – Distribuição da variável “Grau de limitações relacionadas ao 

funcionamento mandibular” de acordo com cada coleta. 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 04 – Distribuição da variável “Grau de depressão” de acordo com cada 

coleta. 

 

 

 

 

 

Grau de limitações Tempo 1 Tempo 2 Tempo 3 

Sem limitações 0% 5,3% 10,6% 

Baixo  57,9% 63,2% 57,9% 

Moderado 31,6% 26,3% 21,1% 

Alto 10,5% 5,3% 10,5% 

Grau de depressão Tempo 1 Tempo 2 Tempo 3 

Normal 57,9% 68,4% 58,83% 

Moderado 42,1% 31,6% 41,17% 

Severo 0% 0% 0% 
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 De todos os 19 pacientes atendidos, 47,4% declararam episódio de 

luxação de mandíbula, enquanto que 60% desses descreveram um travamento 

grave a ponto de interferir na capacidade de mastigação. Outros sinais e 

sintomas, como a presença de sons de estalidos e zumbidos, apertamento 

diurno e noturno, sensação de mandíbula cansada/dolorida ao acordar pela 

manhã, foram descritos por cada paciente nos três momentos de coleta. A 

tabela 5 apresenta a distribuição dessas variáveis citadas acima de acordo com 

o momento da coleta dos dados. 

 

Tabela 05 – Distribuição de sinais e sintomas relatados pelos pacientes em 

cada coleta. 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Não houve relatos de trauma em mandíbula ou em face, apenas de 

enxaqueca nos últimos seis meses por parte de 89,5% dos pacientes.  

Ao exame clínico, foi constatado que 89,4% da amostra sentiam dor em 

ambos os lados, enquanto que apenas 5,3% somente no lado esquerdo e 5,3% 

apenas do lado direito. Foram observados também os seguintes padrões de 

abertura bucal: reto (68,4%), com desvio lateral não corrigido (5,3%) e com 

desvio lateral corrigido (26,3%). 

 Ao exame de palpação da musculatura extraoral, intraoral e da 

articulação temporomandibular, o paciente foi orientado a categorizar o que ele 

sentia em cada sítio palpado como “somente pressão/sem dor”, “dor leve”, “dor 

moderada” e “dor severa”. As tabelas seguintes apresentam a distribuição das 

categorias de dor supracitadas no lado direito e esquerdo da face, da 

Sinais e sintomas Tempo 1 Tempo 2 Tempo 3 

Estalido 89,5% 78,9% 68,4% 

Apertamento noturno 63,2% 68,4% 68,4% 

Apertamento diurno 78,9% 84,2% 52,6% 

Mandíbula dolorida pela 

manhã  

94,7% 47,4% 73,7% 

Zumbidos 68,4% 78,9% 36,8% 

Perda de dados 0% 0% 10,5% 



75 

 

musculatura extraoral (tabela 06), musculatura intraoral (tabela 07) e da 

articulação temporomandibular (tabela 08) em cada coleta.  

 

 

Tabela 06 – Distribuição da dor muscular extraoral com palpação 

 Lado Direito  Lado Esquerdo 

 Tempo 1 Tempo 2 Tempo 3  Tempo 1 Tempo 2 Tempo 3 

Sem dor 44,08% 53,96% 64,58%  54,6% 59,86% 70,83% 

Leve 22,3% 19,73% 18,75%  23,02% 15,13% 12,5% 

Moderada 17,1% 17,1% 8,33%  14,48% 16,44% 9,02% 

Severa 10,52% 9,21% 8,33%  7,9% 8,55% 7,63% 

 

 

Tabela 07 – Distribuição da dor muscular intraoral com palpação 

 Lado Direito  Lado Esquerdo 

 Tempo 1 Tempo 2 Tempo 3  Tempo 1 Tempo 2 Tempo 3 

Sem dor 21,5% 28,94% 41,66%  13,15% 34,21% 52,77% 

Leve 34,23% 23,68% 25%  34,23% 18,4% 5,55% 

Moderada 31,57% 26,31% 16,66%  21,05% 31,57% 27,77% 

Severa 13,15% 21,05% 16,66%  31,57% 15,78% 19,4% 

 

Tabela 08 – Distribuição da dor articular com palpação 

 Lado Direito  Lado Esquerdo 

 Tempo 1 Tempo 2 Tempo 3  Tempo 1 Tempo 2 Tempo 3 

Sem dor 52,63% 57,91% 69,44%  55,26% 65,8% 69,44% 

Leve 15,78% 13,51% 13,8%  15,79% 13,15% 13,8% 

Moderada 23,69% 18,42% 5,55%  15,79% 10,52% 13,8% 

Severa 7,9% 10,52% 11,11%  13,16% 10,52% 2,77% 

 

A tabela 09 apresenta a distribuição da cor de pele/etnia de acordo com 

o relato dos pacientes e o estado civil. 
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Tabela 09 – Distribuição das variáveis “cor de pele/etnia” e “estado civil” por 

categorias na amostra. 

 Categorias Frequência (n) Percentagem (%) 

 Branco 3 15,8% 

 

Cor da pele 

e/ou etnia 

Pardo 6 31,6% 

Negro 7 36,8% 

Outro 36 15,8% 

Total 19 100% 

 Casada 1 31,6% 

 Casada em casas 

separadas 

0 0% 

 Viúva 1 5,3% 

Estado Civil Divorciada 1 5,3% 

 Separada 2 10,5% 

 Solteira 7 36,8% 

 Morando Junto 2 10,5% 

 Total 19 100% 

 

A média de escolaridade em anos dos participantes foi de 13 anos (4-17 anos). 


