FACULDADE DE ODONTOLOGIA
UNIVERSIDADE FEDERAL DE MINAS GERAIS

Flavia Fonseca Carvalho Soares

ANALISE DE BIOMARCADORES DE DOR NA SALIVA DE PACIENTES
DIAGNOSTICADOS COM DOR MIOFASCIAL E SUBMETIDOS AO
TRATAMENTO COGNITIVO E FISIOTERAPICO.

Belo Horizonte - MG
2017



Flavia Fonseca Carvalho Soares

ANALISE DE BIOMARCADORES DE DOR NA SALIVA DE PACIENTES
DIAGNOSTICADOS COM DOR MIOFASCIAL E SUBMETIDOS AO
TRATAMENTO COGNITIVO E FISIOTERAPICO.

Dissertacdo apresentada ao Colegiado do Programa de
Pés-Graduacdo da Faculdade de Odontologia da
Universidade Federal de Minas Gerais, como requisito
parcial para obtencdo do grau de Mestre em Odontologia

- Area de concentracéo em Patologia Bucal.

Orientadora; Profa. Dra. Carolina Cavaliéri Gomes

Co-orientadora: Dra. Elizete Maria Rita Pereira

Belo Horizonte - MG
2017



AGRADECIMENTOS

Agradeco a Deus, por guiar minha vida e me dar suporte emocional e
espiritual necessarios para concluir minhas jornadas.

Aos meus pais, Valéria e Romeu Claudio, que sempre apoiaram minhas
decisbes e aos meus irmaos, Gabriel e Vitor, que me deram forcas quando
pensei que ja nao as tinha.

Aos grandes amigos que fiz ao longo de meu caminho na FO-UFMG,
Aline, Josiane, Bruna Antonini, Andrea, Luiz Paulo, lvana, Igor, Henrique e
tantos outros que contribuiram gentilmente ao meu convivio, por compartilhar
confissdes, lagrimas, angustias e medos, mas também alegrias e vitorias que
conquistamos, minha gratidao!

A minha orientadora, Carolina Cavaliéri Gomes pela confianca,
oportunidade, ensinamentos e disponibilidade.

Ao professor Ricardo Santiago Gomez pelo aprendizado constante,
dedicacao, incentivo e exemplo.

A minha co-orientadora, Elizete Maria Rita Pereira pelo carinho,
orientacéo e confianca.

A amizade e brilhante contribuicdo ao meu trabalho, agradeco Elisa,
Fabricio e Leticia.

Aos colegas do Laboratorio de Biologia Molecular da FO-UFMG e do
Laboratério de Farmacologia e Neurotransmissores do Instituto de Ensino e
Pesquisa da Santa Casa — Belo Horizonte/MG, agradeco por terem me
recebido tdo bem, e pela ajuda no desenvolvimento do estudo.

Aos colegas do laboratorio de Anatomia Patolégica, Dani, Inés e
Domeénico, pelas risadas compartilhadas nos estressantes dias de rotina.

Aos meus amigos que, mesmo a distancia, sempre me motivaram e
contribuiram de forma impar na minha formagéo.

Aos pacientes e aos funcionarios do CASEU que gentiimente
colaboraram para a realizacao deste estudo.

Ao apoio financeiro do CNPq.



RESUMO

A dor miofascial € caracterizada por sintomas sensoriais, motores e
autondmicos complexos causados por pontos de gatilho, que podem levar a
dor, reducao de movimento e diminuicdo do fluxo salivar, afetando a qualidade
de vida. A terapia cognitivo-fisioterapica € uma modalidade de tratamento para
dor miofascial, visando o controle da dor e melhora nos parametros funcionais
da articulacao temporomandibular. Os efeitos de tal terapia no fluxo salivar e na
expressdo salivar de mediadores de dor como IL-6, IL-1B, glutamato,
substancia P e ROS sao desconhecidos. Neste trabalho, foi investigada a taxa
de fluxo salivar juntamente com os niveis salivares de IL-6, IL-13, substancia P,
glutamato e ROS em pacientes com dor miofascial antes e durante o
tratamento cognitivo-fisioterapico. Além disso, a associacdo da intensidade da
dor com a concentracdo de biomarcadores também foi estudada. Todos os
individuos que aceitaram participar do estudo responderam a versao validada
na lingua portuguesa do questionario RDC/TMD (Research Diagnostic Criteria
for Temporomandibular Disorders). A saliva de pacientes diagnosticados com
dor miofascial foi coletada antes do tratamento cognitivo-fisioterapico e durante
o tratamento (quatro e oito semanas). Dos 34 individuos que concordaram
participar do estudo e que iniciaram o tratamento, 19 compareceram aos 03
momentos de coleta, constituindo a amostra final. Nao foi encontrada alteracéo
significativa dos niveis de expressao dos biomarcadores avaliados, nem da
taxa de fluxo salivar ao longo do tempo. Também, ndo foi encontrada
associacao entre a intensidade da dor e os parametros moleculares avaliados
em qualquer um dos trés momentos. Em conclusédo, os biomarcadores
avaliados e as taxas de fluxo salivar ndo mudaram durante oito semanas de

intervencado cognitiva e fisioterapica na amostra avaliada.

Palavras-chave: Biomarcadores de dor, citocinas, dor miofascial, disfunces
temporomandibulares, fluxo salivar, tratamento cognitivo / fisioterapéutico.



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-18, glutamate, substance P and ROS is unknown. We investigated the
salivary flow rate together with salivary levels of IL-6, IL-1B3, 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 INTRODUCAO

As disfung¢des temporomandibulares (DTMs) sao definidas como uma
colecdo de sinais e sintomas que envolvem os musculos mastigatorios, a
articulacao temporomandibular (ATM) ou ambos. A dor relatada por portadores
de DTMs é tipicamente localizada nos musculos de mastigacdo, na area pré-
auricular ou na propria articulagdo temporomandibular (BENDER, 2012),
podendo chegar a uma prevaléncia de até 25% dos casos na populagdo em
geral (WRIGHT et al.,, 2000). Embora a etiopatogénese das DTMs nao seja
bem elucidada, ela envolve tanto componentes psicossociais quanto
neurofisioldgicos (SUVINEN et al., 2005).

Dentre os tipos de DTM, as de origem muscular como a dor miofascial
€ a mais comum, e ainda pouco compreendida devido a sua etiologia
multifatorial. Acredita-se ser causada por uma interacdo entre a
neuromusculatura, aspectos psicossociais e articulacdo temporomandibular
(BHATTACHARYYA, SEN, BHAMBHANI, 2012). Essa disfuncdo é descrita
como sensorial motora, e por sintomas autondmicos causados por pontos de
gatilho, faixas distendidas no musculo que produzem dor local e referida, entre
outros sintomas (BRON e DOMMERHOLT, 2012).

As dores musculares podem ser causadas por diferentes substancias
e metabdlitos. O aumento localizado e progressivo do metabolismo oxidativo,
eleva a concentracdo de subprodutos metabdlicos oxidativos resultando em
nocicepcgdo periférica. Além disso, o estresse oxidativo causado por espécies
reativas de oxigénio tem sido relacionado como mecanismo de lesdes de
isquemia e hipoxia, 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 a dor muscular, foi
demonstrado por Cairns et al. (2007) em que foi verificado que injecoes de alta
concentracéo de glutamato provocam dor muscular localizada e sensibilizacao
mecanica, fenbmenos similares aos que ocorrem em pacientes que sofrem de
DTM miofascial (CAIRNS et al., 2002; CAIRNS et al., 2003).

A interleucina 1B (IL-1B) e a interleucina 6 (IL-6) também estdo
envolvidas no processo da dor. Essas citocinas pro-inflamatorias estéo

envolvidas no aumento de receptores P2X3, um membro de receptor da
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adenosina trifosfato que esta presente em neurdnios sensoriais do ganglio da
raiz dorsal inervados por fibras aferentes de pequeno diametro (BURNSTOCK,
2000), e também estao envolvidas em dor muscular cronica apds a contragdo
muscular (DESSEM et al.,, 2010). A substancia P, um membro da familia
taquicinina dos neuropeptideos, € uma proteina presente na saliva também
esta correlacionada a dor cronica (PARRIS et al., 1990).

Recentemente, um estudo na Unidao Europeia considerou que o0s
distirbios osteomusculares s&8o responsaveis por 49% de todos os
afastamentos do trabalho e 60% de invalidez permanente, a um custo estimado
de 240 bilhdes de euros por ano (BEVAN et al.,, 2009). No entanto, o
tratamento da dor crénica € limitado em sua eficicia, em parte porque 0s
mecanismos neurobioldgicos responsaveis pela dor ndo foram completamente
elucidados (FISCHER, STRASSER, SCHEIBE, 2011). Os tratamentos para
DTMs de origem muscular incluem uso de terapias farmacoldgicas,
agulhamento seco, acupuntura, estimulacdo elétrica transcutanea (TENS) e
técnicas combinadas (alongamento e resfriamento da area afetada) (CASTIEN
et al., 2009; BRON et al., 2007).

Na regidao craniofacial, dores musculares incluindo desordens
temporomandibulares musculares sdo responsaveis por uma parcela
substancial de toda a dor percebida na regido da cabeca e pescoco (MCNEILL
et al.,, 1990; EPKER et al.,, 1999; AARON et al., 2000). Apesar de sua alta
prevaléncia, ainda existem poucos estudos que descrevem as bases
moleculares de tratamentos da dor miofascial. Portanto, é de extrema
importédncia avaliar como tratamentos desta disfuncdo impactam nos
parametros clinicos e moleculares, a fim de guiar novos estudos que possam
contribuir no tratamento da dor cronica. Assim, 0 objetivo deste estudo foi
avaliar o fluxo salivar e as concentra¢cdes de biomarcadores de dor na saliva de
pacientes diagnosticados com dor miofascial antes e durante o tratamento

cognitivo e fisioterapico.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 DOR MIOFASCIAL

A dor miofascial € uma das afec¢gdes mais comuns no ambito das
DTMs, entretanto, ainda € pouco compreendida devido a sua etiologia
multifatorial. Geralmente € causada por uma interacdo entre a
neuromusculatura, aspectos psicossociais, a articulagdo temporomandibular e
a oclusao (BHATTACHARYYA, SEN, BHAMBHANI, 2012). Além disto, esta
condicdo esta associada com depressdo (DOHRENWEND et al.,, 1999), e
regulacdo da expressdo de raiva (BRUEHL, CHUNG, BURNS, 2003). Essa
disfuncdo é descrita como sensorial motora e por sintomas autonémicos
causados por pontos de gatilho, que sdo definidos como pontos sensiveis em
bandas tensas discretas do musculo endurecido que produzem dor local e
referida, entre outros sintomas (BRON e DOMMERHOLT, 2012; BORG-STEIN
e SIMONS, 2002). Estes sdo compostos por numerosos nos de contracao
individual que aparecem como um segmento de uma fibra muscular com
sarcOmeros extremamente contraidos e um diametro aumentado (BRON e
DOMMERHOLT, 2012). A hipotese integrada do ponto de gatilho postula que
na dor miofascial, placas motoras liberam acetilcolina em excesso, o que é
evidenciado histologicamente pela presenca de encurtamento do sarcomero
(SIMONS, 2004).

Essas areas de intensa contracdo focal de sarcomero foram descritas
em animais e seres humanos (BRON e DOMMERHOLT, 2012). Clinicamente,
0os pontos de gatilhos podem ser definidos como latentes ou ativos (JAFRI,
2014). Aqueles que estdo ativos sao reconhecidos por provocar dor
espontanea, assim como dor referida, e sintomas motores e autonémicos a
palpacdo (SHAH JP e GILLIAMS, 2008; JAFRI, 2014). Enquanto que a
presenca de pontos de gatilho latentes resulta em limitagdo dos movimentos,
suscetibilidade a fadiga e fragueza muscular (HAN E HARRISON, 1997;
GRAFF-RADFORD, 2004; GE, ARENDT-NIELSEN, MADELEINE, 2012; GE,
FERNANDEZ, YUE, 2011). Os pontos de gatilho sdo sempre macios e refere-

se a dor reconhecida pelo paciente em compresséo. Ele impede o alongamento
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completo do musculo, enfraquece-o, e medeia uma resposta de contracao local
de fibras musculares quando adequadamente estimuladas.

Os sintomas caracteristicos da dor miofascial podem iniciar apés
discreto trauma, lesédo ou de inicio insidioso. Os pacientes relatam sensacdes
localizadas ou regionais de dor profunda que podem variar a intensidade de dor
suave a dor severa (BORG-STEIN e SIMONS, 2002). Os pontos de gatilho de
cada musculo tem seu proprio padrdo de dor. Desta maneira, a distribuicdo da
dor pode ajudar a identificar quais musculos contém os pontos de gatilho
responsaveis (BORG-STEIN e SIMONS, 2002). Geralmente, associados a
disfungcdo auton6mica podem ocorrer sintomas como sudorese anormal,
lacrimejamento, rubor facial e mudancas vasomotoras e de temperatura.
Sintomas otoldgicos como desequilibrio, tontura e zumbidos também podem
ser observados, principalmente quando relacionados a dor miofascial cervical,
assim como sintomas neurolégicos, especificamente, parestesias, dorméncia,
visdo turva e tremores (BORG-STEIN e SIMONS, 2002). Dentre as queixas
relacionadas ao funcionamento mandibular, incluem coordenacdo muscular
prejudicada, rigidez articular, fadiga, fraqueza muscular e perda de
coordenacao (BORG-STEIN e SIMONS, 2002; GIAMBERARDINO et al., 2011;
CELIK e MUTLU, 2013). Estagios tardios podem ser agravados por distirbios
do sono, mudancas de humor e estresse (BORG-STEIN e SIMONS, 2002).

A dor miofascial, por vezes, pode ser confundida com a dor
neuropatica, sendo importante distinguir essas duas entidades. A primeira,
como uma disfuncdo da articulagdo temporomandibular (ATM), ocorre na
auséncia de lesdo ou inflamag&o do sistema nervoso, caracterizando-se como
dor disfuncional (WOOLF, 2010). Enquanto que a dor neuropatica ocorre por
lesdo ou mau funcionamento do sistema nervoso periférico ou central (BARON,
2000; BARON 2006). A fibromialgia também entra como diagnoéstico diferencial,
por se apresentar como uma condi¢do de sensibilidade muscular difusa com
auséncia de bandas tensas. E definida como uma forma crénica de mialgia de,
pelo menos, 03 meses de duragcdo e sensibilidade muscular generalizada
(GERWIN, 2001). Como critério de diagndstico da fibromialgia, é necessaria a
identificacdo de pontos de sensibilidade muscular em pelo menos trés a quatro
quadrantes do corpo. Estes sdo retratados no critério de pesquisa de 11 pontos
de sensibilidade positivos de 18 possiveis pontos (WOLFE, SMYTHE, YUNUS
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et al., 1990). E importante ressaltar que os pontos sensiveis se diferem dos
pontos de gatilho, uma vez que ndo tém bandas de tensdo no muasculo e ndo
provocam dor referida como os pontos de gatilho. Essa distingdo requer
atencdo durante o exame clinico, pois o ponto de gatilho em si também se
mostra sensivel, exigindo entdo a procura das bandas de tensdo e também a
identificacdo de dor referida para se confirmar o ponto de gatilho. Para isso é
preciso aplicacdo de pressao no local de 5-10 segundos, pois a dor referida é
uma reposta retardada e ndo de desenvolvimento instantaneo (GERWIN,
2001).

De acordo com o RDC/TMD, o diagnéstico da dor miofascial é feito
através do relato de dor na mandibula, témporas, face, area pré-auricular, ou
dentro da orelha em repouso ou durante a funcado, além de dor relatada pelo
individuo em reposta a palpacdo de trés ou mais dos 20 sitios musculares
seguintes (sendo que os lados esquerdo e direito contam como sitios
separados para cada musculo): temporal posterior, temporal médio, temporal
anterior, origem do masseter, corpo do masseter, inser¢cdo do masseter, regiao
posterior de mandibula, regido submandibular, area do pterigoideo lateral e
tenddo do temporal. Podendo identificar movimento limitado (abertura sem
auxilio e sem dor menor que 40mm) e rigidez do musculo durante o
alongamento na presenca de uma dor miofascial.

A dor miofascial € muito mais comum do que € geralmente
reconhecida, afetando a qualidade de vida dos pacientes com essa condicao.
Simons (1988) constatou que 85% dos pacientes internados em um centro de
dor crénica estavam sofrendo principalmente dessa disfuncéo. A identificacéo
precoce da doencga, utilizando meétodos diagndsticos precisos, melhora a
eficacia do tratamento e, consequentemente, leva a uma reducdo no custo da
saude publica (HADDAD, BRIOSCHI, ARITA, 2012).

Em um estudo feito por Mello et al. (2014), investigou-se a prevaléncia
de DTM e dor miofascial e suas associagfes com sexo, idade e classe
socioeconémica na cidade de Recife, PE. A amostra foi composta por 100
individuos, com idades entre 15 e 70 anos, usuarios das Unidades de Saude
da Familia, da cidade. De acordo com os resultados desse estudo, 42% dos

individuos 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 trés categorias: fatores
desencadeantes, predisponentes e perpetuantes (CHISNOUI et al., 2015).

Fatores desencadeantes sdo aqueles que levam ao aparecimento dos
sinais e sintomas, e séo principalmente relacionados a macro/micro trauma ou
carga adversa ao sistema mastigatério (CHISNOUI et al., 2015). O macro
trauma pode ser considerado um fator desencadeador ou também como um
predisponente. Lesdes do tipo whiplash (refere-se ao movimento de chicote
que ocorre com o corpo de um individuo em paradas bruscas de movimento,
como acontece em acidentes automobilisticos) (KLOBAS, TEGELBER,
AXELSSON 2004; FISCHER et al.,, 2006; CHIOMENTO et al, 2010) e
intubacdo endotraqueal (MARTIN et al., 2007; CHIOMENTO et al., 2010) s&o
exemplos de macro trauma que acometem a regiao de cabeca e pescoco e que
podem ter consequéncias ao sistema estomatognatico.

Os fatores predisponentes sdo aqueles que podem predispor ao
desenvolvimento da DTM, podendo ser patofisioldgicos, psicolégicos e/ou
processos estruturais que alteram o sistema mastigatorio 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, sdo mais
frequentemente detectadas em pacientes com DTM que em pacientes
saudaveis, e que o risco de disfuncdo era maior em pacientes que
apresentavam os dois tipos de alteragdes simultaneamente.

Fatores psicolégicos como o0 estresse e a personalidade foram
submetidos a exames minuciosos em relacéo a etiologia da DTM, e estes tém
se mostrado tanto como fator predisponente, quanto como fator agravante
(CHIOMENTO et al.,, 2010; CHISNOUI et al., 2015). Estudos psicoldgicos
mostram que pacientes com DTM tém perfil psicolégico semelhante aqueles
com outros distarbios de dores musculoesqueléticas, como dor de cabeca
tensional, dor nas costas e dor de artrite (DWORKIN e MASSOTH, 1994;
SUVINEN e READE, 1995). Estresse, ansiedade e outros fatores psicolégicos
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induzem a hiperatividade muscular e a fadiga muscular, que em conjunto com
espasmos musculares podem levar as contraturas, desarmonia oclusal,
distarbios internos na articulagdo temporomandibular e atrite degenerativa
(CHISNOUI et al., 2015).

Como dito anteriormente, fatores psicoldégicos podem atuar também
como fatores agravantes da DTM. Fatores agravantes ou perpetuantes sao
agueles que intensificam e/ou pioram os sinais e sintomas da DTM. Estes
podem ser, além dos fatores psicoldgicos, fatores hormonais e parafuncdes
(CHIOMENTO et al, 2010; CHISNOUI et al, 2015). Alguns estudos apontam
para a hipotese que a presenca de receptores de estrogeno na ATM de
mulheres muda as funcdes metabdlicas da regido e consequentemente
aumentam a lassidao ligamentar (LERESCHE et al, 2003; WANG et al, 2008;
CHISNOQUI et al., 2015). Além disso, o0 estrogeno aumentaria a susceptibilidade
aos estimulos dolorosos através da modulacdo do sistema limbico e
sensibilizando nociceptores no glanglio do nervo trigémeo (FLAKE et al., 2005;
PURI et al., 2005). Wang, Hayami e Kapila (2007) mostraram que estrégeno e
relaxina podem contribuir com a degeneracdo da homeostase da cartilagem
rompendo a ATM e induzindo a ativacdo de metaloproteinases que degradam
macromoléculas da matriz cartilaginosa, como colageno e proteoglicanos.

Além dos fatores hormonais, as parafuncées também atuam como
fator agravante para a DTM. Parafuncdo € definida como qualquer atividade
ndo funcional ou comportamento envolvendo o sistema mastigatoério (EMODI-
PERMALMAN et al.,, 2012). Sdo habitos comuns que nem sempre Sao
prejudiciais, mas quando excedem a tolerancia fisiolégica do individuo, a falha
no sistema mastigatério pode ocorrer. Sao considerados habitos
parafuncionais: mascar chiclete em excesso, apertamento dentario, bruxismo e
habitos de morder (lapis/caneta e/ou unhas) (MIYAKE et al., 2004, SUVINEN et
al., 2005). Habitos como os citados anteriormente s&do responsaveis por
repetitivos micros traumas que levam a pequenas lesbes na ATM e aos
muasculos mastigatorios ao longo do tempo. Estes tém sido considerados
fatores importantes na etiologia e manutencao 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 dentario em vigilia esta mais frequentemente associado
com DTM que o bruxismo noturno (SATO, SLAVICEK, 2008; MANDFREDINI,
LOBBEZOO, 2010).

A etiopatogénese da DTM é multifatorial, e mesmo com todos os
fatores citados anteriormente, ndo é possivel determinar quais e como irdo
influenciar cada paciente. Por isso, é preciso que o0 clinico leve em
consideracéo o fator adaptabilidade de cada individuo, ja que cada um tem seu
préprio sistema biolégico e este pode tolerar certo grau de variacdo do ideal
(OKESON et al., 2013). O complexo musculoesquelético humano € adaptavel,
dessa forma, pode tolerar uma variabilidade significativa sem apresentar sinais
de disfungcédo. Portanto, mesmo na presenca de todos os fatores citados
anteriormente, ainda € possivel que o individuo ndo desenvolva DTM porque,
frequentemente, estes estdo dentro da adaptabilidade do sistema
musculoesquelético do individuo (OKESON et al., 2013).

Os fatores que interferem na adaptabilidade individual sé&o,
provavelmente, relacionados a questdes inatas como variabilidade genética e
resisténcia do hospedeiro, fatores bioldgicos como dieta, hormdnios, sono e até
mesmo condicionamento fisico (OKESON et al., 2013). Deve-se levar em
consideracao inclusive fatores demograficos como idade e sexo. A partir do
momento que um ou mais fatores etioldégicos excedem a adaptabilidade
individual, os sinais e sintomas de DTM aparecem (OKESON et al., 2013).

Alguns estudos tém esclarecido parte do mecanismo fisiopatolégico
envolvido em DTM de origem muscular, como a dor miofascial. (JUNG,
BILEZIKJAN, 2013). A “hipoétese integrada” € o modelo de maior aceitacdo para
a fisiopatologia dos pontos de gatilho (SIMONS, 2004; GERWIN,
DOMMERHOLT, SHAH, 2004; MCPARTLAND, SIMONS, 2006), em que ocorre
uma disfungcdo neuromuscular na placa motora de uma fibra extrafusional de
musculatura esquelética. Além disso, nesse modelo podem acontecer
alteracdes no sistema nervoso central que é a base para a dor referida e da
sensibilizacao central (DOMMERHOLT, BRON, FRANSSEN, 2006).

Estudos de eletrodiagndstico em musculatura afetada pelos pontos de
gatilho mostram um aumento patologico de liberacdo de acetilcolina (ACh) pelo
terminal nervoso de uma placa motora anormal em condicdes de repouso. E

possivel que estimulos mecéanicos, quimicos e outros nocivos, podem mediar a
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liberacdo anormal de ACh (BORG-STEIN, SIMONS, 2002). Supbe-se que o
aumento da liberagdo de ACh resulte em despolarizagdo sustentada da
membrana pdés-funcional da fibra muscular, produzindo um encurtamento e
contratura do sarcomero. Dessa forma, a persisténcia do aumento de liberacéo
de ACh por pontos de gatilho envolvidos pode ser explicada por feedback
positivo, onde isquemia local e aumento do metabolismo sdo causados pela
contragdo sustentada do sarcomero levando a uma crise energética do tecido
(BORG-STEIN, SIMONS, 2002). Entdo, a liberacdo de substancias
sensibilizantes gera dor e propaga a liberacdo aumentada de ACh, sustentando
o ciclo.

A isquemia muscular localizada estimula a liberagédo de substancias
neurovasoativas como prostaglandinas, bradicinina, serotonina, glutamato,
substancia P e histamina que sensibiliza fibras nervosas aferentes no musculo
que sdo responsaveis pela sensibilidade local dos pontos de gatilhos (MENSE,
1997; MENSE, SIMONS, RUSSEL, 2001). Outros marcadores moleculares
como IL-6, IL-1B e espécies reativas de oxigénio também participam do
mecanismo da dor muscular cronica (KUZNETSOV et al, 2011; GROSMAN-
RIMON et al., 2016). Cada um desses biomarcadores de dor sera discutido em

detalhes nos proximos topicos.

2.3 BIOMARCADORES DE DOR

A dor é uma sensacao essencial que geralmente sinaliza lesao
tecidual infligida por eventos danosos externos ou internos. A informacéo
sensorial gerada por nociceptores localizados nos tecidos periféricos é
transmitida para neurénios na medula espinal que se projetam para o talamo e
cortex para provocar dor. Frequentemente, o dano tecidual leva ao
desenvolvimento de uma resposta inflamatéria em que varios mediadores
indutores de nocicepcéo, tais como bradicinina e substancia P, juntamente com
outras, incluindo as prostaglandinas, citocinas e aminas simpaticas, promovem
a hiperalgesia, causando dor inflamatéria (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 substancias bioldgicas na periferia, fora do sistema

nervoso central, pode contribuir para a inducédo e manutencao de processos de
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desadaptacdo, uma vez que sdo capazes de induzir a ativacdo de diversos
sistemas enddégenos como o imune, autondmico, enddcrino e suas interacdes
(BENARROCH, 2001; BLACKBURN-MUNRO, BLACKBURN-MUNRO, 2001;
REN, DUBNER, 2010; MEDEIROS et al., 2016). E importante ressaltar que
essas substancias foram encontradas em pontos de gatilho ativos, como altos
niveis de mediadores inflamatérios, neuropeptidios, catecolaminas, e citocinas
associadas com pH &cido. Esses mediadores podem ser liberados para atuar
em musculos, nervos e tecidos de conexdo (SHAH et al., 2008). A presenca
continua desses pode ser responsavel por condi¢cdes de dor persistentes como
a da dor miofascial (MENSE, 2003).

Em um estudo feito por Shah et al. (2008), foi demonstrado que a
concentracdo de marcadores bioquimicos associados a dor e inflamacé&o, como
bradicinina, substancia P, CGRP, TNF-a, IL-1B, 5-HT, IL-6 e IL-8, esta
aumentada em individuos com pontos de gatilho tanto ativos quanto latentes,
em relacdo a individuos saudaveis com auséncia de sintomatologia dolorosa.
Os autores do estudo sugerem ainda que essas substancias ndo estédo
limitadas as areas locais dos pontos de gatilho ou a um anico local anatémico.

As concentracfes elevadas dessas substancias algicas sustenta a
hipotese integrada de Simons (1999) em que um ponto de gatilho tem mdultiplas
fibras musculares com placas motoras liberando ACh em excesso, e apresenta
evidéncias histolégicas de encurtamento do sarcémero. Este requer alto nivel
de oxigenacao para manter a contragdo muscular continuada, dessa forma, a
combinacdo da elevada demanda metabdlica e isquemia provinda da
circulacdo local comprometida, por causa do aumento de tensao dos
sarcOmeros envolvidos, poderia explicar a hipbéxia local grave. Em
consequéncia, a combinacdo de isquemia e hipdxia levariam aos niveis
elevados das substéancias supracitadas encontradas nos pontos de gatilho.

As alteragbes bioquimicas associadas a dor miofascial tem sido
descritas nos pontos de gatilho, entretanto, outras alteragfes séricas devem
ser pesquisadas com mais profundidade devido ao seu potencial diagnostico e
terapéutico, como é atualmente estudado para outras condi¢cdes de dor cronica
(MEDEIROS et al, 2016). Estudos recentes sugerem a participacédo de estresse
oxidativo nos mecanismos patofisiolégicos da fibromialgia e dores de cabeca
tensionais e, ainda assim, tém sido pouco explorado na dor miofascial (NEYAL
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et al.,, 2013). A maioria dos estudos concentra-se em disfun¢des articulares,
como deslocamentos de disco, artralgias e artrites, mas séo poucos os estudos
gue avaliam a dosagem de biomarcadores, como citocinas, neurotransmissores
e estresse oxidativo, em disfuncdes temporomandibulares de origem muscular,

especialmente a dor miofascial.

2.3.1 Interleucina-6

A interleucina-6 (IL-6) € uma glicoproteina de aproximadamente 22-
27kDa que tem acdo pleiotrépica (isto €, podem atuar sobre muitos tipos
celulares diferentes) e € secretada por diferentes tipos celulares, como
macrofagos, monadcitos, eosinoéfilos, hepatdécitos, células da glia, neurdnios e
células endoteliais (PINTO et al., 2014; KISHIMOTO, 2010; OLIVEIRA et al.,
2011).

A producédo dessa citocina pode estar associada a fadiga, hiperalgesia,
depresséo, estresse e ativacdo do sistema nervoso simpatico (WALLACE et al.,
2001), além de exercer um papel importante na inducdo da dor.

Ribeiro-Dasilva, Filligim e Wallet (2017) realizaram um estudo de caso-
controle em que foram avaliados os niveis de expressao de IL-6 em um grupo
de mulheres com DTM e em um grupo controle de mulheres saudaveis. Os
resultados do estudo revelaram niveis 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 analoga (EVA) produziram niveis
elevados de IL-6 em comparacdo com as participantes que relataram menor
sensibilidade a dor (RIBEIRO-DASILVA, FILLIGIM, WALLET, 2017).

A contribuicdo da IL-6 para condicbes de dor crbnica ainda € pouco
investigada. A maioria dos estudos de DTM tem focado nos efeitos locais das
citocinas nas ATMs. Porém, é possivel que mais processos sistémicos
generalizados possam contribuir para DTM e distUrbios relacionados. (SLADE
etal., 2011).

2.3.2 Interleucina-1B

A interleucina-1p (IL-1B) € uma citocina pro-inflamatoria que tem efeito
pleiotropico em uma variedade de células, além de atuar em inflamacdes
agudas e crbnicas (REN, TORRES, 2009). Ela é produzida por queratindcitos,

fibroblastos, células endoteliais, neuronais, macréfagos e mastocitos.
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A IL-1B exerce importantes funcées na homeostase do organismo, como
regulacéo da alimentagcao, sono e temperatura. Entretanto, a superproducao de
IL-18 participa em mudangas patofisioldgicas que ocorrem durante estados
diferentes de doencas como artrite reumatoide, dor neuropatica, doenca
inflamatoria do intestino, osteoatrites, doencas vasculares, esclerose multipla e
Alzheimer (DINARELLO, 1996; BRADDOCK, QUINN, 2004; DINARELLO,
2004).

Citocinas e outros mediadores inflamatorios tém um papel importante na
percepcdo neuronal da dor. A IL-1B, hipersensibiliza nociceptores exercendo
um importante papel na hiperalgesia e dor inflamatéria (CHEN, MECKFESSEL,
2013). A mediacgdo de interacdes entre as células presentes no local da lesdo
tecidual via IL-1B, pode facilitar atividade sinaptica, transmissdo da dor e
contribuir para o desenvolvimento da dor crénica.

Em um estudo feito por Norma et al. (2013) foi investigado o possivel
envolvimento de IL-1B na hiperalgesia mecéanica no musculo masseter de ratos
apos contracdo muscular (grupo caso) e em ratos sem estimulo de hiperalgesia
mecanica (grupo controle), que é o mesmo tipo de mecanismo gque ocorre nas
DTMs. Os resultados do estudo revelaram niveis significantemente elevados de
IL-18 no grupo caso em comparagdo com o controle. Os autores do estudo
sugerem que a liberacdo dessa citocina no musculo masseter apos contracao
pode estar envolvida na dor muscular crénica (NORMA et al., 2013). Além
disso, a concentracdo de IL-1B no musculo esquelético humano aumenta apos
exercicio excéntrico prolongado, e também se mostrou aumentada apds

aplicacao de agentes hiperalgicos (FIELDING et al, 1993).

2.3.3 Substéancia P

Substancia P é um oligopeptideo de onze aminoacidos que pertence a
familia das taquicininas (HARRISON, GEPPETI, 2001). Foram identificados
trés tipos de sitios de ligacdo das taquicininas, mas a substancia P é o ligante
endogeno preferencial para o receptor da neuroquinina 1 (DEL RIO et al.,
1983; AICHER, PUNNOOSE, GOLDBERG, 2000; COMMONS, VALENTINO,
2002). Esse receptor € bem distribuido pelo sistema nervoso central e
periférico, e apresenta-se em alta concentragcdo na amigdala, cortex cerebral,

hipotalamo, mesencéfalo e corno dorsal da medula espinal (HARRISON e
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GEPPETTI, 2001), enquanto que a substancia P é encontrada em fibras
aferentes priméarias A-6, C, fibras sensiveis a capsaicina e no sistema nervoso
central (HURD et al., 1999; CAHILL e CODERRE, 2002). Em funcéo da sua
vasta distribuicédo, a substancia P e o receptor NK1 estdo envolvidos em muitas
funcbes como atividade locomotora, ansiedade, respiracdo, processos
inflamatorios e transmissao de dor (ROSENKRANZ, 2007; HASENOHRL et al.,
2000).

Esse neuropeptideo € produzido em terminais, tanto centrais quanto
periféricos, de neurbnios primarios sensoriais e é liberado apdés um estimulo
nocivo, exercendo um importante papel no processo de nocicep¢do na medula
espinal (CHEN, ZHANG, ZHAO, 2006; GAO, ZHANG, ZHAO, 2003).

Shah et al. (2008) investigaram a presenca de substancia P, e outros
biomarcadores, em pontos de gatilho ativos de individuos com dor miofascial.
Os autores encontraram altos niveis de substancia P, CGRP, bradicinina, TNF-
alfa, IL-1B, IL-6, IL-8 e seretonina em comparag¢do com niveis séricos desses
marcadores em individuos saudaveis. Estudos longitudinais que avaliam a
presenca de biomarcadores e seu papel na patogénese da DTM,
principalmente as de origem muscular, como a dor miofacial, ainda s&o

necessarios para o melhor entendimento dessas disfungdes.

2.3.4 Espécies Reativas de Oxigénio (EROSs)

As espécies reativas de oxigénio sdo moléculas altamente reativas em
detrimento de um numero impar de elétrons na sua Ultima camada
(FERREIRA, MATSUBARA, 1997). Durante o metabolismo celular aerébio, em
condicbes fisioldgicas, o oxigénio sofre um processo de reducdo em que
resulta na geracao de agua. Em meio a esse processo, aproximadamente 2% a
3% do oxigénio molecular sofre reducdo incompleta, formando entédo
intermediarios reativos como o hidroperoxil (HO,), superdxido (O2) e perdxido
de hidrogénio (H,0,) (FERREIRA et al, 1997).

Moderados niveis de EROs sdo cruciais para diversas respostas
celulares necessarias para o funcionamento celular normal (KUZNETSOV et
al., 2011). Entretanto, o aumento de EROs acima do nivel necessario para a
homeostase celular pode causar danos moleculares, como em proteinas,

fosfolipideos, RNA e DNA, podendo resultar em mau funcionamento ou até
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mesmo morte celular. A superproducdo de EROs tem sido relacionada como
um mecanismo fundamental em muitas doencas, incluindo lesbées de isquemia
e hipoxia (KUZNETSOV et al., 2011), podendo causar dor muscular
(HALLIWELL e GUTTERIDGE, 2007). Estudos sobre dor muscular crénica
sugerem que o aumento localizado e progressivo do metabolismo oxidativo,
principalmente em fibras do tipo | com caréncia de energia, aumenta 0s
subprodutos metabdlicos oxidativos resultando em nocicepc¢do periférica
(TREVISANI et al., 2007; SOTILLO et al., 2011).

SOTILLO et al. (2011) sugerem que o estresse oxidativo pode ter um
papel no mecanismo patolégico da DTM ou dor muscular, mas que ainda ndo
esta bem compreendido.

2.3.5 Glutamato

O aminoéacido glutamato é o principal neurotransmissor excitatério do
sistema nervoso central que tém suas acOes mediadas por receptores
ionotropicos (iIGIuRs) e metabotrépicos (mMGIuRs) de glutamato (SWANSON et
al., 2005).

Os mGIluRs sédo receptores acoplados a proteina G e agem na
modulacdo da transmissdo sinaptica e excitabilidade neuronal (FERRAGUTI E
SHIGEMOTO, 2006). Esses sao expressos em terminais nervosos, sitios
polissinapticos e na modulacéo de células da glia na transmisséo de glutamato
em varios niveis (SHIGEMOTO et al., 1997; D’ANTONI et al., 2008). Os
subtipos mGIuR4, mGIuR7 e mGIuR8 tém a capacidade de modular tanto o
principal neurotransmissor inibitério quanto o excitatério no sistema nervoso
central. Quase todos os tecidos nervosos envolvidos nha nocicepcao
expressam, de maneira vasta, esses subtipos de receptores. Isto indica que
esses receptores podem participar nos mecanismos moleculares na base de
distarbios neuroldgicos, caracterizados pelo desequilibrio da neurotransmissao
de glutamato/GABA, incluindo dor crbénica (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 sé&o classificados em: N-metil-D-aspartato
(NMDA), alfa-amino-3-hidroxi-metil-5-4-isoxazolpropionico (AMPA) e os de

acido cainato (KA). Estes estdo envolvidos em respostas rapidas da
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transmissao de sinais nervosos (PALAZZO et al.,, 2014), e alguns estudos
mostram que a ativacdo de receptores NMDA periféricos excitam e
sensibilizam fibras aferentes musculares quando os niveis intersticiais de
glutamato estdo elevados (CAIRNS et al., 2002; CAIRNS et al, 2003). A
associacdo de niveis de glutamato com a intensidade da dor em curso e
limiares de dor de presséao 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 injecoes de alta
concentracdo de glutamato no muasculo masseter de humanos provocam dor
muscular localizada e sensibilizagdo mecanica, sintomas similares aqueles
reportados por pacientes que sofrem de DTM miofascial.

Em 2010, Castrillon et al. desenvolveram um estudo de caso-controle
em que foi avaliado a concentracdo de glutamato no musculo masseter de um
grupo de pacientes com dor miofascial de DTM e em um grupo de individuos
saudaveis. Os resultados mostraram que existe uma concentracao
significantemente maior de glutamato intersticial no masseter de pacientes com
a dor de DTM gquando comparado ao grupo controle. Esse achado reconhece
uma mudancga especifica no microambiente intersticial do musculo masseter
envolvido na dor crénica miofascial de DTM e sustenta a hip6tese que a
liberacao local de substancias algogénicas no musculo pode estar envolvida na
fisiopatologia da persistente dor miofascial de DTM (CASTRILLON et al., 2010).
Ainda assim, é possivel que as elevadas concentragcbes de glutamato,
encontradas no estudo, reflitam mais um estado global de mudanca metabdlica
no tecido do musculo masseter e, portanto ndo sao diretamente responsaveis
pela dor nesse musculo (CASTRILLON et al., 2010).

Estudos em animais sugerem que elevados niveis de glutamato no
muasculo masseter podem resultar em liberacdo de outros neuropeptidios
(HARGREAVES et al., 1994), contribuindo para dor muscular e sensibilizacdo
direta ou indireta de receptores NMDA periféricos e/ou outros subtipos de
receptor de glutamato, ou até mesmo indiretamente através de liberacdo de
outros agentes neuroativos (CASTRILLON et al., 2010).

O estudo desse neurotransmissor no ambito da DTM ainda é escasso e
precisa ser aprofundado para uma melhor compreensao da fisiopatologia dessa
comorbidade.
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2.4 SALIVA E FLUXO SALIVAR

A saliva € composta por secrecdo de, principalmente, trés pares de
glandulas salivares maiores: parétida, submandibular e sublingual, e de
glandulas salivares menores distribuidas pela mucosa oral, totalizando de 400
a 500 glandulas (FALCAO et al., 2013). A saliva total € composta por
secrecbes multiglandulares, mas também incorpora fluido gengival,
microorganismos, restos alimentares, células epiteliais descamadas, leucdcitos,
muco da cavidade nasal e da faringe (FALCAO et al., 2013), além de conter
muitos tipos de proteinas e peptideos que carregam diversas funcdes
bioldgicas significativas (LIU, DUAN, 2012).

Em decorréncia da quantidade e variedade de componentes presentes
na saliva, e com o0 avango de novos ramos na tecnologia, como bioinformatica,
metaboldmica, gendmica e proteébmica, a saliva como uma ferramenta clinica
tem se tornado uma opcdo de alto interesse devido a sua habilidade de
espelhar tanto a saude oral, quanto a condicdo sistémica (STRECKFUS,
DUBINSKY, 2007). O motivo pelo qual a saliva tem potencial para ser usado
como material para diagnostico é gracas as trocas de substancias existentes
no sérum humano. Os ductos salivares sdo separados da circulacdo sistémica
por uma fina camada de células epiteliais, permitindo a transferéncia dessas
substancias para a saliva através de passagem ativa, difusdo pela membrana,
e difusdo passiva via gradiente de concentracdo (LIU, DUAN, 2012). Quando
comparado ao sangue, a saliva apresenta menor concentracéo de proteinas.

Além de grande potencial para diagnostico como mencionado acima, a
saliva exerce um importante papel de protecado dos tecidos orais e do epitélio
gastroentérico, digestdo, umidificacao, lubrificacdo, e atividade antibacteriana
(HUMPHREY E WILLIAMSON, 2001; DAWES et al., 2015). Sua auséncia ou
alteracdo pode causar problemas significativos (FOX et al., 1998; RAYMAN et
al., 2010). Meta-andlise de diferentes estudos demonstra que cerca de 5% a
47% da populacdo geral apresenta a reducdo do fluxo salivar, também
chamado de hipossalivacdo (THOMSON, 2005). Esse quadro € diagnosticado
qguando o individuo produz menos que 0,1ml de saliva ndo estimulada por
minuto, e pode ser considerado natural que o ser humano enfrente curtos
periodos de hipossalivacdo, principalmente quando efeito de estresse
psicolégico (FALCAO et al., 2013; TURNER, 2016). As queixas mais comuns
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de gquem sofre dessa alteracdo sdo: desconforto, sensacdo de queimacao,
dificuldade em alimentar-se, perda do paladar, mau halito e dificuldade de
degluticdo (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
relagdo a pacientes saudaveis. Entretanto, ainda ha poucos estudos na area, e

€ preciso investigar mais a fundo a relacdo entre hipossalivacéo e dor orofacial.

2.5 TRATAMENTOS DA DOR MIOFASCIAL

Existem poucos estudos que descrevem os tratamentos da dor
miofascial e sua eficacia. Dentre os tratamentos utilizados, estes se dividem em
terapias farmacoldgicas, terapias de agulhamento seco, acupuntura,
estimulacdo elétrica transcutanea (TENS) e técnicas combinadas (alongamento
e resfriamento da area afetada) (CASTIEN et al., 2009; BRON et al., 2007).
Apesar da variedade de abordagens de tratamento, existe uma falta de
evidéncias clinicas para orientar o tratamento (FLECKENSTEIN et al., 2010).

Uma das modalidades de tratamento que tem sido frequentemente
utilizada por clinicos € a combinacao de terapias que visam ensinar ao paciente
0 autoconhecimento sobre o tipo de dor que ele sofre e as possiveis causas
dessa, para que aprenda a controlar e identificar os fatores perpetuantes e

7

predisponentes daquela dor. Essa é a chamada terapia cognitiva e
comportamental, que geralmente é combinada com abordagens de auto-
manejo de exercicios fisicos em casa, como a fisioterapia. Mas a atual
evidéncia para eficacia desse tipo de abordagem é fraca devido ao limitado
namero de ensaios clinicos randomizados disponiveis na literatura cientifica.
Desai, Saini e Saini (2013) desenvolveram um trabalho de revisao de
literatura em que examinaram a variedade de tratamentos da dor miofascial,
especificamente as evidéncias de tratamentos farmacoldgicos e terapias nao
invasivas. Esses autores concluiram que a maioria das interven¢des demonstra
um corpo de provas limitado para a sua utilizagéo. A falta de evidéncia de alta
qgualidade € provavelmente devido a heterogeneidade da dor miofascial,
combinados com desenho de estudo e metodologias dos estudos feitos. O

tratamento deve se concentrar principalmente sobre a identificacdo e a
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correcdo da causa subjacente dos sintomas (DESAI, SAINI e SAINI, 2013). A
patogénse complexa da dor miofascial com o0s seus mecanismos neurais,
centrais e periféricos, podem contribuir para a dificuldade no tratamento,

particularmente no ambito da dor crénica.

2.5.1 Terapia cognitiva e comportamental

O inicio do tratamento de pacientes que apresentam disfuncdes
cronicas deve se ater ao modelo biocomportamental, que reconhece a
importancia de fatores ndo-fisicos, como histéria prévia de dor ou trauma e o
atual estado emocional que interagem com os disturbios fisioldgicos reais para
determinar a experiéncia da dor para cada paciente (CARLSON, 2008).
Quando fatores comportamentais, sociais e psicoldgicos séo incluidos no
tratamento proposto pelo clinico, a probabilidade de sucesso do tratamento a
longo prazo dos sintomas € maior (GATCHEL et al., 2006; CARLSON et al.,
2001).

O termo “biocomportamental” integra os importantes papéis que os
fatores biolégicos interpretam no funcionamento administrativo humano, com
influéncias de fatores comportamentais, incluindo principios de aprendizagem,
processos interpessoais e técnicas de auto-mudanca (CARLSON, 2008).
Dworkin (2001) discute a abordagem biocomportamental usando um modelo
dual-axis que integra os componentes bioldégicos do problema apresentado
(eixo I) com as respostas psicolégicas ou adaptacdes as alteracdes fisioldgicas
mediadas por questdes comportamentais e sociais (eixo Il). Dessa forma, a
perspectiva biocomportamental permite uma compreensdo mais ampla das
queixas apresentadas e oferece mais possibilidades para intervencao
terapéutica, sendo que uma das mais importantes intervencdes nesse tipo de
abordagem é oferecer ao paciente informacfes precisas sobre sua condigéo.
Essa medida inclui fornecer: 1) Um diagndstico compreensivel e informacao
sobre a natureza das estruturas fisicas envolvidas, como a fungcdo da ATM,
muasculos e nervos associados com essa funcédo; 2) O papel de fatores
biocomportamentais, como culpa, raiva, sono e estresse na interpretacao da
dor; 3) O propésito do tratamento; 4) Instrugdo sobre o autocuidado como

fundamento do manejo dos sintomas.
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As instrucdes de “auto-gestdo” orientam o paciente formas rotineiras
para descansar a musculatura mastigatoria através da limitacdo de seu uso de
forma voluntaria. Dentre as recomendacdes estdo evitar alimentos duros ou
gue demandam muita mastigacao, e restringir atividades que sobrecarregam a
musculatura como apertamento dentario, mascar chicletes e grandes bocejos.
Esse tipo de modalidade terapéutica incentiva a conscientizacdo e eliminagéo
de hébitos parafuncionais (WRIGHT, NORTON, 2009). Dessa forma, a
perspectiva biocomportamental oferece aos clinicos a opcao de desenvolver
um plano de gerenciamento de componentes multiplos para a dor crénica que

pode ser introduzida no paciente no inicio do tratamento.

2.5.2 Fisioterapia

A fisioterapia, farmacoterapia, aparelhos interoclusais e a terapia
cognitiva comportamental sdo terapias reversiveis e conservadoras comumente
usadas na conduta de disfuncbes temporomandibulares. Tais modalidades
podem ser aplicadas em conjunto ou como Unica estratégia de tratamento.
Dentre essas, a fisioterapia pode ser eficaz para a maioria dos pacientes com
dor de DTM e restrigdo de movimentos (MICHELOTTI et al., 2005).

Para o tratamento de disfuncBes na regido orofacial, a fisioterapia €
escolhida por diversas razoes: é relativamente simples, reversivel, ndo invasiva
e de baixo custo quando comparada a outros tratamentos, além de permitir
uma facil abordagem de auto-conduta que leva o paciente a estar envolvido de
forma ativa em seu préprio tratamento, sendo responsavel pelo seu bem estar
(MICHELOTTI et al., 2005).

Os propositos da fisioterapia, especificamente na regido orofacial, séo
controlar a dor e desconforto, reduzir o tonus muscular, melhorar os
parametros cinéticos e funcionais da articulagdo temporomandibular, que
consequentemente, levam a melhora do funcionamento global do individuo e
auxilia a atender a demanda da vida diaria. Entretanto, a abordagem
fisioterapica inclui também uma avaliacdo psico-cognitiva, reeducacao
comportamental e o0 desempenho de diversos tipos de exercicios
(MICHELOTTI et al., 2005). Esse tipo de intervencéo 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 exercicios é considerada a base para reabilitacdo de
disfungbes musculares regionais (PALLA, 1999; MICHELOTTI et al., 2005).
Envolve a aplicacdo positiva, progressiva e de ajuste de estresse e forcas do
tipo e quantidade apropriadas para o sistema do corpo, com a finalidade de
resolver a deficiéncia e melhorar a funcdo musculoesquelética, mantendo
assim um estado de bem estar. Exercicios de alongamento para os musculos
mastigatorios sdo, principalmente, utilizados em pacientes com diagndstico de
dor miofascial com abertura de boca limitada (MICHELOTTI et al., 2005). A
eficacia desse tipo de técnica também tem sido sugerida para outras condi¢des
de dor cronica musculoesquelética.

Mesmo diante de todas as informacdes acima mencionadas, a atual
evidéncia para a eficicia de exercicios terapéuticos caseiros ainda € fraca em
funcdo do limitado nimero de estudos disponiveis na literatura. E preciso
trabalhos com metodologias mais minuciosas para atingir o nivel de evidéncia
cientifica maior. Além disso, em funcdo da complexa etiopatogénese da dor
miofascial e de sua alta prevaléncia na populacdo, levando a baixa qualidade
de vida daqueles que sofrem dessa disfuncdo, é importante avaliar os efeitos
de tratamentos, como a terapia cognitiva e fisioterapica, em parametros clinicos
e moleculares, como o0s biomarcadores de dor supracitados nos tépicos

anteriores.
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3 OBJETIVOS

e Avaliar o fluxo salivar, parametros clinicos e a dosagem de IL-183, IL-6,
substancia P, glutamato e espécies reativas de oxigénio na saliva de um grupo
de pacientes com dor miofascial antes do tratamento cognitivo e fisioterapico
(no momento do diagndstico) e durante o tratamento (apds quatro semanas e

apos oito semanas).

e Avaliar possiveis associagdes entre a intensidade de dor relatada pelo
paciente de acordo com a escala de dor disponivel no questionario RDC/TMD,
com a expressao dos cinco biomarcadores (IL-6, IL-13, substéncia P, glutamato

e espécies reativas de oxigénio).
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4 METODOLOGIA

4.1 PROCEDIMENTOS ETICOS E LEGAIS

A pesquisa realizada seguiu as normas requeridas pela legislacéo
brasileira, de acordo com as resolugbes n° 196/6 e 304/00 do Conselho
Nacional de Saude, sobre Diretrizes e Normas Regulamentadoras de Pesquisa
Envolvendo Seres Humanos. Este estudo foi submetido a apreciacdo e
aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal de Minas
Gerais sob o CAEE: 50915415.1.0000.5149 (ANEXO A). Os voluntérios que
concordaram em participar da pesquisa assinaram o Termo de Consentimento
Livre e Esclarecido (ANEXO B).

4.2 RECRUTAMENTO DE INDIVIDUOS

Foram recrutados individuos diagnosticados com dor miofascial
atendidos na clinica de Dor Orofacial da Faculdade de Odontologia da
Universidade Federal de Minas Gerais (FO-UFMG) no periodo de dezembro de
2015 a janeiro de 2017. O diagnéstico foi estabelecido de acordo com os
parametros  estabelecidos pelo Research Diagnostic Criteria  for
Temporomandibular Disorders (RDC/TMD) (ANEXO C) por um Unico
examinador (F.F.C.S.) durante todo o periodo de coleta de dados. Foram
excluidos os voluntarios que faziam uso de medicacdo que causa xerostomia;
gue estavam sob uso de analgésicos ou anti-inflamatoérios durante o tratamento
proposto na clinica de Dor Orofacial da FO-UFMG; que estavam sob
tratamento ortoddntico; que estavam sofrendo de outras dores de origem
odontogénica como pulpite, e/ou dores neuropaticas; que foram diagnosticados
com periodontite (quatro ou mais dentes com pelo menos um sitio com nivel de
insercéo clinica maior ou igual a 3mm e quatro ou mais dentes com pelo menos
um sitio com profundidade de sondagem maior ou igual a 4mm, segundo a
definicAo dada por Lopez et al. (2002), presencga de gengivite em mais de 30%
dos sitios sangrantes; também aqueles que sofrem de outros distlrbios que
possam interferir na dor miofascial, como, osteoartrose, osteoartrite, poliartrites,
aguilose, miosite, mioespasmo e contragdo muscular protetiva; e pacientes que
estavam sob tratamentos alternativos, como acupuntura, também foram

excluidos.
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Os individuos diagnosticados com dor miofascial e que aceitaram o
tratamento cognitivo e fisioterapico (ANEXO D), proposto pela clinica de Dor
Orofacial da FO-UFMG, foram convidados a participar do estudo. Apos lerem o
Termo de Consentimento livre e esclarecido e terem suas davidas respondidas,
agueles individuos que concordaram em participar do estudo assinaram o
termo de consentimento e responderam a um questionario validado para a
lingua portuguesa (PEREIRA et al.,, 2004) e padronizado internacionalmente
para pesquisas na area de dor orofacial e disfun¢cdes temporomandibulares, o
RDC/TMD. Diante dessa caracterizacdo, os individuos foram submetidos a trés
coletas de saliva total, sendo a primeira coleta no dia do diagnostico da
enfermidade, a segunda coleta apds quatro semanas da primeira, e a terceira
coleta ap6s 08 semanas da primeira, de acordo com o diagrama de fluxo
apresentado na Figura 01. O questionario RDC/TMD foi aplicado nos trés
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

possivel" disponivel no questionario RDC-TMD.

—
Todos individuos com dor orofacial
(n=69)
—_ /\
Individuos que n&o aceitaram Individuos néo incluidos por critérios
participar (n=22) de exclusédo (n = 13)

\—/ \_/

7~ N

Individuos incluidos no
estudo (n = 34)

SN—

— SE—
Individuos que vieram apenas para o Individuos que foram acompanhados
dia zero e nunca voltaram (n = 15) por 8 semanas (n = 19)

~—_~ N __”

Figura 01 - Diagrama de fluxo de individuos elegiveis para o estudo.
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4.3 COLETA E ARMAZENAMENTO DA SALIVA

Foi coletada uma amostra de saliva ndo estimulada sob os seguintes
parametros: O paciente foi orientado a permanecer 60 minutos sem
alimentacdo ou ingestdo de liquidos, a lavar a boca com &gua filtrada, e a
engolir a saliva presente na boca antes de iniciar a coleta. Feito iSso, 0 mesmo
manteve-se em repouso sem realizar movimentos de degluticdo, mastigacéo e
fala, sentado com o tronco voltado para frente durante dois minutos. Toda a
saliva acumulada durante esse periodo foi descartada por degluticéo, e a partir
desse momento, o paciente foi orientado a 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 periodo da manha e em gelo.

Apbs a coleta, a saliva foi centrifugada a 1229G por 15 minutos a 4°C,
em seguida, o sobrenadante foi mensurado por micropipetas calibradas e
diluido 1:1 em uma solucdo 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 benzetonio, 10mM de EDTA e 0,01mg/ml de aprotinina A)
e 0,05% de Tween-20. A solucdo foi homogeneizada, distribuida em aliquotas
e congelada a -20°C, no maximo por seis meses, para posterior analise das

citocinas, espécies reativas de oxigénio e neurotransmissores.

4.4 DOSAGEM DA PROTEINA TOTAL NA SALIVA

Foi realizada a dosagem de proteina total, pelo Método de Bradford,
usando reagente de Bradford (Sigma, Saint Louis, MO, USA) e curva padrao de
BSA (Fermentas Life Sciences, Vilnius, Lithuania), de acordo com o protocolo
do fabricante e, depois, os valores totais obtidos foram usados para corrigir 0s
valores de cada amostra em cada ensaio de ELISA, dosagem de glutamato e
de EROs.

4.5 DOSAGEM DE INTERLEUCINA-6, INTERLEUCINA-1B E SUBSTANCIA P
NA SALIVA

A saliva armazenada a -20°C foi utilizada para quantificacdo dos niveis
de IL-1B (Catalog Number: DY201-05, R&D Systems Inc, USA), IL-6 (Catalog
Number: DY206-05, R&D Systems Inc, USA) e substancia P (Kit number
583751, Cayman Chemical, USA) presentes na saliva, conforme o protocolo de
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cada fabricante. Os kits comerciais empregados tém como fundamentacédo as
reagOes do tipo ELISA. Estes sdo ensaios quantitativos, baseados em reagdes
do tipo antigeno-anticorpo, em que a reagédo de uma enzima com um substrato
especifico permite a mudanca de cor em presenca do antigeno em estudo
(neste caso, as citocinas IL-6, IL-18 e o neuropeptideo substancia P). A
intensidade da cor obtida na reacdo é proporcional & quantidade de antigeno
presente na amostra, e dessa forma € possivel quantificar as amostras a partir
da absorvancia quando comparado ao padrdo estabelecido por cada kit, até
mesmo em baixas concentracdes, pelo equipamento EPOCH (HONRBECK,
2001). Feito o0s ensaios imunoenzimaticos, os valores obtidos por
espectrofotometria foram corrigidos pela concentracdo de proteina total
encontrada, chegando, entdo a uma concentracdo, pg/mg, para cada

parametro de cada individuo.

4.6 DOSAGEM DE ESPECIES REATIVAS DE OXIGENIO (EROs) NA SALIVA

A dosagem de EROs na saliva coletada foi feita pelo método
experimental de andlise que se baseia na desacetilacgdo da sonda
diclorofluoresceina diacetato (DCF-DA), e a sua oxidacdo subsequente por
EROs, gerando um composto altamente fluorescente (HALLIWELL et al.,
2007). A placa foi incubada, por 30 minutos a 37°C para oxidacdo de uma
sonda de DCF-DA. Na presenca de EROs, a sonda sofre oxidagdo e gera
produtos fluorescentes, que foram submetidos a leitura da emisséo
mensuracao da fluorescéncia (488/525 nm) no leitor de microplacas VICTOR
X4 (Perkin Elmer). Os valores encontrados s&o expressos em unidades

arbitrarias de fluorescéncia por miligrama de proteina total.

4.7 ENSAIO PARA DOSAGEM DE GLUTAMATO NA SALIVA

Os niveis de glutamato foram obtidos pelo método enzimatico a partir do
aumento da fluorescéncia em funcéo da producdo de NADPH+ na presenca 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 conversao de glutamato em a-cetoglutaro, catalisada pela enzima GDH,
acoplada a reducdo de NADP+ a NADPH, de acordo com a equacéao da reacao
1.
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L-glutamato + NADP* + H,O (G—E> NADPH + a-cetoglutarato + NH?
Reacdo 1 — Oxidacao de glutamato pela GDH na presenca de NADP+ e KRH
sem calcio para a formacdo de NADPH e a-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

espectrofluorimetro.

A dosagem ¢é feita de maneira indireta pela quantificacdo da
fluorescéncia emitida pelo NADH a 450nm, quando excitado a 360nm. As
reacOes foram realizadas a 37°C em 2ml de solucdo de KRH sem calcio, 22l
de GDH, 5ul NAD+, 5ul de glutamato padrdo e 45ul de saliva, utilizando um

espectrofluorimetro (Shimadzu, modelo RF-5301).

4.6 ANALISE ESTATISTICA

Os calculos foram processados no software SPSS verséo 21 (Statistical
Package for the Social Sciences, SPSS Inc, Chicago, EUA) e o nivel de
significancia nominal adotado foi de 5%, logo, os valores com p<0,05 foram
considerados estatisticamente significativos.

Para avaliar o tipo de distribuicdo da amostra, foi realizado o teste de
Shapiro-Wilk e foi constatada uma distribuicdo ndo paramétrica para todas as
variaveis do estudo. O teste estatistico adotado para as andlises dos resultados

foi o de Friedman e de Mann Whitney.
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5 RESULTADOS

5.1 CARACTERIZACAO DO GRUPO AMOSTRAL

Considerando-se os critérios de exclusdo e inclusdo supracitados, um
total de 19 individuos foi incluido 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 limitacdo de abertura e 26% com limitacdo de abertura).

A intensidade da dor relatada no dia do diagnostico de dor miofascial no
grupo de individuos que vieram apenas no dia zero nao foi estatisticamente

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

5.2 PARAMETROS MOLECULARES x PARAMETROS CLINICOS

Foi observado um aumento do fluxo salivar durante o tratamento
proposto, mas ndo houve significancia estatistica (p>0,05). A figura 02
apresenta a cinética do fluxo salivar em mililitro por minuto. Também néo foi
encontrada associacao do fluxo salivar e a intensidade de dor relatada pelo

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

1.5-
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Dia zero 42 semana8? semana

Figura 02 - Taxa de fluxo salivar antes do tratamento (medido no dia zero) e
durante o tratamento cognitivo e fisioterapico (42 semana e 82 semana). O eixo

X representa os trés momentos de coleta da saliva e 0 eixo Y representa a taxa
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de fluxo salivar em mililitro por minuto. Nao houve diferenca nas taxas de fluxo
salivar antes e durante o tratamento (p> 0,05, Teste de Friedman).

Também foi avaliada a extensdo de abertura bucal maxima sem dor em
milimetros e a intensidade de dor, que foi relatada pelo participante de acordo
com mesma escala de dor disponivel no questionario RDC-TMD. As figuras 03
e 04, apresentando respectivamente, a média da abertura bucal e da
intensidade de dor nos trés momentos estipulados. Mesmo ndo sendo possivel
encontrar significancia estatistica nos trés dados coletados, pode-se observar
uma tendéncia a evidéncia de efeito da intervencédo terapéutica proposta
(p>0,05, Teste de Friedman).

47
46
45
44
43
42
41
40
39

Dia zero 42 semana 82 semana

Figura 03 - Média de abertura bucal antes (dia zero) e durante (42 e 82 semana)

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

Nw s O

Dia zero 42 semana 82 semana

Figura 04 — Média de intensidade de dor antes (dia zero) e durante (42 e 82

semana) o tratamento. (p>0,05, Teste de Friedman).
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Em relacdo aos biomarcadores avaliados, as médias da dosagem das
interleucinas e a substancia P apresentaram o mesmo padrédo de expressao:
decaimento da concentracao da primeira coleta para a segunda, seguido de um
pequeno aumento da segunda coleta para a terceira. Enquanto que o padrao
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 esta demonstrada na Figura 05. As analises estatisticas nao
revelaram significancia para essas diferengcas nos trés momentos de coleta
para nenhum dos biomarcadores avaliados (p>0,05). Também né&o foi
encontrada associacdo 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 - Niveis de Substancia P (A), IL-1B (B); EROs (C), glutamato (D) e IL-
6 (E) na saliva de individuos com dor miofascial antes (dia zero) e durante o
tratamento cognitivo e fisioterapico (medida na 42 semana e 82 semana de
tratamento). Nao houve diferenca nas taxas de fluxo salivar antes e durante o
tratamento. O eixo X representa os trés momentos da coleta de saliva e o eixo
Y representa a dosagem dos biomarcadores em picograma por miligrama de
proteina total, exceto para (C), em que o eixo Y representa unidades arbitrarias
de fluorescéncia por miligrama de proteina total e em (D) picomol por microlitro
de saliva. Nao houve diferenca nas taxas de fluxo salivar antes e durante o

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

S&0 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 niveis de mediadores nociceptivos e, em alguns casos,
diminuicdo do fluxo salivar em individuos diagnosticados com dor miofascial
quando comparados a pacientes saudaveis, mas esses parametros nao 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 entdo, os efeitos do tratamento cognitivo e fisioterapico em
parametros bioquimicos e fluxo salivar em pacientes com dor miofascial séo
desconhecidos. Além de avaliar, prospectivamente, individuos com dor
miofascial e os niveis de concentracdo de marcadores salivares importantes
associados a dor cronica, avaliamos também a cinética desses mediadores
durante a terapia cognitiva e fisioterapica, em trés diferentes momentos.

Foram avaliadas as concentra¢cdes dos cinco biomarcadores na saliva
total, uma vez antes do tratamento cognitivo e fisioterapico e duas vezes
durante o mesmo. E importante ressaltar que a saliva humana é um reflexo do
sangue e tem sido utilizada nas pesquisas de bioinformatica, metabolémica,
gendmica e protedmica, que tem a capacidade de refletir as condicbes orais e
sistémicas. Quando comparado ao sangue, a saliva contém menor quantidade
de proteinas, mas, como nosso estudo usava uma colecédo padrdo de saliva e
sempre nos mesmos individuos, as possiveis diferencas que poderiam ser
encontradas seriam proporcionais a concentragdo protéica presente na saliva.

Cada um desses marcadores € importante em diferentes mecanismos
de dor. Enquanto EROs é um indicador do estresse oxidativo, IL-6 e IL-13
participam de dor inflamatoria, a substédncia P tem papel importante na
inflamacé@o neurogénica, e o glutamato € um neurotransmissor envolvido na
nocicepcao tanto central quanto periférica. A hipétese do trabalho era que a
dosagem de IL-6, IL1B, Substancia P, ROS e glutamato decairiam ao longo do
tempo de tratamento, enquanto que o fluxo salivar aumentaria. As
concentracbes dos cinco biomarcadores nd&o mostraram diferencas
estatisticamente significativas ao longo do tempo (considerando cada individuo

individualmente) e a taxa de fluxo salivar ndo mudou significativamente. Esses
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dados corroboram os resultados encontrados por Medeiros et al. (2016), que
avaliaram os efeitos da Terapia de Estimulacéo Intramuscular Profunda (TEIM)
e de Estimulagdo Magnética Transcraniana Repetitiva (EMTR)  sobre
parametros bioquimicos, como dosagem de BDNF, S1008, Ilactato
desidrogenase, TNF-a, IL-6, IL-10, superoxido dismutase, ativade de catalase,
glutationa peroxidase e EROs, em amostras de sangue em individuos
diagnosticados com dor miofascial, e também ndo encontraram mudancas sob
0s parametros avaliados. Além disso, ndo conseguimos provar uma associacao
entre os parametros moleculares e a intensidade da dor em cada momento
avaliado.

Deve-se considerar que este € um estudo piloto, com um pequeno grupo
amostral. A auséncia de significancia estatistica pode, em parte, ser atribuido
ao fato de que o poder do teste estatistico para identificar essa associacao é
pequeno.

Estudos moleculares no campo da DTM concentram-se na maior parte
em potenciais biomarcadores presentes no liquido 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 concluiram que a sintomatologia
clinica, como a intensidade da dor, ndo pbéde ser correlacionada com a
concentracdo dos biomarcadores avaliados, como substancia P, peptideo
relacionado ao gene da calcitonina (CGRP), neuropeptideo 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 limitacdo do estudo é que muitos pacientes iniciaram o
tratamento proposto e ndo voltaram para acompanhamento devido
possivelmente a melhora da dor, restringindo assim o grupo de amostra.
Conforme descrito na secdo de resultados, cerca de metade dos individuos
elegiveis que concordaram em participar do estudo ndo veio na segunda e
terceira consulta. N6s especulamos que o grupo de individuos que continuaram
o tratamento até a 82 semana provavelmente incluiu alguns individuos
refratarios ao tratamento. Deve-se reconhecer que a adeséo a tratamentos que

tem como base exercicios feito em casa, ainda é um desafio. E preciso
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considerar que os momentos definidos para a segunda e terceira coleta de
saliva foram arbitrariamente definidos como a 42 e 82 semana de tratamento, ja
gue atualmente ndo existe protocolo estabelecido na literatura. Apesar dessas
limitacbes, a natureza exploratéria deste estudo fornece resultados

preliminares para futuras pesquisas.
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7 CONCLUSAO

Os resultados sugerem que o0s niveis salivares de IL-6, IL-1B, ROS,
glutamato, substancia P e taxas de fluxo salivar nd&o mudam durante 08
semanas de intervencgao cognitiva e fisioterapica. Nao foi possivel provar uma
associacdo entre a intensidade da dor e a dosagem destes biomarcadores.
Esses resultados preliminares podem orientar novos trabalhos moleculares no
campo dos disturbios temporomandibulares, incluindo uma coorte maior de

amostras.
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ANEXO A — Parecer do comité de ética em pesquisa da UFMG

UNIVERSIDADE FEDERAL DE MINAS GERAIS
COMITE DE ETICA EM PESQUISA - COEP

Projeto: CAAE - 50915415.1.0000.5149

Interessado(a): Prof. Ricardo Santiago Gomez

Departamento de Clinica, Patologia e Cirurgia
Odontologicas

Faculdade de Odontologia- UFMG

DECISAO

O Comité de Etica em Pesquisa da UFMG — COEP aprovou, no
dia 09 de dezembro de 2015, o projeto de pesquisa intitulado
" Analise de biomarcadores de dor na dor miofascial" bem como:

» Termo de Consentimento Livre e Esclarecido.
« Termo de Assentimento Livre e Esclarecido.

O relatério final ou parcial devera ser encaminhado ao COEP um

ano apds o inicio do projeto através da Plataforma Brasil.

ﬁm Co ﬁc/ucs o

Profa. Dra. Telnfa Campos Medeiros Loren
Coordenadora do COEP-UFMG

AV Pres. Antonio Carlos, 6627 - Unidade Administrativa Il - 2andar ~ Sala 2005 - Cep 31270-901 BHMG
Telefax: (031) 3409-4592 - c-mail_coepa prpg b br
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ANEXO B — Termo de Assentimento Livre e Esclarecido Para Maiores de Idade

TCLE destinado a individuos maiores de 18 anos

TERMO DE CONSENTMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
Vocé esta sendo convidado a participar da pesquisa “Andlise de biomarcadores de dor na
Dor Miofascial”. A dor miofascial € um dos problemas mais comuns dentre as varias
disfuncdes que acometem a articulacéo temporomandibular (que é a articulacdo dos maxilares,
localizada préxima a orelha). No entanto, o tratamento da dor cronica é limitado em sua
eficacia, em parte porque os mecanismos responsaveis pela dor ndo foram completamente
entendidos. Esta pesquisa tem como finalidade compreender melhor o impacto do tratamento
cognitivo e fisioterapico (que é feito aqui na clinica) na dor miofascial.
Caso vocé queira participar desta pesquisa, sera necessdria a coleta de uma pequena
gquantidade 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 vao interferir na presencga destes compostos na sua saliva. Este procedimento ndo envolve
nenhuma técnica cirdrgica ou interferéncia no tratamento da doenca, por se tratar de um
procedimento simples e ndo traumatico. A coleta da saliva é feita com material estéril e ndo
causa dor e nem desconforto. A coleta da saliva s6 dura aproximadamente 9 minutos.
Todos os resultados seréo utilizados para pesquisa e ensino. Estamos a sua disposicdo para
esclarecimentos, antes e durante o curso da pesquisa, sobre a metodologia empregada. Em
qualquer fase desta pesquisa, vocé terd a liberdade para se recusar a participar ou para retirar
seu consentimento, sem penalizac@o alguma e sem prejuizo ao seu cuidado. Garantimos que
todas as informag@es sdo confidenciais.
A sua participacdo na pesquisa ndo terd custos e nenhum tipo de beneficio para vocé, mas
pode ajudar outras pessoas com a sua dor no futuro. Se vocé ndo quiser participar, seu
tratamento vai ser realizado da mesma forma. Esta pesquisa nos ajudara a entender melhor a
doenca e a forma de conduzir o tratamento da mesma.

CAROLINA CAVALIERI GOMES FLAVIA FONSECA CARVALHO SOARES
(ORIENTADORA) (PESQUISADORA)

DECLARACAO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Li e entendi as informacdes precedentes. Tive oportunidade de fazer perguntas e todas as
minhas duvidas foram respondidas. Autorizo a coleta da minha saliva. Autorizo, ainda, a
utiliza¢@o dos dados do questionario respondido e da ficha clinica para divulga¢éo com
finalidade de ensino e pesquisa, respeitando sempre o meu direito de ndo ser identificado.
Este formulario esta 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 represalias ou prejuizo ao meu cuidado.

LOCAL: DATA: / /
NOME DO PACIENTE ASSINATURA DO PACIENTE
DOCUMENTO APRESENTADO: NeO:

Pesquisadoras: Carolina Cavaliéri Gomes/Flavia Fonseca Carvalho Soares.

Telefone:(31) 3409-2477.

E-mails: carolinacgomes@ufmag.br / flaviafcs@ufmg.br

Em caso de davidas quanto ao seu direito na pesquisa vocé podera consultar o

Comité de Etica em Pesquisa da UFMG. Avenida Antdnio Carlos, 6627. Unidade Administrativa
11-2° Andar, sala 2005. Campus Pampulha. Belo Horizonte, MG. 31270-901.

Tel.: (31) 3409-4592. E-mail: coep@prpg.ufmg.br.
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PR L7 RDC - TMD

L9 2
;:‘ 6 . . . .
~ - Research Diagnostic Criteria for

RDGEMO Temporomandibular Disorders

aQ £

Lo ,\\} Portugués — BRASIL
Nome Prontuario / Matricula n® | RDC n®
Examinador

Data / /

HISTORIA - QUESTIONARIO

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

1. Como vocé classifica sua saude em geral?

Excelente

Muito boa
Boa
Razoavel
Ruim

2. Como vocé classifica a saude da sua boca?

E Excelente
Muito boa
Boa
Razoavel
Ruim

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

II’ Nao
III Sim

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

4. Ha quanto tempo a sua dor na face comegou pela primeira vez?
[Se comecou ha um ano ou mais, responda a pergunta 4.a]
[Se comegou ha menos de um ano, responda a pergunta 4.b]

4.a. Ha quantos anos a sua dor na face comegou pela primeira vez?
DD Ano(s)

4.b. Ha quantos meses a sua dor na face comecou pela primeira vez?

[ ][] Mes(es)

5. A dor na face ocorre?

E O tempo todo

Aparece e desaparece
Ocorreu somente uma vez

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

[ Nao
Sim, 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 MOMENTO, que nota vocé daria, onde 0 é “nenhuma dor” e 10 é “a pior dor possivel”?

NENHUMA DOR 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 Apﬂgg‘i\?é’f

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

NENHUMA DOR 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 A PIORDOR

POSSIVEL

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

NENHUMA DOR 0 1 2 3 4 5 6 7 8% 9 10 A PIOR DOR

POSSIVEL

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

DD Dias

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

NENHUMA INCAPAZ DE REALIZAR
INTERFERENCIA 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 QUALQUER ATIVIDADE

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

NENHUMA MUDANGCA
MUDANGA 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 EXTREMA

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

NENHUMA
MUDANGCA

MUDANGCA

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 EXTRENA

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

Nao

ESim

[Se vocé nunca teve travamento da mandibula, PULE para a pergunta 15.a]
[Se ja 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?

Nao

IIISim

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

EI Nao
III Sim

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

Nao

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

Nao
Sim
15.d. Durante o dia, vocé range (ringi) ou aperta os seus dentes?
Nao
E Sim
15.e. Vocé sente a sua mandibula (boca) “cansada” ou dolorida quando vocé acorda pela manha?
N&o
\I’ Sim

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

\I’ Nao
l:l Sim

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

EI Néo
III Sim

16.a. Vocé tem artrite reumatoide, lipus, ou qualquer outra doenga que afeta muitas articulagoes
ﬁllas] do seu corpo?

Nao
I:\ Sim
16.b. Vocé sabe se alguém na sua familia, isto é seus avods, pais, irmaos, etc. ja teve artrite
reumatdide, lipus, ou qualquer outra doenga que afeta varias articulagbes (juntas) do corpo?

Nao

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

Nao
E Sim

[Se vocé néo teve dor ou inchago, PULE para a pergunta 17.a.]
[Se vocé ja teve, dor ou inchago, PASSE para a préxima pergunta]

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

Nao

E\Sim

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

EI Nao
III Sim

[Se sua resposta foi ndo, PULE para a pergunta 18]
[Se sua resposta foi sim, PASSE para a préxima pergunta]

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

EI Nao
II\ Sim

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

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

prejudicam?

NAO | SIM
a. Mastigar 0 1
b. Beber (tomar liquidos) 0 1
c. Fazer exercicios fisicos ou ginastica 0 1
d. Comer alimentos duros 0 1
e. Comer alimentos moles 0 1
f. Sorrir/gargalhar 0 1
g. Atividade sexual 0 1
h. Limpar os dentes ou a face 0 1
i. Bocejar 0 1
j- Engolir 0 1
k. Conversar 0 1
. Ficar com o rosto normal: sem a aparéncia de dor ou triste 0 1

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

Nem um
pouco

Um pouco

Moderadaments

Muiio

a. Por sentir dores de cabeca

b. Pela perda de interesse ou prazer sexual

c. Por ter fragueza ou tontura

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

e. Pela sensacéo de falta de energia ou lentiddo

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

g. Por ter falta de apetite

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 so

|. Por se sentir triste

m. Por se preocupar muito com as coisas

n. Por ndo sentir interesse pelas coisas

0. Por ter enjéo ou problemas no estémago

p. Por ter musculos doloridos

g. Por ter dificuldade em adormecer

r. Por ter dificuldade em respirar

s. Por sentir de vez em quando calor ou frio

t. Por sentir dorméncia ou formigamento em partes do corpo

u. Por sentir um “n6 na garganta”

v. Por se sentir desanimado sobre o futuro

w. Por se sentir fraco em partes do corpo

x. Pela sensacgéo 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 sensacéo de que tudo & um esforgo/sacrificio

dd. Por se sentir inGtil

ee. Pela sensacgéo de ser enganado ou iludido

ff. Por ter sentimentos de culpa

OO0 000000000000 oo|o|o|looooo|oololoo oo
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21. Como vocé classificaria os cuidados que tem tomado com a sua saiude de uma forma geral?
Excelente

Muito bom

Bom

. Razoavel
Ruim

22. Como voceé classificaria os cuidados que tem tomado com a satude da sua boca?
Excelente

Muito bom

Bom

Razoavel
Ruim

23. Qual a data do seu nascimento?

pial [ ] Mes[ [ ] ano[ ] 1]

24. Qual seu sexo?

Masculino

Feminino

25. Qual a sua cor ou raga?
Aleutas, Esquimé ou indio Americano
Asiatico ou Insulano Pacifico

. Preta
- Branca

Outra [Se sua resposta foi outra, PASSE para as préximas alternativas sobre sua cor ou raga]
Parda

Amarela

Indigena

26. Qual a sua origem ou de seus familiares?
E Porto Rigquenho

2 | Cubano

- Mexicano

- Mexicano Americano

Chicano

E Outro Latino Americano

Outro Espanhol

Nenhuma acima [Se sua resposta foi nenhuma acima, PASSE para as préximas alternativas sobre sua origem ou de
seus familiares]

indio

10 -
Portugués Japonés

Francés 17| Alemso

Holandés Arabe
Espanhol

Africano

5 . - - e
Italiano N&o sabe especificar

Outra, favor especificar
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27. Até que ano da escola / faculdade vocé freqiientou?

Nunca freqlientei a escola 0
Ensino fundamental 12Série 1
(primario) 22 Série 2
32 Série 3
42 Série 4
Ensino fundamental 52 Série 5
(ginasio) 6° Série 6
72 Série 7
8° Série 8
Ensino médio 1°ano 9
(cientifico) 2°ano 10
3°ano 11
Ensino superior 1°ano 12
(faculdade ou pos-graduagéo) 2°ano 13
3°ano 14
4°ano 15
5°ano 16
6°ano 17

28a. Durante as 2 dltimas semanas, vocé trabalhou no emprego ou em negécio pago ou ndo (ndo
incluindo trabalho em casa)?

N&o

ESim

[Se a sua resposta foi sim, PULE para a pergunta 29]
[Se a sua resposta foi ndo, PASSE para a préxima pergunta)

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

Nao

ESim

[Se a sua resposta foi sim, PULE para a pergunta 29]
[Se a sua resposta foi ndo, PASSE para a préxima pergunta)

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

N&o

29. Qual o seu estado civil?

III Casado (a) esposa (0) morando na mesma casa
2 | Casado (a) esposa (0) ndo morando na mesma casa

? | viavo (a)

. Divorciado (a)
Separado (a)

Nunca casei

Morando junto
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30. Quanto vocé e sua familia ganharam por més durante os ultimos 12 meses?

R$ L]

N&o preencher. Devera ser preenchido pelo profissional
D Até 4 do salario minimo

De 4 a ¥z salario minimo

De % a 1 salario minimo

De 1 a 2 salarios 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 minimos
De 20 a 30 salarios minimos
Mais de 30 salarios minimos

EREEE RN

Sem rendimento

31. Qual o seu CEP?

LI H eI

Muito Obrigado.
Agora veja se vocé deixou de responder alguma questdo.
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EXAME CLIiNICO

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

EI Nenhum
EI Direito

Esquerdo
Ambos

2Vocé poderia apontar as areas aonde vocé sente dor ?

Direito Esquerdo
El Nenhuma El Nenhuma
[1] Articulagzio [1] Articulagzio
Musculos Musculos
Ambos Ambos

3. Padrao de abertura:

EI Reto

Desvio lateral direito (ndo corrigido)
Desvio lateral direito corrigido (*S7)
El Desvio lateral esquerdo (n&o corrigido)

Desvio lateral esquerdo corrigido (“S")

Outro tipo

(Especifique)

4. Extensio de movimento vertical

21
Incisivo superior utilizado EI E

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

b. Abertura maxima sem auxilio DDmm

Dor Muscular

El Nenhuma

Dor Articular

EI Nenhuma

Direito Direito
Esquerdo Esquerdo
Ambos Ambos

c. Abertura maxima com auxilio DDmm

d. Trespasse

Dor Muscular

Dor Articular

MNenhuma Nenhuma
El Direito III Direito

Esquerdo Esquerdo

Ambos Ambos

incisal vertical ||| Jmm
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5. Ruidos articulares (palpagao)

a. abertura

b. Fechamento

Direito
E MNenhum
III Estalido

Crepitagdo grosseira
Crepitagao fina

Esquerdo
Nenhum
III Estalido
Crepitagio grosseira
Crepitagao fina

mm

mm

(Medida do estalido na abertura)

Direito
E Nenhum
Estalido

Crepitacdo grosseira
Crepita¢do fina

Esquerdo

E Nenhum
Estalido

Crepitacdo grosseira
Crepitagdo fina

[ Jmm

[ Jmm

(Medida do estalido no fechamento)

c. Estalido reciproco eliminado durante abertura protrusiva

Direito

|___'L| Nao
El Sim
NA

Esquerdo

E Nao
III Sim
NA

(NA: Nenhuma das opcdes acima)

6. Excursoes

a. Excursio lateral direita[ ][ |mm

Dor Muscular
Nenhuma
E Direito

Esquerdo

EI Ambos

Dor Articular
Nenhuma
I] Direito

Esquerdo

EI Ambos

b. Excursao lateral esquerda [ || Jmm

c. Protrusdo | || Jmm

Dor Muscular
Nenhuma
III Direito
Esquerdo
Ambos

Dor Articular
Nenhuma
III Direito
Esquerdo
Ambos

Dor Muscular

Dor Articular

E\ Menhuma
III Direito

Esquerdo

EI Ambos

E' Menhuma
III Direito

Esquerdo

EI Ambos
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d. Desvio de linha média DDmm
EI Direito
Esquerdo

(5] na
(MA: Nenhuma das opgdes acima)

7. Ruidos articulares nas excursées

Ruidos direito
. Crepitagdo Crepitagdo
Nenhum Estalido grosseira fina
T7.a Excursdo Direita 0 1 2 3
7.b Excursdo Esquerda 0 1 2 3
7.c Protrusdo 0 1 2 3
Ruidos esquerdo
. Crepitagdo Crepitagdo
Nenhum Estalido grosseira fina
7.d Excursdo Direita 0 1 2 3
7.e Excursdo Esquerda 0 1 2 3
7.f Protrusao 0 1 2 3

INSTRUGOES, ITENS 8-10

O examinador ird palpar (tocando) diferentes areas da sua face, cabega e pescoco. Nés gostariamos que
vocé indicasse se vocé ndo sente dor ou apenas sente pressao (0), ou dor (1-3). Por favor, classifique o
quanto de dor vocé sente para cada uma das palpactes de acordo com a escala abaixo. Marque o ndmero
que corresponde a quantidade de dor que vocé sente. Nos gostariamos que vocé fizesse uma

classificagdo separada para as palpagbes direita e esquerda.

0 = Somente presséo (sem dor)
1 =dor leve

2 = dor moderada

3 = dor severa

8. Dor muscular extraoral com palpagao Direita Esquerda
a. Temporal posterior (1,0 Kg.) “Parte de tras da témpora (atras e imediatamente acima das ol1l2l3lol1l2]3
orelhas).”

b. Temporal médio (1,0 Kg.) “Meio da témpora (4 a 5 cm lateral 3 margem lateral das

sobrancelhas).” ¢ ° 0j1123|0|1]2)3
c. Temporal anterior (1,0 Kg.) *Parte anterior da témpora (superior a fossa infratemporal e ol1l2l3lol1l2]3
imediatamente acima do processo zigomatico).”

d. Masseter superior (1,0 Kg.) “Bochechal abaixo do zigoma (comece 1 cm a frente da ATM e ol1l2l3lol1l2]3
imediatamente abaixo do arco zigomatico, palpando o misculo anteriormente ).”

e. Masseter médio (1,0 Kg.) “Bochecha/ lado da face (palpe da borda anterior descendo até o ol1lz2l3alol1]2]3
angulo da mandibula).”

f. Masseter inferior (1.0 Kg.) “Bochechal linha da mandibula (1 cm superior e anterior ao

angulo da mandibula).” 0j1]2]3|0]1]2|3
g. Regiao mandibular posterior (estilo-hidideo/ regido postenor do digastrico) (0,5 Kg.)

“Mandibula/ regido da gargania (area enire a insergdo do estemocleidomastoidec e borda |0 | 1|2 |3 (0(1(2| 3
posterior da mandibula. Palpe imediatamente medial e posterior ao &ngulo da mandibula).”

h. Regido submandibular (pterigoidec mediall supra-hidideo/ regido anterior do digastrico) ol1lzlalol1l2!3
(0,5 Kg.)"abaixo da mandibula (2 cm a frente do Sngulo da mandibula).”

9. Dor articular com palpagao

a. Polo lateral (0.5 Kg.) “Por fora (anterior ao trago e sobre a ATM)." ol1(2/3(0|11|12|3
b. Ligamento posterior (0,5 Kg.)"Dentro do ouvido (pressione o dedo na diregio anterior & ol1lzlalol1]2!3
medial enquanto o paciente esta com a boca fechada).”

10. Dor muscular intraoral com palpagao

a. Area do pterigéideo lateral (0,5 Kg.) “Atras dos molares superiores (cologque o dedo

minimo na margem ahlveolar acima do dGlimo molar superior. Mova o dedo para distal, para (Q (1 (2 (3(0|1]|2| 3
cima e em seguida para medial para palpar).”

b. Tendao do temporal (0,5 Kg.) "“Tenddo (com o dedo sobre a borda anterior do processo ol1lzl3lol1l2]3
coronoide, mova-o para cima. Palpe a area mais supenor do processo).”
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ANEXO D - Protocolo de Tratamento Cognitivo e fisioterapico

PROTOCOLO DE TRATAMENTO
Prezado (a),
Este € o protocolo para seu tratamento, 0os exercicios devem ser realizados
diariamente dentro do regime especificado para que possamos ser bem
sucedidos.

Exercicios para percepcdo de hébitos bucais

- Em casa e no trabalho, coloque lembretes que podem ser cartdes com as
palavras “RELAXE”, ou pedagos de fita crepe colocados em locais estratégicos
0S quais vocé veja a cada 20 (vinte) minutos durante o dia todo. Ao ver o
lembrete, perceba se o habito esta presente (ranger ou apertar os dentes). Se
o habito ndo estiver presente parabenize-se e continue relaxando. Este
exercicio sera de extrema importdncia como condicionamento e
conscientizacdo de um habito saudavel.

- Pela manha, ao levantar, sente-se numa cadeira confortavel, inspira e expire
profundamente, trés ou quatro vezes, procurando relaxar todo o corpo. Feche
os olhos e separe os dentes e levante a lingua em seguida, volte sua atencao
absoluta para a posicao relaxada de sua mandibula. Mantenha-se assim por 05
minutos, 02 vezes ao dia pela manha e noite.

- Posicéo de dormir: decubito lateral — Observar altura e posicéo do travesseiro.
- Alongamento dos musculos elevadores da mandibula: abrir a boca em frente
ao espelho, manter a abertura por 10 (dez) segundos, fazer 05 repeticdes, 03

vezes ao dia.

Este protocolo deve ser seguido de forma disciplinada. Pratique-o com o
terapeuta.
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APENDICE

APENDICE A - Dados coletados do questionario RDC/TMD que nédo foram

incluidos neste estudo

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

paciente sentiu dor na regido de face pela primeira vez.

Tabela 01 — DistribuicAo em anos de quando o paciente sentiu dor em face

pela primeira vez.

Categorias Frequéncia (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 frequéncia 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 funcao
dessa dor, 10,6% dos pacientes relataram ficar de 2-4 dias afastados de suas
atividades diarias, como trabalho, escola e servicos domésticos e, 21,1%
ficaram afastados por um periodo de 7-10 dias. E ainda assim, a maioria,
52,6% dos pacientes, ndo procurou ajuda profissional para tratar a dor
instalada na regido de cabeca e pescoco.

O questionario também oferece ferramentas para calcular e classificar o
grau da dor croénica, o grau de limitacdo mandibular e grau de depressédo de
acordo com os relatos dos pacientes. A dor crénica foi categorizada por: Grau 0
(zero) indica auséncia de dor por DTM nos ultimos 6 meses; Grau | — Baixa
intensidade; Grau Il — Alta intensidade; Grau Ill - Limitacdo moderada; Grau IV
— Limitag&o severa. A tabela 02 indica a distribuicdo da classificacdo do grau
de dor cronica pelas categorias ja citadas.
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Tabela 02 — Distribuigao da variavel “Grau de dor crbnica”

Categorias Frequéncia (n) Percentagem (%)
Grau 0 0 0%
Grau | 2 10,6%
Grau Il 6 31,6%
Grau Il 11 57,8%
Grau IV 0 0%
Total 19 100%

Enquanto que o grau de limitacdes relacionadas ao funcionamento
mandibular e o grau de depressdo foram avaliados nos trés momentos de

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

Tabela 03 — Distribuicdo da variavel “Grau de limitagdes relacionadas ao

funcionamento mandibular’ de acordo com cada coleta.

Grau de limitacdes Tempo 1 Tempo 2 Tempo 3
Sem limitacdes 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%

Tabela 04 — Distribuicdo da variavel “Grau de depressao” de acordo com cada

coleta.
Grau de depressao 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 episédio de
luxacdo de mandibula, enquanto que 60% desses descreveram um travamento
grave a ponto de interferir na capacidade de mastigacdo. Outros sinais e
sintomas, como a presenca de sons de estalidos e zumbidos, apertamento
diurno e noturno, sensagcdo de mandibula cansada/dolorida ao acordar pela
manha, foram descritos por cada paciente nos trés momentos de coleta. A
tabela 5 apresenta a distribuicdo dessas variaveis citadas acima de acordo com

0 momento da coleta dos dados.

Tabela 05 — Distribuicdo de sinais e sintomas relatados pelos pacientes em

cada coleta.
Sinais e sintomas Tempol Tempo2 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%
Mandibula dolorida pela 94,7% 47,4% 73,7%

manha
Zumbidos 68,4% 78,9% 36,8%
Perda de dados 0% 0% 10,5%

N&o houve relatos de trauma em mandibula ou em face, apenas de
enxaqueca nos ultimos seis meses por parte de 89,5% dos pacientes.

Ao exame clinico, 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 padrdes de
abertura bucal: reto (68,4%), com desvio lateral ndo corrigido (5,3%) e com
desvio lateral corrigido (26,3%).

Ao exame de palpacdo da musculatura extraoral, intraoral e da
articulacao temporomandibular, o paciente foi orientado a categorizar o que ele

3 “ ” “*

sentia em cada sitio palpado como “somente pressao/sem dor”, “dor leve”, “dor
moderada” e “dor severa”. As tabelas seguintes apresentam a distribuicdo das

categorias de dor supracitadas no lado direito e esquerdo da face, da
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musculatura extraoral (tabela 06), musculatura intraoral (tabela 07) e da

articulagéo temporomandibular (tabela 08) em cada coleta.

Tabela 06 — Distribuicdo da dor muscular extraoral com palpacéo

Lado Direito Lado Esquerdo
Tempo 1 Tempo 2 Tempo 3 Tempol Tempo2 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 — Distribuicdo da dor muscular intraoral com palpacéo

Lado Direito Lado Esquerdo
Tempo 1 Tempo 2 Tempo 3 Tempo 1 Tempo2 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 — Distribuicdo da dor articular com palpacéo

Lado Direito Lado Esquerdo
Tempo 1 Tempo 2 Tempo 3 Tempol Tempo2 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 distribuicdo da cor de pele/etnia de acordo com

o relato dos pacientes e o estado civil.
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Tabela 09 — Distribuigao das variaveis “cor de pele/etnia” e “estado civil” por

categorias na amostra.

Categorias Frequéncia (n) Percentagem (%)
Branco 3 15,8%
Pardo 6 31,6%
Cor da pele Negro 7 36,8%
e/ou etnia Outro 36 15,8%
Total 19 100%
Casada 1 31,6%
Casada em casas 0 0%
separadas
Vidva 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).



