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RESUMO 

 

 

 

 Estudos anteriores sobre o tema apontam algum tipo de relação entre Ansiedade 

e patologias como DTM e Distúrbios do Sono, sem especificar a natureza e o grau dessa 

relação. Com base no modelo biopsicossocial, sugerido pela Organização Mundial da 

Saúde (OMS), compreende-se que doenças, distúrbios, transtornos e síndromes podem 

ser provocados por componentes biológicos, psicológicos e sociais. No presente estudo, 

os sintomas da DTM e dos Distúrbios do Sono foram divididos em categorias de análise, 

com base nos Questionários utilizados para os diagnósticos desses distúrbios, e 

comparados com os níveis de ansiedade medidos pela escala Beck-Bai. Os 

Questionários Diagnósticos foram aplicados em uma amostra de 113 Pacientes, e as 

análises estatísticas sugerem forte correlação entre ansiedade e todas as demais 

categorias de análise de sintomas da DTM e dos Distúrbios do Sono, apontando para a 

necessidade de estudo longitudinal para se apurar relações de causalidade.   

 

Palavras chaves: Disfunção Temporomandibular; Ansiedade; Distúrbios do sono.  

 

 

Como citar esse trabalho: DIAS, Haroldo D. (2022). Ansiedade, DTM (Disfunção 

Temporomandibular) e Distúrbios do Sono: Possível Correlação [Dissertação de 

Mestrado não publicada]. Universidade Federal de Minas Gerais. 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

ABSTRACT 

 

Previous studies on the subject point to a relationship between anxiety and pathologies 

such as TMD and Sleep Disorders, without specifying the nature and degree of this 

association. Based on the biopsychosocial model, suggested by the World Health 

Organization (WHO), it is understood that diseases, disorders, and syndromes can be 

caused by biological, psychological, and social components. In this study, the symptoms 

of TMD and Sleep Disorders were divided into categories of analysis, based on the 

Questionnaires used for the diagnoses of these disorders, and compared with the levels 

of anxiety measured by the Beck-Bai scale. The Diagnostic Questionnaires were applied 

to a sample of 113 Patients, and the statistical analyzes suggest a strong correlation 

between anxiety and all the other categories of analysis of symptoms of TMD and Sleep 

Disorders, pointing to the need for a longitudinal study to determine relationships of 

causality. 

 

Key words: Temporomandibular Disorder; Anxiety; Sleep Disorders. 
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1. INTRODUÇÃO E OBJETIVOS 

  

1.1. Homeostase, Estresse e Ansiedade 
 

 A homeostase pode ser compreendida como um estado de equilíbrio fisiológico, 

dinâmico e complexo, constantemente desafiado por forças externas ou internas.   

 A exposição de um organismo vivo a condições adversas, comumente 

denominadas “estressores” ou “situação estressante”, dispara uma série de respostas 

de enfrentamento (fight or flight response)1 e/ou adaptativas (evolutivas), organizadas e 

hierarquizadas, com a finalidade de defender a estabilidade do “meio interno” 

(homeostase) e aumentar as chances de sobrevivência e preservação da espécie 

(Cannon, 1929; Chrousos, 2009; Ray et al., 2017).  

 Essa resposta de enfrentamento e/ou adaptativa às condições adversas do 

ambiente pode ser denominada de “resposta ao estresse” (Seyle, 1946). A função 

desse tipo de resposta é atender às principais demandas da vida biológica: 

sobrevivência, perpetuação da espécie e adaptação evolutiva, todas vinculadas ao 

processo de seleção natural.  

 Desse modo, o estresse pode ser definido como estado de alerta ou emergência 

de um organismo vivo, em resposta a qualquer tipo de desafio à sua homeostase, ou 

ainda, como um conjunto de respostas adaptativas - fisiológicas, psíquicas e 

comportamentais -, a qualquer tipo de ameaça, real ou percebida, ao seu equilíbrio 

homeostático. (Chrousos, 2009; Selye, 1936)   

 Naturalmente, essas respostas ocorrem de forma integrada, coordenada e 

hierarquizada, envolvendo diferentes sistemas funcionais, especialmente os sistemas 

nervoso, endócrino e imune. A complexidade desse conjunto de respostas demanda um 

 
1 “resposta de luta ou fuga” – a expressão foi criada por Walter Bradford Cannon, em sua obra Bodily 

Changes in Pain, Hunger, Fear and Rage: An Account of Recent Researches into the Function of Emotional 

Excitement (1915), para explicar as respostas de enfrentamento de um organismo vivo a qualquer tipo de 

ameaça à sua sobrevivência ou perpetuação da espécie.  
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modelo conceitual capaz de preencher a lacuna entre fisiologia e psicologia (Daviu et al., 

2019).  

 A compreensão dos mecanismos de regulação e ajuste do organismo vivo frente 

aos desafios e ameaças do ambiente demonstra que os conceitos de “homeostase” e 

“resposta ao estresse” estão intimamente interligados.  

 Na verdade, Hans Selye parece ter sido o primeiro pesquisador a utilizar o termo 

“estresse” no âmbito da biologia (Seyle, 1946). Inicialmente, trabalhou com o conceito 

de “general alarm” (alarme geral) para expressar o estado do organismo quando 

confrontado com uma situação crítica (Selye, 1936). Posteriormente, refinou o conceito 

para definir a reação de alarme como “a soma de todos os fenômenos sistêmicos 

inespecíficos eliciados pela exposição repentina a estímulos aos quais o organismo não 

está quantitativa ou qualitativamente adaptado” (Seyle, 1946).  

 O esforço generalizado do organismo para se adaptar às novas condições 

apresentadas pelo ambiente foi nomeado por Selye de “Síndrome de Adaptação Geral”, 

e comparada a outras reações gerais de defesa do organismo, tais como inflamação ou 

formação de corpos imunológicos. Na sua definição, essa síndrome constitui “a soma de 

todas as reações sistêmicas inespecíficas do corpo que resultam de uma longa exposição 

ao estresse” (Seyle, 1946).  

 Na década de 70, Selye reforça a ideia de que a “Síndrome de Adaptação Geral” 

(GAS) apresenta três fases distintas: 1) a reação de alarme; 2) o estágio de resistência; 

3) o estágio de exaustão. Esclarece ser mais fácil “empregar o termo “estresse” para as 

manifestações desta síndrome em qualquer momento, reservando a expressão GAS para 

sua evolução trifásica no tempo” (Selye, 1975).  

Nesse texto histórico, em resposta a confusões e controvérsias, Selye assevera 

categoricamente: 

 “Certamente não descobri o estresse, mas apenas a síndrome do estresse; por 

meio de minhas primeiras observações sobre a tríade, demonstrei que existe um padrão 

de reação estereotipado totalmente inespecífico. Deixe-me enfatizar aqui que minha 

contribuição inicial foi mostrar que existe uma síndrome inespecífica integrada produzida 

por diversos agentes, e que o eixo pituitário-adrenocortical desempenha um papel 

importante nela” (Selye, 1975). 
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 Atualmente, com os avanços da bioquímica e da neurobiologia, as três fases 

podem ser melhor identificadas e descritas como: 1) Alarme ou Alerta – fase na qual 

ocorre a ruptura do equilíbrio interno (homeostase) do organismo, que se mobiliza para 

enfrentar o agente estressor através de uma resposta rápida, mediada pelo sistema 

nervoso autônomo simpático (SNA’s), que promove a liberação de neurotransmissores 

em locais determinados, além de estimular as glândulas adrenais a produzirem os 

hormônios catecolaminérgicos (adrenalina e noradrenalina), reforçando a ativação neural 

em sistema de feedback positivo; 2) Resistência – na qual são mantidas, por 

determinado tempo, as respostas fisiológicas e comportamentais destinadas à 

manutenção da homeostase, através do cortisol – hormônio esteroide sintetizado e 

liberado pelas glândulas adrenais -, em decorrência da ativação do eixo hipotálamo-

pituitária-adrenal (HPA). Nesse estágio, a eficiência da resposta atinge seu ponto ótimo 

de desempenho físico e cognitivo, em termos de capacidade de neutralizar o agente 

estressor; 3) Exaustão - na qual o prolongamento da incidência do agente estressor 

sobre o organismo somado ao esgotamento ou falência em sua capacidade de neutralizar 

essa incidência se transformam em resposta crônica, na qual as alterações fisiológicas e 

comportamentais, incialmente adaptativas, atingem um ponto de exaustão e sobrecarga 

energética do sistema.  

 Entretanto, o conceito clássico de homeostase engloba exclusivamente o conjunto 

de respostas reativas, não contemplando os ritmos biológicos, de natureza circadiana e 

circanual, nem os mecanismos preditivos que auxiliam o organismo a responder de 

maneira adequada a variações previsíveis e naturais do ambiente, como a alternância do 

dia e da noite, as estações do ano, o ciclo reprodutivo, respostas imprescindíveis para o 

aprimoramento e evolução dos mecanismos adaptativos de regulação (Moore-Ede, 

1986). 

  Peter Sterling propôs uma revisão do conceito clássico de homeostase, sugerindo 

o conceito alternativo de “alostase”, que incluiu mecanismos preditivos e reativos de 

regulação, além de levar em conta a intensidade e duração das respostas de 

enfrentamento e/ou adaptação (Sterling, 2012; Sterling & Eyer, 1988).  

 Enquanto o conceito clássico de homeostase prevê o funcionamento do organismo 

em condições basais, independentemente dos níveis quantitativos e qualitativos da 
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demanda, a teoria da alostase admite que os organismos possam funcionar em diferentes 

condições de ajuste, reativos ou preditivos, de modo a garantir sua adaptabilidade ao 

meio.  

 Naturalmente, essa abordagem impacta nossa visão sobre os mecanismos de 

resposta ao estresse, e são de particular interesse para o nosso presente estudo.  

 Os “estressores” inesperados ou contínuos, que ultrapassem os limites de 

intensidade, previsibilidade e duração, ativam mecanismos de regulação alostática. 

Esses “estressores”, crônicos ou agudos, apresentam diferentes tipos de impacto nos 

organismos vivos, podendo provocar uma sobrecarga alostática, e até mesmo uma falha 

alostática, ou falha no conjunto de respostas (McEwen, 1998, 2000, 2007; McEwen & 

Wingfield, 2003). 

 Alguns autores (Romero et al., 2009) criticam o conceito de alostase e carga 

alostática, propondo a Teoria do Modelo do Escopo Reativo. Essa teoria trabalha com 

quatro conceitos: Homeostase Preditiva (HP) – as respostas fisiológicas às variações 

decorrentes do ritmo biológico (circadiano e sazonal); Homeostase Reativa (HR) – 

respostas às mudanças imprevistas ou às ameaças do ambiente; Sobrecarga 

Homeostática (SH) – respostas e alterações fisiológicas que ocorrem em níveis e/ou 

concentrações acima daquelas que são características da HR; Falência Homeostática 

(FH) – exaustão do mecanismo regulatório, levando as resposta a níveis ou 

concentrações abaixo da faixa da HP. Estas duas últimas dizem respeito a efeitos 

patológicos não compatíveis com a saúde, nem a curto, nem a longo prazo.  

 A Teoria do Modelo do Escopo Reativo, a nosso ver, apenas organiza os conceitos 

de alostase sem acrescentar nada de original ao modelo de Sterling, McEwen, Wingfield 

e outros pesquisadores. A Teoria da Alostase é mais aceita, segundo alguns autores, por 

se adequar melhor ao estudo da natureza, variedade e adaptações dos mecanismos 

fisiológicos de regulação, com destaque para a resposta ao estresse (Sousa et al., 2015). 

 Além disso, os conceitos de alostase e carga alostática nos permitem conceber as 

gradações dos mecanismos de resposta ao estresse, em seus aspectos fisiológicos e 

fisiopatológicos, bem como a relação entre estresse e ansiedade, na qual a antecipação 

e a hipervigilância ocupam papel de destaque (Daviu et al., 2019).  
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 No DSM-5 (The Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth 

Editon), “o medo é a resposta emocional a uma ameaça iminente, real ou percebida, 

enquanto a ansiedade é a antecipação de uma ameaça futura”. Ressaltando-se que o 

medo, enquanto correspondente fisiopsíquico da resposta aos agentes “estressores”, 

envolve uma série de respostas de enfrentamento (fight or flight response), conforme 

demonstrado pelos experimentos de Walter Bradford Cannon (Cannon, 1915). Por esta 

razão, postula-se uma estreita conexão entre medo e estresse.   

  Por via de consequência, do ponto de vista emocional, quando estamos frente a 

frente com um cão agressivo, experimentamos medo e nosso organismo exibe os sinais 

do estresse fisiológico. Por outro lado, quando nos dirigimos à casa de um amigo, que 

possui um cão muito agressivo, antecipamos o perigo, experimentamos ansiedade, e 

nosso organismo também exibe os mesmos sinais do estresse fisiológico (Daviu et al., 

2019). 

 Desse modo, a ansiedade pode ser definida como um estado emocional difuso 

(medo, antecipação, repulsa), causado temporariamente por uma situação 

potencialmente prejudicial, cuja probabilidade de ocorrência e/ou dano pode ser baixa ou 

incerta (Goes et al., 2018; Spielberger et al., 1983; Takagi et al., 2018).  

 Operando, ainda, com os conceitos de alostase e de carga alostática, torna-se 

mais fácil reconhecer a histórica diferenciação entre “ansiedade-estado” e “ansiedade-
traço” (Belzung & Griebel, 2001; Goes et al., 2018; Takagi et al., 2018). A diferença entre 

esses dois tipos de ansiedade está na duração, variedade e gradação da resposta.  

 Na “ansiedade-estado” ocorre uma resposta aguda a uma ameaça potencial 

futura, enquanto na “ansiedade-traço” ocorre uma resposta crônica, que se expressa 

constantemente, como uma espécie de hipersensibilidade à ameaça, e acaba por se 

tornar uma característica duradoura do indivíduo (Endler & Kocovski, 2001). 

 A “ansiedade-estado” pode também ser definida como hipervigilância em 

antecipação a uma ameaça, cuja função primária é evitar situações perigosas futuras, 

bem como consolidar a memória de ameaças experimentadas no passado (Roozendaal 

et al., 2008).  

 A “ansiedade-traço”, por sua vez, é uma predisposição do indivíduo para 

expressar constantemente a ansiedade, aumentando e/ou facilitando a possibilidade e a 
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intensidade do estado de ansiedade, diante de situações potencialmente perigosas 

(Endler & Kocovski, 2001).  

 A ansiedade não é, por si só, um estado patológico. Ao contrário, representou uma 

vantagem evolutiva para antecipar e evitar o perigo, no curso da evolução (Goes et al., 

2018; Spielberger et al., 1983; Takagi et al., 2018). No entanto, quando a ansiedade é 

sustentada e/ou provocada por estímulos não ameaçadores, ela se torna desadaptativa 

e disfuncional (Sylvers et al., 2011).  

 Essas definições evidenciam que o estresse e a ansiedade possuem bases 

comportamentais entrelaçadas e, consequentemente, circuitos neurais compartilhados. 

O estudo dessas semelhanças é crítico para a compreensão das peculiaridades de cada 

estado, bem como das suas interações mútuas.  

 Esse estudo, porém, demanda a compreensão dos circuitos neurais e dos 

mecanismos celulares e moleculares envolvidos no estresse e na ansiedade, e recebe o 

nome de “Neurobiologia do Estresse e da Ansiedade” (Daviu et al., 2019; Salim, 2017; 

Welcome, 2020).  

 Alguns autores também se referem a “Sistemas de regulação alostática”, que 

incluem a divisão simpática do sistema nervoso autônomo (SNA), o eixo hipotálamo-

pituitária-adrenal (HPA), os quais, em conjunto, modulam os sistemas endócrino e imune 

(McEwen & Seeman, 1999; M. B. C. de Sousa et al., 2015b; Yaribeygi et al., 2017). 

 Além deles, não podemos ignorar estruturas corticais e subcorticais, incluindo seus 

neurotransmissores e receptores (Babaev et al., 2018; Cai et al., 2018; Gunaydin & 

Kreitzer, 2016; Knobloch et al., 2012; Thompson & Neugebauer, 2017), o papel das 

mitocôndrias (Picard & McEwen, 2018; Salim, 2017), os processos inflamatórios e 

oxidativos no encéfalo (Felger, 2018; Michopoulos et al., 2017; Welcome, 2020), além 

das questões genéticas e epigenéticas envolvidas (Sousa, 2016).  

 Quando um indivíduo enfrenta uma situação desafiadora, real ou potencial, 

previsível ou imprevisível, presente ou futura, os sistemas de regulação alostática e 

demais estruturas corticais e subcorticais são ativados para a efetivação desse 

enfrentamento (Sousa et al., 2015).  

 As estruturas neurais percorridas pelos estímulos, desde sua captação pelos 

receptores, sua condução a determinadas estruturas do encéfalo para o devido 
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processamento, até sua condução ao efetores responsáveis pelas respostas, constitui o 

chamado arco reflexo.  

 Do ponto de vista funcional, o complexo estímulo-resposta é o mecanismo que 

permite aos seres vivos se adaptarem continuamente às mudanças do meio externo, bem 

como reajustarem o seu equilíbrio interno. Em resumo, podemos afirmar que a base 

funcional de organização do sistema nervoso é dada pelo complexo estímulo-resposta, 

ao passo que sua base morfológica é dada pelo arco reflexo.  

 O sistema sensório-perceptivo capta os estímulos externos e internos e os envia 

ao sistema nervoso central, para o devido processamento e consequente resposta, 

mecanismo que envolve uma série de circuitos neurais e neurotransmissores (Jacob & 

Nienborg, 2018; Koch et al., 2018; Merchant et al., 2013; Pace-Schott et al., 2019).  

 Nesse contexto, o Hipotálamo é a estrutura do encéfalo responsável pelo controle 

da homeostase do organismo, através da ativação do sistema nervoso autônomo (SNA) 

e do eixo hipotálamo-pituitária-adrenal (HPA), que modulam os sistemas endócrino e 

imune (Sousa et al., 2015).  

 Atualmente, postula-se a existência de uma “Matriz Neurossensorial de 
Estresse” ou “Neuromatrix do Estresse”, que consiste em um conjunto de regiões do 

cérebro ativadas, de modo consistente e reprodutível, quando indivíduos são submetidos 

a estímulos estressantes (Melzack, 1999; N. Sousa, 2016). 

 Nesse modelo, constata-se que a natureza do estressor determina a via sensorial 

incialmente recrutada. Assim, se o estressor for de natureza física (estímulo doloroso, 

citocinas inflamatórias, hipoglicemia), ocorrerá a ativação do tronco cerebral ou de órgãos 

circumventriculares. Projeções ascendentes ativam o eixo hipotálamo-pituitária-adrenal 

(HPA), liberando diversos hormônios como corticotropina, arginina vosopressina, 

adrenocorticotropina, e corticosteroides no córtex adrenal (N. Sousa, 2016).  

 Por outro lado, se o estressor for um estímulo psicossocial, haverá ativação da 

amígdala, hipocampo e córtex pré-frontal, além de estruturas límbicas, tais como núcleo 

leito da estria terminal ou do núcleo do trato solitário, núcleo hipotalâmico dorsomedial, 

núcleo arqueado ou zona do núcleo paraventricular (N. Sousa, 2016).  

 Todavia, a noção de uma neuromatriz de estresse única e constante não se 

sustenta. Constatou-se que, após exposição ao estresse crônico, houve ativação de 
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diversas regiões do cérebro fora dessa rede, sugerindo uma distinção entre neuromatriz 

do estresse crônico e agudo. Portanto, é preciso considerar o cérebro como uma matriz 

complexa e dinâmica, na qual a conectividade detalhada está constantemente sendo 

modificada pela experiência atual do organismo.  

 Por fim, outro aspecto que merece destaque no estudo do estresse e da ansiedade 

é o conceito de valência, que pode ser definido como o valor subjetivo atribuído aos 

estímulos sensoriais, capaz de determinar comportamentos subsequentes de 

aproximação ou evitação. A atribuição de valência emocional aos estímulos constitui 

processo fundamental que permite ao indivíduo se orientar e se relacionar, e mostra-se 

bastante alterado tanto nos transtornos de ansiedade quanto no estresse (Daviu et al., 

2019; Macleod et al., 2019). 

 O núcleo basolateral da amígdala é a estrutura que codifica a valência emocional, 

orientando o comportamento animal. Essa estrutura recebe entradas sensoriais de 

múltiplas modalidades, e apresenta projeções para estruturas envolvidas no controle da 

resposta comportamental (Janak & Tye, 2015). Naturalmente, essa conectividade tornou 

o núcleo basolateral da amígdala um alvo para o estudo do substrato neural do 

processamento de valência.  

 Os dados atuais indicam que o estresse e a ansiedade, em altos níveis, provocam 

um aumento da conectividade entre as áreas envolvidas no chamado “sistema de 
alarme inato”, tais como o Locus Coeruleus, a amígdala, o hipotálamo e o córtex pré-

frontal (Rabellino et al., 2016). 

 Quando o desafio enfrentado pelo organismo não representa uma ameaça à sua 

vida, estratégias de custo-benefício mais adequadas para superar a situação são 

escolhidas, o que envolve o córtex pré-frontal ventro-medial, o córtex orbito-frontal 

medial, além de estruturas subcorticais como o núcleo basolateral da amígdala, implicado 

no processamento de valência.  

 Por outro lado, se o desafio apresenta risco à sobrevivência do organismo, a 

resposta defensiva é mais intensa e envolve estruturas subcorticais, como a área 

periaquedutal, que automatizam o comportamento, anulando o controle cognitivo (Mobbs 

et al., 2007). 
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 É possível observar, portanto, o equilíbrio entre os sistemas cortical e subcortical, 

que atuam em conjunto para o enfrentamento dos mais variados graus de ameaça. No 

caso dos transtornos de estresse e ansiedade, o comportamento de superestimar o 

perigo pode levar ao desequilíbrio desses sistemas, acarretando a hipervigilância 

generalizada a estímulos de perigo e ameaça. 

 

1.2. Disfunções Temporomandibulares 
 Disfunções Temporomandibulares (DTM) são um termo coletivo para representar 

dor, desordens e disfunções envolvendo Sistema Mastigatório, Articulações 

Temporomandibulares (ATM), e Aparelho Estomatognático. Nessas disfunções, os 

sintomas mais frequentes são dor, movimento mandibular limitado ou assimétrico, sons 

nas ATM (Benassi et al., 2020; Hotta et al., 2003; Reis et al., 2000). 

 As DTM podem igualmente serem classificadas como um subgrupo dos problemas 

de dor craniofacial, visto que envolvem não somente ATM, Sistema Mastigatório, mas 

também estruturas musculoesqueléticas da cabeça e do pescoço (List & Jensen, 2017). 

Tem sido sugerido que alterações nesse complexo temporomandibular podem refletir 

adaptações disfuncionais do sistema muscular, correlacionada com a postura 

mandibular, com a posição da cabeça e da cintura escapular, acarretando modificações 

na biomecânica corporal (Junqueira et al., 2009). Essas modificações, portanto, 

repercutem em todo o sistema musculoesquelético. 

 As DTM, portanto, apresentam etiologia multifatorial e pode resultar de uma 

combinação de fatores estruturais e psicológicos (Regina et al., 2000). De origem 

muscular e/ou articular, as DTM representam uma das principais causas de dor orofacial 

crônica. Entre 40% e 75% da população apresenta pelo menos um sinal de DTM, como 

a presença de sons na ATM; e pelo menos 33% apresentam como sintoma dor facial ou 

dor na ATM (Alves et al., 2010).  

 As DTM se subdividem em quatro tipos, quais sejam Disfunções nas articulações 

temporomandibulares, Disfunções nos músculos mastigatórios, Dores de cabeça 

decorrentes de DTM, e Hiperplasia coronóide (Zwiri et al., 2020). 

 As ATM podem ser afetadas por doenças inflamatórias, traumáticas, infecciosas, 

congênitas, do desenvolvimento e neoplásicas, podendo ocasionar DTM. A etiologia das 
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DTM também inclui fatores biomecânicos (sobrecarga oclusal, hábitos parafuncionais 

como bruxismo), neuromusculares, biológicos, genéticos e biopsicossociais, com 

destaque para o estresse, a ansiedade e a depressão.  

 No modelo biopsicossocial, sugerido pela Organização Mundial da Saúde (OMS), 

compreende-se que doenças, distúrbios, transtornos e síndromes podem ser provocados 

por componentes biológicos, psicológicos e sociais. Segundo essa perspectiva, portanto, 

um problema biológico possui antecedentes psicológicos, está associado a condições 

socioeconômicas, bem como a aspectos cognitivo-comportamentais (Conti et al., 2012). 

 O impacto dos estados psicobiológicos, como estresse e ansiedade, na DTM está 

bem documentado (Shushu He et al., 2018). Permanece em aberto, porém, a 

demonstração de efetiva correlação entre estresse/ansiedade e DTM. Essa lacuna na 

literatura motivou o presente estudo, e justifica nosso interesse pelo tema.  

  Como já salientado, a ansiedade pode ser definida como um sentimento vago e 

desagradável de medo, apreensão, caracterizado por tensão ou desconforto derivado de 

antecipação de perigo, de algo desconhecido ou estranho (Allen et al., 1995; Swedo et 

al., 1994).  

 Essa concentração excessiva nas ameaças tem sido denominada de 

hipervigilância generalizada, com amplas consequências para o equilíbrio 

biopsicossocial, tais como amplificação subjetiva das sensações, sensibilização central 

dos estímulos nociceptivos (hipersensibilidade à dor), alteração na atividade do Sistema 

Mastigatório, hipervigilância à oclusão (Michelotti et al., 2012).  

 Esse estado de hipervigilância generalizada explicita a sobreposição entre os 

sintomas de estresse e ansiedade, motivo pelo qual a literatura costuma tratar os dois 

fenômenos de modo conjugado.  

 Examinando um fator biomecânico da DTM, tal como o bruxismo, caracterizado 

pela pressão ou ranger dos dentes, contata-se que ocorre pelo menos uma vez na vida 

da população (85% a 90%), com prevalência estimada em 5% a 8% da população adulta 

(Bader & Lavigne, 2000). Pessoas ansiosas e propensas ao estresse são consideradas 

mais vulneráveis ao bruxismo (Müller & Guimarães, 2007), o que levanta a possível 

relação entre estresse/ansiedade e DTM.  
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1.3.  Distúrbios do Sono, Ansiedade e DTM  
 A ansiedade pode estar associada igualmente a dificuldade em manter o sono, a 

dores nos músculos da região orofacial, distúrbios que apresentam sobreposição de 

sintomas (Fernandes et al., 2017). A privação do sono por exemplo, pode gerar maior 

irritabilidade, letargia e dificuldade de concentração, características também presentes 

em indivíduos ansiosos. 

 A literatura igualmente aponta para relações entre distúrbios do sono e a 

sintomatologia dolorosa das DTM (Collesano et al., 2004; Cunali et al., 2009; Yatani et 

al., 2002), embora também não haja demonstração de efetiva correlação entre os 

distúrbios do sono e DTM, o que mais uma vez justifica nosso interesse pelo tema.  

 Não obstante inúmeras publicações sugerindo a relação entre DTM, Distúrbios do 

Sono e Ansiedade, os estudos apresentam lacunas na apresentação de experimentos 

medindo a natureza e grau dos sintomas, bem como aplicação dos testes estatísticos de 

correlação com base nos dados colhidos. 

 

1.4.  DTM - Ansiedade 
 O Sistema Mastigatório, as Articulações Temporomandibulares (ATM), e o 

Aparelho Estomatognático, como vimos, estão claramente implicados em todas as 

múltiplas espécies de DTM (Benassi et al., 2020; Hotta et al., 2003; Reis et al., 2000).  

 No entanto, não podemos desconsiderar o papel dos músculos faciais, que estão 

na base de uma enorme variedade de comportamentos humanos, tais como alimentação, 

produção da fala e comunicação de estados afetivos.  

 Os músculos faciais constituem um grupo heterogêneo de músculos esqueléticos 

que se originam no segundo arco faríngeo, e são inervados pelo Nervo Craniano Facial 

(VII). Além deles, outros três músculos são igualmente inervados pelo Nervo Facial: o 

músculo estapédio (envolvido na regulação da tensão da membrana do tímpano) e o par 

de músculos supra-hióideos (envolvidos no controle dos movimentos da mandíbula).  

 Embora esses músculos estejam sujeitos ao controle voluntário, são fortemente 

impactados por programas automáticos somatossensoriais e motores, incluindo os 

viscerais, difíceis de serem superados e/ou controlados pela vontade. (Cattaneo & 

Pavesi, 2014).  
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 A vinculação desses músculos, direta ou indiretamente, aos processos de 

produção da fala e comunicação dos estados afetivos sugere que a base neuromuscular 

das Desordens Temporomandibulares (DTM) poderia estar envolvida nos fenômenos de 

manifestação facial do estresse/ansiedade (Li et al., 2013; List & Jensen, 2017; Scrivani 

et al., 2008).  

 Avançando na análise, é importante ressaltar que as DTM são classificadas como 

um subgrupo dos problemas de dor orofacial. Essa classificação nos remete ao campo 

de investigação das relações entre estresse e dor.  

 Inicialmente, constata-se que as substâncias bioquímicas (hormônios e 

neurotransmissores) que intermediam os efeitos do estresse/ansiedade no organismo 

são as mesmas responsáveis pela modulação da dor: corticotropina (CRH), arginina 

vasopressina (AVP), peptídeos opióides, substância P (peptídeo neuromodulador), 

dopamina, serotonina e norepinefrina (Millan, 2002).  

 Os sistemas neurotransmissores agem de forma orquestrada no cérebro, por meio 

dos mecanismos de excitação e inibição, servindo de base para as respostas 

comportamentais, endócrinas, viscerais, autonômicas e imunológicas, típicas do 

estresse. Além disso, as experiências estressantes influem na percepção e transmissão 

da dor, o que demonstra mais uma vez o vínculo bioquímico entre estresse/ansiedade e 

dor (Melzack, 1999).  

 São investigadas e conhecidas as dores agudas ativadas por transmissão 

sensorial nociceptiva. Todavia, permanecem obscuras as síndromes de dor crônica e 

intensa, associadas a lesões e/ou patologias inexistentes ou de pequeno porte. De modo 

semelhante, o estresse crônico, físico ou psicológico, também costuma estar associado 

à dor crônica e intensa.  

 Por esta razão, postula-se a existência de uma “neuromatriz da dor” (Melzack, 

2001), na qual a dor é produzida pela “saída” de uma rede neural amplamente distribuída 

no cérebro, envolvendo neuromódulos sensoriais, afetivos e cognitivos, e não somente 

pela “entrada” sensorial evocada por lesão, inflamação ou patologia.  

 A neuromatriz, determinada geneticamente e modificada pela experiência, seria o 

mecanismo primário de geração do padrão neural da dor. Assim, os padrões de produção 

dessa neuromatriz ativariam programas perceptuais, homeostáticos e comportamentais 
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após a ocorrência tanto de lesões e patologias, quanto do estresse crônico, o que 

explicaria a sobreposição de circuitos neurais ativados tanto na dor quanto no estresse 

(Melzack, 2001).  

 Nesse ponto, percebe-se que a influência do estresse e da ansiedade nas 

Desordens Temporomandibulares (DTM) não se resume a uma hiperatividade muscular 

recorrente e crônica, capaz de danificar progressivamente as articulações.  

 O estresse crônico e a ansiedade podem afetar profundamente os processos 

neurobiológicos de transmissão e percepção da dor, acarretando respostas adaptativas 

inadequadas, como no caso da dor orofacial (forte estressor). Essas respostas mal-

adaptativas, ao se tornarem fortes estressores, alimentam um ciclo vicioso: estresse – 

dor (Gameiro et al., 2006).  

 Sabemos que os componentes centrais do “Sistema de Estresse” incluem a 

divisão simpática do sistema nervoso autônomo (SNA), o eixo hipotálamo-pituitária-

adrenal (HPA), o tronco cerebral e o locus coeruleus, responsáveis pela liberação de 

corticotropina (CRH), norepinefrina, glicocorticoides e catecolaminas, que afetam todas 

as células do corpo (Chrousos, 2009; Gameiro et al., 2006), incluindo as células do 

Sistema Mastigatório, das Articulações Temporomandibulares (ATM), e do Aparelho 

Estomatognático.  

 Além disso, o sistema de estresse também interage com outros elementos 

principais do SNC, incluindo o sistema dopaminérgico mesocorticolímbico, a amígdala, o 

hipocampo e o núcleo arqueado, estruturas cerebrais conhecidas como sistema límbico, 

ou sistema das emoções (Gameiro et al., 2006).  

 Esses elementos demonstram, uma vez mais, os estreitos vínculos entre estresse, 

ansiedade e Desordens Temporomandibulares (DTM), sugerindo um “overlap” 

(sobreposição) de estruturas neurais, endócrinas, imunes e musculares. 

 As intervenções farmacológicas comumente utilizadas no tratamento das 

Desordens Temporomandibulares (DTM), especialmente aquelas associadas a quadros 

de estresse crônico e ansiedade, apontam para os elementos destacados nessa proposta 

de neurobiologia das DTM. Os fármacos utilizados incluem anti-inflamatórios não 

esteroidais (AINEs), opióides, corticosteroides, relaxantes musculares, antidepressivos, 

anticonvulsivantes e benzodiazepínicos (Ouanounou et al., 2017).  
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 A falta de bons ensaios clínicos randomizados, e a necessidade premente de 

estudos de alta qualidade capazes de definirem a eficácia e o risco-benefício desses 

fármacos mostram a urgência de uma neurobiologia das DTM associadas ao estresse e 

à ansiedade. No entanto, mesmo com essa precariedade, o tratamento farmacológico 

atual apresenta indícios das interações entre “neuromatriz do estresse”, “neuromatriz 
da dor”, “sistema límbico ou das emoções”, e “sistema neuroimunoendócrino”, e 

seu funcionamento homeostático e alostático. 

  Isso nos remete aos marcadores biológicos das Desordens Temporomandibulares 

(DTM), tais como que o fator de necrose tumoral (TNF), interleucina 8 (IL-8), IL-6 e IL-1. 

Além disso, estudos recentes sugerem implementação das interações do TNF com seu 

receptor 2 (TNFR2) e do agonista do TNFR2 (Zwiri et al., 2020).  

 As citocinas são os mediadores essenciais da inflamação crítica e grave. Essas 

moléculas (polipeptídeos) atuam como redes imunológicas complexas, nas quais se 

destacam as citocinas pró-inflamatórias, incluindo interleucina 1 (IL-1), IL-6 e TNF, 

mediadores anti-inflamatórios, como IL-10, e o fator transformador de crescimento beta 

(TGF-β).  

 Nos quadros de DTM, estão presentes altos graus de citocinas pró-inflamatórias, 

que contribuem para a degradação da cartilagem e da articulação óssea, na região das 

Articulações Temporomandibulares (Jounger et al., 2017; Zwiri et al., 2020).  

 Examinando o padrão de alterações neurais presentes nas Desordens 

Temporomandibulares (DTM), verificou-se anormalidades no volume e espessura da 

substância cinzenta das regiões frontais, especialmente no córtex motor primário, áreas 

associadas ao controle sensório-motor e aos movimentos mandibulares, bem como no 

córtex orbito-frontal e córtex pré-frontal dorsolateral, áreas envolvidas no processamento 

cognitivo, incluindo função executiva e regulação emocional (Moayedi et al., 2011; 

Younger et al., 2010). 

 Pacientes com DTM apresentaram déficit funcional nas regiões motoras primárias 

e complementares, bem como disfunções nas áreas relacionadas à cognição, o que 

sugere o papel crítico desempenhado pelo córtex frontal nas Desordens 

Temporomandibulares (Shihao He et al., 2014).  
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 Em conexão com esses dados, também foi observado nesses pacientes um 

aumento do volume da substância cinzenta nas regiões límbicas, como o putâmen 

posterior, globo pálido, ínsula anterior (Younger et al., 2010), sugerindo hiperatividade do 

sistema das emoções e dificuldades na regulação emocional (Weissman-Fogel et al., 

2011).  

 Em resumo, os estudos de ressonância magnética, em pacientes com DTM, 

constataram hiperatividade em áreas do cérebro implicadas na atenção (córtex pré-

frontal lateral, córtex parietal inferior), processos emocionais (amígdala, cíngulo anterior), 

planejamento e desempenho motor (áreas motoras primárias e suplementares), ativação 

da rede de modo padrão (córtex pré-frontal medial e córtex cingulado posterior), além de 

desacoplamento nas atividades desempenhadas em conjunto pelo córtex pré-frontal / 

córtex cingulado, e amígdala / córtex cingulado (Weissman-Fogel et al., 2011).  

 O padrão de anormalidades encontrado em pacientes com Desordens 

Temporomandibulares (DTM) tem sido interpretado como desregulação do sistema 

trigêmeo (núcleos sensoriais trigeminais do tronco cerebral, tálamo e córtex 

somatossensorial primário), do sistema límbico, além de uma reorganização 

somatotópica no putâmen, tálamo e córtex somatossensorial (Younger et al., 2010).  

 É importante ressaltar que a regulação emocional, no estresse e ansiedade, 

depende de modo crítico da interação córtex frontal e estruturas sub-corticais (sistema 

límbico ou sistema das emoções). Encontrar anormalidades nessas duas estruturas, bem 

como em sua conectividade, reforça ainda mais a ideia de sobreposição de estruturas 

neurais envolvendo DTM, estresse, ansiedade e dor.   

 Tem sido sugerido que essas alterações funcionais podem refletir a plasticidade 

neural. A plasticidade neural é uma propriedade intrínseca do sistema nervoso humano, 

que pode ser o mecanismo de desenvolvimento e aprendizagem, mas também causa de 

patologia e distúrbios clínicos (Avivi-Arber et al., 2011).  

 Nesse sentido, uma entrada sensorial apropriada pode resultar em uma 

plasticidade neural funcional, enquanto uma entrada anormal ou anormalidade na 

resposta do cérebro pode interferir nos programas de processamento, resultando no 

desenvolvimento mal-adaptativo da plasticidade, como nos casos de distonias focais de 
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mão em escritores, músicos ou operadores de máquinas, dor crônica (lombar, regional 

complexa, de membro fantasma), e dor orofacial (Avivi-Arber et al., 2011; Yin et al., 2020).  

 Esse mecanismo de neuroplasticidade pode estar na base das alterações 

cerebrais presentes nas Desordens Temporomandibulares (DTM), associadas ao 

estresse e à ansiedade. Nesse caso, as interações entre o Sistema Mastigatório, as 

Articulações Temporomandibulares (ATM), e o Aparelho Estomatognático com a 

“neuromatriz do estresse”, da “neuromatriz da dor”, do “sistema límbico ou das 
emoções”, e do “sistema neuroimunoendócrino” produziriam a gama de alterações na 

conectividade neural observada nesses casos. 

 Estudos demonstram que pacientes com DTM exibem conectividade funcional 

corticoestriatal (CFs) reduzidas no circuito corticoestriatal ventral, entre o estriado ventral 

e o córtex frontal ventral, incluindo o córtex cingulado anterior e a ínsula anterior, bem 

como no circuito corticoestriatal dorsal, entre o estriado dorsal e os córtices dorsais, 

incluindo o giro pré-central e o giro supramarginal, e ainda no interior do estriado, o que 

poderia explicar os déficits no controle motor, processamento da dor e cognição nas 

Desordens Temporomandibulares (Shushu He et al., 2018). 

 Em resumo, especificar a natureza e o grau das relações entre Ansiedade, DTM e 

Distúrbios do Sono pode contribuir para a organização e sistematização dos estudos 

sobre o tema, possibilitando o avanço das investigações na direção da construção de 

uma verdadeira “Neurobiologia das Disfunções Temporomandibulares”, na qual os 

fatores biopsicossociais possam ser melhor compreendidos da etiologia dessa patologia. 

 

1.5. Objetivos 
 

Objetivo Geral: Investigar a natureza e o grau das relações entre Ansiedade, DTM, e 

Distúrbios do Sono, incluindo uma possível correlação, estatisticamente significativa, 

entre eles.  

Objetivos Específicos: (a) avaliar o nível de ansiedade; (b) avaliar a qualidade do sono; 

(c) avaliar os tipos e graus de DTM; (d) verificar possível correlação, estatisticamente 

significativa, entre Ansiedade, DTM e Distúrbios do Sono. 
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2. Material e Métodos 

 

2.1. Participantes 
 Para a pesquisa foram selecionados 113 pacientes adultos da Faculdade de 

Odontologia de Ribeirão Preto – Universidade de São Paulo (FORP-USP), participantes 

voluntários, sem distinção de idade, gênero ou qualquer outro critério de diferenciação. 

2.2. Análise sociodemográfica 
 A análise sociodemográfica demonstrou predominância de mulheres (87,6%) em 

relação a homens (12,4%); cor branca (65,5%) em relação a pardos (19,5%), negros 

(12,4%); ensino superior completo (70,8%) em relação a ensino superior incompleto 

(27,4%); solteiros (54,9%) em relação a casados (28,3%) e morando juntos (7,1%); renda 

familiar de 2 – 5 salários mínimos (52,2%) em relação 5 – 10 salários mínimos (16,8%) e 

1 – 2 salários mínimos (13,3%).  

2.3.  Critérios de inclusão  
 Para participar do estudo, os voluntários deveriam apresentar pelo menos um ou 

mais sintomas dos distúrbios de sono e/ou ansiedade e/ou de disfunção 

temporomandibular.  

2.4. Critérios de Exclusão 
 Foram excluídos da pesquisa pacientes com idade fora da faixa etária de 20 a 45 

anos, desdentados totais, usuários de próteses total, fumantes, consumidores de álcool, 

usuários de drogas ilícitas ou que faziam uso contínuo de medicamentos que pudessem 

induzir alterações de sono ou ansiedade.  

2.5. Comitê de Ética 
 Este trabalho foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa envolvendo seres 

humanos da Faculdade de Odontologia de Ribeirão Preto, Universidade de São Paulo, 

sob protocolo nº 88736418.0.0000.5419.  

 Os pacientes que aceitaram participar do estudo, receberam orientações sobre 

sua participação na pesquisa sendo informados quanto aos objetivos, liberdade de 

participar ou não do estudo e garantia de sigilo total das informações pessoais, 

respeitando crenças e valores. Posteriormente assinaram o Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido. 
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2.6. Método de Coleta de Dados 
 Durante o contato inicial pesquisador-participante foi realizada uma anamnese 

com perguntas direcionadas ao histórico médico geral, com questões sobre uso de 

medicamentos, cirurgias recentes, problemas sistêmicos e psicológicos. Após a 

anamnese, os questionários sobre ansiedade, DTM, qualidade do sono e 

sociodemográfico foram aplicados.  

 Para avaliar o nível de ansiedade optou-se por utilizar o questionário de Beck-BAI 

(Beck et al., 1988), com 21 componentes de avaliação: (1) Dormência ou formigamento; 

(2) Sensação de calor; (3) Tremores nas pernas; (4) Incapaz de relaxar; (5) Medo que 

aconteça o pior; (6) Atordoado ou tonto; (7) Palpitação ou aceleração do coração; (8) 

Sem equilíbrio; (9) Aterrorizado; (10) Nervoso; (11) Sensação de sufocação; (12) 

Tremores nas mãos; (13) Trêmulo; (14) Medo de perder o controle; (15) Dificuldade de 

respirar; (16) Medo de morrer; (17) Assustado; (18) Indigestão ou desconforto no 

abdômen; (19) Sensação de desmaio; (20) Rosto afogueado; (21) Suor (não devido ao 

calor). Cada componente pode ser pontuado de 0 a 3, onde “0” (absolutamente não); “1” 

(levemente, não incomodou); “2” (foi desagradável, mas pude suportar); “3” 

(severamente, quase não suportei).  

 A somatória global é de 63 pontos, distribuídos na seguinte escala: “0 a 9” 

(ansiedade normal ou ausente); “10 a 18” (ansiedade leve a moderada); “19 a 29” 

(ansiedade moderada a grave); “30 a 63” (ansiedade grave).  

 O questionário empregado para avaliar a qualidade do sono foi idealizado por 

Fletcher/Luckett (Fletcher & Luckett, 1991), sendo utilizado no presente estudo o modelo 

adaptado, com 38 questões, divididas em cinco categorias: (a) Problemas de sono; (b) 

Sonolência diurna; (c) Ronco; (d) Apneia; (e) Queixas associadas.  

 As questões são objetivas, com scores “0” (Nunca), “1” (Raramente), “2” (Às 

vezes) e “3” (Frequentemente), bem como “nenhuma pontuação” (Não se Aplica), 

assinalada quando o participante não apresenta determinado sintoma questionado. A 

somatória das respostas varia de 0 a 114 pontos, que dividida por 38 gera a pontuação 

final, onde valores >1 sinalizam a presença de sintomas significativos de distúrbios do 

sono.  
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 Para análise da DTM, foi selecionado o questionário Diagnostic Criteria for 

Temporomandibular Disorders - DC/TMD (Schiffman et al., 2014). Esse questionário foi 

preparado por Richard Ohrbach (University at Buffalo, NY, US) e Wendy Knibbe (ACTA, 

Amsterdam, The Netherlands), revisto em 09 de janeiro de 2017, com versão para 

português, composto de 81 questões, divididas em seis categorias: (a) Dor orofacial – 

GCPS; (b) Limitação Funcional – JFLS; (c) Depressão – PHQ-9; (d) Ansiedade – GAD-7; 

(e) Somatização geral – PHQ-15; (f) Hábitos parafuncionais – PH.  

 As questões são objetivas, com pontuações de “0 a 10” (“0” - nenhum a “10” - pior 

possível). A somatória das respostas é feita de forma individualizada para cada categoria, 

gerando scores individualizadas para cada categoria, consoante “Scoring Manual for Self-

Report Instruments”. Por se tratar de variável contínua, porém, foi aplicada uma 

uniformização na amplitude da categoria, para que pudesse variar de “0” – (nenhum) a 

“100” – (pior possível), permitindo a comparação das variáveis de todos os questionários.  

 Além disso, foi aplicado questionário sociodemográfico, composto de oito 

questões: (1) Nome completo; (2) Data de nascimento; (3) Sexo; (4) Cor ou raça; (5) Sua 

origem ou dos seus familiares; (6) Escolaridade; (7) Estado Civil; (8) Renda familiar 

mensal.  

   

2.7. Análise Estatística  

2.7.1. Descrição das variáveis e a forma como serão trabalhadas 

Variáveis dependentes:  
Dor Orofacial: Para efeito da análise, optamos por recodificar as variáveis do Apêndice 

A, pois a frequência de valores diferentes de zero eram baixos e para ganhar variabilidade 

foram definidas variáveis dicotômicas. Foi definido “presente” igual a 1 e “ausente” igual 

a 0. Com base no questionário, utilizamos 8 variáveis de Dor Orofacial. O índice varia de 

0 a 100, com ele podemos aferir a média de Dor Orofacial dos entrevistados. Chegamos 

a esse índice através de análise fatorial e sua confiabilidade foi estimada utilizando a 

análise de consistência interna, o “alfa de Cronbach” como observado na Tabela 1. 

Quanto maior o índice maior o nível de Dor Orofacial. 

 

Perda Funcional: Para efeito da análise, optamos por recodificar as variáveis do 
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Apêndice A, pois a frequência de valores diferentes de zero eram baixos e para ganhar 

variabilidade foram definidas variáveis dicotômicas. Foi definido “presente” igual a 1 e 

“ausente” igual a 0. Com base no questionário, utilizamos 19 variáveis de Perda 

Funcional. O índice varia de 0 a 100, com ele podemos aferir a média de Perda Funcional 

dos entrevistados. Chegamos a esse índice através de análise fatorial e sua 

confiabilidade foi estimada utilizando a análise de consistência interna, o “alfa de 

Cronbach” como observado na Tabela 1. Quanto maior o índice maior o nível de Perda 

Funcional. 

 

Depressão: Para efeito da análise, optamos por recodificar manter a unidade de análise 

do questionário com os seguintes cortes de Depressão: “Nada difícil” igual a 0, “um pouco 

difícil” igual a 1, “muito difícil” igual a 2 é "extremamente difícil” igual a 3. Com base no 

questionário, utilizamos 10 variáveis de Depressão. O índice varia de 0 a 100, com ele 

podemos aferir a média de depressão dos entrevistados. Chegamos a esse índice 

através de análise fatorial e sua confiabilidade foi estimada utilizando a análise de 

consistência interna, o “alfa de Cronbach” como observado na Tabela 1. Quanto maior o 

índice maior o nível de depressão. 

 

Ansiedade DTM: Para efeito da análise, optamos por recodificar manter a unidade de 

análise do questionário com os seguintes cortes de Depressão: “Nada difícil” igual a 0, 

“um pouco difícil” igual a 1, “muito difícil” igual a 2 é "extremamente difícil” igual a 3. Com 

base no questionário, utilizamos 8 variáveis de ansiedade. O índice varia de 0 a 100, com 

ele podemos aferir a média de ansiedade dos entrevistados. Chegamos a esse índice 

através de análise fatorial e sua confiabilidade foi estimada utilizando a análise de 

consistência interna, o “alfa de Cronbach” como observado na Tabela 1. Quanto maior o 

índice maior o nível de ansiedade. 

 

Somatização: Para efeito da análise, optamos por recodificar manter a unidade de 

análise do questionário com os seguintes cortes de Depressão: “Nada difícil” igual a 0" 

um pouco difícil” igual a 1, “ muito difícil” igual a 2 é "extremamente difícil” igual a 3. Com 

base no questionário, utilizamos 15 variáveis de somatização. O índice varia de 0 a 100, 
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com ele podemos aferir a média de somatização dos entrevistados. Chegamos a esse 

índice através de análise fatorial e sua confiabilidade foi estimada utilizando a análise de 

consistência interna, o “alfa de Cronbach” como observado na Tabela 1. Quanto maior o 

índice maior o nível de somatização. 

 
Hábitos Parafuncionais: Para efeito da análise, optamos por recodificar manter a 

unidade de análise do questionário com os seguintes cortes de hábitos parafuncionais: 

“Nenhuma vez” igual a 0, “menos de 1 noite por mês” igual a 1, “1-3 noites por mês” igual 

a 2, “ 1-3 noites por semana” igual a 3, “ é 4 - 7 noites por semana” igual a 4. Com base 

no questionário, utilizamos 21 variáveis de hábitos parafuncionais. O índice varia de 0 a 

100, com ele podemos aferir a média de hábitos parafuncionais dos entrevistados. 

Chegamos a esse índice através de análise fatorial e sua confiabilidade foi estimada 

utilizando a análise de consistência interna, o “alfa de Cronbach” como observado na 

Tabela 1. Quanto maior o índice maior o nível de hábitos parafuncionais. 
 
Problemas de Sono: Para efeito da análise, optamos por recodificar manter a unidade 

de análise do questionário com os seguintes cortes de problemas de sono: “Nunca” igual 

a 0, “raramente” igual a 1, “às vezes” igual a 2, “frequentemente" igual a 3, “não se aplica” 

igual a missing. Com base no questionário, utilizamos 10 variáveis de problemas de sono. 

O índice varia de 0 a 100, com ele podemos aferir a média de problemas de sono dos 

entrevistados. Chegamos a esse índice através de análise fatorial e sua confiabilidade foi 

estimada utilizando a análise de consistência interna, o “alfa de Cronbach” como 

observado na Tabela 1. Quanto maior o índice maior o nível de problemas de sono. 
 
Sonolência: Para efeito da análise, optamos por recodificar manter a unidade de análise 

do questionário com os seguintes cortes de problemas de sonolência: “Nunca” igual a 0, 

“raramente” igual a 1, “às vezes” igual a 2, “frequentemente" igual a 3, “não se aplica” 

igual a missing. Com base no questionário, utilizamos 7 variáveis de sonolência. O índice 

varia de 0 a 100, com ele podemos aferir a média de problemas de sono dos 

entrevistados. Chegamos a esse índice através de análise fatorial e sua confiabilidade foi 

estimada utilizando a análise de consistência interna, o “alfa de Cronbach” como 
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observado na Tabela 1. Quanto maior o índice maior o nível de problemas de sonolência. 

 

Ronco: Para efeito da análise, optamos por recodificar manter a unidade de análise do 

questionário com os seguintes cortes de problemas de ronco: “Nunca” igual a 0, 

“raramente” igual a 1, “às vezes” igual a 2, “frequentemente" igual a 3, “não se aplica” 

igual a missing. Com base no questionário, utilizamos 8 variáveis de ronco. O índice varia 

de 0 a 100, com ele podemos aferir a média de problemas de sono dos entrevistados. 

Chegamos a esse índice através de análise fatorial e sua confiabilidade foi estimada 

utilizando a análise de consistência interna, o “alfa de Cronbach” como observado na 

Tabela 1. Quanto maior o índice maior o nível de problemas de ronco. 
 

Apneia: Para efeito da análise, optamos por recodificar manter a unidade de análise do 

questionário com os seguintes cortes de problemas de apneia: “Nunca” igual a 0, 

“raramente” igual a 1, “às vezes” igual a 2, “frequentemente" igual a 3, “não se aplica” 

igual a missing. Com base no questionário, utilizamos 8 variáveis de ronco. O índice varia 

de 0 a 100, com ele podemos aferir a média de problemas de apneia dos entrevistados. 

Chegamos a esse índice através de análise fatorial e sua confiabilidade foi estimada 

utilizando a análise de consistência interna, o “alfa de Cronbach” como observado na 

Tabela 1. Quanto maior o índice maior o nível de problemas de apneia. 

 

Queixas Associadas: Para efeito da análise, optamos por recodificar manter a unidade 

de análise do questionário com os seguintes cortes de problemas de queixas: “Nunca” 

igual a 0, “raramente” igual a 1, “às vezes” igual a 2, "frequentemente" igual a 3, “não se 

aplica” igual a missing. Com base no questionário, utilizamos 8 variáveis de ronco. O 

índice varia de 0 a 100, com ele podemos aferir a média de problemas de queixas dos 

entrevistados. Chegamos a esse índice através de análise fatorial e sua confiabilidade foi 

estimada utilizando a análise de consistência interna, o “alfa de Cronbach” como 

observado na Tabela 1. Quanto maior o índice maior o nível de problemas de queixas. 
 

Variáveis Independentes: 

 Sexo: Variável dicotômica. Foi definido “homem” igual a 1 e “mulher” igual a 0. 
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Idade: A variável é classificada de forma discreta. Raça, variável foi recategorizada e 

desagregada em uma variável dicotômica. Determinamos os seguintes cortes de raça: 

“branca” igual a 1 e “não branca” igual a 0. 

 

2.7.2. Técnica utilizada para análise dos dados: Mínimos Quadrados Ordinários 
(MQO) 

 O modelo clássico de regressão linear (MCRL) para dados de corte transversal, 

por meio das “Hipóteses de Gauss-Markov”, um dos mais importantes teoremas do 

modelo clássico de regressão linear são obtidos. As hipóteses da linearidade, não 

colinearidade e da média condicional zero são necessárias para se provar o teorema da 

inexistência de viés do estimador de MQO. Essas hipóteses, somadas às hipóteses da 

homocedasticidade e da independência dos erros são precisas a fim de se provar que o 

teorema de Gauss-Markov de que o estimador de MQO é o melhor, no sentido de 

eficiência, entre todos os estimadores lineares não viesados. Essas cinco últimas 

hipóteses são requeridas para se demonstrar que a matriz de variância e covariância das 

estimativas de MQO é representada por uma matriz diagonal, com termos não nulos 

constantes em sua diagonal principal. Em inglês, diz-se que o estimador MQO é BLUE, 

ou seja, Best Linear Unbiased Estimator. 

 

2.7.3. Análise fatorial  

 O teste de análise fatorial confirmatória é composto por várias técnicas 

estatísticas, com o propósito de analisar a estrutura de inter-relações (correlações) entre 

um conjunto de variáveis, definindo dimensões latentes comuns, chamadas de fatores. 

Nos fatores têm-se informações sobre a carga estatística de cada variável, compreendida 

entre -1 e 1. O valor estatisticamente significativo da carga estatística depende do 

tamanho da amostra e dos propósitos científicos do pesquisador, com os patamares 

mínimos modulares variando de 0,30 a 0,50 (Figueiredo Filho & Silva Júnior, 2010; Hair 

et al., 2014; Kim & Mueller, 1978). Esse teste é mais indicado para variáveis de tipo 

contínua, o que não é o caso das variáveis utilizadas nesta tese, de tipo binárias e 

categóricas. Como solução, é aplicada uma “matriz policórica” de correlação, estimando 

os parâmetros pela técnica de estimação de mínimos quadrados ponderados aos dados, 
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técnica recomendada por Jöreskog e Sörbom (1979). Para a seleção da quantidade de 

fatores a serem usados na análise, usa-se como critério os valores eigenvalue – razão 

da variância de todas as variáveis inseridas num fator – que são iguais ou maiores que 

um. Nas quatro primeiras rodadas, três fatores cobriram esse critério e na última, quatro 

fatores. Uma das medidas de confiabilidade dos dados é a da consistência interna, que 

remete à ideia de que os itens ou indicadores individuais da escala devem medir o mesmo 

constructo e, assim, ser altamente inter-relacionados. O alfa de Cronbach é comumente 

utilizado e sua variação é de 0 a 1, sendo o patamar mínimo usualmente aceitável de 

0,70, podendo chegar a 0,60 em pesquisa exploratória (Hair et al., 2014). Nessa pesquisa 

usou-se o alfa de Cronbach padronizado e os coeficientes desse teste, estão presentes 

na Tabela 1.  

 

 

 

Tabela 1. Coeficientes de alfa de Cronbach padronizado para as variáveis dependentes 

Variável Alfa de Cronbach 

Ansiedade BAI 0,82 

Dor Orofacial 0,90 

Perda Funcional 0,89 

Depressão 0,99 

Ansiedade DTM 0,87 

Somatização 0,98 

Hábitos Parafuncionais 0,92 

Problemas de Sono 0,88 

Sonolência Diurna 0,87 

Ronco 0,84 

Apneia 0,86 

Queixas Variadas 0,85 
Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da Faculdade 

de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 
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2.7.4. Correlações  

 
Figura 1. Correlações entre a ansiedade BAI e indicadores de DTM 

*** significante ao nível de 99%; ** significante ao nível de 95%; * significante ao nível de 90%. 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da Faculdade 

de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 
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Figura 2. Correlações entre a ansiedade BAI e indicadores de sono 

*** significante ao nível de 99%; ** significante ao nível de 95%; * significante ao nível de 90%. 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da Faculdade 
de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 
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Tabela 2. Correlação das variáveis com o escore em Ansiedade BAI 

Variável  Ansiedade BAI 

Dor Orofacial 0.45*** 

Perda Funcional 0.48*** 

Depressão 0.74*** 

Ansiedade DTM 0.77*** 

Somatização 0.78*** 

Hábitos Parafuncionais 0.59*** 

Problemas de Sono 0.66*** 

Sonolência Diurna 0.42*** 

Ronco 0.17* 

Apneia 0.24* 

Queixas Variadas 0.65*** 
Nota: *** significante ao nível de 99%; ** significante ao nível de 95%; * significante ao nível de 90%. 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da Faculdade 

de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 

 
 

2.7.5. Análise de regressão  

 Posteriormente à análise das estatísticas descritivas optamos por uma breve 

incursão mais sofisticada pelos dados. Foram estimados modelos de regressão linear 

múltipla com Mínimos Quadrados Ponderados- já que o modelo por Mínimos Quadrados 

Ordinários não atendia o pressuposto da homocedasticidade para verificar os fatores que 

influenciam as variáveis de interesse. 
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Tabela 3. Modelos de regressão linear múltipla com mínimos quadrados ponderados para 

estimar a variável dependente “índices de DTM” 

Variável dependente 

  
Dor 

Orofacial 

Perda 

Funcional 
Depressão 

Ansiedade  

DTM 
Somatização 

Hábitos 

Parafuncionais 

  (1) (2) (3) (4) (5) (6) 

BAI100 0.984*** 0.804*** 0.958*** 0.990*** 0.888*** 0.698*** 
 (-0.175) (-0.144) (-0.087) (-0.082) (-0.067) (-0.09) 

Idade 0.311 0.112 -0.095 -0.243* 0.164 0.156 
 (-0.269) (-0.222) (-0.134) (-0.127) (-0.103) (-0.138) 

Sexo -20.090* -1.05 -5.569 -7.516 -6.28 -8.973* 
 (-10.218) (-8.429) (-5.073) (-4.761) (-3.889) (-5.226) 

Raça -0.004 1.838 -1.665 -4.051 1.644 9.745*** 
 (-7.068) (-5.831) (-3.509) (-3.36) (-2.69) (-3.615) 

Constante 8.452 -1.519 16.204** 25.530*** 6.407 8.578 

  (-13.728) (-11.324) (-6.816) (-6.455) (-5.225) (-7.021) 

N 113 113 113 109 113 113 

R² 0.25 0.233 0.556 0.619 0.635 0.421 

R² ajustado 0.222 0.204 0.54 0.605 0.621 0.4 
Nota: *** significante ao nível de 99%; ** significante ao nível de 95%; * significante ao nível de 90%. Foi utilizada 

informação de peso para controlar a matriz de variância e covariância do termo de erro para estimar as estatísticas 
desta tabela. Para a elaboração dos modelos foi calculado o fator de inflação de variância (VIF) e não foi encontrada 

multicolinearidade nos modelos.  

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da Faculdade 
de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 
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Tabela 4. Modelos de regressão linear múltipla com mínimos quadrados ponderados para 

estimar a variável dependente “índices de Sono” 

Variável dependente 

  
Problemas de 

Sono 

Sonolência 

Diurna 
Ronco Apneia 

Queixas 

Variadas 

  (1) (2) (3) (4) (5) 

BAI100 0.708*** 0.629*** 0.339*** 0.442*** 0.750*** 
 (-0.077) (-0.128) (-0.122) (-0.156) (-0.084) 

Idade 0.157 0.211 0.476** 0.601*** 0.15 
 (-0.119) (-0.198) (-0.188) (-0.24) (-0.129) 

Sexo 2.641 2.403 -13.207* -4.046 -3.144 
 (-4.512) (-7.492) (-7.139) (-9.121) (-0.895) 

Raça 5.137*** 1.048 -6.369 -10.965* 0.298 
 (-1.121) (-5.182) (-4.938) (-6.309) (-3.386) 

Constante 16.214*** 10.335 23.645** 17.876 17.957*** 
 (-6.062) (-10.065) (-9.591) (-12.254) (-6.576) 

N 113 113 113 113 113 

R² 0.461 0.186 0.139 0.086 0.434 

R² ajustado 0.441 0.156 0.108 0.053 0.413 
Nota: *** significante ao nível de 99%; ** significante ao nível de 95%; * significante ao nível de 90%. Foi utilizada 

informação de peso para controlar a matriz de variância e covariância do termo de erro para estimar as estatísticas 
desta tabela. Para a elaboração dos modelos foi calculado o fator de inflação de variância (VIF) e não foi encontrada 

multicolinearidade nos modelos.  

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da Faculdade 
de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 

 

Podemos perceber que pelos gráficos contidos no Anexo II que há 

heteroscedasticidade nos resíduos, em todos os modelos apresentados, ou seja, a 

variância do erro, u, não é constante. Também foi feito o Teste Breusch-Pagan do Stata. 

Esse teste, sugerido por Koenker, se baseia na estatística LM com distribuição Chi² e k 

graus de liberdade. Assim, a variância de u é diferente para diferentes valores de x, logo 

os erros são heterocedásticos (Waldman, 1983). 



42 

 

 

A necessidade de estimar a função de heterocedasticidade por Mínimos 

Quadrados Generalizados Factível ocorre quando a Matriz Ώ de componentes da 

variância é desconhecida. Ou seja, nesse caso dizemos que a matriz de covariância de 

erros não é mais do tipo, isso pode acontecer em dois casos:  

 

 
Figura 3. Matriz de covariância e variância do termo de erro  

Fonte: elaboração própria 

 

A heterocedasticidade não provoca viés ou inconsistências nos estimadores de 

MQO dos coeficientes apresentados. Porém, os estimadores de MQO não são mais 

eficientes (variância mínima), o que acarreta problemas nas estatísticas t, F e LM. Os 

estimadores de mínimos quadrados generalizados (MQG) para correção da 

heteroscedasticidade são chamados de estimadores de mínimos quadrados ponderados 

(MQP). Os novos betas minimizam a soma ponderada dos quadrados dos resíduos, a 

ideia é colocar menos peso nas observações com uma variância de erro mais alta. O 

método MQO atribui pesos iguais a todas as observações, pois isso é melhor quando a 

variância do erro é idêntica para todas as partições da população. Por serem os melhores 
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estimadores lineares não-viesados de beta, os estimadores MQG são mais eficientes que 

os estimadores MQO (Greene, 2008; Gujarati & Porter, Dawn, 2010; Wooldridge, 2003). 

Esse tipo de técnica é usado para amostras sem propriedades assintóticas, já que 

a teoria assintótica trata do que acontece a uma estatística quando o tamanho da amostra 

se torna muito grande. Essa estatística pode ser o b (Greene, 2008; Gujarati & Porter, 

Dawn, 2010; Wooldridge, 2003) ou qualquer outra, ou até mesmo um teste. 

 

3. RESULTADOS 

 Os resultados da regressão estão organizados na Tabela 3 e Tabela 4. O índice 

de dor orofacial assume uma relação direta com o índice de ansiedade BAI, apresentando 

significância estatística ao nível de 99%. A associação e o impacto da ansiedade BAI- no 

índice de dor orofacial- são corroborados pela correlação média no valor de 0,45, também 

com significância estatística ao nível de 99%. Observamos que o indivíduo ser do sexo 

masculino tem um impacto inverso na dor orofacial, porém tal variável assume 

significância estatística ao nível de 90%. As demais variáveis de controle não apresentam 

significância estatística, mas são importantes para o ajuste do termo de erro e 

comparação com modelos de regressão diversos que são apresentados nessa 

dissertação. Por essa razão, pode-se concluir que a variável índice de ansiedade BAI 

corrobora a hipótese apresentada, visto que assume uma relação de causalidade com a 

variável dependente.  

 No que tange ao Índice de perda funcional, a variável de interesse- índice de 

ansiedade BAI- apresenta significância estatística ao nível de 99% em ambas as 

dimensões de análise - regressão e correlação, sendo essa última uma associação 

média-0,47. Cabe ressaltar que as demais variáveis não apresentaram significância 

estatística. Contudo, sua exclusão gera modelos sem grande capacidade explicativa nas 

estatísticas de R²- ajustado. Por fim, de forma constante em todos os modelos, a variável 

de interesse índice de ansiedade BAI corrobora a hipótese principal ao assumir 

protagonismo na explicação do índice de perda funcional.  

 A hipótese central novamente é corroborada ao analisar o impacto do índice de 

ansiedade BAI no índice de depressão, visto que assume significância estatística ao nível 

de 99% no modelo de regressão apresentado. Além disso, a associação entre as duas 
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variáveis apresenta valor elevado - 0,74. Como no modelo anterior, as demais variáveis 

de controle não apresentam significância estatística, mas são preservadas no modelo 

pelos motivos já expostos.  

 O quarto modelo de regressão da Tabela 3 se destaca por ter como variável 

explicativa ansiedade DTM que poderia ser usada como uma proxy da ansiedade BAI. 

Porém, ambas foram mensuradas de maneiras diversas, e o interesse apresentado 

nessa pesquisa tem pedra angular o impacto da ansiedade BAI nas diversas dimensões 

de DTM, sem exclusão, para comprovar a hipótese apresentada. Nesse sentido, 

ansiedade BAI apresentou significância estatística ao nível de 99% no modelo de 

regressão e na correlação, essa última com valor alto correspondente a 0,77. Outro ponto 

relevante para análise em questão é o impacto da variável idade no índice de ansiedade 

DTM, pois o mesmo assume uma relação inversa e significância estatística ao nível de 

90%.  

 O penúltimo modelo, tem como variável dependente o índice de somatização. Tal 

regressão sofre efeito da ansiedade BAI ao nível de significância estatística de 99%, essa 

magnitude também aparece na correlação. Porém, a associação assume o maior valor 

(0,78) dos modelos. Ou seja, correspondência maior que ansiedade BAI e DTM. Por 

último, as variáveis de controle não apresentaram significância estatística, mas se 

mantém no modelo pelos motivos supracitados.  

 Por fim, temos o impacto da Ansiedade BAI nos hábitos parafuncionais, com 

significância estatística ao nível de 99%, tanto no modelo de regressão como de 

correlação. 

 Ao analisarmos a variável de interesse- índice de ansiedade BAI- em outra 

dimensão (Sono), na busca de dimensionar a notoriedade desse objeto e entender a 

proporção do fenômeno, conseguimos achar um padrão semelhante ao apresentado na 

dimensão DTM. 

 No primeiro modelo, temos como variável dependente o índice de problemas com 

sono que sofre influência da ansiedade BAI em proporção similar aos modelos anteriores, 

tal afirmativa se corrobora pelo impacto ao nível de 99% de significância estatística na 

correlação e no modelo de causalidade. A associação assume valor médio (0,66). 
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Interessante notar, que a variável raça também apresenta significância estatística ao 

nível de 99%, assumindo grande relevância para explicar a qualidade do sono. Ou seja, 

indivíduos que se declaram com a cor branca têm maiores problemas de sono se 

comparados com indivíduos não brancos.  

 No que tange ao Índice de sonolência diurna, a variável de interesse- índice de 

ansiedade BAI- apresenta significância estatística ao nível de 99% em ambas as 

dimensões de análise - regressão e correlação, sendo essa última uma associação 

média-0,42. Cabe ressaltar que as demais variáveis não apresentaram significância 

estatística. Contudo, sua exclusão gera modelos sem grande capacidade explicativa nas 

estatísticas de R2- ajustado.  

 Ao analisarmos o índice de ronco, a variável de interesse- ansiedade BAI- 

apresenta significância estatística ao nível de 99%. Porém, a correlação, mesmo sendo 

significante ao nível de 90%, é baixa. Destacamos que a variável de idade assume uma 

relação direta e também é estatisticamente significante a 99%. Nesse sentido, ao 

aumentar a idade do indivíduo tem-se um impacto relevante no problema de ronco 

mesmo.  

 No penúltimo modelo, a variável previsora- ansiedade BAI- tem impacto na variável 

prevista ao nível de 99%. Porém, a correlação é baixa, assumindo o valor de associação 

de 0,23 com significância estatística ao nível de 90%. As variáveis idade e raça também 

foram significativas para explicar o modelo. A primeira assume uma relação direta, visto 

que ao aumentar a idade do indivíduo temos um acréscimo no índice de apneia. A última 

assume uma relação inversa, onde brancos têm um aumento menor que indivíduos não 

brancos. 

 Por fim, no último modelo temos como variável regressada, o índice de queixas 

variadas que também apresenta significância estatística ao nível de 99%, tanto no 

modelo de regressão como de correlação, esse último com valor médio (0,65). Homens 

apresentam menos queixas associadas ao sono quando comparados com mulheres.  

 A variável explicativa- índice de ansiedade BAI- apresenta significância estatística 

ao nível de 99%, significância econômica e sinal esperado em todos os modelos 

propostos, nas diversas dimensões de DTM e Sono. Ou seja, através das análises, 
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podemos concluir que a ansiedade BAI é uma unidade de análise controle, previsora e 

independente que corrobora de forma robusta a hipótese apresentada.  

4. DISCUSSÃO 

 Trata-se de um estudo observacional e associativo, que utiliza o método estatístico 

de análise fatorial (análise multivariada) para testar relações entre Ansiedade 

(presença/graus), DTM (presença/graus), e Distúrbios do Sono(presença/graus).  

  Estudos apontam que a ansiedade desempenha um relevante papel nos quadros 

de DTM e Distúrbios do Sono (Manfredini et al., 2004; Manfredini & Lobbezoo, 2009), 

embora o grau do impacto ainda não tenha sido avaliado.  

 O mérito do presente estudo, portanto, reside no fato de ter avaliado, 

separadamente, cada uma das categorias de DTM relacionadas aos sintomas (dor 

orofacial), limitações funcionais (funcionalidade da mandíbula), hábitos parafuncionais e 

aspectos sociopsicológicos como depressão, ansiedade e somatização.  

 Analisando os resultados, constata-se a coerência interna no Indicador de 

Ansiedade, mensurado tanto pelo questionário Beck-BAI (Beck et al., 1988), com 21 

componentes de avaliação, quanto pelo Bloco Ansiedade – GAD-7, do questionário 

DC/TMD (Schiffman et al., 2014), com 7 componentes de avaliação.  

 Os dois questionários apontam para o mesmo nível de impacto - estatisticamente 

significativo - da ansiedade na DTM e nos Distúrbios do Sono, demonstrando alta 

coerência interna da medição, conforme extensa literatura sobre o assunto (Benassi et 

al., 2020; Dias et al., 2021; Florjański & Orzeszek, 2021; Staniszewski et al., 2018; 

Weissman-Fogel et al., 2011; Yap & Marpaung, 2021).  

 A ansiedade teve um impacto de 98,4% no principal sintoma da DTM (Dor 

Orofacial), em consonância com os estudos sobre o tema (Golanska et al., 2021; 

Wieckiewicz et al., 2017; Yin et al., 2020).  

 Com respeito ao aspecto funcional da DTM, o impacto da ansiedade é de 80,4% 

nas limitações funcionais (funcionalidade da mandíbula), corroborando estudos sobre 

essa questão (Liu et al., 2019; Wong et al., 2011; Younger et al., 2010). 

 Os hábitos parafuncionais tem sido apontados como elementos que contribuem 

ou agravam os quadros de DTM. Os resultados apontam o impacto da ansiedade nos 
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hábitos parafuncionais da ordem de 69,8%, também em correspondência com os estudos 

sobre o tema (Giovanni & Giorgia, 2021; Kalamir et al., 2007; Ohrbach & Michelotti, 2018). 

 Outro grande impacto da ansiedade se deu na Somatização, ou seja, sintomas 

variados relatados pelos pacientes de DTM, tais como dores na cabeça, nas costas, no 

estômago, falta de ar, prisão de ventre, entre outras, que atingiu o percentual de 88%.  

 A relação entre DTM e Distúrbios do Sono também foi descrita pela literatura (Al-

Jewair et al., 2021; Mora et al., 2012). Os maiores impactos foram em problemas do sono 

(70,8%) e queixas variadas (75%).  

 Em resumo, os resultados apontam para forte correlação entre ansiedade, DTM e 

Distúrbios do Sono. A explicação neurobiológica para esse fato poderia ser encontrada 

em uma estrutura do tronco encefálico, denominada “Locus Coeruleus”, de onde parte 

uma das principais vias noradrenérgicas, desempenhando um importante papel na 

excitação (sistema nervoso autônomo simpático), atenção e resposta ao estresse. 

 Postula-se que o “Locus Coeruleus” esteja implicado no ciclo sono-vigília, na 

regulação do tônus muscular, na nocicepção (modulação da dor), na ansiedade, pânico, 

memória e cognição (Benarroch, 2018; Borodovitsyna et al., 2018; Dahl et al., 2022; 

Llorca-Torralba et al., 2016; Morris et al., 2020; Poe et al., 2020; Van Egroo et al., 2022). 

  

 

5. CONCLUSÕES 

 Os vínculos entre estresse/ansiedade e Desordens Temporomandibulares (DTM) 

sugerem um “overlap” (sobreposição) de estruturas neurais, endócrinas, imunes e 

musculares.  

 Nesse caso, as interações entre Sistema Mastigatório, Articulações 

Temporomandibulares (ATM) e Aparelho Estomatognático com a “neuromatriz do 

estresse”, “neuromatriz da dor”, “sistema límbico”, e “sistema neuroimunoendócrino” 

produziriam a gama de alterações na conectividade neural, e a diversidade de sintomas 

observados nos pacientes. 

 A ideia de “overlap” (sobreposição) pode explicar a etiologia biopsicossocial 

dessas desordens, representando o esboço de um modelo neurobiológico para as DTM 

(Disfunções Temporomandibulares) associadas ao estresse e à ansiedade, modelo de 
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análise que além de compreender o ser humano em uma perspectiva mais sistêmica e 

integral, leva em conta suas múltiplas interações com ambiente e as respostas 

adaptativas ou mal-adaptativas daí decorrentes.  

 A partir dos dados obtidos, seria importante investigar a possibilidade de utilização 

dos músculos faciais, especialmente os mastigatórios, como fator preditor da ansiedade 

(Mora et al., 2012; Ohrbach & Michelotti, 2018; Younger et al., 2010), além de avançar 

na investigação dos circuitos neurais específicos envolvidos nessas desordens, 

utilizando-se as técnicas de fMRI (Wong et al., 2011; Yin et al., 2020). 
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APÊNDICE A - Descrição das variáveis dependentes 

Tabela S 1. Dor Orofacial 

1. Em quantos dias, nos últimos 6 meses, você̂ teve dor na face? 

2. Como você̂ classificaria sua dor na face NESSE EXATO MOMENTO? Use uma escala de 

0 a 10, onde 0 é “nenhuma dor” e 10 é “a pior dor possível”. 

 

3.Nos ÚLTIMOS 30 DIAS, como você̂ classificaria sua PIOR dor na face? Use a mesma 

escala, onde 0 é “nenhuma dor” e 10 é “a pior dor possível”. 

 

4. Nos ÚLTIMOS 30 DIAS, NA MÉDIA, como você̂ classificaria a sua dor na face? Use a 

mesma escala, onde 0 é “nenhuma dor” e 10 é “a pior dor possível”. 

5.Nos ÚLTIMOS 30 DIAS, por quantos dias você̂ esteve afastado de suas ATIVIDADES 

DIÁRIAS como: trabalho, escola ou serviços domésticos, devido a sua dor na face? 

 

6. Nos ÚLTIMOS 30 DIAS, o quanto essa dor na face interferiu nas suas ATIVIDADES 

DIÁRIAS? Use uma escala de 0 a 10, onde 0 é “nenhuma interferência” e 10 é “incapaz de 

realizar qualquer atividade”. 

 

7. Nos ÚLTIMOS 30 DIAS, o quanto essa dor na face interferiu com suas ATIVIDADES DE 

LAZER, SOCIAL E FAMILIAR? Use a mesma escala, onde 0 é “nenhuma interferência” e 10 

é “incapaz de realizar qualquer atividade”. 

 

8. Nos Últimos 30 DIAS, o quanto essa dor na face interferiu na sua CAPACIDADE DE 

trabalhar, incluindo serviços domésticos? Use a mesma escala, onde 0 é “nenhuma 

interferência” e 10 é “incapaz de realizar qualquer atividade”. 

 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da 

Faculdade de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 
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Tabela S 2. Perda Funcional 

1. Mastigar alimentos consistentes (Escala 0 a 10)  

2. Mastigar pão duro (Escala 0 a 10)  

3- Mastigar frango (por exemplo frango assado) (Escala 0 a 10)  

4- Mastigar biscoitos (Escala 0 a 10)  

5- Mastigar alimentos macios (por exemplo: macarrão, frutas moles ou enlatadas, vegetais 

cozidos, peixe) (Escala 0 a 10)  

6- Comer alimentos moles que não precisam ser mastigados (por exemplo: purê de batatas, 

pudim, fruta em compota, comida pastosa) (Escala 0 a 10)  

7- Abrir bem a boca o suficiente para morder uma maçã inteira (Escala 0 a 10)  

8- Abrir bem a boca o suficiente para morder um sanduíche (Escala 0 a 10)  

9- Abrir bem a boca o suficiente para falar (Escala 0 a 10)  

10- Abrir bem a boca o suficiente para beber em um copo (Escala 0 a 10)  

11- Engolir (Escala 0 a 10)  

12- Bocejar (Escala 0 a 10)  

13- Conversar (Escala 0 a 10)  

14- Cantar (Escala 0 a 10)  

15- Fazer uma expressão feliz (Escala 0 a 10)  

16- Fazer uma expressão de bravo (a) (Escala 0 a 10)  

17- Beijar (Escala 0 a 10)  

18- Sorrir (Escala 0 a 10)  
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19- Gargalhar (Escala 0 a 10)  

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da 

Faculdade de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 

 

Durante as últimas 2 semanas, com que frequência você̂ tem se incomodado 

com os problemas abaixo? Por favor, marque para indicar a sua resposta. 

 
Tabela S 3. Depressão 

1- Pouco interesse ou prazer em fazer as coisas 

2- Sentir-se para baixo, deprimido(a) ou sem esperança 

3- Dificuldade para dormir ou permanecer dormindo, ou dormir demais 

4- Sentir-se cansado(a) ou com pouca energia 

5- Diminuição do apetite ou comer demais 

6- Sentir-se mal consigo mesmo(a) - ou que você é um fracasso ou de ter decepcionado a 

você mesmo(a) ou a sua família 

7- Dificuldade para se concentrar nas coisas, como ler um jornal ou ver 

televisão 

8- Mexer ou falar tão devagar a ponto das outras pessoas poderem notar? Ou o oposto - 

estar tão inquieto(a) ou agitado(a) que você se movimenta muito mais que de costume 

9- Pensar que você estaria melhor morto(a), ou ter pensamentos sobre querer ferir a si 

mesmo(a), de alguma forma 

10-Se você marcou algum dos problemas acima, o quanto esses problemas têm dificultado 

você̂ para trabalhar, cuidar das coisas de casa, ou se relacionar com outras pessoas? 



64 

 

 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da 

Faculdade de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 

 
Tabela S 4. Ansiedade DTM 

1- Sentir-se nervoso(a), ansioso(a) ou irritado(a) 

2- Não ser capaz de parar ou controlar suas preocupações 

3- Preocupe-se sem necessidade com diversas coisas 

4- Dificuldade para relaxar 

5- Estar tão agitado (a) que é difícil ficar sentado sem se mexer 

6- Se tornar facilmente aborrecido(a) ou irritável 

7- Sentir medo como se algo terrível fosse acontecer 

8-Se você̂ marcou algum dos problemas, o quanto esses problemas têm dificultado você̂ para 

trabalhar, cuidar das coisas de casa, ou se relacionar com outras pessoas? 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da 
Faculdade de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 

 

Tabela S 5. Somatização 

1- Dor de estômago 

2- Dor nas costas 

3- Dor nos braços, pernas, ou articulações (joelhos, quadris, etc.) 

4- Cólicas menstruais ou outros problemas relacionados à sua menstruação [apenas para 

mulheres] 

5- Dores de cabeça 



65 

 

 

6- Dor no peito 

7- Tontura 

8- Períodos de desmaios 

9- Sentir o seu coração bater forte ou acelerar 

10- Falta de ar 

11- Dor ou problemas durante a relação sexual 

12- Prisão de ventre, intestino solto ou diarréia 

13- Náuseas, gases ou indigestão 

14- Sentir-se cansado(a) ou com pouca energia 

15- Dificuldade de dormir 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da 

Faculdade de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 

 
Tabela S 6. Hábitos Parafuncionais 

1- Aperta ou range os dentes quando está dormindo, baseado em qualquer informação que 

você̂ possa ter. 

2- Dorme numa posição que coloque pressão sobre a mandíbula (por exemplo, de barriga 

para baixo, de lado). 

3- Range os dentes quando está acordado 

4- Aperta os dentes quando está acordado 

5- Pressiona, toca ou mantém os dentes em contato além de quando está comendo (ou seja, 

faz contato entre dentes superiores e inferiores). 

6- Segura, enrijece ou tenciona os músculos, sem apertar ou encostar os dentes. 
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7- Mantém ou projeta a mandíbula para frente ou para o lado 

8- Pressiona a língua com força contra os dentes 

9- Coloca a língua entre os dentes 

10- Morde, mastiga, ou brinca com a língua, bochechas ou lábios 

11- Mantém a mandíbula em posição rígida ou tensa, tal como para segurar ou proteger a 

mandíbula 

12- Segura entre os dentes ou morde objetos, como cabelo, cachimbo, lápis, canetas, dedos, 

unhas, etc. 

13- Faz uso de goma de mascar (chiclete) 

14- Toca instrumento musical que envolve o uso da boca ou mandíbula 

(por exemplo, instrumentos de sopro, metal ou corda)  

15- Inclina com a mão na mandíbula, tal como se fosse colocar ou 

descansar o queixo na mão  

16- Mastiga os alimentos apenas de um lado 

17- Come entre as refeições (ou seja, alimento que requer mastigação) 

18- Fala prolongada- mente (por exemplo, ensinando, vendas, atendimento 

ao cliente) 

19- Canta 

20- Boceja 

21- Segura o telefone entre a cabeça e os ombros 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da 

Faculdade de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 



67 

 

 

 

Tabela S 7. Problemas de Sono 

1.Há demora para iniciar o sono? 

2.Sente-se cansado após uma noite de sono? 

3.O seu sono é agitado com movimentos frequentes e abruptos? 

4.Você fala durante o sono? 

5. Você já andou dormindo? 

6.Você range os dentes durante a noite? 

7.Sente-se paralisado ao começar o sono ou ao acordar? 

8.Agita as pernas à noite? 

9.Você tem tido sonhos estranhos no início ou fim da noite? 

10.Você tem tido desmaios rápidos chegando a cair no chão ou perder a força para manter os 

braços ou a cabeça? 

 

Tabela S 8. Sonolência Diurna 

1.Você cochila assistindo TV ou cinema? 

2.Você cochila lendo jornais, livros ou revistas? 

3.Você cochila quando conversa com alguém pessoalmente ou ao telefone? 

4.Você fica extremamente sonolento dirigindo ou cochilando nos semáforos? 

5.Você já teve um acidente de carro ou saiu da pista por causa de 

Sonolência? 

6.Você já cochilou realizando seu trabalho habitual? 
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7.Você já cochilou em lugares públicos? 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da 

Faculdade de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 

 

Tabela S 9. Ronco 

1.Você ronca ou alguém já falou que você ronca alto? 

2.Seu ronco é alto com período de silêncio e retorno mais forte? 

3.Seu esposo(a) ou companheiro(a) dorme em outro quarto, porque você 

incomoda o sono dele(a)? 

4.Você tem sintomas nasais de entupimento, corrimento ou espirros? 

5.O aumento de peso piorou o ronco? 

6.Dormir de barriga para baixo, de lado ou com a cabeceira elevada melhora o ronco? 

7.Uso de bebida alcoólica antes de dormir para piorar o ronco? 

8.Uso de sedativos para dormir piorando o ronco? 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da 

Faculdade de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 

 

Tabela S 10. Apneia 

1. Você já acordou e encontrou-se sentado na cama durante a noite, com sensação ruim? 

 

2. O seu esposo(a) ou companheiro(a) já lhe disse que você para de respirar durante à noite? 

 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da 

Faculdade de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 
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Tabela S 11. Queixas Variadas 

1.Você acorda à noite devido à dor de cabeça? 

2.Você tem acordado de manhã com dor de cabeça? 

3.Você já se sentiu confuso ao acordar, demorando para tomar consciência doque está 

fazendo?  

4.Você anda esquecido? 

5.Você sente que seu raciocínio já não é tão rápido? 

6.Outras pessoas já lhe disseram que você tem estado muito irritado, explosivo ou deprimido? 

7.Você tem problemas em ter relações sexuais? 

8.Você levanta a noite para urinar? 

9.Você tem falta de ar quando faz esforços? 

10.Você tem dor no peito? 

11.Você tem tido inchaço nos tornozelos ultimamente? 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da 
Faculdade de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 
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APÊNDICE B – Análise dos resíduos por variável dependente predita 

 

      
Figura S 1. Variável dependente “Índice de Dor Orofacial” predita pelo resíduo. 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da Faculdade 

de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 
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Figura S 2. Variável dependente “Índice de Perda Funcional” predita pelo resíduo. 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da Faculdade 
de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 
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Figura S 3. Variável dependente “Índice de Depressão” predita pelo resíduo. 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da Faculdade 

de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 
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Figura S 4. Variável dependente “Índice de Ansiedade DTMl” predita pelo resíduo. 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da Faculdade 
de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 
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Figura S 5. Variável dependente “Índice de Somatização” predita pelo resíduo. 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da Faculdade 
de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 
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Figura S 6. Variável dependente “Índice de Hábitos Parafuncionais” predita pelo 

resíduo. 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da Faculdade 

de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 
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Figura S 7. Variável dependente “Índice de Problemas de Sono” predita pelo resíduo. 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da Faculdade 
de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 
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Figura S 8. Variável dependente “Índice de Sonolência” predita pelo resíduo. 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da Faculdade 
de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 
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Figura S 9. Variável dependente “Índice de Ronco” predita pelo resíduo. 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da Faculdade 
de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 
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Figura S 10. Variável dependente “Índice de Apneia” predita pelo resíduo. 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da Faculdade 
de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 
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Figura S 11. Variável dependente “Índice de Queixas Variadas ” predita pelo resíduo. 

Fonte: Elaboração própria com dados do Núcleo Integrado de Pesquisa e Inovação Científica (NINPI), da Faculdade 
de Odontologia da USP de Ribeirão Preto. 
 

 


