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RESUMO

Disfuncédo temporomandibular (DTM) afeta mais de 25% da populagdo. Recursos
fisioterapéuticos como terapia por laser de baixa poténcia (LLLT) é utilizada para
tratar varios tipos de dor, incluindo dor muscular na ATM. As concentra¢des de
cortisol sanguineo podem estar alteradas na dor crénica devido ao excesso de
estimulacdo do eixo adrenal-hipotalamico-pituitario. A combinacdo das secrecdes
dos eixos hipotalamo-hipd6fise-adrenal e simpatico-adrenal constituiria a resposta
neuroendocrina aos estimulos estressantes. As alteracdes da freqiéncia cardiaca
refletem a interacdo do sistema nervoso simpatico e parassimpatico e possibilita o
estudo do sistema nervoso autbnomo a partir do estudo da variabilidade da
frequéncia cardiaca (VFC). O estudo objetivou avaliar a dor miofascial em
portadores de DTM, sua relagdo com cortisol sanguineo e a VFC apés intervencao
fisioterapéutica por LLLT. Participaram do estudo 15 voluntarias entre 18 e quarenta
anos, com DTM miofascial crénica, diagnosticadas pelo RDC/TMD, submetidas ao
ECG para avaliar a variabilidade da freqiéncia cardiaca; a coleta de sangue para
quantificar as concentra¢cdées do cortisol, ambas antes e apds as dez sessdes de
aplicacdo da LLLT. A dor e dor a palpagédo foram registradas na escala analdgica
visual e na avaliagdo pelo RDC/TMD, respectivamente. As voluntarias com DTM
crbnica apresentaram uma diminuigdo do nivel dor e da dor a palpacao significante
poés-tratamento com LLLT (p < 0,001). Houve um aumento significante dos niveis de
cortisol sanguineo apds tratamento (p < 0,05); da amplitude dos movimentos
mandibulares na abertura, principalmente abertura de boca sem auxilio e sem dor (p
< 0,001); e a variabilidade da frequéncia cardiaca no dominio da freqiéncia
apresentou aumento no incremento significativo do VLF e LF no pré-tratamento (p <
0,007 e p < 0,01) e nao significante pos-tratamento (p < 0,06 e p < 0,1). Esses
resultados sugerem que portadoras de DTM muscular crénica mostram niveis mais
baixos de cortisol e um maior incremento de atividade do sistema nervoso simpatico
sobre 0 coragdo que se alteraram inversamente na diminuicdo do quadro algico
apos LLLT.

Palavras-chave: Desordens Temporomandibulares. Terapia por Laser de Baixa

Poténcia. Cortisol. Variabilidade da Frequéncia Cardiaca.



ABSTRACT

Temporomandibular disorders (TMD) affects more than 25% of de adult population.
Physiotherapy resources as low level laser therapy (LLLT) is use in treatment of
many types of pain including pain in TMJ. The serum cortisol level can be altered in
cronic pain due the excess hipotalamic-hipofisary-adrenal axis stimulation.
Combinations of the hipotalamic-hipofisary-adrenal axis and symphatetic-adrenal
secretions would constitute the neuroendocrinology answer to stressfull incentives.
The heart rate frequency alterations reflect in simphatetic and parassimphatetic
nervous system alterations and it makes possible the autonomic nervous system
study starting from the study of the heart rate variability. The aim of this study was
evaluate myofascial chronic pain in women with TMD and its relationship with serum
cortisol and heart rate variability after low level laser therapy. 15 womens, age 18-
fourty years, with myofascial chronic TMD was evaluated from Research Diagnostic
Criteria  for  Temporomandibular  Disorders  (RDC/TMD), submited to
eletrocardiography (ECQG) to evaluate the heart rate variability, and concentration of
serum cortisol collect both before and after ten sessions of LLLT. The pain and
palpation pain were registered in the visual analogic scale (VAS) and in RDC/TMD
respectively. The women with myo heart rate fascial chronic TMD presented a
significant decrease of the pain and palpation pain levels after LLLT (p < 0,001).
There was a significant increase in serum cortisol levels after LLLT (p < 0,005), and
in the oppening mandibular movements with or without pain and passive oppening
mandibular movements (p < 0,001); the heart rate variability in the frequency domain
presented significant increase the increment in very low frequency (VLF) and low
frequency (LF) before treatment (p < 0,007 and p < 0,001) and no significant after
treatment (p < 0,06 and p < 0,1). These results suggest that women with myofascial
chronic pain showed low levels of serum cortisol and a large increment in the
simphatetic nervous system activity in the heart with altered inversely in the pain
decrease after LLLT.

Key WoRDS: Temporomandibular Disorders. Low-Level Laser Therapy. Cortisol.
Heart Rate Variability.
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1 INTRODUCAO

Disfungéao temporomandibular (DTM) ou craniomandibular (DCM) é um termo
coletivo que abrange inumeros problemas clinicos que envolvem a musculatura
mastigatoéria, articulacado temporomandibular (ATM) e estruturas associadas ou
ambas (GROSSI et al., 2004; LERESCHE et al., 2003; MICHELOTTI et al., 2004;
VIGNOLO et al., 2008). E considerada uma alteracdo musculoesquelética do
sistema mastigatorio que afeta mais de 25% da populagdo em geral (MCNEELY;
OLIVO; MAGEE, 2006), freqlentemente caracterizada por dor orofacial (DOF),
limitagdo ou desvios na amplitude de movimento, estalidos articulares e cefaléias. A
etiologia da DTM tem sido atribuida a um numero de fatores, incluindo bruxismo,
trauma e estressores ocupacionais (CLELAND; PALMER, 2004).

A classificacdo mais aceita de disfungao temporomandibular (DTM) divide os
sinais e sintomas em dor miofascial (com ou sem limitacdo dos movimentos
mandibulares), deslocamentos de disco com ou sem reducdo (com ou sem
diminuicio dos movimentos mandibulares); artralgia da  articulacédo
temporomandibular (ATM), osteoartrite e osteoratrose (SVENSSON, 2007).

A Academia Americana de Desordens Craniomandibulares cita a fisioterapia
como um tratamento importante que tem como intencdo diminuir a dor
musculoesquelética, reduzir a inflamacdo e restaurar a fungdo motora oral.
Numerosas intervencdes fisioterapéuticas sao utilizadas no tratamento das
disfungbes temporomandibulares (DTM), incluindo modalidades eletrofisicas,

exercicios e técnicas de terapia manual (MCNEELY; OLIVO; MAGEE, 2006).
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Dentre varios recursos fisioterapéuticos a terapia por laser de baixa poténcia
(LLLT) é freqlientemente utilizada para tratar varios tipos de dor, incluindo dor
muscular localizada na articulagdo temporomandibular como um dos sintomas mais
freqientes nas disfungdes temporomandibulares (TULLBERG; ALSTERGREN;
ERNBERG, 2003).

As concentragbes de cortisol sérico podem estar alteradas na dor cronica
devido ao excesso de estimulacdo do eixo adrenal-hipotalamico-pituitario. A inter-
relagdo do hipotalamo, sistema nervoso simpético, adenohipéfise, cortex e medula
da adrenal foi enfatizada por Axelrod e Reisine (1984), que classificaram além da
adrenalina e da noradrenalina, o hormdnio adenocorticotréfico (ACTH) e os
glicocorticéides como “horménios do estresse”. A combinacdo das secrecdes dos
eixos hipotalamo-hipé6fise-adrenal e simpatico-adrenal constituiria a resposta
neuroenddcrina aos estimulos estressantes.

O conhecimento de que as flutuagbes da frequéncia cardiaca, batimento a
batimento, refletem a interagdo do sistema nervoso simpatico e parassimpéatico veio
oferecer uma janela para o estudo do sistema nervoso auténomo (SNA) a partir do
estudo da variabilidade da frequiéncia cardiaca (VFC) (CARVALHO et al., 2002).

O presente estudo avaliou a dor miofascial crénica em portadoras de DTM e
as relagbes com cortisol sanguineo e a VFC apos intervencao fisioterapéutica por

laser de baixa poténcia.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 DISFUNCAO TEMPOROMANDIBULAR

As disfungdes temporomandibulares (DTM) também chamadas de disturbios
craniomandibulares (DCM) ou desordens temporomandibulares (DTM) constituem
um conjunto de doengas que afetam ndo somente a articulagdo temporomandibular
(ATM), mas também as areas extrinsecas as articulagdes (GROSSI et al., 2004;
LERESCHE et al., 2003; MANFREDI; SILVA; VENDITE, 2001; VIGNOLO et al.,
2008)

Na DTM as condicoes musculoesqueléticas, tanto da regido cervical quanto
da musculatura da mastigagdao, sdo as maiores causas de dor ndo dental na regiao
orofacial. Por sua origem ser multifatorial, muitos estudos buscam definir os
mecanismos predisponentes, causais e perpetuantes desta patologia (OLIVEIRA et
al., 2003).

Trata-se de uma sindrome caracterizada por dores miofasciais, envolvendo
musculatura mastigatoria, regido craniocervical e regido da ATM. Pode estar
relacionada a desarranjos internos da ATM, limitagbes na mordida, estalos
articulares e doencgas degenerativas, nas quais poderemos ter a presencga de todos
ou parte desses fatores (CAUAS et al., 2004).

A classificacdo mais aceita de DTM divide os sinais e sintomas em dor
miofascial (com ou sem limitacdo dos movimentos da mandibula), deslocamento de

disco (com ou sem reducbes e com ou sem limitacdo dos movimentos da
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mandibula), artralgia na ATM, osteoartrites e osteoartroses (SVENSSON, 2007), e
dificilmente os sinais e sintomas relacionados a ATM se apresentam de forma
isolada (STEENKS; WIJER, 2005).

A Academia Americana de Dor Orofacial estabeleceu diretrizes para
classificacdo, avaliagédo e tratamento das dores orofaciais: a) definida por um termo
coletivo que engloba um numero de problemas clinicos envolvendo a musculatura
mastigatéria, a ATM e estruturas associadas, as DTM tém por principais
manifestacdes clinicas a dor em musculos mastigatorios, regidao pré-auricular e/ou
ATM, que pode agravar-se com a manipulagao ou fungao, movimentos mandibulares
assimétricos e/ou bloqueios e ruidos articulares; b) apresenta como queixas mais
comuns a dor de cabega, dor de ouvido e dor orofacial, assim como hipertrofia
muscular e habito oclusal anormal (MCNEILL, 1997), sendo considerada uma
subclasse das desordens musculoesqueléticas (KROGSTAD et al.,, 1996;
MANFREDI; SILVA; VENDITE, 2001) agravados pela mastigacao, e freqientemente
tem movimentos mandibulares limitados ou assimétricos e ruidos na ATM
(VENANCIO; CAMPARIS; LIZARELLI, 2005).

A influéncia dos musculos mastigatérios sobre as estruturas articulares e
dentes pode ser comprovada pelos estudos de Tsai et al. (2002) sobre a atividade
elétrica muscular sob estresse experimental e sua relagdo com a posicéao
mandibular. Foram avaliados 35 voluntarios, através de registros eletromiogréaficos
dos musculos masséter, temporal e suprahidideos. Os resultados confirmaram
diferencas significativas nos padrées de atividade muscular sob estresse, assim
como demonstraram um grande aumento na incidéncia de contatos dentais,

simulando uma atividade parafuncional.
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Estima-se que aproximadamente 75% da populacédo tem pelo menos um sinal
de disfuncdo e 33% tem pelo menos um sintoma de DTM e que aumentam em
freqUéncia e gravidade da segunda para a quarta década de vida (MCNEILL, 1997).

A hiperatividade muscular, especialmente nos musculos masseter e temporal,
foi encontrada em pacientes com dor miofascial comparados com individuos
saudaveis (AL QURAN; KAMAL, 2006). Estudos epidemiolégicos recentes
demonstraram uma freqiéncia maior de varios sinais e sintomas de disfuncao
temporomandibular (sons, dor e sensibilidade na ATM e musculos mastigatérios, e
limitacdes ou distdrbios de movimentos mandibulares) mais evidentes em mulheres
do que em homens (CELIC et al.,, 2004) com uma proporcionalidade de 4:1, de
mulheres para homens em tratamento de DTM (MCNEILL, 1997) ou de 2:1 como
cita Leresche (1997) em seu trabalho.

Fischer; Clemente; Tambeli (2007) concluiram em seu trabalho que a
testosterona protege ratos machos por diminuir sua probabilidade de desenvolver
dor na ATM. Esse achado pode ajudar explicar a menor prevaléncia e severidade de

muitas condi¢des de dor, incluindo as DTM em homens.

2.1.1 Dor orofacial

A Associacao Internacional para o Estudo da Dor (IASP), em 1986, definiu a
dor como uma experiéncia sensorial e emocional desagradavel a um dano real ou

potencial. (ALMEIDA; ROIZENBLATT; TUFIK, 2004).
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Segundo Gratt e Anbar (2005), dor orofacial crénica é definida como uma dor
facial com queixa de mais de 4 meses de duragao.

Dor na face e cavidade bucal podem ter efeitos negativos no perfil
psicolégico, interagdes sociais (RILEY Ill; GILBERT; HEFT, 2002) e a fadiga
persistente e dor crénica estao entre os muitos fatores que tem impacto significante
nas atividades de vida diaria (DE LEEUW; STUDTS; CARLSSON, 2005), além da
dor musculoesquelética ter um efeito depressor ao paciente (CONTI et al., 2001).

O estudo de Oliveira et al. (2003) avaliou o impacto da dor na vida de 22
pacientes portadores de DTM (vinte mulheres e dois homens com média de idade de
28 anos) que procuraram atendimento fisioterapéutico especializado. Em 59% dos
voluntarios houve prejuizo nas atividades de trabalho e escola; 68,18% tiveram
prejuizo no sono além de 63,64% prejuizo no apetite/alimentacdo, concluindo que
dor da DTM teve um impacto negativo na qualidade de vida dos voluntarios.

Kopp (1977) e Leresche, Burgess e Dworkin (1988) salientam que as medidas
de dor obtidas pela palpacdo dos musculos mastigatérios e das ATMs, podem ser
consideradas mais objetivas do que os relatos de dor espontanea.

Segundo Rauhala, Oikarinen e Raustia (1999) musculos mastigatérios como
masseter, pterigdideo medial e pterigdideo lateral podem apresentar-se, nas DTM,
com elevacdo da sensibilidade espontédnea e a palpacdo e que a elevagédo da
sensibilidade do pterigéideo lateral pode representar um sinal patognoménico de
DTM.

Sensibilidade muscular € um importante sinal clinico encontrado em 88,7% de
pacientes com DTM e é parte de um processo de diagndstico da dor miofascial em
muitos protocolos, incluindo o] RDC/TMD (research diagnostic

criteria/temporomandibular disorders). O RDC/TMD foi publicado pela primeira vez
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em 1992 e foi criado para padronizar procedimentos de inclusdo de pacientes em
pesquisa cientifica, classificado-os claramente e objetivamente dentre dos diferentes
grupos de DTM. Desde entdo tornou-se popular e é usado com freqiéncia na
literatura cientifica (CONTI et al., 2008).

Svensson, List e Hector (2001) comparando o limiar para dor durante exame
de palpacdo no musculo masseter e no musculo da tibia, demostraram que
pacientes com DTM apresentam limiares menores de dor quando comparados a um
grupo controle, concluindo assim que as DTM desencadeiam um aumento da
sensibilidade a qualquer estimulo doloroso.

A hipersensibilidade a palpagdo deve-se a excitacdo e sensibilizagdo dos
nociceptores pelo acumulo de substancias algiogénicas, causadas pelas alteracoes
biodindmicas do traumatismo ou da crise energética e/ou pela inflamacao
neurogénica (MENSE 1993; REITINGER 1996; TEIXEIRA 2003).

As contragdes musculares prolongadas, para Quinn (1995), comprimem a
ATM produzindo microtraumas na cartilagem articular, no disco e na membrana
sinovial ao redor, com consequente processo inflamatorio e dor.

Para Mense (1993), Reitinger (1996) e Teixeira (2003), a fibra muscular,
quando sofre lesdo, sobrecarga ou estresses de repeticdo, resultam em contracédo
muscular exagerada durante periodo de tempo prolongado, fadiga muscular,
isquemia focalizada e anormalidades subseqlientes do ambiente extracelular das
miofibrilas, além de liberacdo de substancias algiogénicas, gerando ciclo vicioso
caracterizado por elevacdo da atividade motora e do sistema neurovegetativo,
aumentando a sensibilidade a dor.

A atividade contratil ndo controlada aumenta o consumo energético e colapsa

a microcirculagdo local (compressdo mecanica dos capilares) e o consumo
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energético aumentado sob condicdes de isquemia gera circulo Vvicioso
autosustentado de contragdo-isquemia-contracdo muscular (MENSE 1993;
REITINGER 1996; TEIXEIRA 2003). Os estimulos nociceptivos acionam os
nociceptores musculares relacionados as fibras nervosas lll (equivalentes das fibras
A gama, responsavel pelas parestesias e pela dor espontanea) e IV (equivalentes
das fibras C, responsavel pela dor durante os movimentos, estiramento ou
compressao muscular) que se projetam no corno posterior da substancia cinzenta da
medula espinhal, de onde as informagdes nociceptivas séo transferidas pelos tratos

de projecao rostral para as unidades supra-segmentares.

Inflamacao Infecgao Tensao
Dor Emocional
Trauma \}‘ \ l “// Frio
(direto ou indireto) Contracdo muscular L
<+«———— Imobilizacao
reflexa
Espasmo
/ Musoutar \
Movimento
\ Limitado
Estase /
Circulatéria

Isquemia Tissular - Reteng&o de Metabdlitos

Figura 1 — Diagrama do ciclo autoperpetuador de espasmo muscular

Venancio, Camparis e Lizarelli (2005) relatam que o tratamento deve iniciar
com terapia para alivio dos sintomas, diminug&o da dor, restaurar a fungédo e deve

ser baseado num correto diagndéstico, estabelecido de informagdes sobre possiveis
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fatores etiologicos, sinais e sintomas capacitando o paciente para retomar sua

atividade de vida diaria.

2.2 DOR, CORTISOL E ATIVIDADE SIMPATICA

A participacao dos glicocorticoides na reacao de estresse foi evidenciada por
Selye (1998), que focalizou o eixo hipo6fise-adrenocortical como o efetor desta
resposta.

Estimulos dolorosos causados por qualquer tipo de alteracéao fisica ou lesao
tecidual sdo inicialmente transmitidos em sentido ascendente por meio do tronco
cerebral até a area pré-fornical, desta para o nucleo paraventricular, ambos do
hipotadlamo e, finalmente, para a eminéncia mediana. Nesta, o horménio liberador de
corticotrofina (CRH) €& secretado para o sistema porta-hipofisario. A hipofise é
estimulada a secretar horménio adrenocorticotrépico (ACTH) e, este estimula o
cértex adrenal a secretar cortisol, que em situacdes de estresse fisico e mental pode
chegar a aumentar até vinte vezes (GUYTON; HALL, 2006).

Em humanos, pelo menos 95% da atividade glicocorticoide das secrecdes
adreno-corticais € atribuida ao horménio cortisol, também conhecido como
hidrocortisona. Desde entdo, reconhece-se como fundamental a atuacdo destes
horménios na reacdo de estresse (CHROUSOS; GOLD, 1992; OTTAVIANI;
FRANCESCHI, 1996).

A secrecao de cortisol pelo cértex da adrenal constitui o passo final de uma

cascata que se inicia com a percepcao do estressor pelo coértex cerebral, ativacdo do
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sistema limbico e do hipotalamo, que libera o CRH. Este estimula a adenohipéfise a
secretar ACTH, o qual, por sua vez, estimula a liberacdo de glicocorticéides pelo
coértex da adrenal. Estes desencadeiam uma série de efeitos metabdlicos que visam
aliviar a natureza nociva do estado de estresse (gliconeogénese, mobilizacdo de
proteinas e de gorduras, inibicdo do crescimento, das respostas imunolégica,
inflamatéria e da reprodugéao). Estas alteragdes sdo fundamentais para o sucesso do
processo adaptativo, uma vez que aumenta prontamente a disponibilidade de
energia, o metabolismo de suporte e adiam o anabolismo, energeticamente
dispendioso, até em periodos menos estressantes. Além disso, ocorre também uma
retroalimentacéo direta do cortisol sobre o hipotalamo e a glandula hipéfise anterior,
diminuindo a secrecdo de CRH, de ACTH e a concentracdo plasmatica de cortisol.
Entretanto, os estimulos de estresse sao predominantes; eles sempre podem romper
esse controle do cortisol por retroalimentacéo inibitéria direta (GUYTON; HALL,
2006).

A inter-relagdo do hipotalamo, sistema nervoso simpético, adenohipoéfise,
cértex e medula da adrenal foi enfatizada por Axelrod e Reisine (1984), que
classificaram como “hormdnios do estresse”, além da adrenalina e da noradrenalina,
o ACTH e os glicocorticoides. A combinacdo das secregdes dos eixos hipotalamo-
hipofise-adrenal e simpatico-adrenal constituiria a resposta neuroenddocrina aos
estimulos estressantes.

De fato, desde o trabalho de Selye (1998), a associacdo entre estresse e
aumento na secrecédo de cortisol € tdo fortemente consolidada que era vista como
sinbnimo na literatura. No entanto, paralelamente a essa conhecida resposta de
aumento na secrecdo de cortisol frente a agentes estressores, atualmente uma

resposta de decréscimo relativo na secregcdo de cortisol, conhecida como
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hipocortisolismo, vem sido reconhecida por inumeros pesquisadores
(KIRSCHBAUM; PIRKE; HELLHAMMER, 1995).

O hipocortisolismo refere-se a diminuicdo na producao e/ou liberacdo de
cortisol, ou ainda sinalizagao glicocorticoide insuficiente, a qual pode resultar da
diminuicdo do hormbnio disponivel ou da reducdo da responsividade ao
glicocorticéide, resultando em perda ou diminuicao dos efeitos protetores do cortisol
ao organismo. De fato, se aceita que o hipocortisolismo vem sendo observado em
pacientes portadores de doengas psicossomaticas e em situacbes de estresse
cronico (CROFFORD et al.,1994; DEMITRACK et al., 1991; KIRSCHBAUM et al.,
1990).

O hipocortisolismo tornou-se alvo crescente de inumeros pesquisadores e seu
estudo é de fundamental importancia, uma vez que contraria o paradigma que
relacionava estresse com aumento na secrecao de cortisol. Assim, atualmente o
estresse pode ser definido como uma resposta inadequada do organismo, podendo
resultar em aumento ou decréscimo na secrecdo de cortisol. Tendo em vista,
portanto, que estimulos estressantes desencadeiam uma resposta do eixo
hipotalamo-hipéfise-adrenal, o estresse pode ser avaliado por meio da medida da
concentragdo plasmatica de cortisol ou ainda por meio da avaliagdo das mudancgas
comportamentais, neuroquimicas e neurovegetativas que surgem como
conseqUéncia dos efeitos dos hormdnios do estresse em varias regides cerebrais, e
em especial no hipocampo (MCEWEN; DE KLOET; ROSTENE, 1986; SAPOLSKY;

PULSINELLI, 1985).
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2.3 ATIVIDADE DO FUSO MUSCULAR E VARIABILIDADE DA FREQUENCIA

CARDIACA

Estudos em animais de laboratério evidenciaram que a contracdo do musculo
esquelético ativa pequenas fibras nervosas aferentes segundo Kaufman et al.
(1983); Kaufman e Rybicki (1987); Kniffki, Mense e Schimidt (1978) e que,
reflexamente, aumentam a freqiiéncia cardiaca (FC) e a pressao sangtinea (PS)
(COOTE; HILTON; PEREZ-GONZALEZ, 1971; MCCLOSKEY; MITCHELL, 1972).
Mecanismos similares mostram-se também presentes em humanos, uma vez que a
contracao isométrica eletricamente induzida do triceps sural (BULL et al., 1989) ou
de flexores de bragos (AL'ANI et al., 1997) produz o aumento da FC e da PS
semelhantes aqueles induzidos por contracbes similares voluntariamente
provocadas. Entretanto, ha caracteristicas da taquicardia bem diferentes da resposta
pressorica que foram claramente demonstradas no estudo de Bull et al. (1989).
Neste estudo demonstrou-se que, no fim de uma contragéo isométrica involuntaria
com circulagao fechada (do inglés PECO, pos-exercise circulatory occlusion, oclusao
circulatoria pos-exercicios), a FC rapidamente retornou a linha de base enquanto a
PS permaneceu elevada. Isso alimenta a idéia de que diferentes fibras nervosas
aferentes sao responsaveis pelas mudancgas da FC ou da PS.

Dois tipos de fibras nervosas musculares aferentes mostraram influenciar nas
mudancas cardiovasculares: Grupo Il fibras aferentes mecanicamente sensiveis € 0
Grupo IV fibras nervosas metabolicamente sensiveis (COOTE; BOTHAMS, 2001).
Os metaboreceptores sdo os que mais contribuem com o restante da resposta

pressorica durante o PECO quando ja ndo ha mais nenhum estimulo mecénico
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(CARRINGTON; UBOLSAKKA; WHITE, 2003; CARRINGTON; WHITE, 2001;
FISHER; WHITE, 2004). Durante contracbes involuntarias dos musculos, quando
ndao ha um comando central, a taquicardia, que cai rapidamente no fim das
contragdes, é a principal consequéncia da estimulagcdo das fibras nervosas
mecanicamente sensiveis.

Recentemente, desenvolveu-se um experimento em humanos que foi
seletivamente testado no que tange a influéncia dos mecanorreceptores das
pequenas fibras musculares e tal experimento consistia em um alongamento passivo
do triceps sural. O resultado mostrou que o alongamento deste musculo induz a
rapido aumento na FC sem alterar significantemente a PS (GLADWELL; COOTE,
2002). Devido a diminuigao da variagdo da FC durante o alongamento do musculo,
postula-se que a ativagdo do mecanorreceptor do musculo do Grupo Il produz os
aumentos da FC devido a inibicdo do ténus vagal cardiaco. No presente estudo,
adiante, foi testado isso examinando o efeito do alongamento de musculos durante
os periodos em que o tdnus vagal cardiaco estava reduzido ou por exercicios

voluntarios suaves, ou por efeito farmacologico, ou ainda pela alteragédo da entrada

do barorreceptor carotideo (GLADWELL et al., 2005).

2.4 FREQUENCIA CARDIACA E SISTEMA NERVOSO AUTONOMO

Um dos sinais vitais do organismo € a FC, o numero de sistoles por minuto de
um coracado normal. Este € um dos sinais mais eficazes e 6bvios da presenca de
vida num organismo e de importdncia fundamental na area médica, sendo

obrigatéria a sua medida em qualquer exame fisico. A FC é modulada segundo a
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influéncia direta dos ramos simpatico e parassimpatico do sistema nervoso
autbnomo (SNA), despolarizando o nodo sino-atrial (IMAI et al., 1994). Essas
oscilagdes constantes da FC tém implicacdes importantes na orientagdo diagndstica
e terapéutica do paciente (COLE et al., 1999).

O conhecimento de que as flutuagdes da FC, batimento a batimento, refletem
a interacao do sistema nervoso simpatico (SNS) e sistema nervoso parassimpatico
(SNP) veio oferecer uma nova linha de estudo do SNA a partir do estudo da
variabilidade da freqUéncia cardiaca (VFC). A permanente influéncia exercida pelo
SNA sobre o funcionamento dos diversos 6rgaos, aparelhos e sistemas que
compdem o organismo humano é essencial para a preservacao das condicdes do
equilibrio fisiolégico interno, permitindo que o mesmo exerca, adequadamente, sua
interagdo com o meio ambiente circundante. Qualquer fator que provoque tendéncia
ao desequilibrio promove, de pronto, respostas organicas automaticas e
involuntarias que tém por finalidade reverter o processo em andamento e
restabelecer o equilibrio funcional. Essas respostas reguladoras recebem o nome de
respostas autonémicas, pois sdo efetuadas pelo SNA por meio de suas subdivisées
anatomofuncionais — 0 SNS e o SNP, e, praticamente, todos os 6rgaos sdo dotados
desses dois ramos do SNA e sao, dessa forma, controlados em rede, para que todo
o organismo trabalhe harmoniosamente e para que os 6rgéos funcionem em sintonia
(CARVALHO et al., 2002).

O coragéo, apesar de ter sua inervacédo intrinseca e, portanto, ser capaz de
regular seu ritmo, promover a condugdo dos estimulos intracardiacos e ter
contratilidade, tem também todas essas fun¢cées amplamente moduladas pelo SNA
(GUYTON; HALL, 2006). Assim, devido a sua importancia, o coragao deve participar,

e participa, sob a tutela do SNA, ativamente do processo homeostatico orgéanico,
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sendo o SNA o responsavel pela regulacao do ritmo e da funcdo de bombeamento
cardiaco, adequando essas funcdes as necessidades metabdlicas e teciduais, as
quais estdo expostos os seres humanos em suas atividades da vida diaria
(PASCHOAL et al., 2006).

O conceito de que a variacao da FC é modulada pelo SNA nao é novo. As
variagbes encontradas nos parametros hemodinamicos batimento a batimento
expressam a resposta fisiolégica de uma série de comandos neuro-humorais na
tentativa de sustentar a fungdo cardiovascular. Por exemplo, uma diminuicdo da
pressao arterial (PA), causada por vasodilatacao periférica ou diminuicdo do volume
circulante, altera o disparo de fibras dos barorreceptores carotideos, os quais
desinibem a acdo simpatica sobre o coracdo aumentando a FC. O estiramento de
fibras nervosas aferentes cardiacas e pulmonares, durante o ciclo cardiaco e
respiratério, respectivamente, alteram o intervalo entre as batidas do coragao.
Mecanismos centrais corticais envolvendo emogdes também participam do controle
da FC. Esses mecanismos de controle da FC estao presentes nas variagdes ciclicas
da PA (reflexo barorreceptor). Através de vias aferentes medulares e vagais, a
informacao atinge o sistema nervoso central (nucleo trato solitario), € modulada e
volta ao coragdo através de fibras eferentes vagais rapidas e eferentes simpaticas
lentas: o processo de dissipacdo da norepinefrina liberada nas terminagdes
simpaticas € mais lento que o da dissipacéo da acetilcolina nas terminagdes vagais.
A influéncia da respiracdo na variabilidade da FC instantanea € complexa, porém, de
uma maneira geral, pode-se dizer que a FC aumenta durante a inspiracao e diminui
na expiracdo. Isso ocorre principalmente por alteragdo da atividade vagal na
frequéncia de despolarizagdo do né sinoatrial (arritmia respiratéria sinusal), sendo tal

fato observado mais acentuadamente em criancas e animais jovens. Variacdes da
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FC também podem ser ocasionadas por alteracées na resisténcia vascular periférica
devidas a regulacao do fluxo sanglineo regional, ou ainda causadas por horménios
como as catecolaminas (RIBEIRO; BRUM; FERRARIO, 1992).

Outro fator que influencia a variabilidade da freqiiéncia cardiaca € a mudancga
postural. Na condicdo de repouso, ambos 0s sistemas, simpatico e parassimpatico,
estdo tonicamente ativos, com predominancia dos efeitos da estimulagdo vagal.
Portanto, o estudo da VFC em repouso nas posi¢coes supina e sentada permite
identificar possiveis alteracbes do balanco simpato-vagal sobre o nodo sinusal
(LONGO; FERREIRA; CORREIA, 1995; MALLIANI et al., 1991; TASK, 1996).

A mudanca postural, da posi¢cdo supina para sentada, ativa ou passiva,
desencadeia ajustes rapidos no sistema cardiovascular em resposta ao desvio
hidrostatico causado pelo deslocamento do sangue das extremidades superiores
para as inferiores, diminuicdo do débito cardiaco e da pressao arterial, ativacao dos
receptores arteriais e cardiopulmonares e integracdo das informagdes periféricas e
centrais (ACHARYA et al., 2004).

A modulagdo autonbémica da FC €&, em parte, responsavel pela sua
variabilidade. Em individuos saudaveis, a estimulacdo dos nervos parassimpaticos
esta associada com a reducao da FC e maior variabilidade da freqténcia cardiaca,
enquanto que a do simpatico contribui para o seu aumento associado a diminuigcao
de sua variabilidade (LONGO, FERREIRA; CORREIA, 1995; TASK, 1996).

Muitos debates foram tragados ao longo dos anos sobre a origem dos ritmos
apresentados pelos nervos autonémicos. Hipoteses de que estes ritmos seriam
causados por modulagdes aferentes de reflexos cardiovasculares, ou por oscilagdes
intrinsecas de neurénicos do sistema nervoso central, foram propostas por diversos

autores (GEBBER 1980). De modo semelhante, as oscilagbes encontradas em
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variaveis cardiovasculares, como PA e FC poderiam ser causadas por oscilacoes da
atividade autonémica (PREISS; POLOSA, 1974), poderiam ser a causa das
oscilacdbes em nervos autonémicos (APPEL et al.,, 1989), ou ambas influéncias
poderiam estar interagindo (MALLIANI et al., 1991).

Nos dias atuais, estd bem estabelecido que em individuos normais, em
repouso, a analise espectral mostra, claramente, trés ritmos basicos de oscilagbes
da PA e do intervalo cardiaco. Mais especificamente: um ritmo de muito baixa
freqiéncia (< 0,03 Hz), um ritmo identificado como de baixa freqiéncia (0,03 a 0,15
Hz) e um ritmo de alta freqiéncia (0,15 a 0,35 Hz) (MALLIANI, 1991; TASK, 1996).

A obesidade ndo é uma desordem homogénea. Em animais e homens,
evidéncias de hipofuncdo e hiperfungcdo simpatica ja foram demonstradas
(SNITKER; RAVUSSIN; ASTRUP, 2000). Coletivamente, a literatura sugere
fortemente a hiperativacdo simpatica em um subgrupo substancial de individuos.
Varios estudos fornecem pistas na patogénese e consequéncias da hiperatividade
simpatica na obesidade.

Em um subgrupo de individuos obesos, o tonus simpatico esta aumentado em
orgaos-chave na obesidade, incluindo rim, musculoesquelético e vasos periféricos
(EGAN et al., 1987; ESLER et al.,, 2001). Evidéncias para o aumento do ténus
simpatico para o coragdo em humanos sao menos fortes, especialmente nos obesos
normotensos (ESLER et al., 2001). Disturbios no controle autondmico da
variabilidade da frequéncia cardiaca, incluindo diminuigdo do ténus vagal, com ou
sem aumento no tdnus simpatico, estdo bem documentados (GAO et al., 1996;
QUILLIQOT et al., 2001).

Ativacdo simpatica em varios locais-alvo parece ter importante papel na

patogénese da resisténcia a insulina relacionada com obesidade (JAMERSON et al.,
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1993; POLLARE et al., 1988), hipertensdo (ROCCHINI et al., 1999); SOWERS et al.,
1982) ativacao do sistema renina-angiotensina (EMDIN et al., 2001; SOWERS et al.,
1982) e morte subita (QUILLIOT et al., 2001).

Segundo Carneiro et al. (2003), em individuos normotensos, aumentos na
producdo de insulina, em geral, ndo se acompanham de elevagdo dos niveis
pressoricos. A explicacdo para este fendbmeno seria a de que o aumento da
atividade simpatica, consequiente a hiperinsulinemia que induz vasoconstricao, seria
contrabalanceada pela agao direta vasodilatadora da insulina. Em individuos com
pré-disposicao genética a hipertensao nos quais a acao vasodilatadora da insulina
estaria prejudicada, o aumento da atividade simpatica induzida pela hiperinsulinemia
poderia ser responsavel pela elevacdo dos niveis pressoricos. Isto explicaria a
elevagao da pressao arterial nos pacientes, a medida que se eleva o IMC. Portanto,
a hiperinsulinemia provoca aumentos da atividade do sistema nervoso simpético e
da reabsor¢ao tubular de sédio, agées que contribuem para 0 aumento da pressao
arterial e da frequéncia cardiaca.

Em modelos animais de obesidade ja foram demonstradas evidéncias de
hipofungédo e hiperfungdo simpética (QUILLIOT et al., 2001). De fato, hipofuncédo
simpatica parece estar relacionada com baixa taxa metabdlica que contribui para a
obesidade em roedores (ROTHWELL, 1994). Em animais saudaveis, obesidade
induzida pelo excesso de alimento esta associada com ativacdo simpatica e
hipertensdo (CARROLL et al., 1995; ROCCHINI et al., 1999). A ativacao simpatica é
induzida precocemente pela superalimentagéo e revertida com a perda de peso. O
aparecimento das modificagbes do simpatico induzidas pela alimentagdo parece
preceder e desencadear alteragfes na atividade do sistema renina-angiotensina

(ROCCHINI et al., 1999; SOWERS et al., 1982).
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Embora a patogénese da ativacao simpatica nao esteja totalmente elucidada,
estudo em pacientes hipertensos identificou o aumento do turnover de norepinefrina
no cérebro, o que pode explicar o aumento do tdnus simpatico para coragao e rins
(ESLER et al., 1991).

A atividade do nervo simpético muscular (ASNM) é mais alta em obesos
normotensos e obesos hipertensos do que normotensos nao-obesos (GRASSI et al.,
2000). Grassi et al. (1998) mostraram que a perda de peso em obesos normotensos
reduziu a ASNM e reduziu a norepinefrina plasmatica e melhorou a sensibilidade
barorreflexa e o consumo de glicose.

A separagao do efeito da restricdo caldrica do efeito da perda de peso na
ASNM em individuos obesos é algo desafiador. Parece que a perda de peso
significante é necessaria e ndo apenas a redugao do consumo de calorias. Apos trés
dias de dieta para causar fome em mulheres, a ASNM nao se modificou. Entretanto,
medidas obtidas por Andersson et al. (1991) quando as mulheres perderam 7% do
peso inicial mostrou uma reducao significante na ASNM.

Ha relatos de que a ASNM é maior em homens do que em mulheres (JONES
et al., 1996). A ASNM era mais fortemente correlacionada com a gordura central do
que a periférica. A gordura central ou padrédo de gordura do sexo masculino esta
associada com maior grau de hiperinsulinemia, resisténcia a insulina, hipertensao,
diabetes e doenca arterial corondria do que a gordura periférica e padrdao de
distribuicdo feminino (KISSEBAH; KRAKOWER, 1994). O dimorfismo sexual
acentuado na distribuicdo da gordura esta presente em adultos jovens e reduz a
medida que as mulheres ganham peso e apresentam distribuicdo centripetra da
gordura com o aumento da idade (HEITMANN, 1991). Além disso, sobrepeso € mais

fortemente relacionado com hipertensdo em homens do que mulheres com idade <
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45 anos (MACMAHON et al., 1984). Esses achados relacionando ASNM com padrao
de obesidade, observados na literatura, aumentam a possibilidade de que maior
ativacado simpatica entre individuos com obesidade abdominal contribui para a
propensao desses para hipertensdo, resisténcia a insulina e diabetes (LOPES;
EGAN, 2006).

Pacientes obesos sdo mais suscetiveis a apresentar arritmias ventriculares e
morte subita do que os individuos magros (EMDIN et al., 2001). Perda de peso
resultante de restricdo calérica melhora o tébnus parassimpatico para o coracao
durante a noite e reduz a relacdo do tonus simpatico/parassimpatico do coracao
durante o dia sem modificar a freqiéncia cardiaca de repouso (HIRSCH et al., 1991).
Contudo, a obesidade esta associada com anormalidades da fungdo do
parassimpatico que pode ser clinicamente relevante. Varias alteracbes autonémicas

associadas com a obesidade melhoram com a perda de peso.

2.5 LASER DE BAIXA POTENCIA

O emprego da terapia fisica no tratamento das desordens
temporomandibulares ndo é recente. A fisioterapia dispde de recursos manuais,
eletro, termo e fototerapicos, além de cinesioterapicos. Esses procedimentos tém se
mostrado eficientes no auxilio da analgesia, no pos-cirirgico e nas alteracoes
miofuncionais dos musculos mastigatérios e posturais (ADIELS; HELKIMO;
MAGNUSSON, 2005; GROSSI et al., 2002; MARZOLA; MARQUES; MARZOLA,

2002; NICOLAKIS et al., 2002; YODA et al., 2003).
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Laser é uma sigla, que se refere a Light Amplification of Stimulated Emission of
Radiation onde foi traduzida como “Amplificacdo da Luz por Emissédo Estimulada de
Radiacao” (PRENTICE, 2002). A energia luminosa caracteriza-se por apresentar
ondas eletromagnéticas com o mesmo comprimento, mesma diregdo, mesma
freqiiéncia e cor.

No Brasil, os trabalhos pioneiros na area iniciaram na década de 1980 e
foram realizados por Duarte, Brugnera, Silveira e colaboradores, em Belo Horizonte;
LELO-Laboratério de Estudos do Laser em Odontologia (USP); Watanabe e
colaboradores, Genovese, todos em Sao Paulo; Pinheiro em Recife (BRUGNERA;
VILLA; GENOVESE, 1991).

O laser de baixa poténcia é freqlentemente usado para tratar condi¢coes de
varios tipos de dor, o tratamento por laser € comumente usado em medicina clinica
como ferramenta em cirurgia e oftalmologia, mas recentemente um crescente
interesse tem focado sua possibilidade em aliviar a dor (TULLBERG;
ALSTERGREN; ERNBERG, 20083).

Lim, Lew e Tai (1995) citam em seu trabalho que LLLT é a nova designacao
internacionalmente aceita e € definida como tratamento a laser nas quais a energia
emitida ndo causa aumento da temperatura do tecido tratado acima de 36,5° C ou
seja, temperatura corpérea normal. Por causa da baixa energia emitida e
intensidade, seus efeitos sdo meramente ndo-térmicos e bioestimuladores. Os
efeitos bioestimuladores da LLLT tém sido relatados por varios investigadores. O
mecanismo de analgesia ndo tem sido estabelecido, mas tem sido atribuido aos

seus efeitos antiinflamatérios e neuronais.
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Segundo Chow, Heller e Barsnley (2006), a LLLT tem sido utilizada para
tratamento de dor particularmente na Europa e Japado. Uma metanalise e revisao
sistematica da literatura provam evidencia da eficacia da LLLT nas condigdes de dor.

A eficacia da LLLT tem sido descrita em muitos trabalhos associada a dor,
seja esta muscular aguda ou crénica ou em outras condicdes como em doencas
degenerativas. Em um trabalho recente, Chow, David e Armati (2007) relatam que as
condigbes clinicas da dor tem sido sistematicamente estudadas e que existe um
grau de evidéncia dessa terapia em dor no pescoco, tendinoses, desordens cronicas
e dor cronica.

O efeito analgésico da LLLT atua em diferentes niveis e por muitos
mecanismos. Algumas explicacbes deste efeito sdo: aumenta nivel de beta-
endorfinas no liquor, aumenta a excrecao urinaria de glicocorticéides, o qual é
inibidor da sintese de beta-endorfinas, aumenta o limiar de dor a palpagéao através
de um mecanismo que bloqueia fibra nervosa eletrolitica, diminui histamina e
acetilcolina livres, reduz sintese de bradicinina, aumenta produgcdo de adenosina
trifosfato (ATP), melhora microcirculacc¢ao local, aumenta o fluxo linfatico reduzindo,
dessa forma, o edema (VENANCIO; CAMPARIS; LIZARELLI, 2005).

Ja as propriedades biofisicas do laser de baixa poténcia ainda s&o pouco
compreendidas sendo sua intensidade de radiagdo tdo baixa que os efeitos
bioldgicos decorrem n&o do aquecimento, mas sim dos efeitos diretos da irradiacao
(GRAY et al., 1994; GUR; KARAKOC; NAS, 2002).

Guirro e Guirro (1996) descrevem como principais efeitos fisioldgicos do laser
a capacidade de estimular a liberacdo de substancias pré-formadas (histamina,
serotonina, bradicinina), modificar reacées enzimaticas, aumentar a formacédo de

colageno, estimular a neoformacao de vasos, aumentar a sintese de beta-endorfinas
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e elevar o limiar de dor, tendo grande indicacdo nos processos inflamatérios e de
regeneracgao tecidual.

Wright e Schiffman (1995) atribuem ao laser a capacidade de obter respostas
sem produzir calor nos tecidos. Tem efeitos analgésico e antiinflamatério em fungéo
de sua capacidade de aumentar a permeabilidade capilar.

O tratamento das DTM objetiva ser conservador e reversivel para alivio da dor
e restauracdo da funcdo normal (KATO et al.,, 2006). Existem muitos trabalhos
relatando o uso do LLLT para melhorar a sintomatologia dos pacientes com DTM.

Beezur, Habbets e Hansson (1988) observaram total alivio da dor em 80%

dos pacientes artrogénicos (ATM) apéds termino das aplicagées do LLLT.
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3 PROPOSICAO

O estudo objetivou avaliar a dor miofascial em portadoras de DTM crénica,
sua relacdo com cortisol sangliineo e a variabilidade da freqliéncia cardiaca apds

intervencgao fisioterapéutica por laser de baixa poténcia.
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4 METODOLOGIA

Este estudo foi previamente submetido e aprovado pelo Comité de Etica em
Pesquisa da Faculdade Sao Lucas- Porto Velho- RO, Protocolo n®127/07 (ANEXO
A). As 15 voluntarias foram selecionadas nas Clinicas de Fisioterapia e Odontologia
da Faculdade Sao Lucas — FSL e comunidade.

Todas as voluntarias foram informadas sobre o objetivo deste estudo, e
aquelas que concordaram em participar desse estudo assinaram o Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido antes do inicio da avaliagdo e tratamento de

acordo com a resolucdo 196/96 (APENDICE A).

4.1 CRITERIOS DE INCLUSAO E EXCLUSAO

Para minimizar as possiveis varidveis de confusdo todas as 15 participantes
selecionadas para este estudo foram de género feminino, ndo fumantes,
normotensas, faixa etaria entre 18 e quarenta anos anos, com diagndstico de
disfungcao temporomandibular, apresentando dor orofacial crénica segundo Gratt e
Anbar (2005), que sugerem que a dor cronica é a dor que persiste por mais de
quatro meses, indice de massa corpérea (IMC) normal e sobrepeso (valor de
normalidade de 18,5 a 27,5 Kg/m?) encaminhadas para tratamento fisioterapéutico
na Clinica de Fisioterapia da FSL. Nenhuma voluntaria apresentava qualquer sinal

de osteoartrose ou osteoartrite.
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Exames de sangue como hemograma, colesterol e fracoes, fator reumatoide,
anti-estreptolisina O, mucoproteina, velocidade de hemossedimentacdo foram
realizados para auxiliar no critério de excluséo.

As voluntarias com emergéncias médicas e/ou odontoldgicas, doencas
metabdlicas (exemplo, diabete ou hipertireoidismo), desordens neurolégicas
(exemplo, disquinesia e/ou neuralgia do nervo trigémio etc.), doenga vascular
(exemplo, hipertensdo), neoplasias, bem como histéria pregressa de desordens
psiquiatricas, abuso de drogas, gestantes ou lactantes, acidentes com veiculo
automotor, atualmente sendo tratados com medicamentos para desordens
neuroldgicas ou psicologicas e fazendo uso de analgésicos ou antiinflamatorios,

também foram excluidas.

4.2 METODO

4.2.1 Perfil bioquimico das voluntarias com disfuncdao temporomandibular

Foi coletado sangue periférico das voluntarias por um técnico previamente
treinado e com experiéncia nesse tipo de coleta no laboratério da Faculdade Sao
Lucas. Todas as voluntarias apresentaram valores de normalidade os quais as

incluiram na amostra.
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4.2.2 Cortisol sanguineo

Inicialmente foi pedido as voluntarias chegarem ao local da coleta até uma
hora e 15 minutos ap6s terem acordado. As voluntarias permaneceram em repouso
durante trinta minutos antes da coleta. Logo em seguida, as amostras de sangue
foram coletadas em tubos plasticos. Amostras sanguineas foram obtidas das
voluntarias no mesmo horario (oito horas da manha). Dez mL de sangue periférico
foram coletados por meio de tubos de vacuteiner com gel separador. Apds a
centrifugacdo do sangue, o soro foi decantado e guardado no feezer a vinte graus
negativos até a fase de dosagem do cortisol. Foi realizada a técnica de Imunoensaio
(ELISA) para determinacdo quantitativa in vitro do cortisol em soro e plasma
humanos.

Valores de referéncia da dosagem de cortisol (Laboratério Alvaro)
SORO OU PLASMA

Pela manha: 5,5 — 30,0 ugdL
Pela tarde: 2,0 — 14,5 ugdL
A noite: 2,0 a 14,5 ugdL

4.2.3 Diagnostico clinico

As voluntarias foram avaliadas pelo RDC/TMD eixo | (RESEARCH
DIAGNOSTIC CRITERIA / TEMPOROMANDIBULAR DISORDERS) segundo
Dworkin e Leresche (1992) por um unico examinador previamente calibrado e

incluidas na amostra de acordo com o diagnéstico de dor miofascial com ou sem
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limitacado de movimentos mandibulares. Os dados da avaliacao foram registrados em
planilha do programa Excel, padronizada para essa pesquisa (ANEXO B).

A amplitude dos movimentos mandibulares da abertura de boca sem auxilio
e sem dor, abertura maxima sem auxilio e abertura maxima com auxilio foram
mensurados em milimetros usando os incisivos 11 e 21 como referéncias destas.
Para mensuracdo desses movimentos de amplitude, utilizou-se uma régua
milimetrada que nédo continha o espago até zero. A medida da abertura de boca sem
auxilio e sem dor, da abertura maxima sem auxilio, e da abertura maxima de boca
com auxilio foi realizada orientando as voluntarias a abrirem a boca até o momento
em que nao sentissem dor, a abrirem 0 maximo a boca mesmo sentido a maxima
dor, e a abrirem 0 maximo possivel a boca mesmo com dor maxima e o examinador
utilizava os seus dedos para completar essa abertura passivamente,

respectivamente.

4.2.4 Escala analégica visual

Esta escala consiste de uma linha de 10 mm onde as voluntarias registraram
a intensidade da dor nas hemifaces direita e esquerda marcando com uma caneta
na linha entre dois extremos. No extremo esquerdo da escala esta marcado “sem
dor” e no lado direito da escala esta marcado “pior dor”. A intensidade da dor esta
descrita na literatura como sendo a distancia entre o final da escala do lado

esquerdo e a marcagao do paciente (CONTI et al., 2001) (ANEXO C).
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A dor a palpacéo foi avaliada nas hemifaces esquerda e direita por um Unico
examinador previamente calibrado, com as voluntarias sentadas, pelos critérios do
RDC/TMD, que classifica a dor a palpagdao em somente pressao (0), dor leve (1), dor
moderada (2) e dor forte (3). Os musculos palpados nas hemifaces direita e esqueda
foram: temporal (feixes posterior, médio e anterior), masséter (fibras superior, média
e inferior), regido posterior e inferior da mandibula, pdlo lateral, ligamento posterior
(dentro da orelha), e palpacéao intra-oral realizada na area do musculo pterigéideo
lateral (atrds dos molares superiores) e tenddao do temporal (DWORKIN; LE

RESCHE, 1992)

4.2.5 Eletrocardiograma

O ECG é um exame médico na area de cardiologia onde é feito o registro da
variacao dos potenciais elétricos gerados pela atividade elétrica do coracdo (ANEXO
D) pelo equipamento Nexus-10 de alta resolugdo em 24 bits assim como até 2048
amostras por segundo. O ambiente da sala deve estar com temperatura agradavel.
O paciente deve estar descansado ha pelo menos dez minutos, sem ingestdo de
café e estar calmo. Com as voluntarias em decubito dorsal, palma das maos
voltadas para cima, o examinador determinou a posi¢éo das derivagdes precordiais
(I, 1l e Il); em seguida foi colocado o gel de condugéo na zona precordial. Os dados
foram registrados no eletrocardidgrafo digital (Nexus 10), que emitiu um relatério
automatico. Apos 15 minutos de registro do ECG em repouso foi realizada a

inclinagcdo da maca (elétrica) para a posicdo de noventa graus de maneira lenta
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objetivando ativacao do sistema nervoso simpatico e registro da FC e sua anélise. A
analise da VFC foi realizada pelo NEXUS 10 apés coleta do ECG em repouso e

inclinacao e analisado pela Transformada Rapida de Furrier (TFF).

Figura 2 — Eletrocardiégrafo digital Nexus 10

4.2.6 Aplicacao do laser de baixa poténcia

As voluntérias foram tratadas trés vezes por semana em dias intercalados, na
Clinica de Fisioterapia da FSL, totalizando dez procedimentos.

O grupo recebeu aplicacdo de Laser diodo de Arsénio e Galio (AsGa)
infravermelho, comprimento de onda de 904 nm, com diametro da caneta de
0,2235cm?, area do feixe de 0,0392 cm?, poténcia de saida de cinquienta miliwatts
(mW), poténcia de pico de 25 Watts (W), com tempo de duracdo do pulso 200
nanosegundos (ns), dosimetria de 3 joules por centimetro quadrado, em ambos os

musculos masseter, pela técnica pontual (3 pontos de maior dor em cada masséter),
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na qual o tempo de exposicao foi programada pelo préprio aparelho do modelo
Laserplus Microcontrolled Communicator da marca KW Eletronica (Figura 1).

Para a técnica de aplicacdo do Laser foi utilizado as recomendacgdes
modificada proposta por Low e Reed (2001):

J Preparo do paciente

o Preparo e teste do equipamento
o Preparo da parte a ser tratada

J Regulagem

o Instrucdes e alertas

o Aplicacéo (Figura 4)

° Término

Durante a aplicagdo do laser as voluntarias permaneceram deitadas em

decubito lateral com os membros inferiores semi-flexionados.

Figura 3 — Laser de baixa poténcia (830 nm) Figura 4 — Aplicacéo do laser



46

4.3 DESENHO DO PROTOCOLO

III III

Exame Coleta Exame Coleta
Clinico Sangue Clinico Sangue

Figura 5 - Sequiéncia do protocolo

Cada individuo seguiu a seguinte sequéncia:

o Avaliagao clinica dos pacientes com diagnéstico clinico de DTM;

J Coleta do ECG durante 15 minutos em repouso e 15 minutos inclinados para
analise da variabilidade da freqUéncia cardiaca;

o A marcagao da intensidade da dor na escala anal6gica visual antes de cada
sessao de aplicacao do laser de baixa poténcia, e apds cinco minutos do término de
cada aplicagcdo do mesmo.

o Coleta do sangue periférico para analise do cortisol;

o Aplicacdo de dez intervengbes com laser de baixa poténcia em dias
alternados com frequiéncia de trés vezes semanais;

o Reavaliacao dos pacientes com diagndstico clinico de DTM;

o Coleta do ECG para andlise da variabilidade da frequéncia cardiaca apos dez
sessoes de terapia por laser de baixa poténcia;

o Coleta de sangue periférico apds dez sessdes de terapia por laser de baixa

poténcia;
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o A marcagdo da intensidade da dor na escala analdgica visual antes de cada
sessado de aplicacao do laser de baixa poténcia, e apds cinco minutos do término de

cada aplicagado do mesmo.

4.4 ANALISE ESTATISTICA

Os dados foram armazenados num banco de dados e submetidos a
procedimentos de analise estatistica através do Software Sigma Stat. Para a
comparacao das variaveis utilizou-se o test t pareado.

Quanto ao estudo das associagdes entre as variaveis bioldgicas de interesse,
utilizou-se a Correlacdo de Pearson (r). Todas as discussées no presente trabalho

foram realizadas no nivel de 0,05 % significancia (intervalo de confianca 95%).
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5 RESULTADOS

5.1 CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS DAS VOLUNTARIAS COM
DISFUNGAO TEMPOROMANDIBULAR

Participaram do estudo 15 jovens universitarias, com média de idade de 23,46
+ 5,56 anos e que apresentaram valores médios de indice de Massa Corpérea (IMC)
dentro da faixa considerada ideal. A média e desvio padrao dos valores obtidos de

peso, altura, indice de Massa Corpérea (IMC), estdo expressos na Tabela 1.

Tabela 1 - Caracteristicas demograficas das voluntarias com DTM

DTM
Caracteristicas (n15)
Idade (anos) 23,79 + 5,63
Peso (Kq) 58,16 £ 10,42
Altura (m) 1,59 + 0,06
IMC (Kg/m2) 23,79+ 5,63

IMC — Indice de Massa Corpérea

Com relacao a distribuicao de freqiiéncia para o indice de massa corpérea
observamos que 12 voluntarias apresentaram medidas dentro de parametros
desejaveis, ou seja, ideais e trés apresentaram valores dentro de parametros de

sobrepeso, de acordo com Organizacdao Mundial de Saude conforme Gréfico 1.
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Voluntarias com DTM cronica

18,0 20,0 22,0 24,0 26,0
19,0 21,0 23,0 25,0 27,0
indice de Massa Corpoérea

Grafico 1 — Distribuicao de freqliéncia do indice de massa corp6rea

5.2 PERFIL BIOQUIMICO DAS VOLUNTARIAS COM DISFUNGAO
TEMPOROMANDIBULAR

Os valores médios do colesterol total e fragbes, triglicérides, hemoglobina,
hematécrito, anti-estreptolisina O, fator reumatdide e cortisol apresentaram-se dentro
de parametros de normalidade de acordo com National Cholesterol Education
Program — Adult Treatment Panel (NCEP-ATP Ill) e Organizacao Mundial da Saude.
O fator reumatdide e anti-estreptolisina O, apresentaram valores abaixo de 8 Ul/ml e
abaixo de 200 Ul/ml respectivamente, porém dentro de parametros ideal,
descartando alteracado degenerativas de ordem reumatica na DTM.

Os valores médios de colesterol total, triglicérides, VLDL-c, HDL-c, LDL-c,

hemoglobina, hematdcrito ndo apresentaram diferenca estatistica significante na
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condigao pré e poés-tratamento com terapia de laser de baixa poténcia, os valores

estdo apresentados na Tabela 2.

Tabela 2 — Valores bioquimicos das voluntéarias com disfungao temporomandibular pré e
pés-tratamento com terapia por laser de baixa poténcia

DTM DTM
Pré-tratamento  Pos-tratamento P <0,05

(n=15) (n=15)
Cortisol (ug/dl) 16,19 £ 9,57 20,37 £ 9,16 0,05
Colesterol total (mg/dl) 190,79 +30,86 184,14 + 28,54 0,18
HDL-C (mg/dl) 50,57 £ 9,85 50,43 £ 9,39 0,88
LDL-C (mg/dl) 118,64 + 22,01 111,43 +£ 21,67 0,21
Triglicérides (mg/dl) 107,86 £37,09 111,29 £ 37,86 0,58
VLDL-c (mg/dl) 21,57 £ 7,42 22,21 +7,64 0,57
Hemoglobina (g/dl) 13,46 £ 0,92 13,03 £ 0,45 0,06
Hematocrito (%) 39,7 £ 2,56 35,68 £ 9,25 0,20

Média e desvio-padrao, paired teste t

HDL-c Lipoproteina de alta densidade

LDL-c Lipoproteina de baixa densidade
VLDL-c Lipoproteina de muito baixa densidade

Com relagdo ao cortisol sangliineo os valores médios foram diferentes

significativamente entre o pré e o poés-tratamento com terapia de laser de baixa

poténcia, com aumento dos niveis apos tratamento e estdo apresentados no Grafico

2.
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Grafico 2 — Niveis de cortisol sangliineo pré e pos-tratamento com terapia por laser de baixa
poténcia em voluntérias com disfungao temporomandibular

5.3 AVALIAGCOES FUNCIONAIS

Os resultados sao apresentados em dois momentos. No primeiro momento,
foram avaliadas 15 voluntérias por investigagdo dos movimentos mandibulares, de
dor miofascial e variabilidade da freqtiéncia cardiaca.

No segundo momento, apds dez sessdes intercaladas (aproximadamente 25
dias), foram reavaliadas pelos mesmos procedimentos para a comparagdo das

respostas pré e pds-tratamento com terapia por laser de baixa poténcia.
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5.3.1 Avaliacao dos movimentos mandibulares das voluntarias com disfuncao
temporomandibular pré e pos-tratamento com terapia por laser de baixa
poténcia.

As amplitudes médias de abertura méxima da boca sem auxilio e abertura
maxima da boca com auxilio foram diferentes estatisticamente entre as condi¢bes
pré e pds-tratamento com terapia por laser de baixa poténcia. Estes resultados

encontram-se na Tabela 3.

Tabela 3 - Amplitude dos movimentos mandibulares das voluntarias com disfuncao
temporomandibular no pré e pos-tratamento com terapia por laser de baixa poténcia

DTM DTM
Pré-tratamento Pés-tratamento P <0,05
Abertura de boca sem
auxilio e sem dor (mm) 30,46 + 8,32 42,53 + 6,87 0,001*
Abertura maxima sem
auxilio (mm) 41,06 £ 7,35 47,06 £ 5,87 0,001~
Abertura maxima com
auxilio (mm) 47,20 £ 5,95 51,53 + 3,99 0,001*

Média e desvio-padrao, paired t-test, * estatisticamente significante

Com relagcdo a abertura de boca sem auxilio e sem dor observamos
diferenca estatistica significante poés-tratamento com terapia por laser de baixa

poténcia nos pacientes com DTM, e séo apresentados no Gréfico 3.
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Grafico 3 — Amplitude de movimento mandibular de abertura da boca no pré e péds-
tratamento com terapia por laser de baixa poténcia.

5.4 RESPOSTA DA DOR MIOFASCIAL

5.4.1 Respostas da dor miofascial pela escala analdgica visual das voluntarias
com disfuncao temporomandibular pré e pos-tratamento com terapia por laser
de baixa poténcia

As respostas da dor miofascial foram mensuradas utilizando-se a escala
analégica visual (EVA) expressa em milimetros (mm) como referéncia na
quantificacao da dor e a dor a palpacéao pelo critério do RDC/TMD.

As respostas médias da dor miofascial foram diferentes estatisticamente no

pré e pés-tratamento com terapia por laser de baixa poténcia. Com relacdo a dor
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pelo EVA comparando o lado direito e o esquerdo da ATM no pré e pos-tratamento
também apresentou diferenga significante.

A dor mensurada pela EVA do lado direito comparada ao esquerdo no pré e
pos-tratamento ndo foram diferentes estatisticamente, respectivamente (p = 0,79 e p

= 0,33), apresentando uma similaridade na sintomatologia.

5.4.2 Respostas de dor miofascial a palpacao das voluntarias com disfuncao
temporomandibular pré e pos-tratamento com terapia por laser de baixa
poténcia

Com relacao as respostas de dor miofascial a palpacédo na face/cabeca e
entre hemiface direita e esquerda houve diferenca estatisticamente significante no
pré e pds-tratamento. A dor a palpacado nas hemifaces direita e esquerda quando
comparadas nas condicoes de pré e pbs-tratamento apresentaram diferencas
estatisticamente significantes, estes resultados encontram-se na Tabela 4.

A dor a palpacao na hemiface direita quando comparada a esquerda no pré
e pos-tratamento foram semelhantes respectivamente (p = 0,44 e p = 0,89),

apresentando uma similaridade na sintomatologia.
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Tabela 4 - Resposta da dor miofascial por EVA e dor a palpagdo das voluntarias com
disfuncao temporomandibular pré e pos-tratamento com terapia por laser de baixa poténcia

DTM DTM

Pré-tratamento Pés-tratamento P < 0,05

EVA (mm) 1,65 + 1,06 1,14+ 0,76 0,001*
EVA D 3,88 + 2,60 0,69 + 1,05 0,001*
EVA E 3,87 £ 3,10 0,44 £ 0,72 0,001*
Face/cabeca 2,02 £0,36 1,18 £ 0,59 0,001*
Dor palpagéo hemiface D 2,01 £0,32 1,21 £0,58 0,001*
Dor a palpacao hemiface E 2,03 + 0,46 1,14 £ 0,64 0,001*

EVA —Escala visual analégica
D — Direito, E — esquerdo
* estatisticamente significante

Com relacao ao perfil da dor pelo EVA observamos que houve diferenca
significativa na aplicacao da terapia por laser de baixa poténcia no inicio (primeira
avaliacao) e no final (décima avaliacdo) do tratamento quando comparadas. Ocorreu
diminuicao significativa dos niveis de dor entre o pré e pods-tratamento a partir da

quarta avaliacao, conforme apresentado no Gréfico 4.
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* comparacao pré e pds-tratamento com laser, paried t-test
+ comparacéo da 1% avaliagdo com 10% avaliagdo

Grafico 4 — Perfil da dor pela EVA no pré e pos-tratamento com terapia por laser de baixa
poténcia

5.4.3 Respostas da variabilidade de freqliéncia cardiaca no dominio da
frequiéncia

Nesta analise procuramos quantificar os diferentes componentes de
frequéncia cardiaca. Analisamos no estudo da variabilidade da freqiéncia cardiaca
trés bandas de freqiéncia classificadas como espectro de muito baixa freqiéncia
entre 0,0033 e 0,04 Hz (very low frequency-VLF), espectro de baixa freqiéncia entre
0,04 a 0,15 Hz (low frequency-LF), espectro de alta freqiéncia entre 0,15 e 0,40 Hz
(high frequency-HF) e a relacdo LF/HF das voluntarias avaliadas para classificagéo

da variabilidade da freqiiéncia cardiaca que estao apresentados na Tabela 5.
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Tabela 5 - Descrigdo dos indices de variabilidade de frequéncia cardiaca (VFC) no pré e
pbs-tratamento com terapia por laser de baixa poténcia.

Dominio da DTM DTM

freqliiéncia Pré-tratamento —Repouso  Pré-tratamento - Inclinagcdo p<0,05

VLF % 19,53 £ 11,87 32,93 + 12,66 0,007*

LF % 32,15 + 11,26 43,57 + 14,96 0,016*

HF % 48,31 £ 19,60 23,42 + 16,06 0,001*

LF/HF 0,88 + 0,63 3,46 + 3,28 0,009*
DTM DTM

Po6s-tratamento —Repouso  Pés-tratamento —Inclinagdo p<0,05

VLF % 20,94 £ 12,00 35,42 + 22,50 0,061
LF % 34,88 £ 11,71 43,16 + 19,83 0,145
HF % 44,16 £ 20,35 21,40 £ 15,76 0,004*
LF/HF 1,16 £ 1,08 3,26 £ 2,86 0,029*

Espectro de muito baixa freqiiéncia (VLF)
Espectro de baixa freqiéncia (LF)
Espectro de alta freqiiéncia (HF)
* estatisticamente significante

As respostas de porcentagem das bandas de VLF, LF e HF séao
estatisticamente significante nas condi¢cdes de repouso e apds inclinacao vertical de
60 graus, demonstrando o incremento do sistema nervoso simpatico na condi¢do de
pré-tratamento, conforme Grafico 5.

Houve reducdo estatisticamente significante na porcentagem da banda de
HF pés-tratamento e aumento percentual das bandas de VLF e LF, porém nao
significante estatisticamente nas condicées de repouso e apds inclinacao vertical

com menor incremento do sistema nervoso simpatico na condi¢cdo po6s-tratamento,

conforme Grafico 5.
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Grafico 5 — Respostas percentuais do espectro de baixa freqiéncia (LF) e de muita baixa
frequiéncia (VLF) no pré e pés-tratamento com terapia por laser de baixa poténcia

5.4.4 Concordancia das respostas de variabilidade da freqliéncia cardiaca com
os niveis de cortisol sangliineo na condicao de repouso no pré e pés-
tratamento com terapia por laser de baixa poténcia em voluntarias com DTM

A andlise dos niveis de cortisol com a variabilidade da freqiéncia cardiaca
apresenta uma tendéncia a se correlacionar inversamente com o espectro de baixa
frequéncia (%LF) da freqUuéncia cardiaca na condigdo pré-tratamento (r = -0,48,
p<0,08) enquanto que pds-tratamento (r = -0,15, p<0,61).

Dessa forma, ndo se observou correlacao estatistica significativa do cortisol
entre as condigbes pré e pds-tratamento com laser nas voluntarias com DTM como

demonstrado no Grafico 6.
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Grafico 6 - Correlacao dos niveis de cortisol sanglineo com a variabilidade da freqiéncia

cardiaca na condicdo de pré-tratamento e pds-tratamento com terapia por laser de baixa
poténcia
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6 DISCUSSAO

O presente estudo traz a comparacgao das respostas de dor espontanea, dor a
palpacao, niveis de cortisol, movimentos mandibulares e variabilidade da freqtiéncia
cardiaca e a concordancia entre cortisol e variabilidade da freqiiéncia cardiaca em
voluntarias com DTM miofascial crénica apds terapia por laser de baixa poténcia
avaliadas pelo RDC/TMD segundo Dworkin e Leresche (1992), sem outros fatores
de risco. Até onde se tem conhecimento, nenhum estudo até hoje, utilizou esta
abordagem para avaliagdo da DTM neste grupo de individuos.

Neste estudo obteve-se como resultados mais importantes apds terapia por
laser de baixa poténcia: 1) diminuicdo da dor e dor a palpagédo; 2) aumento dos
niveis de cortisol, da alteracdo da condicao de niveis baixos de cortisol; 3) aumento
dos movimentos mandibulares de abertura de boca; 4) diminuigcdo do incremento de
LF da variabilidade da freqiiéncia cardiaca.

Modalidades eletrofisicas tém prometido reduzir a inflamagédo, promover
relaxamento muscular, e aumentar o fluxo sanglineo por alterar a permeabilidade
capilar. A literatura sugere que tratamentos com modalidades eletrofisicas
executadas precocemente, alteram o curso da DTM, por reduzir beneficamente os

sintomas (MCNEELY; OLIVO; MAGEE, 2006).
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6.1 FAIXA ETARIA E GENERO

Nossa amostra consistiu de voluntarias numa faixa etaria entre 18 e quarenta
anos, e que resultou em uma média de 23,79 + 5,63 anos. Essa faixa etaria e género
foram escolhidos por ter-se demonstrado que DTM é de 1,5 a duas vezes mais
prevalente em mulheres do que em homens e 80% dos casos tratados sao mulheres
(DWORKIN et al., 1990; LERESCHE et al., 2003; VIGNOLO et al., 2008), entretanto,
a prevaléncia mais alta é em mulheres adultas e menor em mulheres pés-
menopausa (LERESCHE et al., 2003; VON KORFF et al., 1988).

Estudos recentes tém comumente encontrado mais sinais e sintomas graves e
freqUentes de dor e pontos-gatilhos na ATM e musculos mastigatérios, sons na ATM,
e limitacdo ou outros disturbios nos movimentos mandibulares em mulheres que em
homens (CELIC et al., 2004; LERESCHE et al., 2003; VIGNOLO et al., 2008),
indicando que mulheres apresentam mais problemas no sistema mastigatério do que
homens (LERESCHE et al., 2003; STOHLER, 1997) assim como maior gravidade
tanto psicologicamente como fisicamente. Entretanto fatores como a maior utilizagéo
de servicos de saude e maior percepgdo dos sintomas séo insuficientes para
explicar o alto acometimento em mulheres, e diferengas fisioldgicas pelo género tém
recebido aumento de atencgéo.

Pela inexisténcia de dados de prevaléncia de DTM na cidade de Porto Velho-
RO e no Estado de Rondbénia a autora desse presente estudo junto com
colaboradores realizaram na cidade de Porto Velho-RO um trabalho para obter-se
tais dados. Entdo avaliaram 146 voluntarios numa populacdo de nao-pacientes,

média de idade 27,6 + 10,7 anos, para identificar a prevaléncia de DTM onde se
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constatou em dados parciais que 59% apresentavam sinais e sintomas de DTM,;
20,6% tinham dificuldade para movimentar a mandibula; 16,6% apresentavam dor
no ouvido ou na ATM; 22,8% apresentavam habito de apertar ou ranger dentes e
33,6% consideravam-se com tensdo nervosa.

Esses dados sdo confirmados por Bodian (2001) que afirmou que as condicdes
de dor orofacial s&o muito comuns, sendo que apenas as DTM ocorrem em mais de
40% da populacdo e 10% desta tém um problema suficientemente grave para
justificar o tratamento.

Diversos autores como Dworkin et al. (1990), Salonen et al. (1990), Kuttila et al.
(1998) afirmaram que os individuos que necessitam de tratamento variam de 5% a
16%, enquanto Lund et al. (2002) relatam que somente 3 a 7% da populacédo
necessitam de tratamento.

Observacoes clinicas e estudos experimentais tém mostrado haver diferencas
na percepcao da dor por homens e mulheres, onde as mulheres demonstram maior
sensibilidade a dor do que os homens (AL'ABSI et al., 2002).

Os estudos sugerem também, um declinio na prevaléncia com a idade. A
melhor evidéncia vem de exames comparativos em contraste a dor no peito e dor
lombar, a dor facial € menos prevalente em pessoas idosas do que em adultos
jovens. O fato de que as mialgias sdo mais freqlentemente encontradas da
puberdade a média idade as distinguem da DTMs e consequentemente as mialgias
mastigatérias das muitas outras doencgas crénicas que tendem a mostrar aumento da
prevaléncia com o aumento da idade (Doenca de Alzheimer, artrite, arterioesclerose,
doencas cardiovasculares, depressdo, osteoporose e doenca de Parkinson).
Contudo, as mialgias mastigatérias diferentes na progressdo e na gravidade da

doenca ndo parece ser uma observacao comum (STOHLER, 1997).
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6.2 DOR MIOFASCIAL NA DTM E MOVIMENTOS MANDIBULARES

Segundo Stohler (1997), devido a dor muscular ser uma experiéncia comum
em humanos, dor nos musculos da mastigagdo ndo é uma surpresa. Como em
qualquer outra regiao do corpo, a dor muscular ocorre de varias formas, em resposta
ao exercicio ou trauma persistente, localizada, regional ou em condi¢cdes
generalizadas sem causas Obvias ou desconhecidas.

A relevancia pratica da dor muscular € comumente subestimada na populacao,
embora sua prevaléncia e gravidade se comparam com outras condi¢cdes de dor. A
prevaléncia da dor miofascial na média de pacientes com dor representa de 30% a
80% na populacao geral (MENSE, 1993).

Varios autores como Hansen (1990), Conti (1997), Kulekcioglu (2003) utilizam
a EVA em seus estudos e a definem como um instrumento confiavel para a
mensuracao da dor.

Existem questionamentos em relagdo a mensuracdo da dor através da
utilizacdo de escalas, mas concordamos com a literatura quando a mesma refere-se
a EVA como um método facil de entendimento por parte do paciente tanto no
preenchimento da mesma quanto no entendimento, sendo um método néo invasivo
e de facil interpretagdo dos dados. Atualmente a EVA é o método mais aceito em
pesquisas que se referem a dor e de confiabilidade cientifica.

Em nosso estudo, optamos pela EVA para mensuragdo da dor esponténea, e
quando se comparou as médias das respostas de dor espontdnea em voluntarias
com DTM pré e pos-tratamento com LLLT, observou-se um comportamento

significante de diminui¢cdo da dor.
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Nesse estudo optamos também pela mensuragao da dor pela palpacdo como
sugeriu Tulberg et al. (2003), e realizada por um Unico examinador previamente
calibrado, ainda de acordo com os critérios de palpacdo padronizados pelo
RDC/TMD sugerido por Dworkin e Leresche (1992). A dor a palpagao teve
diminuicao significativa e acreditamos e concordamos com Rocabado (1989) quando
o autor cita que o desequilibrio da musculatura traz como conseqiéncia um quadro
clinico de espasmo muscular e, que pela compressao de vasos sanguineos ha uma
diminuicdo do fluxo circulatério, produzindo uma isquemia muscular, originando um
ciclo vicioso de espasmo-dor-espasmo, 0 que pode ser comprovado nos trabalhos
de Gur et al. (2002) e Simunovic (1996) onde a diminuicao da dor deve-se a melhora
da microcirculagao local e ainda com Konstantinovic et al. (1989) e Simunovic (1996)
que o efeito anti-espasmodico no musculo masseter diminui, interrompendo o ciclo
dor-espamo-dor que ocorre nos tecidos musculares, e como consequéncia
concordamos e demonstramos a melhora das resposta no aumento da amplitude
dos movimentos mandibulares em mm em nosso estudo.

Pacientes com DTM de desordem muscular poderdo demonstrar maior
mobilidade passiva do que ativa, enquanto alguns podem apresentar
hipomobilidade, sons articulares e dores de cabeca (SMITH, 2004).

Segundo Szentpétery (1993) a mobilidade mandibular restrita € comumente
aceita como um dos sinais de DTM e entdo, € uma variavel importante na avaliacao
do estado funcional do sistema mastigatério. De acordo com Agerberg (1974) a
menor limitagcdo de movimento normal de abertura mandibular é de 40 mm.

De acordo com os indices de Disfunc¢ao Clinica de Helkimo também considera-

se 0 mesmo valor mais baixo para abertura de mandibula de 40 mm, e esse sistema
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nao mostra diferenca alguma nos valores de mobilidade entre ambos géneros e
entre pessoas de idades diferentes (HELKIMO, 1974).

Esses valores estdo de acordo com nosso estudo onde as voluntarias com
DTM apresentavam limitacdo na abertura da boca com média de 30,46 * 8,32, 41,06
+ 7,35 de abertura de boca sem auxilio e sem dor, e sem auxilio com dor
respectivamente antes da LLLT.

Nossos dados sdo corroborados pelo estudo de Kulekcioglu et al. (2003) que
relataram melhoras significantes na abertura ativa e passiva da boca com tratamento
de terapia por laser.e ainda pela revisdo sistematica de Medlicott e Harris (2006),
que concluiram que a terapia por laser de baixa poténcia diminui a dor, melhora a
abertura vertical total e excursao lateral da boca em pessoas com DTM e que esta
pode ser mais efetiva do que outras modalidades eletroterdpicas em curto tempo,
mas nao concordamos com os achados de McNeely et al. (2006) que citam o relato
de melhora nos movimentos de abertura de boca e lateralizagdo da mandibula apds
15 sessdes de LLLT, mas que nenhuma significancia foi encontrada na reducao da
dor.

A eficacia da LLLT tem sido descrita em muitos trabalhos associada a dor, seja
esta muscular aguda ou cronica ou em outras condicdes como em doencgas
degenerativas. Em um trabalho recente Chow et al. (2007) relataram que as
condi¢des clinicas da dor tem sido sistematicamente estudadas e que existe um
grau de evidéncia dessa terapia em dor no pescoc¢o, tendinoses, desordens cronicas
e dor crénica.

Para alguns pesquisadores muitos experimentos tém demonstrado diminuigéo
da dor com LLLT, mas ainda a mesma ndao € uma terapia bem estabelecida. A

comparacgdo de ensaios clinicos controlados é rara e existem problemas quanto a
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padronizacdo do tratamento (FEINE et al., 1997; GRAY et al., 1994; KULEKCIOGLU
et al., 2003; MCNEILL, 1997).

Segundo Basford (1986) o interesse pela LLLT é provavelmente devido ao seu
custo relativamente baixo e de facil utilizacdo em comparando-se aos relatos de
efeitos positivos no alivio da dor, o que faz com que discordemos do referido autor
devido nosso estudo ter encontrado relevancia na eficacia da LLLT na diminuicao da
dor.

Acreditamos que as pesquisas com LLLT com protocolos bem delineados e
que comprovem a resposta de diminuicdo da dor nas DTM possam se integrar a
pratica diaria da fisioterapia, sendo um método de tratamento eficaz na reducéo

rapida da dor miofascial crénica.

6.3 ANALISE DO PERFIL LIPIDICO E A CONCENTRAGCAO SANGUINEA DE
CORTISOL

O perfil lipidico das voluntarias em nosso estudo apresentou-se dentro de
parametros de normalidade, uma vez que sao conhecidos os efeitos dos lipides
sanglineos na circulacdo arterial e venosa (ANDREWS et al.,1987; CHIN et al.,
1992; CREAGER et al., 1990).

Grossmann et al. (2001) demonstraram que a resposta vascular pode ser
modulada pela concentracéo sérica de colesterol e triglicérides.

No presente estudo os niveis médios de colesterol total e fragdes e triglicérides,
hemoglobina e hematdcrito ndo foram diferentes estatisticamente no pré e péds-

tratamento.
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A literatura apresenta que altera¢cdées hormonais em fibromialgia, dor miofascial

e sindrome da dor miofascial sustentam a hipdétese de que a distorcdo do modelo
hormonal observado em pacientes pode ser atribuida primariamente a hiperatividade
de neurdnios CRH. Esta hiperatividade pode ser sustentada pelo estresse exercido
pela dor crbnica originaria do sistema musculoesquelético e ou por alteracdo no
mecanismo CNS de nocicepcao. Isto pode explicar as similaridades da
endocrinologia da artrite reumatéide, dor lombar e fibromialgia (NEECK, 2002).
Em nosso estudo as voluntarias foram avaliadas com relagéo a aspectos reumaticos
por exame bioquimico de fator reumatoide e antiestreptolisina O e se apresentaram
dentro de parametros de normalidade descartando a caracteristica reuméatica e
alteracao hormonal relacionada.

Cortisol, o primeiro hormdnio produzido pelo cértex adrenal, € um componente
central da resposta de estresse, e ele interage com mecanismos simpaticos que
podem influenciar o processamento central da dor (AL'ABSI et al., 2002), e é ainda
considerado um marcador biolégico que pode encontrar-se alterado nas na dor
cronica (TENNANT; HERMAN, 2002)

Jones et al. (1997) obtiveram como resultados da resposta do cortisol ao
estresse de um estudo piloto com portadores de DTM em tratamento, uma tendéncia
de alguns individuos ter niveis elevados de cortisol enquanto outros pareceram ter
niveis mais baixos. Como resultados dessa observagcdo examinaram a freqiéncia de
distribuicdo da média dos niveis de cortisol no final do experimento. A distribuicao
mostrou alguns pacientes com distribuigcdo de niveis médios de cortisol similares ao
do grupo controle, e outros pacientes com niveis muito mais altos nos valores
médios do cortisol. Concluiram no estudo que pode haver dois subgrupos entre os

portadores de DTM: o grupo que secreta mais cortisol em resposta ao estresse
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ainda que os resultados mostraram que esses pacientes sdo psicologicamente
indistinguiveis do grupo controle normal. O hipercortisolismo nesse grupo pode
possibilitar refletir uma disfuncdo biolégica a qual propicia a predisposicdo para
desordens como a DTM. Eles sugerem que a baixa resposta ao cortisol e sua
relacédo inversa com os proprios relatos de ansiedade e depresséo, deveriam indicar
que os links entre fatores biolégicos e psicolégicos sao diferentes para esses
pacientes.

No entanto, paralelamente a essa conhecida resposta de aumento na secrecao
de cortisol frente a agentes estressores, atualmente uma resposta de decréscimo
relativo na secregdo de cortisol, conhecida como hipocortisolismo, vem sido
reconhecida (KIRSCHBAUM et al., 1995).

Outro conjunto de pesquisadores considera a andlise da concentragéo
plasmatica de cortisol um marcador objetivo do estresse crénico induzido pela
atividade do eixo hipotadlamo-hipofise-adrenal (KIRSCHBAUM et al., 1990;
KIRSCHBAUM et al., 1995).

Do ponto de vista da resposta supra-segmentar, a pessoa com dor crbénica
parece apresentar possivel inabilidade de aumentar a secrecdo de horménios do
eixo hipotalamico-hipofisario-adrenal (HHA) ou amplificar a resposta simpatica ao
lidar com o estresse fisico e emocional. Isso repercute nos niveis de secre¢cado do
cortisol e outros horménios, tornando o sistema de defesa hipoativo. Esse modelo
tenta explicar a dor miofascial e a fibromialgia. Nessas doencas € possivel que
aconteca aumento da secrecdo hipotalamica de CRH com *regulag@o para baixo*
dos receptores da hipéfise, niveis elevados de ACTH e baixos de cortisol, e

resisténcia periférica a acao do cortisol. O eixo hipotalamico-hipofisario (HH) parece
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interagir, entdo, com o processo doloroso em varios niveis ou estagios.
(KRAYCHETE et al., 2006).

O nosso estudo é corroborado por inimeros estudos como os de Crofford et al.
(1994), Demitrack et al. (1991), Kirschbaum et al. (1990); Kraychete et al. (2006),
onde observamos que os niveis de cortisol sanglineo das voluntarias com DTM
miofascial crénica foram diferentes no pré e pds-tratamento com terapia por laser de
baixa poténcia, demonstrando que a diminuicdo da dor nas voluntarias e
consequentemente estresse, alterou a condicdo de hipocortisolismo inicial
aumentando os niveis de cortisol apés a diminuicdo da dor. Por ser um grupo de
voluntarias com dor crbnica, acreditamos que a regulacdo para baixo (feedback
negativo) era uma condicao presente antes da terapia por laser de baixa poténcia.
Este achado vem de encontro com Chaudieu et al. (2008), que cita em seu trabalho
que em estudos experimentais relacionam-se alteragdes no eixo hipotalamico-
pituitdrio-adrenal de adultos jovens resultantes de anormalidade de resposta ao
estresse agudo (hipercortisolismo), mas nao consistentemente. Tennat e Herman
(2002) citam em seu estudo que as alteragbes iniciais do cortisol sérico durante
episdédios de dor podem ser alteradas administrando-se doses de opidides
analgésicos. No nosso estudo, utilizamos o laser para diminuigdo da dor e obtivemos
uma resposta de alteracdo da condicédo inicial do cortisol. Ja Korzu et al. (2002) cita
em seu trabalho, niveis elevados de cortisol em mulheres com DTM indicando um
ativacao central do eixo HHP, uma explicacédo hipotetizada para pacientes com mais
sindromes de dor crénica e explica ainda que uma das razdes para 0S niveis
elevados de cortisol seria uma possivel interrupgao no ritmo circadiano (disturbios do

sono).
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6.4 DOR, ATIVIDADE SIMPATICA E VARIABILIDADE DA FREQUENCIA
CARDIACA

Tennant e Herman (2002) citam em seu trabalho que dor forte é um potente
estressor o qual pode induzir um excesso de estimulacdo do eixo HHA causando
concentracdes elevadas de cortisol sérico, e se a reserva adrenal ou outro
componente do HHA diminui acima de um tempo devido ao excesso de estimulacao,
as concentracoes de cortisol sérico podem estar diminuidas. Segundo Al'Absi e
Petersen (2003), as associacdes negativas entre concentracbes de cortisol e
subsequiiente percepcado da dor sugerem a possibilidade que a ativagcdo do eixo
hipotalamico-pituitario-adrenocortical (HPA) pode contribuir para atenuar a
percepcao da dor semelhante aos eventos agudos de estresse.

Observagdes clinicas sugerem uma associagdo negativa entre produgao
adrenocortical e intensidade da dor. A atividade adrenocortical reduzida tem sido
documentada em pacientes com dor crénica, fibromialgia, artrite reumatdide,
sindrome da fadiga crénica. Mulheres com dor abdominal pélvica mostram niveis
menores de cortisol matutino do que as normais de grupo controle. Mulheres com
dor lombar tem menor variagdo no cortisol entre manha até meio-dia do que
controles. Também pacientes com dor de cabecga crénica mostram diminuigcdo nas
concentragdes de cortisol sérico e no fluido cerebroespinhal. Esses estudos relatam
a possibilidade do envolvimento adrenocortical na clinica das sindromes dolorosas.
(AL'ABSI et al., 2002).

O sistema nervoso autbnomo € um importante componente da resposta

humana ao estresse e trabalha conjuntamente com HHA (OZGOCMEN et al., 2006)
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Avancos na bioengenharia e no processamento de sinais biologicos tém
permitido inUmeras possibilidades de novos procedimentos terapéuticos nao
invasivos, bem como aumentado a capacidade de diagndstico, especialmente na
area cardiovascular e é reconhecidas a importancia da informagédo dos mecanismos
de regulacéo contida nos sinais bioldgicos e a necessidade de uma analise mais fina
e precisa desses sinais. A andlise da variabilidade da freqiiéncia cardiaca realizada
por computador trouxe possibilidades reais de observacdo e compreensdo dos
mecanismos extrinsecos do controle do ritmo cardiaco em situacoes fisiol6gicas e
patolégicas. Portanto, uma das mais acessiveis e confiaveis fontes de informacao
sobre os efeitos do SNA sobre o sistema cardiovascular € a VFC. A variacao
batimento a batimento, obtida pelo intervalo RR do ECG, pode ser analisada em
funcdo das frequéncias que compde essa variabilidade. (RIBEIRO et al., 1992).

A modulacdo autondbmica da FC é, em parte, responsavel pela sua
variabilidade. Diferentes estimulos, como respiracdo, contragdo muscular e graus
variaveis de estimulagdo de barorreceptores arteriais (adrticos, carotideos e
pulmonares) entre outros, sdo responsaveis por este padrdo dindmico da atividade
autonémica (HAINSWORTH, 1991; HAINSWORTH et al., 1970).

E importante ressaltar que a magnitude dos componentes do espectro de
poténcia reflete a modulagdo autonémica (maior diferenca entre ativagéo e inibicao
fisiolégica) e ndo o grau de atividade ténica do sistema nervoso autbnomo (média da
atividade flutuante que existe entre a ativacao e inibicdo). Por exemplo, uma
diminuicdo da densidade do componente de alta freqiéncia, que ocorre durante a
mudanca da posicdo de decubito para a ortostatica, significa diminuicdo da
modulacdo parassimpética com diminuicdo concomitante da atividade tonica vagal.

(DOS REIS et al., 1998).
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A analise espectral da freqtiéncia cardiaca (AEFC) esta sendo investigada na
anestesiologia. Em estudos preliminares Komatsu et al. (1986) empregaram a AEFC
em pacientes anestesiados com fentanil, diazepan e pancuronium (para bloqueio
neuromuscular). Imediatamente apdés a inducdo anestésica foi observado um
aumento da proporgao componentes de baixa freqiéncia/alta freqiéncia, embora
tenha ocorrido diminuicdo de ambos os componentes do espectro, sugerindo uma
diminuicao das atividades vagal e simpatica.

Em individuos saudaveis, a estimulacdo dos nervos parassimpaticos esta
associada com a reducdo da FC e maior variabilidade da freqiéncia cardiaca,
enquanto que a do simpatico contribui para o seu aumento associado a diminuicao
de sua variabilidade (LONGO et al., 1995; TASK, 1996).

Desde que o conhecimento da atividade cardiaca parassimpatica é altamente
vista como um importante indicador progndéstico em estagios de doencga cardiaca,
um simples teste € capaz de medir a atividade vagal independente da atividade
simpatica seria de importancia potencial. Contragéo isométrica € acompanhada pelo
aumento da freqUéncia cardiaca, e as alteragdes iniciais € devido apenas a reducao
do ténus cardiaco vagal (AL'ANI et al., 1997).

A diminuicdo da variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) constitui um
importante fator prognéstico para o aparecimento de eventos cardiacos em
individuos previamente sadios (DOS REIS et al., 1998).

Para testar a hipétese de que a variagdo da FC pode prognosticar a sobrevida
a longo prazo apés infarto agudo do miocardio, Kleiger et al. (1987) analisaram o
ECG de 24 horas (Holter) de pacientes que sobreviveram ao infarto agudo do
miocardio (IAM). Eles observaram que de todas as variaveis medidas pelo Holter, a

variacdo da FC foi a que apresentou maior indice de correlagdo com a mortalidade.
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Uma hipdtese para explicar esse achado é que a diminuicdo da VFC esta
relacionada, ou ao aumento do ténus simpatico ou a diminuicdo do ténus vagal, os
quais podem predispor o coracao a fibrilacao ventricular.

Nossos achados demonstraram que os voluntarios com DTM miofascial crénica
apresentaram menor incremento da atividade simpatica sobre o coracédo, LF e VLF,
significante apdés o tratamento com LLLT e apresentou tendéncia a correlacdo
negativa de LF com cortisol antes do tratamento dados esses que séo corroborados
por estudos como o de Al'Ani (1997) que relata que a concentragdo isométrica €
acompanhada pelo aumento da freqiiéncia cardiaca e as alteracdées iniciais é devido
apenas a reducdo do tébnus cardiaco vagal. Concordamos com o autor, pois em
nosso estudo as voluntarias tinham inicialmente uma condigdo de diminuicdo na
abertura de boca e um aumento no ténus do masseter (esse verificado na palpagao),
onde apos a terapia por laser de baixa poténcia, como resultado, houve um aumento
significativo da amplitude de movimento de abertura de boca possivelmente atribuida
a menor ativagdo das fibras musculares do grupo lll aferentes mecanicamente
sensiveis (COOTE; BOTHAMS, 2001) e conseqientemente uma menor ativagdo do
sistema nervoso auténomo simpético.

Em um estudo realizado por Ribeiro et al. (1992) em adolescentes e adultos
jovens sadios durante os testes de inclinagdo, observaram importante elevagao dos
componentes de baixa freqiéncia e discreto decréscimo nos componentes de
freqUéncia mais alta. Esses dados sugeriram que o aumento da FC observado com
a inclinacao é mediado tanto para a retirada da influénica vagal como pelo aumento

da atividade simpatica.
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7 CONCLUSOES

Os resultados de nosso trabalho nos permitiram concluir que:

> A terapéutica antialgica com LLLT aumentou os niveis de cortisol sangtiineo,
alterando o estado de niveis baixos de cortisol nestas voluntarias com DTM
miofascial crénica;

» LLLT aplicada no quadro &lgico das voluntarias com DTM miofascial cronica
reduziu tensdo muscular dos musculos da face e cabega verificada pelo
aumento da amplitude dos movimentos mandibulares € menores niveis de
dores a palpagéo;

» LLLT aplicada no quadro algico das voluntarias com DTM miofascial crénica
reduziu o incremento da atividade nervosa simpatica sobre o coragao,
espectro de muito baixa frequéncia (VLF) e espectros de baixa freqiéncia
(LF);

» Existe tendéncia a uma correlagédo inversa entre cortisol sanguineo (valores
dentro da faixa de normalidade) e espectro de baixa freqiéncia (LF) da
variabilidade da freqiiéncia cardiaca, relacionando niveis baixos de cortisol e
maior incremento simpatico sobre o coracdo em voluntarias com disfungéao

temporomandibular miofascial crénica.
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APENDICE A - Termo de consentimento poés-informacéao

| - DADOS DE IDENTIFICAGCAO DO SUJEITO DA PESQUISA OU RESPONSAVEL

LEGAL
1. NOME DO PACIENTE:
DOCUMENTO DE IDENTIDADE N¢ : SEXO: M F
DATA NASCIMENTO: / /
ENDERECO Ne APTO:
BAIRRO: CIDADE:
CEP: TELEFONE: DDD ( )

2. RESPONSAVEL LEGAL

NATUREZA (grau de parentesco, tutor, curador etc.)

DOCUMENTO DE IDENTIDADE SEXO: M F
DATA NASCIMENTO.: / /

ENDERECO Ne APTO:

BAIRRO: CIDADE:

CEP: TELEFONE: DDD ( )

Il - CONSENTIMENTO POS-ESCLARECIDO

Termo de consentimento livre e esclarecido

Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informacdes que li ou que
foram lidas para mim, descrevendo o estudo "Avaliagdo da dor miofascial em
portadores de Disfuncdo Temporomandibular e a relacdo com cortisol sanguineo e
variabilidade da frequéncia cardiaca em portadores de disfuncdo temporomandibular
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apos Intervencao Fisioterapéutica por Laser de Baixa Poténcia". Eu discuti com a
Dra. Ana Paula Fernandes De Angelis Rubira, R. XXXX ap. 502, tel XXXX sobre a
minha decisdo em participar nesse estudo. Ficaram claros para mim quais sao 0s
propésitos do estudo, os procedimentos de avaliagao fisioterapéutica e aplicacao
dos questionarios, exames de eletromografia que capta sinal o sinal através dos
eletrosos que sao colocados na pele, aplicagdo do laser de baixa poténcia (uma luz
de laser que sera aplicada na minha face regido préxima a orelha e locais visinhos,
com objetivo de aliviar a dor), do exame de eletrocardiograma ( para estudar a
freqUiéncia cardiaca, ou seja, os batimentos do coracado) e sobre a coleta de sangue
a serem realizados, sem desconfortos ou riscos, as garantias de confidencialidade e
de esclarecimento permanente. Ficou claro também que minha participacao é isenta
de despesas e que tenho garantia do acesso a tratamento hospitalar quando
necessario.

Concordo voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar 0 meu
consentimento a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidades
ou prejuizo ou perda de qualquer beneficio que eu possa ter adquirido, ou no meu
atendimento neste servigo.

Porto Velho, de de 2007

Assinatura por extenso do sujeito da pesquisa ou responsavel legal

Assinatura do pesquisador e carimbo



ANEXO A - Protocolo da aprovacéo do projeto pelo Comité de Etica e
Pesquisa da Faculdade Sao Lucas- FSL- Porto Velho- RO

Comité de Etica em Pesquisa

S Faculdade Sdo Lucas

Sao Lucas
Carta AP/CEP/127/07
Porto Velho, 25 de Qutubro de 2007.

limo(a). Sr(a).
Ana Paula Fernandes De Angelis Rubira

Etica em P%squisa da

Faculdad o Lucas aprovou na reurjao do dia 16/10/07, o projeto de pesquis,

d or miosfacial

Coordenador do oEtica em Pesquisa
Faculdade Sdo Lucas

Rua Alexandre Guimaries, 1927 Areal — CEP: 78916-450 — Porto Velho/RO
Fone: (69) 3211-8006
E-mail: cep@saolucas.edu.br
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ANEXO B - RDC/TMD (Research Diagnostic Criteria / Temporomandibular
Disorders)

1. Vocé tem dor no lado direito da sua face, lado esquerdo com ambos os lados?
Nenhum 0

Direito 1

Esquerdo 2

Ambos 3

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

Direito Esquerdo
Nenhuma 0 Nenhuma 0
Articulagdo 1 Articulagdo 1
Musculos 2 Miusculos 2
Ambos 3 Ambos 3

Examinador apalpa a drea apontada pelo paciente, caso ndo esteja claro se € dor muscular ou
articular.

3. Padrio de Abertura

Reto 0
Desvio lateral direito (nfo corrigido) 1
Desvio lateral direito corrigido (“S™) 2
Desvio lateral esquerdo (ndo corrigido) 3
Desvio lateral corrigido (“S”) 4
Outro 5
Tipo:
(especifique)

4. Extensao de movimento vertical incisivos maxilares utilizados 11 e 12

a. Abertura passiva sem dor __ __mm

b. Abertura mdxima passiva __ __mm

c. Abertura maxima ativa __ __mm

d. Transpasse incisal vertical __ __mm

(g »

Tabela Abaixo: Para os itens “b” e “c” somente

DOR MUSCULAR DOR ARTICULAR
Nenhuma | Direito Esquerdo | ambos Nenhuma | Direito Esquerdo | ambos
0 1 2 3 0 1 2 3
0 1 2 3 0 1 2 3
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5. Ruidos articulares (palpagao)

a. abertura
Direito Esquerdo
Nenhum 0 0
Estalido 1 1
Crepitacdo grosseira 2 2
Crepitagao fina 3 3
Medida do estalido na abertura _ __mm _ __mm
b. Fechamento
Direito Esquerdo
Nenhum 0 0
Estalido 1 1
Crepitagdo grosseira 2 2
Crepitacdo fina 3 3
Medida do estalido na abertura mm mm

c. Estalido reciproco eliminado durante abertura protrusiva

Direito Esquerdo
Sir~n 0 0
NAO 1 1
NA 8 8
6. Excursodes
a. Excurséo lateral direita _ __ mm
b. Excursdo lateral esquerda ___ mm
c. Protrusao mm

Tabela abaixo: Para os itens “a”, “b” e “c”

DOR MUSCULAR DOR ARTICULAR
Nenhuma | Direito Esquerdo | ambos Nenhuma | Direito Esquerdo | ambos
0 1 2 3 0 1 2 3
0 1 2 3 0 1 2 3
d. Desvio de linha média _ __mm
Direito | Esquerdo NA
1 2 8




7. Ruidos articulares nas excursoes

Ruidos direito
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Nenhum Estalido | Crepitagdo grosseira Crepitagdo leve
Excursdo Direita 0 1 2 3
Excursdo Esquerda 0 1 2 3
Protrusio 0 1 2 3
Ruidos esquerdo

Nenhum Estalido | Crepitacdo grosseira Crepitacao leve
Excursdo Direita 0 1 2 3
Excursdo Esquerda 0 1 2 3
Protrusio 0 1 2 3

INSTRUCOES, ITENS 8-10

O examinador

ird palpar (tocando) diferentes dreas da sua face, cabeca e pescogo. NGs

gostariamos que vocé indicasse se vocé ndo sente dor ou apenas ndo sente pressao (0), ou dor
(1-3). Por favor, classifique o quanto de dor vocé sente para cada uma das palpacdes de
acordo com a escala abaixo. Circule o niimero que corresponde a quantidade de dor que vocE
sente. NGs gostariamos que vocé fizesse uma classificacdo separada para as palpacdes direita

e esquerda.

0 = Sem dor / somente pressao
1 =dor leve

2 = dor moderada

3 =dor severa

8. Dor muscular extra-oral com palpagdo

DIREITO
a. Temporal (posterior) 0123
“parte de tras da témpora”
b. Temporal (médio) 0123
“meio da t€émpora”
c. Temporal (anterior) 0123
“parte anterior da t€émpora”
d. Masseter (superior) 0123
“bochecha/abaixo do zigoma”
e. Masseter (médio) 0123
“bochecha/lado da face”
f. Masseter (inferior) 0123
“bochecha/ linha da mandibula”
g. Regido madibular posterior 0123
(estilo-hidide/regido posterior do digdstrico)
“mandtbula/regido da garganta”
h. Regido submandibular 0123

(pterigéide medial/supra-hidide/regido anterior
Do diagndstico) “abaixo do queixo”

ESQUERDO
0123

0123
0123
0123
0123
0123

0123



9. Dor articular com palpagao

DIREITO
a. Pdlo lateral 0123
“por fora”
b. Ligamento posterior 0123

“dentro do ouvido”

10. Dor muscular intra-oral com palpagao

a. Area do pterigéide lateral 0123
“atrds dos molares superiores”

b. Tenddo do temporal 0123
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0123

ESQUERDO
0123

0123



ANEXO C - Escala visual analégica de dor

|
sem dor

i
pior dor

Dor
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ANEXO D- Modelo da analise do ECG - Nexus 10

BioTrace+ Physiological Report Version 1.0 (C) Mind Media Netherlands 2004/2005

Concise Client and Session information:

Client: Glaidsan,Maia [ID=00000063 ]

Session: Gladsan

Date Time: 07:52:43 14-03-2008

Duration: 10min15sec.

Heart Rate Variability Analysis. HRYV channel 50:HR (EKG). - 256 Samples/Sec.

Graphical overview of the RR Intervals (1Bl table)

° 100 20 30 w0 s00 w00 70
HRYV Statistical Results IBI Distribution

Statistic Unit Value 2000~

NNMin (ms) 578.10

NNMax (ms) 878.91 i

NNMean (ms) 723.36 1002

SDNN (ms) 42.57 s =

RMSSD (ms) 30.66 i i

NN50 (count) 62 e f

PNNS0 %) 7.92 ol L
HRV FFT Results HRV Spectrum

Frequency Unit Value

VLF power {ms"2) 315.3 700 -

VLF % (%) 22.67 e

LF power {ms*2) 379.1 f

LF% (%) 27.26 =

HF power {ms"2) 696.2 w0 -

HF % %) 50.07 00 2|,

LF/HF (ratio) 0.5 =N

Artifacts: 0.0% of the IBI data (0 beats out of 783) were rejected.

Note: The HRV Spectrum uses a non parametric FFT (1024 points) on detrended RR intervals, which are interpolated at 4Hz.

—Pagelof I -
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Autorizo copia total ou parcial desta obra,
apenas pra fins de estudo e pesquisa, sendo
expressamente vedado qualquer tipo de
reproducao para fins comerciais sem prévia
autorizagao especifica do autor.

Ana Paula Fernandes De Angelis Rubira

Taubaté, Julho de 2008



