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Introducao

Bruxismo durante o sono (BS) é uma parassonia caracterizada por movimentos involuntarios e estereotipados com
ranger dos dentes durante o sono. A prevaléncia do BS € igual nos dois sexos, variando de 3% a 20% na populagdo geral,
sendo mais comum nos jovens. O BS secunddrio é causado por transtornos neuroldgicos ou pode estar associado a
transtornos primdrios do sono e antidepressivos inibidores seletivos da recaptagdo da serotonina. J4 o BS primdrio
apresenta fatores de predisposi¢ao genética ou psicoldgica, mé oclusdo dentdria, disfuncéo leve dos ginglios da base e
combinagdes desses fatores. Os principais sinais e sintomas do BS incluem o ruido caracteristico de ranger dos dentes,
desgaste dentdrio, dor local, hipertrofia dos misculos masseteres e temporais, cefaléias, disfun¢do da articulagio
temporomandibular, sono de ma qualidade e sonoléncia diurna. O diagnéstico clinico de BS € feito por meio da histéria
do paciente, do cOnjuge e do exame odontolégico. A polissonografia documenta a presenga de episddios de ranger dos
dentes, permitindo identificar alteracdes da arquitetura do sono, presenca de microdespertares, abalos mioclonicos de
membros inferiores, roncos e distirbios respiratérios sonodependentes. O tratamento deve ser direcionado para os
fatores etioldgicos com base no BS secunddrio. Ndo existe tratamento-padrdo para o BS primdrio, devendo este ser
individualizado ao paciente. O tratamento odontolégico do BS primdrio e secunddrio com placas de repouso tem como
objetivo prevenir danos das estruturas orofaciais e aliviar dor craniofacial. O tratamento comportamental inclui técnicas
de relaxamento, abstinéncia de cafefna e tabaco. O tratamento farmacoldgico do BS primdrio e secundério emprega drogas
agonistas dopaminérgicas, benzodiazepinicos ansioliticos, buspirona, hipnéticos ndo-benzodiazepinicos, como o
zolpidem, relaxantes musculares, certos antidepressivos, como mirtazapina, nefazodona, trazodona, bupopriona e
drogas antiepilépticas, como a gabapentina. Aplica¢des locais de toxina botulinica nos misculos masseteres e temporais
podem ser utilizadas em casos de bruxismo intenso ndo-responsivo a terapéutica convencional.

Unitermos: Ranger de dentes, bruxismo durante o sono, tratamento comportamental e farmacoldgico.

O bruxismo que ocorre durante a vigilia ou
bruxismo diurno (BD) e o bruxismo durante o sono

Segundo Dorland’s lllustrated Medical Dictionary,
a palavra bruxismo vem do grego brychein, que
significa ranger dos dentes. Porém, foi Pietkiewicz
em 1907 que introduziu o termo “bruxomania” pela
primeira vez no vocabuldrio médico contemporaneo,
descrevendo casos de ranger de dentes durante o dia'.

A Classificacdo Internacional dos Distiirbios do
Sono (ICSD - 1997) define o BS como movimentos
estereotipados e periédicos com ranger e/ou cerrar
de dentes, decorrentes da contragcdo ritmica dos
musculos masseteres durante o sono’.

(BS) sao entidades clinicas diferentes que ocorrem
em distintos estados de consciéncia (sono e vigilia),
com diferentes etiologias, devendo, portanto, ser
diferenciadas porque necessitam de estratégias de
tratamentos diferentes?.

O BD ¢ semi-involuntério, ocorrendo principal-
mente em vigilia com contragdes episddicas da
musculatura da mastigagdo, mais comumente com
cerrar da mandibula ou ranger de dentes; é também
geralmente causado por outras condi¢cdes médicas
(por exemplo, neurolépticos, distonia, etc.)’.
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Epidemiologia

Ranger de dentes durante o sono € comum na
populacido geral. Cerca de 85% a 90% das pessoas rela-
tam episddios de ranger de dentes ao longo dos anos de
suas vidas*. A prevaléncia exata de ranger de dentes na
populacdo geral é imprecisa e subestimada porque a
maioria dos estudos epidemioldgicos de bruxismo €
baseada em populacdes e metodologias diferentes, a
partir de relatos subjetivos ou questiondrios preenchidos
pelos portadores e ou familiares, utilizando-se diferentes
defini¢des clinicas e sintomatoldgicas. Por exemplo,
apenas 5% a 20% dos pacientes com BS tomam
consciéncia dos episodios de ranger de dentes>.

A prevaléncia de BD, segundo relatos dos portadores,
€ de aproximadamente 20% da populacdo adulta, sendo
predominante em mulheres. Por outro lado, o BS
acomete 14% a 20% das criancas abaixo de 11
anos**®’ sendo sua prevaléncia fortemente depen-
dente da idade, aparecendo na infincia apds a erupgao
dos dentes deciduos ou no inicio da adolescéncia,
reduzindo-se apds os 40 anos de idade. O predominio
de BS ¢ de 13% entre 18 e 29 anos, caindo para 3%
em individuos de 60 anos ou mais*$.

Um estudo franco-canadense de 1994, com 2.020
adultos, descreve BS com episdédios freqiientes,
ocorrendo em 5% a 8% dos adultos sem diferenca
entre os sexos’.

O estudo epidemiolégico de Ohayon et al. realizado
em 2001 com 13.057 entrevistas por telefone com
pessoas da Alemanha, do Reino Unido e da Itdlia
comprovou que BS ocorrendo pelo menos duas vezes
por semana tem uma prevaléncia de 8,20%, com taxas
mais altas dos 19 até os 44 anos, mas igualmente
entre os sexos'?.

Estudos brasileiros de prevaléncia de parassonia,
realizados por Braz et al.em 1990 e Palma et al.em
1995 em mil habitantes da cidade de Sao Paulo,
registraram taxas de 6% a 8% para queixas de ranger
de dentes'!"!2,

O BS parece ser uma doenca cronica persistente
com evolugdo a partir do seu aparecimento na infancia
ou na adolescéncia para a idade adulta. Estudos
longitudinais revelam que 35% a 90% das criangas
com BS evoluem com sintomas na idade adulta*?®.

Em conclusio, o BS € mais comum na inféncia,
ndo € incomum na idade adulta e apresenta uma
tendéncia para persistir na idade adulta em diante,
reduzindo-se na terceira idade.

Predisposicao genética

Nenhum marcador genético especifico foi encontrado
para o BS. Entretanto, 21% a 50% dos pacientes com

5

BS tém pelo menos um membro direto da familia
com BS. Filhos de portadores de BS apresentam maior
risco de desenvolvé-lo. Estudos realizados com
gémeos monozigdticos e dizigdticos mostraram que
BS € mais comum em gémeos monozigdticos*:!3.

Etiologia, classificacao e fatores de risco

O BS ¢ classificado como primdrio quando ndo
hd causa médica evidente, sistémica ou psiquidtrica.
E classificado como secundario quando vem asso-
ciado a um transtorno clinico, neuroldégico ou
psiquiétrico, relacionado a fatores iatrogénicos (uso
ou retirada de substancias ou medicamentos) ou a
outro transtorno do sono (Tabela 1).

A maioria dos casos de BS € de etiologia primadria.
Bruxismo secunddrio pode estar associado a outros
distirbios do movimento (doenca de Parkinson,
doenca de Huntington, sindrome de Shy-Drager,
distonia oromandibular, discinesia oral tardia,
sindrome de Gilles de la Tourette, espasmos hemi-
faciais, acatisia ou distonia tardia) ou a hemorragia
cerebelar, atrofia olivopontocerebelar, nas deméncias,
na fibromialgia, na dor miofacial, em criancas com
retardo mental, com hiperatividade e déficit de
atencdo, na sindrome de Rett, na esquizofrenia, no
transtorno do estresse pds-traumadtico e na bulimia
nervosa’?-13:14,

O BS pode ser causado por uso de substéncias,
como alcool, cafeina (doses altas), cocaina, anfeta-
minas, substincias relacionadas as anfetaminas, como
o metilenodioximetanfetamina (MDMA) ou ecstasy,
assim como por medicamentos antipsicéticos anta-
gonistas da neurotransmissdo dopaminérgica, antide-
pressivos inibidores seletivos da recaptagdo da seroto-
nina (fluoxetina, sertralina, paroxetina, citalopram,
escitalopram, venlafaxina), fenfluramina e inibidores
dos canais de célcio (flunarizina)'3.

Virios fatores de risco e doencas estio associados
ao BS. Fumantes apresentam um risco aumentado
em duas vezes de desenvolverem BS, e os fumantes
que ja sdo portadores de BS apresentam mais episddios
de ranger de dentes durante o sono'’.

O BS estd associado com a sindrome das pernas
inquietas e com os movimentos periddicos dos
membros (mioclonias noturnas) em 10% dos
casos” !’

Cerca de 3,5% a 5% dos portadores da sindrome
da apnéia-hipopnéia obstrutiva do sono apresentam
BS 10,1 3,16_

O BS pode representar uma manifestagio subclinica e
precoce do distirbio comportamental do sono REM!7-18,
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Tabela 1 Classificacio do bruxismo durante o sono

1. Primadrio ou idiopdtico

Periférico:
— fatores oclusais

Central:

— desequilibrio aminérgico do sistema nervoso central

2. Secundario

Associado a medicamentos ou outras substancias:

— antidepressivos inibidores seletivos recaptacio da

serotonina

— inibidores dos canais de calcio (flunarizina)

— levodopa

— drogas antidopaminérgicas

— antipsicéticos (antagonistas da neurotransmissao
dopaminérgica)

— anfetaminas

— substéancias relacionadas as anfetaminas (MDMA —

metilenodioximetanfetamina ou ecstasy)

— cafefna

— cocaina

— tabaco

— dlcool

Associado a transtornos do sono (segundo a ICSD
1997%):

— sindrome das pernas inquietas

— movimentos periédicos dos membros inferiores
— distirbio comportamental do sono REM

— sindrome da apnéia-hipopnéia obstrutiva do sono

Transtornos neurolégicos

— distonia oromandibular

— doenga de Huntington

— espasmo hemifacial

— doenga de Parkinson

— discinesia tardia pés-neurolépticos
— sindrome de Gilles de la Tourette
— atrofia de mdltiplos sistemas

— atrofia olivopontocerebelar

— deméncias

— hemorragia cerebelar

— dor miofacial

— retardo mental

— hiperatividade — déficit de ateng¢do
— sindrome de Rett

— estado de coma

— encefalopata pds-anoxia
Transtornos psiquidtricos:

— esquizofrenia

— transtorno do estresse pds-traumatico
— bulimia nervosa

Outras doengas:

— fibromialgia

— dor miofascial

— sindrome de Sjogren

Bruxismo durante o Sono

Ware et al. denominaram em 1988 como bruxismo
destrutivo o quadro clinico de BS com sintomas
clinicos intensos cuja atividade neuromuscular
oromandibular intensa e anormal ocorre predominan-
temente em sono REM, diferenciando-se do BS
primdrio que ocorre predominantemente no estagio 1
e ou 2 do sono NREM".

Segundo descrito anteriormente, existem vérias ma-
neiras de se classificar o bruxismo, como, por exem-
plo, de acordo com manifestacdes diurnas e noturnas,
intensidade das manifestagdes clinicas e estdgio do
sono; o bruxismo destrutivo por exemplo, de acordo
com a etiologia, pode ser classificado como primdrio
ou secundario (Tabela 1).

Quadro clinico

Considerando-se que o ranger de dentes ¢ comum
na populac@o em geral, ele pode ser considerado um
fendmeno normal. Contudo, o BS passa a ser uma
anormalidade quando sinais e sintomas associados
ou causados pelo ranger de dentes se tornam
intensos®. A freqiiéncia dos sintomas do BS primério
€ muito varidvel, sendo possivel existir, nos casos
mais leves, intervalos de tempo de até semanas sem
manifestacdes clinicas ou surtos com periodos longos
de atividade que coincidam com estresse psicoldgico®.
O BS secunddrio apresenta manifestagdes clinicas
mais constantes®.

Ranger de dentes durante a vigilia e durante o sono
ndo se limita exclusivamente a surtos de atividade
orofacial. H4 vdrias outras manifestagdes que ocorrem
simultaneamente, como automatismos mastigatorios,
movimentos orofaciais (caretas, suc¢do), protusio
lingual, chupar de dedos e até onicofagia®'.

O sintoma mais importante relatado pelo portador
ou pelos familiares € o ranger dos dentes com os rui-
dos caracteristicos semelhantes ao atrito de “granito
contra granito”, que incomoda ou preocupa 0s par-
ceiros ou membros da familia. Curiosamente, os por-
tadores de BS nio conseguem reproduzir voluntaria-
mente seu ruido durante a vigilia. A dor € um sintoma
freqliente e importante no quadro clinico do BS. Dor
ou hipersensibilidade dentdria a estimulos quentes ou
frios, mialgia do masseter e temporal, dores de cabeca
matinal ou ao longo do dia, cervicalgia, dor de gar-
ganta e dores tordcica-abdominais sdo relatadas.
Aproximadamente 40% dos pacientes com bruxismo
queixam-se de dor orofacial e rigidez mandibular
matinaP-?2>3, A mialgia mastigatéria (ou dor local dos
miusculos mastigatérios) exerce um efeito inibitério
sobre o ocorréncia e a intensidade de ranger de dentes
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na noite subseqiiente a uma noite com atividade
oromandibular intensa. Essa reacéo, semelhante a dor
pos-exercicio, € um mecanismo protetivo contra o
aparecimento de dano articular. A observagao clinica
de uma reducdo do ranger dentes associada a presenca
de dor local com caracteristicas de pds-exercicio é
um sinal peculiar do BS?3. Cicatrizes de cortes na
lingua podem estar presentes'>.

Bader et al. relatam que 19% dos portadores
de BS apresentam hipertensdo arterial sistémica e
31% a 50% apresentam dificuldades eréteis, além
de zumbido, tensdo muscular, sudorese noturna e
palpitagdes?.

Cerca de 70% a 80% das pessoas diagnosticadas
com BS apresentam sintomas de sono fragmentado,
sonoléncia excessiva diurna moderada a intensa, sono
ndo-restaurador, despertares noturnos, sudorese ou

pesadelos®-22:23,

Dores de dente e sintomas de disfuncdo da articulag@o
temporomandibular s3o os sintomas que levam os
portadores a buscar tratamento odontolégico'?.

Em conclusdo, o BS € uma condig¢ao cronica alta-
mente heterogénea com um amplo espectro de inten-
sidade. A tabela 2 resume as principais caracteristicas
clinicas do bruxismo.

Achados odontoldgicos no BS

O bruxismo € a principal causa de lesdo traumadtica

do periodonto e de hipermobilidade dentdria. A

totalidade dos portadores de BS apresenta sinais de
desgaste dentdrio com facetas polidas ou exposi¢ao
da dentina, mas cerca de 40% dos portadores do BS
sdo assintomadticos. Sensibilidade dental ao calor e/
ou ao frio pode estar presente, como também trincas
e fraturas em dentes e/ou restauracodes sao observados
em alguns casos'®. Individuos com BS apresentam
maior risco de disfung¢do da articulagdo temporo-
mandibular (ATM)?**. Disfuncido da ATM ¢ caracte-
rizada por dor articular, estalos, crepitacdo (“ranger
de areia dentro do ouvido”) e trismus com limitac¢ao
dolorosa na abertura bucaFP?. A palpagio da muscu-
latura mandibular e o exame visual ao fechamento
mandibular para o diagnéstico da disfuncdo da ATM
revelam dor e/ou hipertrofia muscular abaixo da
curvatura zigomadtica'®.

Fisiopatologia

Muiltiplos fatores com diferentes pesos participam
da fisiopatologia do BS primério. Acredita-se existir
uma associacdo de alteracdes da neurotransmissao

Tabela 2 Caracteristicas clinicas do bruxismo

* Relatadas durante o sono:
— ranger dos dentes?3#°
— sons notados por outra pessoa
— automatismos orofaciais mastigatérios e movimentos
excessivos dos ldbios e da lingua
— movimentos de membros inferiores*?
— sudorese excessiva durante o sono (23%)*?
— pesadelos
— palpitagdes (62%)*

despertares breves durante o sono
— despertares subitos com taquicardia
* Relatadas pelos pacientes ao acordar ou pela manha:
— dor ou desconforto dos misculos da mandibula (86%)%
— cefaléia com localizagdo temporal (48% a 65%)*°
— rigidez da mandibula e reducéo de sua motilidade,
causando dificuldade para mastigacdo no desejum (40%)%°
— reducgdo da intensidade do ranger de dentes desencadeada
por dor muscular local®
— exacerbacdo dos sintomas acima com tensdo emocional
— hipersensibilidade dos dentes a alimentos frios ou
quentes, liquidos e ar®®
— sensac@o de boca seca’®
— ferimentos em lingua, ldbios e bochechas®®
— dores de dente?*#°
— dor de garganta (69%)%
— cervicalgia (69%)%
— dor toracica-abdominal (69%)%
— zumbidos
— dores musculares difusas
e Sintomas relacionados ao sono (72% a 80%)*-%:
— sono nio-restaurador
— sonoléncia excessiva diurna
— fadiga
* Observadas por dentistas ou médicos:
— exacerbacgdo de doengas periodontais®’
— desgaste dentdrio/obturacdes brilhantes
— abrasdo e perda do esmalte dentdrio com exposi¢do da dentina®®
— rotura das restauragdes dentdrias
— dentes partidos
— reducdo do fluxo salivar
— hipertrofia de masseteres, temporais, pterigdides mediais
e laterais
— dor a palpagdo dos musculos e mobilizag¢do dolorosa da
articulag¢@o temporomandibular
— cortes na lingua
— parotidite ou sialolitiase™
— gengivite
* Outros sintomas:
— tracos de personalidade com propensdo a ansiedade
— redug@o da libido (31% a 50%)?*
— hipertenséo arterial sistémica
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aminérgica no SNC, fatores psicolégicos, transtornos
oclusais e alteragdes do sono na génese do BS!3:25:26,

Neurotransmissores e vias neurais no bruxismo

Nao existe uma estrutura funcional e anatdmica no
SNC identificdvel como centro neural gerador especi-
fico de movimentos oromandibulares involuntdrios.
Contudo, existem indicios da participacdo da neuro-
transmissdo dopaminérgica, noradrenérgica e serotoni-
nérgica na génese e na modulagio do bruxismo?®-3.

A figura 1 representa as vias serotoninérgicas e
dopaminérgicas envolvidas na atividade mastigatdria
normal. Os axdnios dos neurdnios serotoninérgicos
do nicleo dorsal da rafe se projetam via trato rafe—
tegmento para a drea ventral do tegmento mesence-
falico e via trato rafe—cértex para o cértex frontal,
modulando os neurdnios dopaminérgicos da drea
ventral do tegmento mesencefélico que, por sua vez, se
projetam para o cdrtex pré-frontal via trato mesocor-
tical, inibindo movimentos oromandibulares involun-
tarios (Figura 1)*7-28:29,

O sistema dopaminérgico parece ser o mais
importante na génese do BS, existindo duas hip6teses
compativeis com alteracdes dopaminérgicas:

Hipdtese hiperdopaminérgica

Pacientes com doenca de Parkinson podem
apresentar ranger dos dentes durante tratamento com
levodopa'. E sabido que o uso crénico de drogas
antidopaminérgicas causa hipersensibilidade dos
receptores dopaminérgicos, podendo causar manifes-
tagdes de discinesia tardia e ranger de dentes®*.

Os estados hiperdopaminérgicos induzidos por
anfetaminas, metilenodioximetanfetamina (MDMA)
ou ecstasy e cocaina podem também causar ranger
de dentes durante a vigilia e o sono'?.

Hipdtese hipodopaminérgica

Existem relatos na literatura de que a administracdo
de baixas doses de L-dopa exerce efeito terapéutico
com atenuagdo dos episddios de ranger de dentes em
casos de BS priméario?-33,

A associacdo de BS com outros transtornos
relacionados com alteragdes da transmissdo dopami-
nérgica contribui para o entendimento do papel
dopaminérgico no BS primdrio. Cerca de 10% a 20%
dos portadores de BS apresentam sintomas de pernas
inquietas com movimentos periédicos dos membros
durante o sono (MPMS)3. Existem evidéncias
mostrando uma disfun¢do dopaminérgica moderada
pos-sindptica do striatum e pré-sindptica do putamen

Bruxismo durante o Sono
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| DA receptor B DA (dopamina)
B 5-HT, receptor @ 5-HT, (serotonina)

B 5-HT ,receptor  B®5-HT,, agonista (buspirona)

Figura 1 Efeitos da buspirona na modulagcdo mesocortical motora.

(1) Modula¢do Motora Normal

Neur6nios serotoninérgicos com axonios na via rafe-tegmental (VRT)
e na via rafe—cortical (VRC) modulam: (a) disparos dos neurdnios
dopaminérgicos do trato mesocortical (TMC) originados da drea
ventral tegmental (VTA) e (b) a liberagao sindptica de dopamina no
cortex pré-frontal (CPF), respectivamente. Na rafe (R), auto-receptores
5-HT, , regulam disparos de neur6nios serotoninérgicos. Esses meca-
nismos compreendem a modulagdo motora normal.

(2) Efeitos dos Inibidores Seletivos da Recaptacio de Serotonina (ISRS)
Pelo bloqueio da recaptagdo 5-HT, os ISRS aumentam a quantidade
de serotonina disponivel na fenda sindptica, levando a um aumento
da ligac@o heterorreceptora de 5-HT (1) e diminui¢do dos disparos
dos neurdnios dopaminérgicos do trato mesocortical (TMC) (2), e
down-regulation de auto-receptores 5-HT |, , aumentando os disparos
de neurdnios serotoninérgicos no sitio (3). O resultado ¢ a reducdo da
ligagdo de dopamina aos seus receptores (4), levando a desinibigdo
motora pela CPF, resultando no bruxismo.

(3) Efeito da buspirona

A buspirona se liga ao receptor como um agonista de 5 HT , (1),
causando diminuicdo dos disparos dos neurdnios serotoninérgicos,
diminuigdo da liberagdo de 5-HT e da ligacao heterorreceptora (2 e 3,
respectivamente). A redug@o da transmissdo serotoninérgica causa
aumento dos disparos dos neur6nios dopaminérgicos (4) e aumento
da liberagdo sindptica de dopamina (5). A modulagdo motora & res-
taurada e o bruxismo, eliminado.

Adaptado de Bostwick ez al.?’.
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e caudado na génese da sindrome das pernas inquie-
tas®-¥7, Doses baixas de levodopa e outros agonistas
dopaminérgicos, como pramipexole, pergolida,
lisurida, carbegolina ou bromocriptina, sdo efetivos
no tratamento da sindrome das pernas inquietas,
atestando reducdo da neurotransmissdo dopami-
nérgica nos ganglios da base na sindrome das pernas
inquietas®®3°. Pacientes com sindrome das pernas
inquietas, de modo semelhante as pessoas com BS,
apresentam resposta intensa a doses baixas de
agentes dopaminérgicos; esse fato sugere que ha
principalmente um acometimento pré-sindptico das
células produtoras de dopamina em vez de uma
disfuncdo pés-sindptica. Pacientes com sindrome das
pernas inquietas, da mesma forma que pessoas com
BS, ndo apresentam flutuagdes nos sintomas moto-
res com o tratamento a longo prazo com agentes
dopaminérgicos, como ocorre com os portadores de
doenca de Parkinson. Isso indica que o sistema
nigroestriatal ndo estd acometido no BS e na sindrome
das pernas inquietas.

Antidepressivos inibidores seletivos da recaptacio
de serotonina podem causar sintomas extrapiramidais,
como tremores finos de membros superiores,
acatisia, distonia, parkinsonismo, discinesia tardia e
ranger de dentes*’. O aumento da transmissio
serotoninérgica induzida pelos ISRS produz uma
reducdo dopaminérgica nos circuitos mesocortical e
nigroestriatal (Figura 1), que desinibe o cortex pré-
frontal, causando automatismos oromandibulares e
ranger de dentes durante o sono?’*°, Os ISRS estio
contra-indicados para o tratamento de sintomas de
ansiedade ou depress@o em portadores de BS.

Atividade muscular mastigatoria ritmica durante o sono

Apesar de o sono ser considerado um periodo de
relativa reducdo da atividade motora, hd registros
videopolissonograficos de atividade orofacial durante

o sono?!39.

Atividade muscular mastigatéria ritmica durante
o sono (AMMRS) ou automatismo mastigatério € a
denominacio para uma atividade ritmica automdtica
da musculatura mastigatdria registrada durante o sono
em pessoas normais e em portadores de BS*’. Os
episédios de AMMRS estimulam a salivacdo, e os
transtornos médicos que causam xerostomia cursam

com aumento de natureza compensatoria do nimero
de episédios de AMMRS?*.

Um estudo do ano de 2001 de Lavigne et al. com
82 voluntdrios normais demonstrou que 58% dos
individuos avaliados apresentavam AMMRS sem ranger
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de dentes ndo associados a microdespertares e nao
associados com elevagdo fésica da freqiiéncia cardfaca®.
Aconstancia de episédios de AMMRS declina signifi-
cativamente na quarta década de vida, paralelamente com
o declinio da prevaléncia de BS 23-%°,

Os epis6dios de AMMRS siao, portanto, consi-
derados uma manifesta¢do motora orofacial normaf®.
Contudo, os portadores de BS apresentam diferengas
quantitativas e qualitativas em relagio 8 AMMRS?!'. A
freqiiéncia de AMMRS no BS ¢ de trés a oito vezes
maior do que nos voluntdrios normais. Cada episédio
de AMMRS em portadores de BS apresenta-se com
um aumento da duracdo, amplitude e reducdo dos
intervalos entre os episédios’’. Além disso, os episo-
dios de AMMRS ocorrem em associagdo com o ranger
de dentes, sendo precedidos por microdespertares
registrados e documentados no EEG e aumento fisico
da freqiiéncia cardiaca’’.

O microdespertar parece ser o fator primdrio
no desencadeamento dos episédios de AMMRS no
BS3031:32 Kato et al. demonstraram que adultos
jovens portadores de bruxismo apresentaram sete
vezes mais episddios de AMMRS com ranger de dentes
induzidos por estimulos artificiais de despertar quando
comparados com voluntdrios normais pareados para
idade e sexo®?.

O ranger de dentes durante o sono poderia ser
considerado, portanto, uma atividade oromotora nao
normalmente excessiva, secunddria ao microdes-

pertar30,3l,32

Fatores outros, como doencas, estresse e drogas,
reforcariam e aumentariam a AMMRS e os surtos de
ranger de dentes**!.

Aspectos psicofisioldgicos

Existe uma crenca de que a ansiedade é um co-
fator que contribui diretamente para o BS. De fato,
portadores de bruxismo parecem ser mais vulnerdveis
a ansiedade, ao estresse € ao desenvolvimento de
sintomas psicossomdticos?**!. Ansiedade, tensio,
emocdes negativas e frustragdes causam aumento da
hiperatividade neuromuscular, redu¢cdo da taxa de
secrec¢do salivar durante o sono e a vigilia e conseqiien-
temente aumento de episddios de AMMRS e de ranger
de dentes durante o sono??-***2, A prevaléncia de ran-
ger de dentes € mais elevada em pacientes adultos
que vivem sob tensdo emocional, que sao hiperativos,
agressivos ou que apresentam uma personalidade
compulsiva. Verificou-se que alguns individuos com
tensdo emocional continuam a ranger os dentes
mesmo apos tratamento especifico para a ma-oclusio
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dentéria, reforcando o papel da teoria comportamental
no BS'3.

Outros estudos empregando questiondrios padro-
nizados, como o Minnesota Multiphasic Personality
Inventory e o Cornell Medical Index, nao demonstram
diferencas nos itens de psicopatologia entre pacientes
e controles normais*®.

Em conclusdo, pode ser que o componente com-
portamental seja um importante fator causal, que deve
ser adequadamente avaliado e tratado quando estiver
presente.

Fatores odontoldgicos periféricos

A teoria odontolégica da década de 1960, que
relatava que os elementos “periféricos” como a mé-
oclusio dentdria e os fatores mecanicos dentarios
seriam as bases do BS, é atualmente, no minimo,
controversa e inconclusiva**.

Pessoas sem dentes também apresentam registro
de AMMRS. Isso indica que contato de superficies
dentédrias ndo € um fator causal para o desenca-
deamento de atividade oromotora durante o sono**.
O estudo de Lobbezoo et al. de 2001 ndo documentou
correlagdes entre alteragdes oclusais e atividade
eletromiografica mastigatéria em pessoas com BS
moderado a grave, dando a entender que os fatores
periféricos ndo sdo instrumentais na génese do BS*°.

Por fim, o contato mecénico dentario € o ultimo
evento na seqiiéncia de eventos no BS.

O primeiro evento na seqiiéncia € a ativacdo do
SNC com despertar e atividade alfa no EEG, ativacao
do SNA com aumento da freqiiéncia cardiaca e, por
ultimo, ativacdo da musculatura mastigatdria e contato
de superficies dentérias'.

Desse modo, ndo ha evidéncias convincentes
de que a teoria do desajuste oclusal seja védlida ou
instrumental.

Manifestacdes oromandibulares durante o sono

A maioria (60% a 80%) dos episddios de ranger
de dentes ocorre nos estagios 1 e 2 do sono NREM e
raramente em sono profundo?!?*. Episidios de ranger
de dentes podem ocorrer mais freqiientemente ou
exclusivamente durante o sono REM, como no
bruxismo destrutivo!®-?3,

Macroarquitetura do sono

A macroarquitetura do sono de portadores de BS
abaixo de 40 anos € geralmente normal, isto €, as laténcias

Bruxismo durante o Sono

de sono, as quantidades dos diferentes estidgios de sono
e o nimero de despertares nio-transitérios sdo nor-
mais>>#®. O BS em populagdes de mais idade € geralmente
acompanhado de queixas de mé qualidade de sono**.
Contudo, alguns autores relatam alteragdes, como au-
mento do nimero de mudangas dos estidgios do sono,
alteracdes nas laténcias de sono REM (prolongada ou
reduzida) e reducdo da quantidade de sono REM?!2347,

Alteracdes da microarquitetura do sono e atividade do sistema
nervoso autondmico

A freqiiéncia de microdespertares em adultos
jovens portadores de BS é geralmente normal*®-31-50-32,
Contudo, o aumento do ndmero de microdespertares
seguidos ou ndo de mudangas de estdgio de sono,
surtos breves de atividade alfa no EEG de sono,
aumentos fasicos da freqiiéncia cardiorrespiratdria e
pressdo arterial estdo freqlientemente associados a
episédios de AMMRS com ranger de dentes em

portadores de BS acima de 40 anos de idade®--3!,

Cerca de 50% dos episddios individuais de ranger
dos dentes sdo precedidos de surtos breves de
atividade alfa no EEG da polissonografia, observados
principalmente durante o sono leve (estdgios 1 e 2) e
menos freqiientemente durante o sono delta e o sono
REM?333, Cerca de 86% dos episédios de ranger de
dentes em adultos jovens ocorrem durante o estigio 2
do sono NREM*2,

Esses surtos de atividade alfa sdo breves demais
para serem estagiados como despertares de acordo
com as regras tradicionais de estagiamento da ma-
croarquitetura do sono*®. Por outro lado, esses des-
pertares breves ocorrem associados com ativagdo do
SNA simpdtico e causam fragmentacdo do sono,
sintomas subjetivos de sono de ma qualidade, sono-
1éncia excessiva diurna e fadiga*.

Atividade do sistema nervoso autinomo em portadores de BS

Apesar de os portadores de BS poderem apresentar
sintomas autondmicos durante o sono, nido ha evi-
déncias de uma disfunc¢@o primaria no funcionamento
do SNA durante o sono ou vigilia®. Por outro lado, o
registro de sono de portadores de BS documenta
ativacdo fésica e transitoria do sistema nervoso auto-
némico simpdético associado a episddios de AMMRS
com ranger de dentes?*°3132, H4 surtos de aumento
da freqiliéncia cardiaca e da pressdo arterial que
podem ocorrer na auséncia de despertares no EEG
de sono*3-233% Esses episddios fdsicos de ativagio
do sistema nervoso autondmico simpético sem des-
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pertares caracteristicos no EEG sao considerados por
alguns autores como despertares autonémicos ou
despertares subcorticais®' 2. Os microdespertares
resultam da ativacdo de regides da substancia reticular
do tronco cerebral envolvendo circuitos aminérgicos
(orexina e dopamina) controladores da atividade do
SNA simpdtico, tdlamo-corticais (despertares no EEG
de sono) e circuitos motores (bruxismo e mioclonias
noturnas)??. Esses despertares subcorticais sdo
relevantes para a homeostase cardiovascular’?-3,

Estudos da microarquitetura do sono que utilizam
o sistema de estagiamento de padrdo ciclico alternante
(cyclic alternating pattern — CAP) mostram que 60%
a 88% dos episddios de bruxismo que ocorrem durante
o sono ndo-REM estdo associados a fase ativa do
padrio de alternancia ciclica, dando a entender que a
ativagdo do SNA esté envolvida no BS %34,

Essas alteragdes descritas anteriormente sugerem
que os episddios de ranger de dentes sdo parte
integrante ¢ dindmica de uma reacdo de despertar,
por estarem associados a manifestacdes transitorias
autondmicas e motoras?*23:3,

Outras manifestacdes durante o sono

Cerca de 60% a 80% dos episddios de ranger de
dentes se associam com atividade eletromiogrifica
anormal e periddica dos musculos tibiais anteriores,
caracteristica da sindrome dos movimentos periddicos
dos membros durante o sono (MPMS)!9:2353,

Diagnéstico

O diagnéstico de BS ndo € simples. De acordo
com a Classificacdo Internacional dos Distirbios do
Sono (ICSD), bruxismo durante o sono pode ser
diagnosticado clinicamente quando houver os
seguintes sinais: desgaste dentdrio anormal, ruidos
de ranger de dentes durante o sono e desconforto
muscular mandibular?.

Contudo, o diagndstico clinico de BS realizado
no consultério médico por meio da anamnese apre-
senta sérias limitacdes e deve ser complementado com
exame orofacial e avaliagdo odontoldgice’!.

Sete sintomas e sinais clinicos auxiliam o diagnds-
tico de bruxismo:

1) ruido durante o ranger dos dentes;

2) queixa de dor e fraqueza nos musculos da
mastigacdo e cefaléias ocasionais (musculos temporais);
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3) desgaste dentdrio (um ou mais dentes);
4) sensibilidade dos dentes para frio e/ou calor;
5) hipertrofia de miisculos masseteres e temporais;

6) crepitacdo da articulagdo temporomandibular
ou reducdo da amplitude de abertura da mandibula;

7) cicatrizes de cortes na lingua'?.

Polissonografia

O registro polissonogrifico de uma pessoa com
histérico clinico de ranger de dentes deverd incluir
eletrodos de eletromiografia colocados nas regides
dos miusculos masseteres, temporais, frontais bila-
terais e registro audiovisual simultineo. O registro
audiovisual é importante para diferenciar episédios
de bruxismo com o engolir e o ronco e para registrar
movimentos do corpo e sons de ranger dos dentes?!.

A polissonografia de portadores de BS exclui
outros disturbios do sono, tais como: sindrome da
apnéia do sono, movimentos periddicos dos mem-
bros, distirbio comportamental do sono REM e ou-
tras atividades'?.

A variabilidade da ocorréncia de atividades oromo-
toras durante o sono € mais intensa em portadores
de BS leves ou moderados, fazendo-se necessarias
duas noites de polissonografia, enquanto para os
portadores de BS grave com menor variabilidade uma
noite é suficiente?’.

Tratamento do BS

Nio existe atualmente uma estratégia especifica,
tratamento Unico ou sequer cura para o BS. Utiliza-
se, portanto, tratamento comportamental, odon-
tolégico, farmacoldgico e suas combinacdes, de
acordo com o perfil do portador para alivio dos
sintomas. No passado recente, o tratamento do BS
primdrio tinha como objetivo prevenir danos das
estruturas orofaciais e das queixas dolorosas, mas,
atualmente, o tratamento do BS primério é baseado
nos mecanismos fisiopatolégicos subjacentes da
doenga. O tratamento de BS secunddrio deverd ser
dirigido a causa especifica, além das medidas descritas
abaixo quando também indicadas®.

Tratamento comportamental

O tratamento comportamental inclui medidas de

higiene do sono, biofeedback, relaxamento, hipno-

terapia e técnicas para controle de estresse!*-3°,
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Higiene do sono

Higiene do sono é um conjunto de instru¢des com
0 objetivo de corrigir alguns hédbitos pessoais e fatores
ambientais que interferem na qualidade do sono®’.

Higiene de sono
1) Deite-se quando estiver sentindo sono.

2) Evite café, chd, chocolate e medicamentos com
cafeina.

3) Evite dlcool, no minimo, 6 horas antes de dormir.
4) Evite fumar, no minimo, 6 horas antes de dormir.
5) Evite comer, fumar e dlcool no meio da noite.
6) Evite refei¢des pesadas antes de dormir.

7) Faca exercicios fisicos 4 a 6 horas antes de
deitar-se.

8) Reserve 20 a 30 minutos do seu tempo a noite, 4
horas antes de dormir, para “resolver” seus problemas.

9) Ingira um lanche com leite e/ou derivados e
carboidratos antes de dormir.

10) Manter horarios constantes para dormir e
acordar, mesmo nos fins de semana.

Biofeedback

O biofeedback € uma técnica de relaxamento
auxiliada pela monitorizacdo de determinadas varidveis
fisioldgicas,, como a eletromiografia, a temperatura cu-
tanea, a freqliéncia cardiaca, a pressao arterial e a ativi-
dade eletrodérmica. O paciente recebe um treinamento
especializado com o objetivo de aprender a relaxar a
partir da observagdo e controlando essas fungdes
fisiolégicas monitorizadas com o equipamento.

Os efeitos benéficos do biofeedback para tratamento
do BS nio persistem apés o término do tratamento!>->%,

Técnicas de relaxamento especificas

Incluem manobras especificas para o relaxamento
da musculatura mandibular, como, por exemplo,
relaxar suas mandibulas, enquanto os labios estdo
fechados e os dentes separados, vdrias vezes ao dia
ou em que o paciente cerra voluntariamente os dentes
por cinco segundos e entdo relaxa a mandibula por
cinco segundos, repetindo esse exercicio em cinco

séries, seis vezes por dia, por duas semanas®®->%.

Deitar em decubito lateral pode produzir resultados
positivos com a mandibula e o pesco¢o em repouso®.

Hipnoterapia
A hipnoterapia ou auto-hipnose € uma técnica de
relaxamento. A pessoa relaxa os misculos da mandi-
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bula e associa o estado de relaxamento muscular com
imagens. Em estudo realizado por Clarke ef al.com
oito individuos portadores de BS, a hipnoterapia
produziu melhoras objetivas e subjetivas de até 36
meses de seguimento®.

Tratamento comportamental da ansiedade

O estresse deve ser considerado um fator permis-
sivo associado ao BS, apesar de ndo existirem estudos
controlados que determinem o verdadeiro papel da
ansiedade no desenvolvimento e na manutengdo de
BS?. Manejo do estresse e mudangas no estilo de vida
tém sido sugeridos se o portador de BS apresenta
sintomas de ansiedade®®.

Tratamento odontoldgico

Quatro tipos de tratamento odontoldgicos sdo
recomendados®:

1) ajuste oclusal;

2) restauro das superficies dentdrias com coloca-
¢do de coroas, pontes, etc.;

3) ortodontia;
4) uso de dispositivos intra-orais (placas).

Os trés primeiros tratamentos sdo irreversiveis e
devem ser indicados criteriosamente segundo a
necessidade’.

Os dispositivos intra-orais tém como objetivos o alivio
da dor e a prevencdo de lesdes nas estruturas orofaciais
e na disfun¢@o da articulacdo temporomandibular.

Dois tipos de aparelhos podem ser utilizados: os
protetores bucais flexiveis ou os rigidos. O protetor
bucal flexivel é recomendado apenas para uso por pouco
tempo devido a rdpida degradag¢@o do material, enquanto
as placas rigidas de estabilizagdo sdo mais indicadas
para uso a longo prazo®. O mecanismo de agdo dos
aparelhos intra-orais e sua eficiéncia clinica na atividade
neuromuscular durante o sono e a arquitetura do sono
ainda ndo estdo bem estabelecidos®.

Alguns trabalhos mostraram redu¢io nos niveis
de atividade eletromiografica (EMG) no BS com o
uso a curto prazo da placa macia. Ao contrdrio, outros
estudos documentam um aumento na atividade
muscular em 20% dos usudrios de placas rigidas e
50% dos usudrios de placas flexiveis®°.

A aderéncia do tratamento com placas a longo
prazo € baixa, com menos de 20% dos pacientes
usando apés um ano®!.
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Tratamento farmacoldgico

Nao hd um tratamento farmacolégico especifico
e reconhecidamente efetivo a longo prazo para o BS
primério e para o BD. Diferentes drogas ja foram
sugeridas para o tratamento farmacoldgico, mas
existem apenas alguns poucos estudos controlados
que avaliam eficdcia, seguranca farmacoldgica e
repercussdes sobre o BS 344 (Tabela 3).

Tabela 3 Medicacgdes que podem influenciar o bruxismo
do sono

Medicamentos Eficicia

¢ Relaxantes musculares, sedativos

e ansioliticos:

— diazepam Reduc¢do
— lorazepam ?

— clonazepam ?

— metocarbamol (relaxante muscular) Reduc¢do

* Agentes dopaminérgicos:

— L-dopa Reducdo?
— bromocriptina Sem efeito?
— pramipexol ?

— pergolida ?

* Agonistas beta-adrenérgicos:

— propranolol Redugio

* Antidepressivos:

— amitriptilina Sem efeito
— fluoxetina Exacerbacao
— sertralina Exacerbacao
— paroxetina Exacerbacao
— venlafaxina Exacerbacao
— buspirona Exacerbacdo
Toxina botulinica A ?

Adaptado de Kato et al *.

Relaxantes musculares

Relaxantes musculares centrais do tipo benzodiaze-
pinicos (diazepam) produzem melhoras no BS, mas
devem ser usados por um tempo limitado!®.

E possivel que o clonazepam seja ttil no BS, pois
é uma das drogas de escolha para o tratamento das
mioclonias noturnas, haja vista que cerca de 60% a
80% dos portadores de BS também apresentam abalos
de membros inferiores!?23-5:62,

O efeito agudo dos benzodiazepinicos com seda-
¢do, déficits cognitivos e ataxia deve ser considerado
antes de iniciar o tratamento, bem como seu uso a
longo prazo que expde o paciente a riscos de tolerancia
e dependéncia®.

O metocarbamol, relaxante muscular, sedativo e
miorelaxante central, também pode ser utilizado no
tratamento do BS, mas o mecanismo exato de acdo
dessa droga € desconhecido'?.
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Agentes dopaminérgicos

A literatura sobre a eficdcia de uso de agentes
dopaminérgicos € limitada e ainda inconclusiva. O
estudo clinico duplo-cego de Lobbezoo et al. realizado
em 1997 com doses baixas de L-dopa e benserazida
em portadores de BS primdrio demonstrou apenas
um efeito atenuante de 30% dos sintomas de bruxis-
mo em pacientes com BS primdrio®S.

A bromocriptina, um agonista do receptor D2
dopaminérgico, foi avaliada em um estudo duplo-cego
controlado com placebo para tratamento de bruxismo
do sono. Na dose de 7,50 mg, a bromocriptina ndo reduziu
a freqiiéncia de episddios de ranger de dentes durante o
sono ou a amplitude das contragdes musculares do
masseter avaliada pela polissonografia®>.

Até o momento ndo existem estudos com demais
agonistas dopaminérgicos (lisurida, pergolida, caber-
golina, pramipexol e ropinirol).

Zolpidem

Zolpidem é um hipnético ndo-benzodiazepinico
agonista seletivo GABAérgico de meia-vida curta. Trés
estudos clinicos recentes relatam efeitos positivos
do zolpidem respectivamente na doenca de Parkinson,
na paralisia supranuclear progressiva e na sindrome
das pernas inquietas com melhora significativa dos
sintomas motores nessas trés condicdes consideradas
hipodopaminérgicas®*:3-6¢,

A razdo para essa melhora na doenca de Parkinson,
na paralisia supranuclear progressiva e na sindrome
das pernas inquietas residiria na existéncia de uma
alta densidade de receptores de ligacdo ao zolpidem
nos ganglios da base®”’. Portanto, é possivel que esse
efeito positivo em doencas com alteracdes dopaminér-
gicas possa também ocorrer no bruxismo durante o
sono, de acordo com as evidéncias hipodopa-
minérgicas da génese do BS (retrocitado). Além disso,
o zolpidem teria também atuacdo positiva sobre os
microdespertares que ocorrem antes da AMMRS.
Contudo, esta € uma hipdtese a ser testada, pois ndo
existem estudos clinicos de tratamento de BS com
zolpidem.

Antidepressivos

Antidepressivos triciclicos t€ém sido recomen-
dados de modo estritamente empirico para o
tratamento do BS'3. Um estudo de 1997 documenta
que baixas doses de amitriptilina no BS € clinicamente
ineficiente para seu tratamento®®. Outro estudo
cruzado e duplo-cego executado em 2001 por
Raigrodski et al. com dez mulheres com BS demons-
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trou que 25 mg de amitriptilina ndo reduziu estatis-
ticamente a atividade eletromiogrdfica masseteriana
nem aumentou o tempo total de sono®.

Ware et al. sugeriram a utilizac@o de antidepressivos
supressores de sono REM, como os triciclicos eos inibidores
da MAO no tratamento do bruxismo destrutivo'®.

Antidepressivos com perfil agonista dopaminér-
gico, como a amineptina e a bupropiona, seriam
potencialmente tteis no tratamento do BS, de acordo
com as teorias de modulacio dopaminérgica do BS?.

Antidepressivos com o perfil antagonista 5-HT2,
como a mirtazapina, a clomipramina, a trazodona, a
nefazodona e a ritanserina, sao alternativas a serem
consideradas no tratamento de BS. O efeito anti-5-
HT?2 dessas drogas produz um aumento do sono de
ondas lentas em voluntarios normais e em pessoas com
depressdo’?7!. Sabe-se que a atividade oromandibular
anormal € menos abundante e intensa em sono pro-
fundo, portanto, o aumento da quantidade de sono delta
teria um papel protetor contra o BS?!3,

Agonistas dos receptores serotoninérgicos 5-HT1
e 5-HT3 facilitam a liberagcdo de dopamina, enquanto
agonistas 5HT2 inibem a liberagdo de dopamina’.
Assim, o bloqueio de receptores 5-HT2 promovido
por esses agentes resultaria em maior atividade
dopaminérgica do trato mesocortical’ (Figura 1).

Contudo, nao existem, até o momento, estudos
controlados para o tratamento do BS com mirtazapina,
clomipramina, trazodona, nefazodona e ritanserina.

Buspirona

Bostwick et al. relataram quatro casos de bruxismo
em pacientes que faziam uso de sertralina e apresentaram
alivio do BS apés introdugdo de buspirona na dose de
10 mg/dia”. A buspirona produz uma redugdo da atividade
serotoninérgica do nucleo dorsal da rafe, atuando como
um agonista nos auto-receptores pré-sindpticos 5S-HT1A.
A estimulacdo desses receptores diminui a freqii€ncia de
disparos do trato rafe tegumento mesencefélico e do rafe
cortex pré-frontal. Como conseqii€ncia, levard a um
aumento da atividade dopaminérgica e diminuicdo da
atividade oromandibular (Figura 1).

Agentes anticonvulsivantes

Estudos recentes tém demonstrado que algumas
drogas anticonvulsivantes (DAC) mais modernas
produzem maior estabilidade do sono em pacientes
epilépticos e nio-epilépticos’>.

A gabapentina, DAC agonista GABAérgica e
moduladora dos canais de sédio, promove aumento do
sono delta e do sono REM em individuos saudaveis’>.

Bruxismo durante o Sono

Sabe-se que a atividade oromandibular anormal é menos
abundante em sono delta, portanto, o aumento da
quantidade de sono delta teria um papel protetor contra
0BS?!1%3, A gabapentina é também usada, principalmente,
como droga coadjuvante no tratamento de epilepsia
parcial e vem sendo usada no tratamento de ansiedade,
tremor essencial, como analgésico na dor pds-herpética
e na neuropatia periférica’*. Ansiedade e dor sdo fatores
freqiientemente associados com BS3°.

Brown et al. demonstraram o efeito terapéutico
da gabapentina 300 mg a noite em paciente com
bruxismo secunddrio ao uso de venlafaxina.
A gabapentina também € usada com bons resultados
clinicos em doses de 1.500 mg/dia a 2.000 mg/dia
no tratamento da sindrome das pernas inquietas e
nas mioclonias noturnas, condi¢do associada em cerca
de 10% dos casos de BS?"76.

Portanto, a gabapentina parece ser uma droga
potencialmente util no BS por causa da sua capacidade
de aumentar o sono delta, de seus efeitos analgésicos
com poucos efeitos toxicos, por reduzir a ansiedade e
exibir eficiéncia clinica e polissonografica na sindrome
das pernas inquietas e nas mioclonias noturnas’®.

O topiramato € outra DAC com mecanismos de
acdo GABAérgicos, antagonismo glutamatérgico e
bloqueio dos canais de sédio que produz estabilidade
do sono em pacientes epilépticos’. Ndo existem
relatos de uso de topiramato em casos de BS.

Agentes beta-adrenérgicos

O propranolol, agente beta-adrenérgico, foi
relatado como efetivo no tratamento de um paciente
com BS primdrio e efetivo em dois portadores de
bruxismo iatrogénico secunddrio a uso agudo e
cronico de antipsicéticos’’’8. Nio se sabe se a a¢do
do propranolol é devida a ac@o sedativa indireta, ou
se pode estar relacionado com a reducdo da atividade
da formacdo reticular medular ascendente, inibindo
0s motoneur6nios trigeminais provavelmente por
meio de receptores beta-adrenérgicos’. O uso de
propranolol pode causar piora de distirbios respira-

térios do sono, pesadelos € insdnia’®.

Toxina botulinica

A toxina botulinica do tipo A (TXB-A) é um
tratamento efetivo para determinados transtornos
neurolégicos”?#°. O mecanismo de agdo da TXB-A
faz-se por meio do bloqueio da liberagdo da ace-
tilcolina na jun¢do neuromuscular, gerando denerva-
¢do quimica com paresia muscular focal?. A TXB-A
foi usada para tratamento de bruxismo secunddrio
relacionado a outros transtornos do movimento, como
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distonia cervical, espasmos oromandibulofaciais e

doenca de Huntington®?83:84.85.86

O efeito clinico da TXB-A no bruxismo secundario
¢é observado em aproximadamente dois a quatro dias
apés a injecdo, haja vista que os efeitos benéficos
duram cercade quatro meses com reducdo dos sin-
tomas diurnos e da hipertrofia muscular dos masseteres
e dos temporais®*#485, Tratamento com TXB-A € relati-
vamente seguro, e a ocorréncia de disfagia e paresia
da musculatura mastigatéria e facial € incomum®**.

Um estudo realizado no ano 2000 relata o uso de
TXB-A em 18 pessoas com ranger de dentes
refratdrio aos demais tipos de tratamento clinico e
odontolégico. TXB-A nas doses de 25 MU a 100
MU foi eficiente para elimina¢do dos sintomas®?.
Nao existem estudos a longo prazo comprovando a
eficdcia de TXB para o tratamento de bruxismo
primério ou secunddrio®?.

Sleep bruxism

Sleep bruxism (SB) is a parasomnia characterized
by stereotyped jaw movements manifested by
involuntary, excessive and injurious teeth grinding and
clenching during sleep. SB prevalence rates varies widely
ranging from 3% to 20% in the general population being
more common in the young and with no relevant gender
difference. Secondary SB relates to medical, neuro-
logical, psychiatric, iatrogenic, drug-induced or a
combination of these factors. Primary SB patho-
physiology has been associated with mild dysfunction
of the basal ganglia, psychosocial and environmental
factors, tooth interference, genetic influences and a
combination of these factors. The main signs and
symptoms of BS include grinding noises, dental wear,
masseter and temporal muscle hypertrophy, local pain,
temporo-mandibular joint disease, unrefereshing
nocturnal sleep and daytime sleepiness. Primary SB
manifestations are highly variable over time. Clinical
diagnosis of primary SB is made by means of the
patient’s history and dental examination. Sleep studies
are indicated to rule out associated sleep pathology as
sleep-disordered breathing, periodic leg movements
during sleep and to determine sleep-state teeth grinding.
Therapeutic approaches for secondary SB consist of
management of the underlying medical, psychiatric or
substance-related conditions. Primary SB therapeutics
encompasses several customized approaches to the
subject’s clinical characteristics. Dental treatment with
mouth gards aims primarily at preventing oro-facial
damage and pain. Behavioural treatments as alcohol,
caffeine, tabacco avoidance and psychotherapy are
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reccomended. Pharmacologic therapy with muscle
relaxants, benzodiazepines, antidepressants other than
SSRIs, anti-epileptic drugs can be employed. Botulin
toxin type A IM applications into mastigatory muscles
stand as alternative for unresponsive cases of primary
and secondary SB.

Keywords

Teeth grinding, sleep bruxism, behavioral and drug
treatment.
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