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RESUMO

A sindrome da ardéncia bucal é definida como uma doenca complexa, que se
caracteriza pela manifestacdo de sintomas de ardéncia na cavidade bucal e labios,
estando a mucosa clinicamente normal. A sua etiologia € desconhecida, entretanto,
fatores psicologicos, como o estresse e a ansiedade, sdo apontados como possiveis
agentes etiologicos. O cortisol, também conhecido como hidrocortisona, € o principal
hormdnio na modulacdo do sistema de estresse, e a sua associagdo com esta
sindrome nunca foi realizada. O objetivo do presente trabalho foi avaliar os niveis de
cortisol, estresse e ansiedade de pacientes portadores de sindrome de ardéncia
bucal (SAB). Foi realizado um estudo caso-controle com uma amostra constituida
por 60 pessoas divididas em: grupo de pacientes portadores de SAB, e grupo
controle. Foram realizados em todos os pacientes a anamnese, o exame fisico,
sialometria, aplicagdo dos inventarios de estresse de Lipp e de ansiedade de Beck,
assim como coleta de saliva durante 3 periodos diferentes do dia para analise do
cortisol salivar. A analise dos resultados mostrou que no grupo SAB houve diferenca
estatistica significativa no que diz respeito a xerostomia, porém, nenhum dos grupos
apresentaram os fluxos salivares de repouso e estimulado reduzidos. Nao houve
diferengca quanto aos niveis de ansiedade ou estresse, porém os niveis de cortisol
salivar dos pacientes do grupo SAB foram estatisticamente maiores (p= 0,0008)
quando comparados com o grupo controle. Também foi verificado que niveis de
cortisol salivar acima de 11,30nmol/L/h possuem um Odds Ratio de 4,0 [95%IC (1,37
- 11,70)]. Os resultados sugerem que o0s niveis elevados de cortisol estédo

associados a presenga da sindrome da ardéncia bucal.

Palavras chave: sindrome da boca ardente, hidrocortisona, ansiedade, estresse.



ABSTRACT

Burning mouth syndrome is defined as a complex disease, characterized by
manifestation of oral burning symptoms, in the presence of a clinically normal
mucosa. Its etiology is unknown, however, psychological factors, such as anxiety and
stress, have been suggested as possible etiological agents. Cortisol, also known as
hydrocortisone, is the main hormone involved in the modulation of the stress system,
and its association with this syndrome never was done. The objective of this study
was to evaluate the levels of cortisol, stress and anxiety in patients with burning
mouth syndrome. A case-control study was done, with a sample of 60 people divided
in 2 groups: SAB, with diagnosis of the syndrome, and control, without any complaint
of burning mouth. Anamnesis, oral examination, sialometry, application of Lipp’s
Inventory of Stress Symptoms for Adults and Beck’s Anxiety Inventory, as well as
three saliva samples from different periods of the day for cortisol analysis, and were
done in every patient. Statistical difference for xerostomy was found on the SAB
group, but, in both groups, the salivary flow rate was normal. No statistical
differences were found on the anxiety or stress levels between the groups, however
the salivary cortisol levels of the SAB group were statistically higher (p = 0,0008)
when compared to the control group. It was also verified, that salivary cortisol levels
above 11,30nmol/L/h showed an Odds Ratio of 4,0 [ 95%IC (1,37 - 11,70) ]. The
results suggest that cortisol levels were positively associated with the presence of

burning mouth syndrome.

Key words: Burning mouth syndrome, hydrocortisone, anxiety, stress.
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1 INTRODUGAO

A sindrome de ardéncia bucal (SAB) é definida como uma doenga complexa, que
se caracteriza pela manifestacdo de sintomas de queimacdo, ardéncia, ou dor na
cavidade bucal e labios, estando a mucosa clinicamente normal (LAMEY; LAMB, 1994;
BERGDHAL; ANNEROTH; ANNEROTH, 1994; BERGDAHL; BERGDAHL, 1999). A
SAB frequentemente é idiopatica, e a sua etiologia € desconhecida. Entretanto,
multiplos fatores locais, sistémicos e psicoldgicos sdo sugeridos como possiveis
agentes etiologicos. Mesmo assim, a interacdo destes fatores é complexa e ndo se
sabe se estes originam os sintomas, ou se os sintomas sdo os que determinam o
distarbio (TOURNE; FRICTON, 1992; TAMMIALA-SALONEN; HIIDENKARI;
PARVINEN, 1993; VELASCO et al., 1998; PINTO et al., 2003).

A SAB afeta principalmente pessoas de meia e avangada idade. Apresenta maior
prevaléncia em mulheres, e diversos estudos mostram uma ampla variagédo na
propor¢ao mulher-homem que vai desde 3:1 até 16:1 (DUTTEE; KOZEL; VAN JOOST,
1992; TOURNE; FRICTON, 1992; LAMEY, 1996). A sindrome apresenta um curso
evolutivo crénico e a magnitude dos sintomas varia de dor leve até muito forte. Os
sintomas sdo persistentes, porém, em alguns casos, pode haver remissdo esponténea
(GRUSHKA, 1987; TOURNE; FRICTON, 1992; GRUSKHA; BARTOSHUK, 2001).

Apesar de existir uma grande quantidade de publicagdes sobre a SAB, ndo ha
uma definicdo universal aceita sobre esta sindrome. Os diferentes termos utilizados
para definir esta doenca foram adotados para enfatizar a qualidade e/ou a posi¢cdo da
dor na cavidade bucal. Entretanto, a ardéncia representa o principal sintoma dentro de
uma variedade de outras possiveis queixas bucais, como por exemplo, a xerostomia e
alteracao do paladar. Assim, segundo van der Waal (1990), o termo SAB parece ser o
mais apropriado, e este sera o termo utilizado no presente trabalho.



Diferentes estudos apresentam variacbes na prevaléncia de alteracdes
psicologicas entre os pacientes com a SAB. Estas diferengas sdo explicadas, em parte,
pelos distintos métodos e escalas de avaliagcado psicologica empregados (ROJO et al.,
1993). Aparentemente as alteragbes psicologicas estdo associadas a SAB, mas a
relacdo entre os fatores psicologicos e a predisposicdo a manifestar a sindrome ainda
nao esta esclarecida (LITT, 1996) tornando-se, por este motivo, um campo aberto para

pesquisas.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 SINDROME DE ARDENCIA BUCAL

A SAB ¢ descrita pelos sintomas e como consequéncia, € referida com diferentes
termos, como: glossodinia, glossopirose, estomatodinia, estomatopirose, disestesia
bucal, lingua ardente e ardéncia bucal, segundo a localizagdo, o tipo de sensacéo e a
extensdo da mesma na mucosa bucal (LAMEY; LEWIS, 1989; TOURNE; FRICTON,
1992; TAMMIALA-SALONEN; HIIDENKARI; PARVINEN, 1993; ZAKRZEWSKA, 1995;
HAKEBERG et al., 1997).

Van der Waal (1990) explica que os diversos termos ndo devem ser utilizados
como sinbnimos. Segundo ele, glossodinia deve ser utilizado para descrever uma
sensagao dolorosa na lingua; glossopirose, quando existe sensagao de queimacéo; e,
quando os pacientes simplesmente referem desconforto na lingua, o termo mais
apropriado seria disestesia lingual. Ja para queixas em outras partes da boca além da
lingua, os termos estomatodinia, estomatopirose e disestesia bucal devem ser utilizados
seguindo o significado anteriormente descrito. Porém, por motivos praticos, o termo

“ardéncia bucal” € o mais utilizado sem levar em conta o local e a natureza da queixa.

Na década de 80, enfatizou-se a auséncia de sinais clinicos como uma
caracteristica propria da alteragdo (BASKER; STURDEE; DAVENPORT, 1978) e
introduziu-se o termo "Sindrome de Ardéncia Bucal", para definir uma entidade clinica
distinta, na qual a principal caracteristica € um transtorno sensitivo-doloroso da
cavidade bucal, que se manifesta com queimacdo ou ardor, na presengca de uma

mucosa bucal clinicamente normal.

Hoje, a SAB é o termo mais amplamente aceito; porém, Woda e Pionchon (1999)
opinaram que a palavra “sindrome” denota a presenga concomitante de sinais e

sintomas, portanto, n&o se justifica usa-la na referida condigdo. Alguns autores



continuam utilizando as expressdes “boca ardente ou ardéncia bucal” sem questionar a
definicdo exata ou utilizar critérios de diagndstico diferencial (MAIN; BASKER, 1983;
ZEGARELLI, 1984; WARDROP et al., 1989; PAJUKOSKI et al., 2001).

Outros autores justificam o uso da palavra “sindrome” porque muitos pacientes,
além de manifestar a sensagdo de queimacdo ou ardéncia, também apresentam
xerostomia, hipossialia, perda ou alteracdo do paladar, entre outros (GRUSHKA;
SESSLE, 1988; LAMEY; LAMB 1988; VAN DE WAAL, 1990).

Apesar da grande producgao cientifica, algumas questdes sobre a SAB ainda sao
discutidas, e apresentam um desafio, tanto para os pesquisadores como para os
clinicos. O principal dilema é que a SAB é definida por sintomas que podem ser
originados por diferentes alteragdes locais e/ou sistémicas, sendo que, algumas destas

alteragdes podem ser claramente identificadas e controladas.

Diversos autores (GRINSPAN et al., 1995; ZAKRZEWSKA, 1995; BERGDAHL;
BERGDAHL, 1999; WODA; PIONCHON, 1999; SARDELLA; CARRASSI, 2001;
ZAKRZEWSKA et al., 2005) focalizaram seus esforgos em estabelecer se a SAB deve
ser considerada como uma “sindrome distinta”, ou se representa um sintoma para um
grande numero de doengas ou alteragdes. Estes autores propuseram a falta de fatores
locais e sistémicos como critérios de inclusdo para o diagnéstico da “verdadeira” SAB, e
assumem que todos os outros tipos de “ardéncia bucal sem remissao” sdo um sintoma
do espectro clinico das doengas ou alteracdes. Entretanto, outros autores sugerem
reconhecer duas formas clinicas da SAB, a primaria ou essencial/idiopatica e a
secundaria, provocada por alteragdes locais ou sistémicas (SCALA et al., 2003).

2.1.1 Epidemiologia

Os principais dados demograficos da SAB sao limitados aos estudos no norte da
Europa (TAMMIALA-SALONEN; HIIDENKARI; PARVINEN, 1993; THORSTENSSON;
HUGOSON, 1996; HAKEBERG et al., 1997; CLIFFORD et al., 1998; BERGDAHL,;



BERGDAHL, 1999), Ameérica do Norte (LIPTON; SHIP; ROBINSON, 1993; RILEY;
GILBERT; HEFT., 1998, HABERLAND, ALLEN; BECK, 1999), América do Sul
(GRINSPAN et al., 1995), e Africa do Sul (MARESKY; VAN DER BIJL; GIRD, 1993).

Nao existem muitos dados de prevaléncia disponiveis. Na maioria dos estudos,
os resultados sdo apresentados em coortes selecionadas, sem amostragem aleatoria e
em populagdes nao representativas. Além disso, muitas dessas pesquisas ndo incluem
exames clinicos e hematoldgicos para distinguir a ardéncia bucal e a SAB (SHIP et al.,
1995; ZAKRZEWSKA, 1995; BERGDAHL; BERGDAHL, 1999; WODA; PIONCHON,
1999), por isso, no inicio, havia um sobre-diagnostico de pacientes de SAB nas
populagdes investigadas.

A SAB é uma doenca tipicamente observada em pessoas com idades entre 38 e
78 anos (BASKER et al.,, 1978; LAMEY; LAMB, 1988; TAMMIALA-SALONEN;
HIIDENKARI; PARVINEN, 1993; BERGDAHL; BERGDAHL, 1999). A média de idade
varia entre 50 e 70 anos (VAN DER WAAL, 1990; BERGDAHL, 2000). Em geral, afeta
principalmente as mulheres em uma proporgdo minima de 3:1 (BASKER ET AL., 1978;
GRUSHKA, 1987; VAN DER WAAL, 1990; DUTTEE; KOZEL; VAN JOOST, 1992;
TOURNE; FRICTON, 1992; LIPTON; SHIP; ROBINSON, 1993; TAMMIALA-SALONEN;
HIIDENKARI; PARVINEN, 1993; LAMEY, 1996; BERGDAHL; BERGDAHL, 1999). Nao
existem dados epidemiolégicos suficientemente confiaveis para se determinar

diferencas raciais e geograficas.

Tammiala-Salonen, Hiidenkari e Parvinen (1993) estudaram a prevaléncia de
ardéncia bucal em uma populacdo da Finlandia, realizando anamnese e exame clinico
bucal em 431 pessoas acima de 30 anos de idade. A ardéncia bucal foi relatada em
14,8% da amostra, diminuindo a 10,7% apds o exame clinico, quando foram eliminadas
as dores provocadas pelas lesdes na mucosa bucal. Quando se excluiu a infeccéo
bucal por Céandida sp, a prevaléncia diminuiu a 7,9%, e chegou a 0,7% quando o

paciente apresentava a mucosa bucal clinicamente normal.



Na Suécia, Thorstensson e Hugoson (1996) verificaram uma prevaléncia de
3,4% de ardéncia bucal em uma amostra representativa da populacdo. Resultados
semelhantes foram observados por Bergdahl e Bergdahl (1999) também na Suécia,
com prevaléncia de 3,7 % de queixas de ardéncia bucal na populagéo geral. Enquanto
nos homens n&o se registrou nenhum caso antes dos 40 anos, nas mulheres este valor
foi de 0,6%.

Ainda na Suécia, Bergdahl (2000) realizou um estudo sobre as queixas bucais
entrevistando 1427 pessoas adultas, com idade entre os 20 e 69 anos. Os resultados
obtidos mostraram que 3,1% das pessoas manifestaram sintomas compativeis com a
SAB.

Pajukoski et al. (2001) pesquisaram a ardéncia bucal em dois grupos de
pacientes idosos, hospitalizados e nao hospitalizados, com prevaléncia de 13% e 18%,

respectivamente.

Os estudos realizados exclusivamente em mulheres também apresentam
resultados divergentes. Wardrop et al. (1989) avaliaram o desconforto bucal em
mulheres na menopausa e observaram que 33% delas referiram ardéncia bucal sem
presencga de lesdo na mucosa. Hakeberg et al. (1997), em uma coorte representativa
(n=1017) de mulheres com idades entre 38 e 84 anos, determinaram uma prevaléncia
de 4,6%. Por outro lado, Tarkkila et al. (2001), identificaram 8% de mulheres na
menopausa com sintomas de ardéncia bucal em uma amostra constituida por 3173

mulheres.

Com base nos estudos realizados nos Estados Unidos e na Europa, van der

Waal (1990) estima que a SAB acomete entre 5 e 10 pessoas a cada 100.000.



2.1.2 Sintomatologia

Grushka (1987) e Gorsky et al. (1991) sugerem que duas caracteristicas clinicas
especificas definem esta sindrome. A primeira caracteristica é a presenga de uma
triade de sintomas que incluem, dor na mucosa bucal, alteracdo do paladar e
xerostomia; a segunda caracteristica é a auséncia de lesbes ou de alteragbes na

mucosa bucal.

Scala et al. (2003), classificam a forma de apresentagao dos sintomas da SAB
em dois grupos, os oligosintomaticos, que inclui as pessoas que referem dor,
xerostomia e/ou alteracdo do paladar; e os monosintomaticos, os quais referem

unicamente dor.

Alguns autores relataram sintomas n&o bucais em pacientes que apresentam
SAB. Dentre estes sintomas mencionaram a cefaléia, dor no pescoc¢o, insénia,
vertigem, palpitagdes, xeroftalmia, colites (BEN ARYEH ET AL., 1985; GRUSKHA;
KATZ; SESSLE, 1986; SREEBNY; VALDINI, 1989; BERGDAHL; ANNEROTH, 1993;
BERGDHAL; ANNEROTH; ANNEROTH, 1994).

2.1.2.1 Dor

Segundo a Associagdo Internacional para o Estudo da Dor — /ASP a dor é
definida como uma experiéncia sensorial e emocional desagradavel, associada a danos
reais ou potenciais do tecido, ou descrita nos termos de tais danos. A dor é subjetiva e
muitas pessoas relatam dor na auséncia de danos do tecido ou de toda a causa
fisiopatolégica provavel. Isto geralmente acontece por razdes psicologicas, nao
existindo nenhuma maneira de distinguir ambos os tipos de dores, utilizando-se entao,
o termo dor, para as sensagdes desconfortaveis provocadas por razdes psicologicas
(MERSKEY; BOGDUK, 1994).



Devido a dor bucal ser o principal sintoma da SAB, a IASP identificou a sindrome
como uma entidade nosoldgica distintiva caracterizada pela ardéncia bucal persistente
ou dor similar, na auséncia de sinais de alteracdo na mucosa bucal (MERSKEY;
BUGDUK, 1994).

O tipo de dor experimentado por pacientes com SAB € um sensacgao de ardéncia
prolongada na mucosa bucal, mas alguns pacientes descrevem a sensagdo como
‘queimagao e/ou ardéncia”, enquanto outros ja referiram como prurido ou edema na
mucosa bucal (SILVESTRE; SERRANO,1997).

O inicio da dor bucal geralmente é espontaneo (GRUSHKA, 1987; TAMMIALA-
SALONEN; HIIDENKARI; PARVINEN, 1993), entretanto, algumas pessoas com SAB
relacionam o inicio da dor a eventos prévios, como procedimentos dentais
(particularmente extragdes dentais) ou doencas (GRUSHKA, 1987; TAMMIALA-
SALONEN; HIIDENKARI; PARVINEN, 1993). Na maioria dos pacientes, apesar de ser
uma sensagao desconfortavel, aparentemente n&o € incapacitante (VAN DER WAAL,
1990).

A remissdo espontanea da dor na SAB n&o foi demonstrada definitivamente,
embora seja relatado o desaparecimento sem intervencédo (MOTT et al., 1993). Para
cumprir os critérios diagnésticos da SAB os episodios de dor devem ocorrer
continuamente por no minimo 4-6 meses e podem durar até 12 anos ou mais com uma
média de 3,5 anos (BROWNING et al.,, 1987; VAN DER WAAL, 1990; BERGDAHL,;
ANNEROTH, 1993; MERSKEY; BUGDUK, 1994),

Estudos mostram que a maioria das pessoas com SAB possuem padroes
diferentes de dor. Alguns referem uma sensacgéo de ardéncia que se inicia no meio da
manha ou no inicio da tarde e alcanga intensidade maxima a noite; em outros casos, &
constante ao longo do dia. Baseados neste padrdao de dor, Lamey e Lewis (1989)
propuseram classificar a sindrome em trés categorias: I, Il e lll. A SAB tipo | é aquela
no qual o paciente n&o sofre os sintomas ao acordar, mas estes surgem e aumentam

de intensidade progressivamente ao longo do dia. Na SAB tipo Il, os sintomas estéo



presentes ao acordar e persistem durante todo o dia, de forma continua. Ja no tipo lll,
os sintomas sao intermitentes, havendo dias nos quais o paciente encontra-se livre de

qualquer sintoma.

A intensidade dos sintomas pode variar de leve a grave. Basker, Sturdee, e
Davenport (1978) classificaram a intensidade em graus: leve, moderado e grave, sendo
que o grau moderado é o mais frequente. Grushka et al. (1987) demonstraram que a
dor referida pelos pacientes com SAB €& quantitativamente semelhante a uma

odontalgia.

Segundo Lamey e Lamb (1988) e Bergdahl e Anneroth (1993) a dor pode ser
quantificada em uma escala analdgica visual graduada de 0 a 10, sendo a média
estimada de oito. Este sintoma é constante, persiste por muitos anos e na metade dos
casos € observada a remiss&o parcial ou total apos seis ou sete anos (GRUSKHA;
KATZ; SESSLE, 1986).

2.1.2.2 Xerostomia e hipossalivacao

A presenga de xerostomia, hipossalivacdo ou de ambas, pode agravar os
sintomas da SAB. Alguns autores afirmam que a hipossalivagao e a xerostomia s&o os
fatores de maior relevancia para o aparecimento da SAB (BASKER; STURDEE;
DAVENPORT, 1978; GRUSHKA, 1987; LAMEY; LAMB, 1988; GORSKY; SILVERMAN;
CHINN, 1991; BERGDHAL; ANNEROTH; ANNEROTH, 1994; BERGDAHL;
BERGDAHL, 1999). Entretanto, Fox, Busch e Baum (1987) afirmam que a xerostomia &
um sintoma associado a ardéncia bucal, porém, que nao apresenta uma relagdo causa-

efeito bem definida.

Com frequéncia, os pacientes com SAB desenvolvem sinais de hipossalivacgéo,
incluindo alteragdes clinicas na viscosidade salivar com manifestagdes de saliva
espumosa e espessa, superficie lingual despapilada, vermelha, e xerostomia. Tendo
em consideragao o importante papel da saliva na manuteng¢ao da saude bucal, diversos
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estudos sugerem que as alteragbes na produgdo salivar, composi¢céo, propriedades
fisiolégicas ou combinagao de tais alteragbes podem contribuir na sintomatologia da
SAB (LAMEY; LAMB, 1988; GORSKY; SILVERMAN; CHINN, 1991; BERGDAHL, 2000;
CHIMENOS; SOARES, 2002).

Lamey e Lamb (1988), Gorsky, Silverman e Chinn (1991) e Bergdahl (2000)
sugeriram uma estreita associagéo entre a hipossalivagéo, xerostomia e ardéncia bucal
e acreditam que a saliva serosa ndo tem tanta importancia para a xerostomia e
ardéncia bucal, porque, nem em um caso, nem no outro, o fluxo salivar estimulado das

glandulas pardtidas esteve significativamente diminuido.

2.1.2.3 Alteragao do paladar

A relagao entre a alteracédo do paladar e a SAB € um fenbmeno comprovado por
varios autores e que pode afetar 60% a 70% dos pacientes com SAB (MAIN; BASKER,
1983; GRUSHKA, 1987; BROWNING et al., 1987; GRUSHKA, 1988; LAMEY; LAMB,
1988; ELI et al., 1994; SVENSSON; KAABER, 1995).

Segundo Grushka, Sessle e Hawley (1987), nos pacientes com SAB observa-se
um aumento na percepcao dos sabores doces e acidos, assim como alteragdes no
limiar para a sacarose e o sabor amargo, com diferencas significativas quando

comparados com um grupo controle.

Formaker e Frank (2000) avaliaram a fungao gustativa de pacientes com SAB e
observaram que as mulheres sdo capazes de perceber os gostos salgado e doce com
menor quantidade de estimulos especificos; em contrapartida, apresentam menor

capacidade para destingui-los.
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2.1.3 Etiopatogenia

A causa da SAB ¢é desconhecida. Porém, foi identificada uma complexa
associagao de fatores bioldgicos e psicologicos que supde uma etiologia multifatorial
(HAKEBERG et al., 1997). Alguns destes fatores s&o considerados na literatura como
indicadores da sindrome, enquanto que, em outros trabalhos, n&do foi demonstrada sua
etiologia (GRUSHKA, 1987; HAKEBERG et al.,1997). Grushka (1987), Lamey e Lewis
(1989), van der Waal (1990), Gorsky, Silverman e Chinn (1991) e Hakeberg et al. (1997)
consideram que os fatores associados com a SAB podem ser divididos em trés grupos:
locais, sistémicos e psicologicos.

2.1.3.1 Fatores locais associados a SAB

2.1.3.1.1 Habitos parafuncionais

Diferentes tipos de disfungbes do sistema estomatognatico s&o consideradas
como causas frequentes da SAB (LAMEY; LAMB, 1988; PATERSON et al.,1995;
THORSTENSSON; HUGOSON, 1996). Porém, segundo Van der Waal (1990), a
hipotese contraria também pode ser considerada, pois, a presenca de dor crdnica
provocada pela SAB, conduziria a um estado de animo que daria inicio aos habitos

parafuncionais e as disfungdes.

A presencga de alteragdes psicoldgicas nos pacientes com SAB tem sido bastante
estudada (BROWNING et al.,1987; ROJO et al., 1993; ROJO et al., 1994; CARLSON;
MILLER; REID, 2000) e parece estar associada a habitos parafuncionais bucais.
Paterson et al. (1995) observaram uma associagao estatisticamente significativa entre a

presenca de habitos parafuncionais de pacientes com SAB e a presenca de ansiedade.
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Grushka (1987), em um estudo de caso-controle, ndo observou diferengas
significativas no que diz respeito a presenga de habitos parafuncionais entre os
pacientes com SAB e o grupo controle. Porém, a atividade parafuncional no labio foi
informada por Lamey e Lamb (1988) como uma das mais frequentes nos pacientes com
SAB. Thorstensson e Hugoson (1996) demonstraram que os sintomas de ardéncia e
prurido na boca estdo significativamente correlacionados com as desordens das
articulagdes temporomandibulares. Paterson et al. (1995) afirmaram que 61% dos
pacientes com SAB apresentavam atividades parafuncionais resultantes de
sobremordida e uso de préteses.

2.1.3.1.2 Infecgéo por Candida sp. e bactérias

Diversos autores tém sugerido que as infec¢gdes por fungos e bactérias podem
ter alguma relagdo com a etiologia da SAB (ZEGARELLI, 1984; GORSKY;
SILVERMAN; CHINN, 1991; LAMEY, 1996; GALL-TROSELJ et al., 2001).

Diferentes estudos observaram que alguns pacientes com SAB apresentam
maior prevaléncia intrabucal de Candida albicans e outras espécies do mesmo género.
Da mesma forma € possivel isolar certas bactérias como Enterobacter, Helicobacter
pilori, Klebsiella, S. aureus e Fusoespiroquetas (KATZ; BENOLIEL; LEVINIER, 1986;
GORSKY; SILVERMAN; CHINN, 1991; LOPEZ; BERMEJO, 1996; LAMEY, 1996;
GALL-TROSELJ et al., 2001) nestes pacientes.

A qualidade e a quantidade de saliva também pode predispor, tanto a
colonizagao de fungos, como também de diferentes tipos de bactérias. Gall-Troselj et
al., (2001) mostraram uma maior colonizagdo de Helicobacter pilori na mucosa bucal
dos pacientes com SAB. Igualmente, a presencga de fusobactérias havia sido indicada
anteriormente como um possivel fator desencadeante da sindrome em alguns
pacientes (GORSKY; SILVERMAN; CHINN, 1991).
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Jensen e Barkvoll (1998) observaram um aumento significativo de Candida
glabrata na saliva dos pacientes com SAB, ao serem comparados com o grupo controle.
Samaranayake et al. (1989) encontraram uma prevaléncia de 32% dos pacientes com
SAB infectados pela Candida sp., com predominio da espécie C. albicans.

2.1.3.1.3 Alteragbes do sistema nervoso

Algumas caracteristicas da SAB levam a pensar que alteragbes do sistema
nervoso (central e periférico), alteragdes nervosas perivasculares e/ou determinados
fenbmenos vasculares tipo isquemia e vasodilatacdo sdo os responsaveis pelas
sensagdes de ardéncia ou queimagdao (HECKMANN et al., 2000; HECKMANN et al.,
2001).

Grushka e Bartoshuk (2001) sugerem que a SAB representa uma dor bucal
fantasma, induzida por um dano no sistema gustativo. Estes autores acreditam que,
quando as terminagdes nervosas gustativas sdo estimuladas, enviam ao cérebro tanto

estimulos excitatérios como inibitorios.

As sensacgbes gustativas da regido anterior da lingua sao captadas pelo nervo
corda do timpano, ramo do facial, e as sensac¢des da parte posterior da lingua, pelo
glossofaringeo. O nervo corda do timpano atua inibindo a resposta gustativa da regiao
posterior da lingua. Normalmente os impulsos gustativos conduzidos pelo nervo corda
do timpano inibem a area do cérebro que recebe os impulsos aferentes dos nervos
glossofaringeo. O dano no nervo corda do timpano impediria sua agao de inibigao sobre
0s nervos glossofaringeo e trigémino, o que levaria a intensificacdo das sensagdes
trigeminais, entre elas a dor bucal, a sensagcédo de tato, a sensagdo de secura bucal
(BARTOSHUK, 1988).

Segundo Okeson (1991) e Gracely, Lynch e Bennett (1992) os estimulos podem

ser interpretados de maneira errada pelo sistema nervoso central, e reconhecidos como
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dores. Jaaskelainen, Forssel e Tenovuo (1997) observaram aumento do reflexo
palpebral em alguns pacientes com SAB, e acreditam que este achado é a evidéncia de
uma disfungdo no sistema dopaminérgico. Esta disfungédo consistiria na diminui¢do da
inibicdo dopaminérgica pré-sinaptica e consequentemente no aumento da excitabilidade

dos neurdnios.

Svensson e Kaaber (1995), propuseram que a presencga de tenséo psicossocial
cronica, em sujeitos usuarios de préteses, podem se manifestar freqientemente como
um movimento involuntario crénico da lingua, que leva a mudangas periféricas ou

centrais na fungéo nervosa sensorial, originando dores atipicas, como a SAB.

2.1.3.1.4 Alteracbes vasculares

Baseando-se no principio de que a origem de inumeras dores € explicada pelas
alteragdes no mecanismo circulatorio vascular, especialmente os relacionados com a
inflamacéo, Cekic-Arambasin, Vidas e Stipetic-Mravak (1990), sugerem que alteragdes
circulatérias sanglineas poderiam desencadear os sintomas de queimagéo

experimentados pelos pacientes com SAB.

Estas alteracbes poderiam possivelmente ser desencadeadas por habitos
parafuncionais tipo bruxismo e/ou pressionar a lingua contra os dentes (PATERSON et
al., 1995). Para Heckmann et al. (2001), algumas alteragdes circulatorias observadas
nos pacientes com a SAB seriam especificas da sindrome.

Cekic-Arambasin, Vidas e Stipetic-Mravak (1990) demonstraram que a lingua
apresenta diferentes niveis de temperatura, dependendo da regido, e que as pessoas
com SAB apresentam temperatura mais baixa em todas as regides da boca, exceto no
ventre lingual por ser mais vascularizado. Estes dados sugerem alteragcdes diretamente
relacionadas a mudangas vasculares locais na mucosa bucal destes pacientes, ou seja

uma diminuigdo da perfusao sanguinea.



15

Esta hipotese também foi testada por Heckmann et al. (2001), que estudaram a
microcirculagdo sanglinea na mucosa bucal de 13 pessoas com SAB, através da
estimulacdo pelo frio. Estes autores mediram o fluxo sanguineo no palato, lingua, labio
e mucosa jugal, e observaram maior atividade vascular no palato destes pacientes,
quando comparados com um grupo controle sadio. Os autores sugeriram que 0s
sintomas da SAB poderiam resultar da alteragdo no controle de uma unidade
microcirculatéria neurovascular que compreende a sensibilidade, inervacdo autbnoma e

microcirculagdo da mucosa bucal.

2.1.3.2 Fatores sistémicos associados a SAB

Alguns fatores sistémicos parecem influenciar na prevaléncia e severidade dos
sintomas que experimentam os pacientes com a SAB. Os transtornos hormonais,
doencas cronicas, deficiéncias nutricionais, e os efeitos de alguns medicamentos séo
mencionados como 0s mais prevalentes ou mais frequentemente implicados na
producdo de sintomas de ardéncia bucal (LAMEY; LEWIS, 1989; VAN DER WAAL,
1990; BERGDAHL; ANNEROTH, 1993; SHIP et al., 1995; ZAKRZEWSKA, 1995;
CIBIRKA et al., 1997; MUZYKA; DE ROSSI, 1999). Ainda que muitos problemas
sistémicos tenham sido associados a SAB, a maioria dos estudos ndo demonstrou o
predominio de alguma condi¢cdo especifica. Svensson e Kaaber (1995), Bergdahl e
Bergdahl (1999) e Pajukoski et al. (2001) verificaram que existem altera¢cdes na saude,

condig¢des de dor crénica e consumo de muitos medicamentos nos pacientes com SAB.

2.1.3.2.1 Deficiéncia nos horménios sexuais

A diminuicdo dos niveis hematologicos de estrogenos e progesterona pode

favorecer a secura bucal e as alteragdes psicologicas préprias desta etapa da vida e

assim favorecer os sintomas da SAB. Para Wardrop et al. (1989) as alteragdes
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endocrinas s&o a causa basica de ambos os sintomas, bucais e psicologicos, nestas

mulheres.

Na Inglaterra, Basker, Sturdee e Davenport (1978) realizaram um estudo com
114 mulheres que estavam em tratamento dos sintomas da menopausa e identificaram
10% de casos de SAB. Ferguson et al. (1981), estudando 145 mulheres

ooforectomizadas informaram que 17,9% queixavam-se de ardéncia bucal.

Wardrop et al. (1989) informaram que 46% das mulheres na menopausa e pods-
menopausa apresentavam sintomas da SAB e destes, aproximadamente 60%

melhoravam, apds reposi¢cdo hormonal.

Forabosco et al. (1992) realizaram um estudo avaliando a eficacia da terapia
hormonal em mulheres que, apés a menopausa, apresentaram SAB e observaram que

mais do 50% destas mulheres experimentaram alivio dos sintomas.

Tarkkila et al. (2001) n&o observaram melhoras na SAB em mulheres na
menopausa que utilizavam horménios sexuais, mas sugeriram que a terapia de

reposi¢cao hormonal pode estar relacionado ao aumento do risco de apresentar SAB.

2.1.3.2.2 Doengas sistémicas

Estudos de coortes especificas mostram que o acumulo de doencgas sistémicas
predispde a manifestagdo da SAB (GRUSHKA, 1987; SVENSSON; KAABER, 1995).

Grushka (1987) no seu estudo com 102 pacientes, observou que 47% dos
pacientes com SAB e 23% do grupo controle apresentavam 1 ou mais doengas
sistémicas. Porém, ndo observou diferenca significativa entre a presenga de SAB e
doencas determinadas como diabetes mellitus, artrites, doencas cardiovasculares e

gastrintestinais.
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Hammaren e Hugoson (1989), em um estudo com 18 pessoas verificaram que
81,2% dos pacientes com SAB apresentavam 1 ou mais doencgas sistémicas
diagnosticadas. Svensson e Kaaber (1995) relataram que 37% dos pacientes com SAB
apresentaram 3 ou mais doengas sistémicas cronicas, enquanto que no grupo controle

somente 8% mostraram esta manifestagéo.

2.1.3.2.3 Deficiéncias nutricionais

Um grande numero de estados carenciais tem sido relacionado com a SAB,
como as deficiéncias vitaminicas produzidas por falta de vitamina B1 (tiamina), B2
(riboflavina), B6 (piridoxina), B12 (cobalamina), acido fdlico e ferro.

Lamey e Lewis (1989) e Bergdahl, Anneroth e Anneroth (1994) afirmaram que
30% dos pacientes com SAB apresentam deficiéncia de ferro. Osaki et al. (1999)
verificaram que os pacientes com deficiéncia de ferro ou anemia apresentam redugéo

do limiar da dor lingual e que esta aumenta com o déficit de ferro.

Grushka (1987), afirma que mais do 90% dos pacientes com SAB de seu estudo,
nao apresentaram alteragdo nutricional hematolégica, e que, no que diz respeito ao
nivel de hemoglobina, nenhum paciente apresentava redugéo inferior a 8% do normal.
As deficiéncias de vitamina B12 e acido folico também nao foram frequentes neste
grupo de pacientes, o que coincide com os resultados de Zegarelli (1984), Browning et
al. (1987) e Vucicevic-Boras et al. (2001).

Da mesma forma, Hugoson e Thorstensson (1991) demonstraram, em um estudo
duplo cego, que a reposigao diaria de 300mg de vitamina B1, 10 mg de vitamina B2, 2
vezes por dia, e 80mg diaria de vitamina B6, todas durante 30 dias, n&do melhorou o
quadro clinico dos pacientes com SAB, quando comparado com o grupo controle que

recebeu placebo.
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2.1.3.2.4 Uso de medicamentos sistémicos em pacientes com SAB

O consumo de multiplos medicamentos € comum nos pacientes com SAB. Uma
possivel correlacdo entre o consumo de determinados medicamentos e a SAB é
relatada por alguns autores (SAVINO; HAUSHALTER, 1992; BROWN et al., 1997;
NOLAN; LAMEY; BERGDAHL 1997). Em muitos casos esta correlagdo € estabelecida
indiretamente pela presengca de xerostomia e hipossalivacdo provocada pelos
medicamentos, que, se n&do forem a causa, pelo menos seriam fatores agravantes da
SAB.

Tammiala-Salonen, Hiidenkari e Parvinen (1993), em um estudo epidemiolégico
sobre ardéncia bucal em 431 pessoas, afirmaram que 35% das pessoas com SAB
utilizavam regularmente algum tipo de medicamento. Somacarrera et al. (1998), em um
estudo comparando um grupo de pacientes com SAB e um grupo controle, encontraram
que 68,3% dos pacientes com SAB utilizavam ansioliticos, frente a 4,3% dos pacientes

controle.

Bergdahl e Bergdahl (1999) relataram que 64% dos pacientes com SAB
tomavam medicamentos. Dentre estes os hormoénios tiredideos (L-tiroxina), anti-
hipertensivos, hormdénios femininos, analgésicos, psicotrépicos, anti-histaminicos,
diuréticos e antidiabéticos foram os mais consumidos. Os autores observaram
associagao significativa com o consumo de L-tiroxina, anti-hipertensivos e horménios
femininos, sendo a medicagdo com L-tiroxina, o fator farmacolégico mais importante

nos pacientes do grupo SAB.

Em um estudo com 114 pacientes com SAB, Lamey et al. (2001) relataram que
73% consumiam psicotropicos, sendo 8% antidepressivos triciclicos, 23%
tranquilizantes e 42% hipnaticos.
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Pajukoski et al. (2001) investigaram a prevaléncia de sintomas de ardéncia bucal
e sua associacdo com xerostomia e consumo de medicamentos em pessoas maiores
de 70 anos. Observaram que a sensacdo de ardéncia bucal apresentou forte
associagao com algumas categorias de medicamentos consumidos. Os anticoagulantes
e psicotropicos tipo ansioliticos, sedativos e hipnéticos foram determinados como
fatores de risco para o surgimento de ardéncia bucal, enquanto que o consumo de

analgésicos pareceu proteger o paciente deste sintoma.

2.1.3.3 Fatores psicolégicos associados a SAB

Varios autores relacionam a SAB com alteragbes psicologicas, realizando
estudos onde avaliam as caracteristicas psicossociais dos pacientes com SAB e
demonstram a associagdo da SAB com diversas anormalidades psicologicas, como
depressao, ansiedade, hipocondria, cancerofobia, somatizagao, obsessao e hostilidade
(ZEGARELLI, 1984; BROWNING et al., 1987; HAMMAREN; HUGOSON, 1989;
GORSKY; SILVERMAN; CHINN, 1991; ROJO et al.,, 1994). Além disso, ja foi
observado, que, em alguns casos, os pacientes com SAB experimentam uma redugéo
significativa dos sintomas apos terapia cognitiva (BERGDAHL; ANNEROTH; PERRIS,
1995; HUMPHRIS; LONGMAN; FIELD, 1996). Por estes motivos, também tem sido
formulada a hipotese de que os fatores psicoldgicos poderiam ser os causadores da
SAB.

A ansiedade é um dos fatores emocionais que apresenta uma relagao estreita
com a dor. Ela ndo s6 pode diminuir o limiar da dor, mas também pode agir
desencadeando a percepgcdo a estimulos que normalmente nao provocam dor
(MUZIKA; DE ROSSI, 1999). Segundo Lamey e Lewis (1989) a presenga de ansiedade
€ um fator psicolégico mais importante do que a depresséo no inicio da dor manifestada
na SAB.
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Mesmo assim, os resultados presentes na literatura sao discrepantes, no que diz
respeito aos estados de ansiedade e depressao dos pacientes com a SAB Em alguns
estudos pbéde ser observada maior prevaléncia do estado de depressdo (BROWNING et
al., 1987; ZILLI et al., 1989; ROJO et al., 1993), ja outros mostram a ansiedade como
mais prevalente nas pessoas com SAB (LAMEY; LAMB, 1989; PATERSON et al., 1995;
SOMACARRERA et al.,1998).

Bergdahl, Anneroth e Perris (1995) estudaram as caracteristicas de 32 pacientes
com SAB. Os resultados demonstraram que os pacientes com a sindrome
apresentavam significativamente maior tendéncia a padecer de ansiedade e desejo de

isolar-se, quando comparados com o grupo controle.

Em um estudo de caso-controle em 102 pacientes que padeciam da SAB,
Grushka (1987) encontrou que 71% referiam mudangas de humor frequentes, que
consistiam em irritabilidade (35%), depressdo (22%) e aumento no desejo de se
isolarem (22%). Por outra parte, Hugoson e Thorstensson (1991), observaram em
43,8% dos pacientes, ansiedade ou depressdo. Ja Lamey e Lamb (1989) informaram

24% de casos de ansiedade e depressao, nos pacientes com SAB.

Bogetto et al. (1998) avaliaram os tipos de doengas psiquiatricas que coexistiam
nos pacientes com SAB e encontraram uma alta propor¢ao (59,8%) de morbidade
psiquiatrica e uma associagao significativa da sindrome com a severidade dos eventos
psicossociais. Porém, identificaram 28,4% de pacientes que desenvolveram a sindrome
sem a presenca de doencga psiquiatrica. Velasco et al. (1998) avaliaram as condi¢des
psicologicas e o estado geral de um grupo de pacientes idosos com SAB e identificaram
72,2% de transtornos mentais neste tipo de pacientes.
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2.1.4 Diagnéstico e Diagnéstico Diferencial

2.1.4.1 Diagnostico

A SAB acomete um grupo bastante heterogéneo de pessoas, com historias
clinicas muito diversas. O diagnostico de SAB deve ser dado apds uma avaliagao
meticulosa de todos os fatores precipitantes conhecidos.

Ship et al. (1995) acreditam que se deve diagnosticar a SAB quando o paciente
se queixa de queimagdao na mucosa bucal, na auséncia de qualquer lesédo ou

anormalidade clinica.

Scala et al. (2003) sugerem uma série de critérios de diagndstico para a
identificacdo da SAB. Segundo estes autores, a primeira etapa de diagndstico da SAB
consiste na analise cuidadosa do padréo dos sintomas experimentados pelo paciente,
uma vez que, os detalhes especificos da dor representam o critério principal para o
diagnostico. Dentre estes detalhes, a dor deve ser experimentada na mucosa bucal
durante pelo menos 4 a 6 meses sem regredir. Além disso, a dor deve ser continua
durante todos os dias ou quase todos os dias, raramente deve interferir com o sono, e
que a dor possa ser aliviada ao comer ou beber. Outros critérios a serem considerados
sdo a ocorréncia de sintomas bucais, tais como a xerostomia e/ou a alteragdo do
paladar; e mudancas de humor. ApoOs a verificagdo destes critérios de diagnostico, o
estado clinico da mucosa bucal ser examinado e realizar exames complementares que

incluam hemograma completo, glicemia em jejum, complexo vitaminico B e ferro sérico.

2.1.4.2 Diagnostico Diferencial

Os sintomas de ardéncia ou queimagao na mucosa bucal ndo sao especificos da

SAB. Frequentemente, podem estar associados a entidades patolégicas, como o liquen
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plano erosivo, pénfigo, penfigoide, candidiase e lingua geografica; e por estes motivos,
a condigao requer diagnostico diferencial com estas entidades (VAN DER WAAL,1990).
Outras doengas a serem consideradas como diagnéstico diferencial sdo: a sindrome de
Sjogren, a neuropatia diabética, o lupus eritematoso e as deficiéncias nutricionais
graves (PERNO, 2001). Zegarelli (1984) afirma que o diagndstico concomitante da
candidiase bucal e lingua geografica pode coincidir em 30% e 26% respectivamente,
nos pacientes com SAB.

2.1.5 Tratamento

Lamey (1996) relata que a maioria dos pacientes com SAB pode ser tratada com

sucesso sempre que todos os fatores etioldégicos conhecidos sejam considerados.

Os tratamentos da SAB normalmente sdo empiricos com intuito de corrigir as
causas organicas detectadas. Varios regimes terapéuticos tém sido utilizados, tendo
como base os fatores mais frequentemente associados a condigdo. Os farmacos
utilizados podem ser os antidepressivos triciclicos (GORSKY; SILVERMAN; CHINN,
1991), benzodiazepinicos (GORSKY; SILVERMAN; CHINN, 1991; GRUSHKA;
EPSTEIN; MOTT, 1998; WODA et al., 1998; SARDELLA et al., 1999), antifungicos
(GORSKY; SILVERMAN; CHINN, 1991), antiinflamatérios (FEMIANO, 2000),
antihistamimicos, corticoides (GORSKY; SILVERMAN; CHINN, 1991), hormdnios
sexuais (WARDROP et al., 1989; FORABOSCO et al., 1992; TARKKILA et al., 2001),
vitaminas e antioxidantes (GORSKY; SILVERMAN; CHINN, 1991).

A associagao frequente de alteragbes psicoldgicas nos pacientes com a SAB
(BROWNING et al., 1987; ZILLI et al., 1989; ROJO et al., 1994; SOMACARRERA et
al.,1998) e as caracteristicas semelhantes da sua sintomatologia com a dor crénica, tem
propiciado que se inicie o uso dos antidepressivos no tratamento dos pacientes com
esta condicdo. Os antidepressivos triciclicos, incluindo amitriptilina, desipramina,

nortriptilina, imipramina e clomipramina, sdo os mais utilizados, como tratamentos de
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eleicdo (GORSKY; SILVERMAN; CHINN, 1991; SHIP et al.,, 1995). O uso destes
medicamentos se baseia no seu efeito analgésico, quando utilizados em baixas doses.
Porém, apresentam efeitos anticolinérgicos indesejaveis, podendo causar xerostomia
(SHIP et al., 1995; SARDELLA et al., 1999).

O uso de agentes ansioliticos no tratamento da SAB é baseado em observacdes
clinicas e informes que indicam uma elevada prevaléncia de ansiedade entre estes
pacientes (LAMEY; LAMB, 1989; PATERSON et al.,1995). Os benzodiazepinicos s&o
os ansioliticos mais utilizados com esta finalidade, especialmente o clonazepam, que
tem despertado um grande interesse na sua aplicagdo topica na mucosa bucal.
Acredita-se que este farmaco atua de modo analogo ao acido gama-aminobutirico,
inibindo a agdo dos neurotransmissores a nivel da membrana neuronal, de modo que
diminui seu potencial de agdo e por conseguinte diminui a excitabilidade dos neurénios
(REISNER; PETTENGIL; 2001).

Gorsky, Silverman e Chinn (1991) realizaram um estudo com varios farmacos
para o tratamento da SAB. Os autores afirmam ter conseguido maior eficacia na
reducéo dos sintomas com o clorodiazepdxido a doses de 5mg a 10mg, 3 vezes ao dia.
Resultados semelhantes foram obtidos utilizando diazepam em doses de 6mg a 15mg
diarios, obtendo uma redugao dos sintomas em 49% dos 78 pacientes com SAB. No
que diz respeito a xerostomia, o estimulo salivar sisttmico com 5mg de pilocarpina, 4

vezes ao dia, ndo foi util na maioria dos pacientes.

Grushka, Epstein e Mott (1998) realizaram um estudo em um grupo de pacientes
com SAB e encontraram que cerca de 70% dos pacientes experimentaram redugao da
dor ingerindo doses baixas de clonazepam. Destes pacientes, 43% apresentaram alivio
total ou parcial dos sintomas, porém, 27% mesmo relatando alivio da dor, apresentaram

efeitos colaterais.

Woda et al. (1998) realizaram um estudo em 25 pacientes com SAB, avaliando a

efetividade do clonazepam na aplicag&o topica em doses de 0,5mg e 1mg, 2 ou 3 vezes
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ao dia. Os resultados mostraram que 76% (19) dos pacientes experimentaram alivio
total ou parcial dos sintomas da sindrome e 40% (10) ficaram completamente curados

apos 29 meses de terapia.

Em um estudo de caso e controle, Femiano et al. (2000) utilizaram o acido alfa-
lipoico em pacientes com SAB, para avaliar seu efeito sobre os sintomas. Este farmaco
tem propriedade neurorregeneradora, e foi anteriormente utilizado com sucesso em
pacientes com neuropatia diabética. Os autores informaram obter uma melhora nos
sintomas em aproximadamente 60% dos casos de SAB, ao usar este farmaco em

doses de 600mg ao dia, durante 30 dias.
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2.2 ANSIEDADE

A ansiedade é um vago e incbmodo sentimento de desconforto ou temor,
acompanhado por uma resposta autonémica. A fonte € freqientemente n&o especifica
ou desconhecida para o individuo, um sentimento de apreensdo causado pela
antecipacdo de perigo. E um sinal varidvel que alerta para um perigo iminente e
pertinente ao individuo, convocando-o a tomar medidas para lidar com a ameaca
(GRAEFF; GUIMARAES, 2000; KAPLAN; SADOCK; GREEB, 2003).

Andrade e Gorestein (1998) apresentam a ansiedade como um estado emocional
que tem componentes psicoldgicos e fisiologicos, que faz parte do espectro normal das
experiéncias humanas, sendo propulsora do desempenho. Ela passa a ser patoldgica
quando é desproporcional a situacdo que a desencadeia, ou quando ndo existe um

objeto especifico a que se direcione.

Lewis (1979) salienta a existéncia e os tipos de manifestagdes corporais
involuntarias mais comuns para esse fendmeno: secura da boca, sudorese, palpitacoes,
vomitos, arrepios, tremor, dores abdominais e outras alteragdes biologicas e
bioquimicas detectaveis por métodos apropriados de investigagdo, ainda lista alguns
outros atribuidos que podem ser incluidos na descricdo da ansiedade: ser normal ou
patoldgica, ser leve ou grave, ser prejudicial ou benéfica, ser episddica ou persistente,
ter uma causa fisica ou psicologica, ocorrer sozinha ou junto com outro transtorno, e

afetar ou n&o a percepcao e a memoaria.

Entdo, pode-se concluir que a ansiedade é uma sensagao de profundo mal-estar,
gerado pela expectativa de um evento desagradavel, o qual se pode identificar a
origem, mas ndo a sua especificidade, sendo geralmente, acompanhado por sinais e
sintomas perceptiveis, ou ndo, e reconheciveis, ou ndo pelo individuo, como resposta
de carater ansiogénico que se manifesta por aumento da pressdo, aumento das
frequéncias cardiaca e respiratdria, aumento da temperatura corporal, aumento do

metabolismo celular, agitagéo, dificuldade de concentrag&o, nervosismo, irritabilidade,
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tremores, calafrios, dispnéia, sudorese difusa, entre outros, que pode estar presente no

individuo.

Nardi (1998) afirma que a ansiedade possui seu lado positivo, pois € um sinal de
alerta, que permite ao individuo ficar atento a um perigo iminente e tomar as medidas
necessarias para lidar com uma ameacga. Assim sendo, € uma emocao util. Afinal, sem
ela estariamos vulneraveis aos perigos e ao desconhecido. E algo que esta presente no

desenvolvimento humano normal, nas mudangas e nas experiéncias inéditas.

A ansiedade € capaz de desencadear reagdes organicas que preparam O
individuo para a manutencao e preservacdo de seu meio e vida, no entanto, quando
presente em niveis elevados, compromete o desempenho da pessoa, fazendo com que
este apresente comportamento inadequado para a situagao vivenciada, caracterizando
um quadro patolégico (BERNIK; CORREGIARI, 2002).

Conforme apresentado por Wyngaarden e Smith (2001), a ansiedade € o sintoma
psiquiatrico mais onipresente. E acompanha, no minimo, alguns aspectos da maioria
das vidas normais e pode ser um estimulo eficaz para a melhora do desempenho,
sendo que a curva de desempenho segue a forma de um “U” invertido, onde uma
pequena ansiedade pode melhorar o desempenho, ficando o mesmo constante quando
a ansiedade aumenta e, por fim, a ansiedade excessiva causa diminuicdo na

capacidade de funcionar do organismo como um todo.

A ansiedade apresenta-se sobre varias facetas, indo de “normal” a parte de
transtornos psiquiatricos, ou ser parte de diferentes quadros nosolégicos. Pode ser
branda ou intensa, breve ou prolongada levando a danos sociais, de percepcéo e
aprendizagem. E considerada doenca quando ultrapassa aspectos adaptativos,
dificultando o desempenho de funcdes e se apresenta sob forma de queixa, com sinais
e sintomas restringindo o repertério funcional. Nesse contexto, encontram-se os
seguintes transtornos da ansiedade: panico, fobias, transtorno obsessivo-compulsivo,
ansiedade generalizada e outros (DRATCU; LADER, 1993).
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Nardi (1998) trabalha a ansiedade normal como uma sensacgéo difusa,
desagradavel, de apreensdo, acompanhada por varias sensacgdes fisicas: mal-estar
gastrico, dor precordial, palpitagbes, sudorese excessiva, cefaléia, etc. Os padrdes

individuais fisicos de ansiedade variam amplamente.

2.2.1 Mecanismo Fisiolégico da Ansiedade

Ao falar sobre ansiedade, faz-se necessario compreender um pouco sobre 0s
mecanismos de controle do sistema nervoso autonémico, pois esse tem grande

influéncia nas respostas ansiogénicas.

Guyton (1992) descreve os mecanismos de controle do sistema nervoso
autonébmico como sendo decorrentes de estimulagdo positiva ou negativa de centros
nervosos encefalicos que, mais precisamente nos casos de resposta ansiogénica sao:
hipotdlamo, amidala, sistema limbico, bulbo e mesencéfalo. A estimulagdo de areas
difusas na substancia reticular do bulbo raquidiano, da protuberancia e do mesencéfalo
pode produzir, em esséncia, todos os efeitos do sistema simpatico e parassimpatico.
Por outro lado, o hipotalamo pode excitar a maioria das fungdes do sistema
autondémico. E, finalmente, a estimulacdo de areas localizadas no cortex cerebral pode,

por vezes, provocar efeitos autonémicos gerais, e algumas vezes, discretos.

Segundo Graeff e Guimardes (2000), algumas das fungdes especificas do
hipotalamo s&o: a regulagao cardiovascular, da temperatura corporal, da agua corporal

e da alimentacdo, assim como o controle da excitagao, da raiva e da fungdo enddcrina.

A estimulagdo do Sistema Nervoso Autébnomo, pelo coértex cerebral ocorre,
principalmente, durante os estados emocionais. Muitos centros distintos, especialmente
nos lobos pré-frontais e nas regides temporais do cértex, podem aumentar ou diminuir o

grau de excitagdo dos centros hipotalamicos. De igual modo, o tdlamo e as estruturas
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intimamente associadas participam da regulagao hipotaldmica. Por conseguinte, tanto
0s componentes conscientes como o0s subconscientes do cérebro podem produzir
efeitos autonémicos. O comportamento € uma fungao de todo o sistema nervoso, e nao
apenas de uma parte em particular, mas a maior parte dos aspectos involuntarios
comportamentais € controlada pelo sistema limbico. A parte mais importante do sistema
limbico, para o comportamento, € o hipotalamo, pois muitas das partes circundantes do
sistema limbico, incluindo o hipocampo, a amidala e o talamo, transmitem grande parte
de seus sinais eferentes para o hipotalamo, a fim de causar efeitos variados no corpo
como dor e prazer ou em sensagdes relacionadas a fome, ao sexo e a raiva. Alguns
aspectos do controle limbico sdo transmitidos por meio do sistema enddcrino, pois o
hipotdlamo além de controlar o sistema nervoso autonémico, controla a secregédo de

numerosos hormoénios hipofisarios (GUYTON, 1992).
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2.3 ESTRESSE

Segundo Peirdé (1993), o estresse ocorre quando demandas significam um
desejo do individuo, e ele ndo consegue satisfazer. Para Black e Jacobs (1996), o
estresse € um termo coletivo usado para descrever os muitos fatores psicologicos e
fisiolégicos que causam alteragbes neuroquimicas no organismo. McCormick (1997)
define o estresse como um estado de tensdo, ansiedade ou pressao experimentado
pela pessoa. Pode ser descrito como estado de apreensao, agitagdo, frustracéo,
irritacdo, medo, desconforto mental, infelicidade, entre outros. Se analisarmos as
consideragdes dos autores supracitados, percebe-se que o estresse esta presente no
dia-a-dia das pessoas, e nao se pode viver ele, estes autores sugerem que €
necessario conviver com ele, da melhor maneira possivel, para evitar os prejuizos dele

decorrentes.

Capra (1997) relata que o estresse € um desequilibrio do organismo em resposta
a influéncias ambientais. Temporariamente e em quantidades moderadas, o estresse &
um aspecto necessario a vida, porém quando prolongado ou crdnico, pode ser
altamente prejudicial, contribuindo para o desenvolvimento de doengas e até a morte. O
estresse prolongado provoca um desequilibrio permanente no individuo, podendo gerar
sinais e sintomas fisicos e psicologicos, como tensdo nos musculos, ansiedade,

dispepsia e insbdnia, 0os quais sao responsaveis pelo aparecimento de doencas.

As fontes de estresse sdo inumeras e podem ser positivas e negativas. Todos os
eventos que ocorrem, positivos ou negativos, alegres ou tristes, exigem que a pessoa
se adapte aos mesmos, requerendo alteracdes ou modificagdes, muitas vezes
significativas e urgentes. Selye (1956) afirma que o estresse € parte natural do
funcionamento humano. A personalidade e a maneira de encarar a vida influenciam nas
questdes do estresse. A mesma situagdo que, para alguns representa uma
oportunidade, para outros, pode significar uma ameaca.
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Para Arroba e James (1988), todas as pessoas tém um limite para suportar a
pressao e, quando ela ndo esta em um nivel toleravel, o resultado € o estresse. Os
autores relatam que o estresse ocorre nos dois extremos: frente a pressao muito

elevada ou muito baixa.

Selye (1956) montou uma estrutura de adaptacdo do corpo ao perigo,
descrevendo como o individuo responde ao estresse pela Sindrome de Adaptacao
Geral e pela Sindrome de Adaptagdo Local. A Sindrome de Adaptacdo Geral
manifesta-se por perda de apetite, perda de peso e dores musculares (mediados pelo
sistema nervoso simpatico e cortex adrenal). Nesta sindrome, o individuo parece e
sente-se doente. Por outro lado, a Sindrome de Adaptacéo Local, afeta um unico 6rgéao
ou parte especifica do corpo. Selye (1956) também sugeriu que tanto a Sindrome de
Adaptacdo Geral quanto a Sindrome de Adaptacdo Local ocorrem em trés diferentes
estagios, tendo como reguladores o sistema nervoso autbnomo, as adrenais e a

hipdfise.

Embora existam algumas variagdes na definicdo do estresse, uma das mais
comuns €: um processo no qual as demandas do ambiente excedem a capacidade
adaptativa do individuo, contribuindo para mudangas psicologicas e biologicas que
podem coloca-lo em risco para doenga (COHEN; KESSLER; GORDON, 1997).

O estresse psicologico pode ser conceituado como uma relagéo entre a pessoa e
o ambiente; podendo ser definido como estimulo e como resposta. A definicdo de
estimulo foca em eventos ambientais, que avalia situagdes normalmente estressantes,
mas nao as diferengas individuais na avaliacdo dos eventos. A definicdo de resposta,
que tem sido prevalente na biologia e na medicina se refere ao status de estresse, ou

seja, como a pessoa reage a estes eventos (LAZARUS; FOLKMAN, 1984).

Segundo Campeau et al. (1998), o estresse é um termo que inclui o estimulo ou

evento externo ao organismo (estressor), a percepgéo e avaliagdo de uma experiéncia
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ou situagdo como estressante e as respostas endocrinas/psicolégicas originadas por

esta experiéncia.

2.3.1 Resposta Neurolégica ao Estresse

A vida existe mantendo um equilibrio ou homeostase dinamica complexa que é
desafiada constantemente por forcas adversas intrinsecas ou extrinsecas conhecidas
como agentes estressores (CHROUSOS; GOLD, 1992). Sob circunstancias favoraveis,
os individuos s&o expostos a situagdes agradaveis que realgam seu crescimento e
desenvolvimento emocional e intelectual, tal como a alimentacido, o estudo e o sexo.
Contrariamente, a ativagao da resposta do estresse durante as situagdes ameacadoras
que vao além do controle do individuo, podem estar associadas com a disforia e
eventualmente a doengca emocional ou somatica (CHROUSOS, 1992; TSIGOS;
CHROUSOS, 1994).

Quando uma pessoa é confrontada com o estresse excessivo, seja fisico ou
emocional, as respostas adaptativas alcangam uma natureza n&o-especifica. As
respostas adaptativas tém certa especificidade para o agente estressor que as gera, e
diminuem progressivamente enquanto a severidade do agente estressor aumenta
(CHROUSOS; GOLD, 1992).

As fungdes do organismo s&o reguladas por dois grandes sistemas de controle, o
sistema nervoso e o sistema enddcrino. A ativacdo do sistema nervoso autbnomo
ocorre segundos depois de percebido o agente estressor, resultando em aumentos na
secrecao de epinefrina proveniente da medula adrenal e de norepinefrina proveniente
dos neurdnios do sistema nervoso autdbnomo central e periférico. A ativagado do sistema
enddcrino € dada através do eixo de HPA (hipotalamo-pituitaria-adrenal) e ocorre mais
lentamente ao cabo de minutos ou horas, com aumentos na liberagdo do horménio
liberador de corticotrofina (CRH) do hipotalamo (GUYTON, 1992; KING; HEGADOREN,
2002).
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O hipotadlamo controla a secrecédo de corticotrofina do lobo anterior da hipdfise
(adeno-hipofise). Quando aumentam os niveis de CRH, ocorre um estimulo na
glandula pituitaria para liberar ACTH (hormdnio adrenocorticotrofico) na circulagao e
este, por sua vez, estimula o cortex da glandula adrenal a liberar cortisol. (BAUM;
GRUNBERG, 1997).

Pesquisas em animais expostos a diferentes tipos de agentes estressores
(privagdo materna, modelo de restrigdo, labirintos), e estudos em seres humanos
utilizando varios paradigmas experimentais apoiam a idéia que o eixo HPA atua como
um papel psicologico e fisiologico importante para enfrentar o estresse e moderar seus
efeitos na saude, no animo, no comportamento, e no desenvolvimento de doencas
relacionadas ao estresse (MEANEY et al., 1988; BREIER, 1989).

A circulagéo de corticotrofina no sistema é a chave reguladora na secregéo de
glicocorticoides pelo cértex da adrenal, e os glicocorticéides sdo os efetores finais do
eixo HPA, participando no controle de toda a homeostase corporal e a resposta do
organismo ao estresse (TSIGOS; CHROUSOS, 2002).
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2.4 CORTISOL

O cortisol € um horménio corticosterdide que aumenta a pressao arterial, a
glicose do sangue e serve de modificador do sistema imune. Seu nome deriva de
cortex, devido ser sintetizado na zona fasciculata do cértex da glandula adrenal a partir
da progesterona. O cortisol é a principal secregdo do cortex adrenal, embora também
produza aldosterona na zona glomerulosa e horménios sexuais na zona reticulosa
(GUYTON, 1992).

2.4.1 Cortisol e Estresse

Nos seres humanos, o cortisol é o corticéide principal e participa na modulagao
do sistema de estresse (LERESCHE; DWORKIN, 2002), sendo sintetizado e secretado
pelo cortex da glandula adrenal em uma taxa de 10mg/dia aproximadamente
(SCHIMMER; PARKER, 1996). Em condi¢gbes basais, interage com os receptores de
mineralocorticoides, os quais sdo importantes no controle da homeostase dos
processos metabdlicos. Porém, quando o eixo HPA ¢é ativado durante uma experiéncia
estressante, os niveis de cortisol podem aumentar em até 10 vezes (SCHIMMER;
PARKER, 1996). Nestes niveis, o cortisol tem pouca afinidade com os receptores de
glicocorticoides. Através da sua interacdo com os receptores de glicocorticoides,
acredita-se que o cortisol auxilie de forma rapida e curta durante um estresse agudo na
seguinte forma: 1) aumentando o suprimento de glicose e oxigénio aos musculos
estriados e ao musculo cardiaco para facilitar seus trabalhos e ao cérebro para facilitar
a memoria a curto prazo; 2) suprime as fungdes reprodutiva, immune e digestiva, para
conservar energia; 3) promove analgesia; e 4) ativa o sistema nervoso autbnomo
periférico (SAPOLSKY, 2000).

Os niveis altos de cortisol atuam como um sinal para suprimir a liberacao futura
de CRH e ACTH a nivel de hipotalamo e hipofise, respectivamente. Depois que os

fatores estressores sdo eliminados, os niveis de cortisol livre tendem a aumentar ainda
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durante 15 a 20 minutos, antes de diminuirem. (KIRSCHBAUM; HELLHAMMER, 1994;
KIRSCHBAUM; HELLHAMMER, 2000).

2.4.2 Cortisol e Saude

Embora a ativagdo do cortisol em resposta ao estresse seja protetora em um
curto periodo, a ativagéo crénica ou extrema pode ter consequéncias negativas a longo
prazo (SOUTHWICK; YEHUDA; WANG, 1998; SAPOLSKY, 2000; MARTI et al., 2001;
HEIM et al., 2001). A ativagéo crénica ou extrema pode levar a mudangas na atividade
do eixo HPA, evidenciadas por niveis anormais de cortisol, aumentando o risco de
desenvolver problemas de saude. A normalizacdo dos niveis de cortisol na resposta
aguda depois de terminado o acontecimento estressor, protege contra os efeitos
prejudiciais dos glicocorticoides sobre os neurénios do hipocampo, na fungdo imune e
na saude mental. O hipocampo, que € importante para a memoria e a cogni¢ao, € a
regidao do cérebro com o maior numero de receptores de glicocorticoides e assim,
ambos s&o locais importantes de realimentagdo dos glicocorticdides e vulneraveis a
neurotoxicidade mediada pelos mesmos. (SAPOLSKY et al., 1987; LUPIEN et al., 1998;
MCEWEN, 1999; BOYER, 2000).

O cortisol estimula o sistema imune frente a reagdes alérgicas e inflamatorias em
niveis normais, mas pode suprimir o sistema imune em niveis excessivos ou quando
prescrito terapeuticamente em forma de droga sintética. O hipercortisolismo pode estar
associado a doengas caracterizadas por imunossupressao, e pode aumentar a
susceptibilidade de desenvolver doencgas inflamatérias cronicas, doengas autoimunes e

outras doengas caracterizadas por inflamacéo (VANDERHAEGHE, 2001).

O hipercortisolismo € uma manifestagdo primaria da Sindrome de Cushing
(CASTRO et al.,, 1999). O excesso de cortisol também pode levar a resisténcia a

insulina, a hipercolesterolemia, e hipertrigliceridemia, contribuindo assim para
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desenvolvimento de diabetes, doengas cardiovasculares e hipertensdo (GIBSON et al.,
1999).

A sensibilidade a atividade dos glicocorticéides depois de situagdes de estresse
repetidas ou extremos pode trazer como resultado uma desregulagdo no numero de
receptores de glicocorticoides, com o feedback negativo aumentado. Este feedback
aumentado diminui a secrecao de cortisol e pode levar a hipocortisolismo crénico
(BOYER, 2000).

2.4.3 Métodos de Medicao de Cortisol

O cortisol pode ser medido na urina, no plasma e na saliva; sendo estes métodos
de medigdo altamente correlacionados e sensiveis como para medir a atividade do
estresse (WEINSTEIN et al., 1999).

Ja que o cortisol é extensamente metabolisado como tetrahidrocortisona no
figado, uma quantia pequena de cortisol livre e quantidades maiores dos seus produtos
sdo excretados na urina. A vida média de eliminagao do cortisol é aproximadamente 30
minutos, sendo necessaria a coleta de urina por 24 horas para avaliar a atividade de
todo o eixo HPA (BAUM; GRUNBERG, 1997). Os subprodutos do cortisol podem ser
mensurados mais facilmente nas amostras de urina, ao passo que o cortisol livre se
encontra em quantidades menores, n&o refletindo diretamente a atividade da glandula
adrenal porque depende do metabolismo do cortisol e da excregdo de urina (HEIM et
al., 2001).

No plasma, apenas 10% do cortisol se apresenta livre e biologicamente ativo,
enquanto que 90% deste se encontra unido a proteinas plasmaticas (SCHIMMER,
PARKER, 1996).
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Uma vantagem importante da dosagem salivar é que o cortisol na saliva é 100%
livre e biologicamente ativo (BAUM; GRUNBERG, 1997; KING et al., 2000). O estresse
causa uma redugdo no fluxo salivar, que pode alterar as concentragdes de algumas
substancias encontradas na saliva. Porém, o fluxo salivar ndo tem efeito sobre os niveis
salivares de cortisol porque o tamanho pequeno e a alta solubilidade do lipidio presente
nas moléculas de cortisol facilitam a difusdo através das membranas da célula
secretora até a saliva. Kirschbaum e Hellhammer (2000) mostraram que o cortisol,
quando injetado intravenosamente, comega a ser secretado pela saliva em menos de 1
minuto. Além disso, os niveis salivares chegam ao ponto maximo entre 1 e 2 minutos
depois dos niveis plasmaticos (BAUM E GRUNBERG, 1997). Embora as medidas de
cortisol no plasma e na saliva produzam resultados altamente correlacionados, as
concentragdes de cortisol sdo mais baixas na saliva que no plasma (SHIMADA et al.,
1995; BAUM; GRUNBERG, 1997).

Os valores de referéncia do cortisol diferem em relag&o ao sexo, idade, gravidez,
uso de terapia hormonal, e ainda em detrimento do tipo de instrumento de deteccgao e,
por esta razdo, devem ser bem escolhidos (KING; HEGADOREN, 2002). A liberagao de
cortisol apresenta um ciclo circadiano bem definido e de ritmo diurno. Aproximadamente
15 ou mais pulsos de cortisol sdo produzidos num periodo de 24 horas tanto em
criangas como em adultos (BAUM; GRUNBERG, 1997; JETT et al., 1997). Os niveis de
cortisol chegam ao ponto maximo meia hora depois do individuo acordar, com um
aumento de 50% a 100% e alcanca seu ponto mais baixo proximo da meia-noite
durante o sono (KIRSCHBAUM; HELLHAMMER, 2000).

Holsboer e Barden (1996) relataram que ritmos diurnos do cortisol foram
alterados em pessoas com depressdo. Osran et al., (1993) e Young, Carlson e Brown
(2001) ndo acharam nenhuma evidéncia de ritmos diurnos alterados em mulheres

deprimidas.
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Segundo King et al. (2000) multiplas amostras de saliva devem ser coletadas em
diferentes horarios para analise do ciclo circadiano ou do padrao diurno de secrecio de

cortisol.

As amostras de saliva podem ser afetadas pelo alimento ou cigarro. A saliva
deve ser coletada antes do café da manha ou 30 minutos apés comer ou fumar, ser
separada, e armazenada a temperaturas inferiores aos —20 °C até a analise (MANIGA;
GOLINSKY, 2001).
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2.5 INVENTARIO DE SINTOMAS DE STRESS DO LIPP

Lipp (1995) pesquisou os sintomas das fases do estresse e em determinados
periodos de tempo e os dividiu em fase inicial, fase intermediaria e fase final do
estresse.

Na fase inicial do estresse ou fase de alerta, os sintomas fisicos e psicologicos
perduram por mais ou menos 24 horas. Os sintomas fisicos caracterizam-se por maos e
pés frios, xerostomia, n6 no estdbmago, aperto de mandibula - bruxismo, diarréia
passageira, insOnia, taquicardia, hiperventilacdo, hipertensdo arterial subita ou
passageira e mudancga de apetite. Os sintomas psicoldgicos constituem-se de aumento
rapido de motivacido e entusiasmo, acompanhado de vontade subita de comegar novos

empreendimentos, projetos.

Na fase intermediaria ou de resisténcia, os sintomas da primeira fase podem
persistir ou ndo, podendo surgir novos sintomas, cuja duragdo € de mais ou menos uma
semana. Os sintomas fisicos compreendem problemas referentes a memoria, mal-estar
generalizado sem causa especifica, alteragdes no apetite, problemas dermatologicos,
hipertensdo arterial, cansaco permanente, Ulcera, tontura e sensacdo de estar
flutuando. Os sintomas psicolégicos constituem-se de excesso de sensibilidade e
motivagao, duvidas em relacdo a si proprio, pensamento persistente, centralizado em

um determinado assunto, excesso de irritabilidade e reducgao da libido.

Na fase final ou de exaustdo, os sintomas da primeira fase e da segunda podem
continuar presentes ou n&o. Persistindo, podem provocar sintomas fisicos, como
diarréia assidua, dificuldades no plano sexual, insbnia, nauseas, hipertensao
persistente, problemas dermatolégicos continuados, alteragdes significativas de apetite,
flatuléncia, tonturas frequentes, ulcera e enfarte. Os sintomas psicoldgicos desta fase
sd0: a pessoa ndo consegue trabalhar, tem pesadelos, sente-se incompetente para
tudo, vontade de fugir, apatia, depressao ou sentimento de raiva extensa, excesso de

cansacgo, a pessoa pensa e fala insistentemente sobre um determinado assunto,
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irritabilidade  excessiva sem causa aparente, angustia/ansiedade diaria,

hipersensibilidade emotiva e perda de senso de humor.

O reconhecimento e a identificacdo dos sinais e sintomas de estresse,
acompanhados da fisiologia e da agao psicoldgica, sao relevantes, porque possibilitam
o diagnostico precoce do mesmo, favorecendo a tomada de decisbes frente a
estratégias que devem ser adotadas, com o objetivo de reduzir e/ou eliminar os efeitos
prejudiciais do mesmo, preservando, desta forma, a qualidade de vida das pessoas.

O Inventario de Sintomas de Stress do Lipp (ISSL) (LIPP, 2000) é um inventario
de facil aplicagdo que visa identificar a presenga de sintomas de estresse, os tipos de
sintomas existentes somaticos ou psicologicos e a fase em que se apresentam. Este

inventario foi desenvolvido e validado para uso no Brasil.

Foram realizados estudos das correlagdes de cada item do inventario com o total
de toda a escala. O item enfarte apresentou baixa correlagdo, o que significa ser o
unico item a n&o contribuir muito com o teste. Aplicando a analise de confiabilidade,
obteve-se alfa de 0,9121, o que significa uma alta confiabilidade do instrumento (LIPP,
2000). Foi realizada também a analise fatorial como critério de redugcéo de dados dos
itens do ISSL. Os resultados brutos s&o traduzidos em porcentagens para cada uma
das trés fases, portanto, a porcentagem encontrada, corresponde as chances de se
estar em cada uma das fases de stress concebidas na escala. (LIPP, 2000).
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2.6 INVENTARIO DE ANSIEDADE DE BECK

O Inventario de Ansiedade de Beck (The Beck Anxiety Inventory — BAI) € um
instrumento de auto-avaliagcdo que mede, por aproximacado quantitativa, a presenca e a
gravidade dos sintomas nos casos de ansiedade. O questionario contém 21 aspectos
relacionados com varios sintomas de ansiedade apreciados por componentes
cognitivos, afetivos, de conduta e fisiologicos. O questionario também apresentam alta
confiabilidade, elevada consisténcia interna e validade moderada, tanto para pacientes
psiquiatricos, como para amostras de populagéo geral (BECK et al., 1988).

O Inventario de Ansiedade Beck (BAI) foi criado por Beck, Epstein, Brown e
Steer, em 1988. A escala foi construida com base em varios instrumentos de auto-
relato dos quais foram selecionados itens que passaram a compor o Inventario. Os
sintomas de ansiedade podem ser considerados como constituindo uma das

dificuldades principais, enfrentadas pelos seres humanos.

O Inventario é constituido por 21 itens que sao afirmagdes descritivas dos
sintomas de ansiedade, e que devem ser avaliados pelo individuo com referéncia a si
mesmo, numa escala de 4 pontos, que refletem niveis de gravidade crescente de cada
sintoma, cujas alternativas sao: 1) Absolutamente nado; 2) Levemente: N&o me
incomodou muito; 3) Moderadamente: Foi muito desagradavel, mas pude suportar; 4)
Gravemente: Dificilmente pude suportar.

Com base na amostra estudada, Beck e sua equipe recomendam utilizar o

Inventario com pacientes ambulatoriais acima de 17 anos.
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3 PROPOSIGAO

3.1 HIPOTESE

Os pacientes com diagnéstico de SAB apresentam niveis de cortisol, estresse e
ansiedade elevados quando comparados com os demais individuos.

3.2 OBJETIVOS

3.2.1 Objetivo Geral

Avaliar os niveis de cortisol, estresse e ansiedade de pacientes portadores de
SAB.

3.2.2 Objetivos Especificos

Avaliar os niveis de cortisol salivar dos pacientes com SAB.

Verificar a relagédo do nivel de cortisol salivar com a presenca da SAB.

Avaliar a fase e o tipo de estresse dos pacientes com SAB.

Avaliar o nivel de ansiedade dos pacientes com SAB.
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4 METODOLOGIA

4.1 APROVACAO DO PROTOCOLO DE PESQUISA

Este estudo foi realizado apds apreciacao e aprovagao pela Comissao Cientifica
e de Etica da Faculdade de Odontologia da Pontificia Universidade Catélica do Rio
Grande do Sul (PUCRS), protocolo numero 0083/04 e pelo Comité de Etica em
Pesquisa (CEP) da mesma Universidade, com o numero 755/05 (Apéndice).

4.2 DELINEAMENTO DA PESQUISA

Esta pesquisa caracterizou-se como um estudo clinico ndo-experimental caso-

controle, sob paradigma quantitativo.

4.3 DEFINICAO DAS VARIAVEIS

4.3.1 Sindrome de Ardéncia Bucal (SAB)

Entidade clinica na qual a queixa principal € um transtorno sensitivo-doloroso na
mucosa bucal, sem a presenca de alteragdes clinicas na mucosa bucal ou alteracdes

sistémicas, n&o podendo ser diagnosticada como outra doenca.
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4.3.2 Idade

Referida como os anos de vida do participante no momento da realizacdo do
presente trabalho. Foi considerada como variavel numérica sem adi¢cao de escalas ou

intervalos de categorias.

4.3.4 Estado Civil

Refere-se ao estado marital do participante no momento da realizagdo do trabalho.
Foi classificada em cinco tipos de categorias:

- Solteiro

- Casado

- Unido estavel
- Separado

- Viuvo

4.3.5 Escolaridade

Refere-se ao nivel de ensino formal completado pelo participante no momento da

realizagédo do presente trabalho. Foi classificada em trés categorias, a saber:

- Fundamental
- Médio

- Superior
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4.3.6 Renda Familiar Mensal

Foi considerada como variavel numérica sem adocao de escalas ou intervalos de

categorias. Seus valores foram expressos em reais (R$) e se refere aos ingressos

econdmicos mensais da familia.

4.3.7 Xerostomia

Referida pelos participantes como a sensag¢do de boca seca, dicotomizada em

duas opgdes, sim ou nao.

4.3.8 Alteracao do Paladar

Referida pelos participantes como a mudanga na percepgdo do gosto dos

alimentos. Foi dicotomizada em duas opg¢des, sim ou nio.

4.3.9 Tipo de Dor

Refere-se ao tipo de sensacao desconfortavel relatada pelo participante.

4.3.10 Tempo de Manifestacao dos Sintomas

O numero de meses decorridos desde o inicio dos sintomas. Foi categorizado em:

-  Entre 6 meses e 1 ano
- Entre1e?2anos
- Entre 2 e 3 anos

- Entre 3e 4 anos
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- Entre 4 e 5anos
- Entre 5e 6 anos
- Mais de 7 anos

4.3.11 Localizagao da dor

Local onde os sintomas de dor da SAB séao referidos. A localizagao foi dividida nas

seguintes regides:

- Apice da lingua

- Dorso da lingua

- Borda lateral esquerda da lingua
- Borda lateral direita da lingua

- Labio superior

- Labio inferior

- Palato

- Mucosa jugal

4.3.12 Horarios

Considerada como o horario de maior manifestacido dos sintomas. Classificada

em:

- Manha

- Tarde

- Noite

- Diferentes horarios
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4.3.13 Tipo de SAB

Categorizada seguindo a classificagdo proposta por Lamey e Lewis (1989) em trés
categorias:

- SAB tipo I: o paciente ndo sofre os sintomas ao acordar, mas estes surgem e
aumentam de intensidade progressivamente ao longo do dia.
- SAB tipo IlI: os sintomas estdo presentes ao acordar e persistem durante todo o
dia, de forma continua.
- SAB tipo lll: os sintomas sao intermitentes, havendo dias nos quais o paciente
encontra-se livre de qualquer sintoma.
4.3.14 Alteracao Sistémica
Consiste nas alteracbes de saude relatadas pelos participantes quando realizado
o presente estudo.

4.3.15 Tipo de Medicamento

Refere-se aos tipos de medicamentos utilizados pelos participantes do estudo.

4.3.16 Alteragoes da Mucosa Bucal

Modificagdes presentes na mucosa bucal o dia de avaliagdo do participante do
presente estudo.
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4.3.17 Fluxo Salivar

E a quantidade de saliva em mL produzida em um minuto. Foram verificados o

fluxo salivar em repouso e o fluxo salivar estimulado.

4.3.18 Nivel de Ansiedade

O grau de ansiedade apresentado pelos participantes. Foi categorizado seguindo a
classificagado proposta por Beck et al. (1988) em:

- Sem ansiedade ou nivel minimo (0 — 10 pontos)
- Ansiedade leve (11 — 19 pontos)

- Ansiedade moderada (20 — 30 pontos)

- Ansiedade grave (31 — 63 pontos)

4.3.19 Tipo de Estresse

E a classe de estresse apresentada pelos participantes, seguindo a classificacdo
proposta por Lipp (2000) em:

-  Sem estresse
- Fisico
- Psicolégico
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4.3.20 Fase de Estresse

Refere-se ao nivel de estresse em que o participante se encontra, seguindo a
classificagéo proposta por Lipp (2000) em:

-  Sem estresse
- Alerta
- Resisténcia

- Quase-exaustao

4.3.21 Cortisol Salivar

Quantidade de cortisol presente na saliva dos participantes, com valores

expressos em nmol/L.

4.4 AMOSTRA

4.4.1 Escolha da Amostra

De um total de 167 pacientes com diagndstico de SAB cadastrado entre o més
de janeiro de 1997 e o més de dezembro de 2005, no Servico de Estomatologia do
Hospital Sdo Lucas da PUCRS, foram excluidos 71 pacientes que nao residiam na
grande Porto Alegre. Dos 96 que residiam na grande Porto Alegre, 45 foram excluidos
devido ao uso de antidepressivos e/ou ansioliticos. Os 51 pacientes restantes foram
contatados via telefone para confirmacdo da persisténcia dos sintomas da SAB,
obtendo como resultado 30 pacientes que ainda permaneciam com os sintomas e

aceitaram participar da pesquisa.
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Para o grupo controle, foi utiizado um banco de dados da Faculdade de
Psicologia da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS) (HILGERT et al.,
2006). O banco de dados tinha sido coletado com a finalidade de ser o grupo controle
de uma pesquisa odontologica anterior, e estava composto por mais de 150 pacientes,
cuja saliva ja havia sido coletada, assim como tinham sido aplicados os mesmos
inventarios psicologicos utilizados na presente pesquisa. Os pacientes do grupo
controle foram selecionados realizando um pareamento por sexo e raga, e controlados
por idade, estado civil e renda familiar mensal, mediante média e desvio padrao

semelhantes aos pacientes do grupo SAB.

4.4.2 Amostra

A amostra foi constituida de 60 individuos assim distribuidos:

a) Grupo SAB: 30 portadores de SAB, cadastrados no Servigo de Estomatologia
do Hospital Sao Lucas da PUCRS e obedecendo aos seguintes critérios de inclusao:

- manifestar sintomas de ardéncia bucal no momento da consulta;

- apresentar os exames complementares de hemograma, VSG, glicemia,
vitamina B12, acido folico e ferro com valores dentro dos limites de

normalidade;
- apresentar a mucosa clinicamente normal,
- nao estar medicado com antidepressivos e/ou ansioliticos;

- residir no municipio de Porto Alegre ou municipios da grande Porto

Alegre.
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b) Grupo Controle: 30 pacientes do banco de dados da UFRGS, obedecendo aos

seguintes critérios de incluséo:
- nao referir queixa de ardéncia bucal,
- estar pareados com o grupo 1 por sexo e raga;
- controlados por idade, estado civil e renda familiar mensal;

- nao estar medicado com antidepressivos e/ou ansioliticos.

4.5 PROCEDIMENTOS

Foi realizado em todos os pacientes do grupo SAB e do grupo controle a
anamnese, o exame clinico bucal, sialometria e aplicacdo dos inventarios ISSL e BAI.

4.5.1 Anamnese e Exame Clinico Bucal

Os pacientes do grupo SAB foram submetidos a um questionario especifico
sobre a sintomatologia da sindrome (Apéndice). Apos o preenchimento desse
questionario, foi realizado o exame clinico, para confirmacdo da auséncia de doencas

ou alteragdes que pudessem assemelhar aos sintomas da SAB.

4.5.2 Xerostomia

Para o diagnostico de xerostomia, foi realizada uma pergunta dicotdmica sobre a
sintomatologia: “Sente a boca seca com frequéncia?”. Os pacientes que responderam
afirmativamente foram classificados como xerostdmicos (BERGDAHL; BERGDAHL,
2000).
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4.5.3 Sialometria

A coleta de saliva para a verificagado das taxas de fluxo salivar total estimulado e

em repouso foram realizadas apds a anamnese e 0 exame clinico.

Inicialmente, foi realizada a coleta de saliva em repouso. Para isto, o paciente
era instruido para deglutir toda a saliva existente na boca e apos isto, era orientado
para ndo mastigar, falar ou fazer movimentos com a lingua, permitindo que a saliva
fluisse passivamente. Ao final de trés minutos, os participantes expeliam a saliva em um

frasco especifico transparente (Deskarplas, Rio de Janeiro, Brasil).

Para realizar a coleta de saliva estimulada, cada paciente mastigou previamente
um pedaco de parafina de 1cm? durante 1 minuto. Apds este periodo, foi orientado a
deglutir e iniciar o processo de coleta de saliva estimulada no qual o paciente inclinava
a cabeca para baixo, mastigava novamente a parafina e periodicamente, expelia a
saliva em frascos especificos (Deskarplas, Rio de Janeiro, Brasil) durante 3 minutos
(GAVIAO et al., 2004).

Ambos os frascos foram deixados em repouso durante 5 minutos para que a
espuma da saliva desaparecesse. Posteriormente, a saliva foi aspirada com uma
seringa de insulina (100 unidades = 1ml) por um mesmo pesquisador calibrado, kappa
=0,91. Os valores obtidos foram expressos em mL/min. Valores inferiores a 0,1ml/min
no fluxo salivar de repouso, e inferiores a 0,7ml/min no fluxo salivar estimulado, foram
considerados como sinais de hipossalivagdo (NAUNTOFTE; TENOVUO; LAGERLOF,
2003).
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4.5.4 Questionarios para a Detec¢ao dos Sintomas de Estresse e Ansiedade

Os questionarios para a deteccdo dos sintomas de estresse e ansiedade foram
aplicados, apds a realizagao da sialometria, por uma psicologa.

O Inventario de Sintomas de Estresse para Adultos de Lipp (ISSL) foi aplicado

como instrumento de detecgdo de estresse (Anexo).

O ISSL visa identificar a presenca de sintomas de estresse; os tipos de sintomas
existentes, se fisicos ou psicologicos, e a fase em que se apresentam (alerta,
resisténcia, quase-exaustdo e exaustédo). Este inventario foi desenvolvido e validado

para uso no Brasil. (Lipp, 2000)

Para a detecg¢ao de ansiedade foi utilizado o inventario sobre ansiedade de Beck
(BAI) -The Beck Anxiety Inventory, constituido por 21 itens que sdo afirmacoes
descritivas dos sintomas de ansiedade, e que devem ser avaliados pelo paciente com
referéncia a si mesmo, numa escala de 4 pontos, que refletem niveis de gravidade
crescente de cada sintoma: 1) Absolutamente ndo; 2) Levemente, ndo me incomodou
muito; 3) Moderadamente, foi muito desagradavel, mas pude suportar; 4) Gravemente,

dificilmente pude suportar (Anexo).

4.5.5 Avaliacao do Cortisol na Saliva

A amostras de saliva para a avaliagdo do cortisol foram coletadas utilizando a
técnica descrita anteriormente para a determinagao do fluxo salivar estimulado. Como
o cortisol responde a um padrao de ritmo circadiano, trés momentos de avaliagcéo
(manha, meio-dia e noite) foram utilizados para investigar a variagao do ritmo diurno do

cortisol.

Foram fornecidos 3 frascos transparentes de polipropileno com tampa, com
capacidade de 80 mL (Deskarplas, Rio de Janeiro, Brasil) devidamente identificados
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para cada periodo da coleta, a cada um dos participantes. A coleta de saliva foi
realizada pelo préprio individuo nos seguintes horarios: entre 8:00 e 10:00 horas da
manha (antes do café da manha), entre 11:00 e 13:00 horas (antes do almogo) e entre
19:00 e 21:00 horas (antes do jantar). Os frascos foram armazenados em geladeira e
entregues no dia seguinte (Apéndice). Os frascos foram entdo armazenados em freezer

a -20°C para rompimento das mucinas da saliva até o inicio da analise do cortisol.

A analise do cortisol foi realizada no Laboratério de Bioquimica da Faculdade de
Farmacia da PUCRS. As amostras de ambos os grupos foram descongeladas e
centrifugadas por 5 minutos a 1500g utilizando uma centrifuga CELM/COMBATE
(CELM - Cia. Equipadora de Laboratorios Modernos, Sdo Paulo, Brasil) para separar o
precipitado das proteinas salivares do liquido sobrenadante. Posteriormente, a saliva
(liquido sobrenadante) foi aspirada e armazenada em microtubos de 1,5 mL (Eppendorf
do Brasil, Sdo Paulo, Brasil) devidamente identificados. Obteve-se assim, 180 amostras
de saliva.

O cortisol salivar foi verificado por meio de radioimunoensaio utilizando o kit
“ImmuChem™ Coated Tube Cortisol '®| RIA Kit’, (MP Biomedicals, New York, USA)
para a determinagdo quantitativa in vitro do cortisol seguindo as especificagbes do
fabricante.

Foram aspirados 200uL de cada amostra e vertidos em tubos de ensaio
fornecidos pelo kit. Os tubos de ensaio foram devidamente identificados. Foi

I 125| (

adicionado 1,0 mL de cortiso diluido 1:5) a cada tubo e posteriormente agitados

com auxilio de um agitador de tubos tipo vortex (Velp, ltalia) por 10 segundos.

Os tubos foram encubados por 22 horas a 37 £ 1°C. Apds esse tempo, o
conteudo dos tubos foi decantado e as amostras foram analisadas em um contador

gamma calibrado para '®I. Os resultados das amostras foram expressos em nmol/L.
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4.6 ANALISE ESTATISTICA

Os teste t de Student e teste de Mann-Whitney foram utilizados para analisar as
variaveis continuas, enquanto que o teste x? foi utilizado para analisar as variaveis ndo

paramétricas.

A verificacdo da associagdo entre o ISSL e os valores do cortisol salivar foi
realizada mediante o teste de correlacdo de Spearman. As diferengcas nos valores de
cortisol ao longo do dia e diferengas nos valores de cortisol entre os grupos foram

verificadas através do teste ANOVA para medidas repetidas.

Os valores da area sob a curva (ASC) para os radioimunoensaios de cortisol
(valores da manh3, tarde e noite) foram analisados utilizando-se o Software GraphPad
Prism 4.00 (GraphPad Software, Califérnia, EUA).

A analise da curva ROC foi realizada para verificar o percentil da ASC utilizado
como valor para determinar hipercortisolemia. A tabela de contingéncia 2x2 foi utilizada
para determinar a sensibilidade e a especificidade do cortisol como método de
diagnostico de SAB. O indice Odds Ratio (OR) foi utilizado para analisar as possiveis
associagdes entre a SAB e as variaveis ASC, Nivel de Ansiedade, Fase de Estresse,
Estresse Fisico e Estresse Psicologico.

O valor estabelecido para rejeitar a hipotese nula foi p<0,05. O software utilizado
para realizar as analises estatisticas foi o SPSS (Statistical Package for Social Science)
versado 11.0 (SPSS Inc, lllinois, USA).
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5 RESULTADOS

5.1 CARACTERIZACAO DA AMOSTRA

A amostra do presente estudo, constituida por 60 pessoas, foi dividida em dois
grupos de 30 pessoas cada, sem perdas nem recusas durante o estudo. Ambos os
grupos foram pareados por sexo e raga, compostos por 24 mulheres e 6 homens, todos
de raga branca. Os grupos também foram controlados mediante as variaveis idade,
renda familiar mensal e estado civil (Tabela 1).

Tabela 1. Distribuicdo de frequéncia das variaveis socio-demograficas de
acordo com os grupos estudados, controle e portadores da SAB. Porto
Alegre, 2006.

SAB Controle p
Idade (em anos) Média (tdesvio padréo) 61,63 (+10,77) 63,20 (19,69) 0,56*
Renda Familar Média (+desvio padr&o) 2117,93 2206,00 0,39"
Mensal (em reais) (£2230,94) (£1701,19)
Estado Civil Casado/unido estavel 50,0% (N=15) 56,7% (N=17) 0,8
Solteiro/separado/vitvo  50,0% (N=15)  43,3% (N=13)
Escolaridade Ensino fundamental 63,3% (N=19) 36,7% (N=11) 0,09*

Ensino médio

Ensino superior

13,3% (N=4)

23,3% (N=7)

33,3% (N=10)

30,0% (N=9)

*Teste t de Student; "Teste de Mann-Whitney; *Teste qui-quadrado.

FONTE: O autor.
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5.2 ANALISE DESCRITIVA DO GRUPO SAB

5.2.1 Tipo de SAB

A classificagao dos tipos de SAB mostrou a seguinte distribui¢cdo:

Tabela 2. Distribuicdo dos pacientes segundo o tipo
de SAB. Porto Alegre, 2006.

SAB Freqiiéncia (n) Porcentagem (%)
Tipo | 11 36,7
Tipo i 12 40,0
Tipo il 7 23,3

FONTE: O autor.

N&o foi observada diferencga estatistica significativa entre as variaveis presentes

no grupo SAB em relagao aos diferentes tipos de SAB, quando utilizado o teste X2.

5.2.2 Tipo de Dor

O tipo de dor mais frequente foi a ardéncia, observada em 73,3% dos pacientes
(Tabela 3).
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Tabela 3. Distribuicdo do tipo de dor apresentada pelos pacientes com
SAB. Porto Alegre, 2006.

Sintomas Freqiiéncia (n) Porcentagem (%)
Ardéncia 22 73,3
Queimagéo 4 13,3
Ardéncia e Prurido 1 3,3
Ardéncia e Queimagao 3 10,0

FONTE: O autor.

5.2.3 Tempo de Manifestagdo dos Sintomas

Houve grande variagdo no tempo de sintomatologia apresentado pelos
pacientes, sendo que o caso com menor tempo de manifestacado foi de 4 meses e o de

maior tempo foi de mais de 7 anos (tabela 4).

Tabela 4. Distribuicdo do tempo da manifestacdo dos sintomas de SAB.
Porto Alegre, 2006.

Tempo de manifestagao Freqiiéncia (n) Porcentagem (%)
Entre 6 meses e 1 ano 4 13,3
Entre 1 e 2 anos 9 30,0
Entre 2 e 3 anos 6 20,0
Entre 3 e 4 anos 5 16,7
Entre 4 e 5 anos 3 10,0
Entre 5 e 6 anos 2 6,7
Mais de 7 anos 1 3,3

FONTE: O autor.
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A regido mais frequente de localizagdo dos sintomas foi o apice da lingua,

seguido pelo dorso da lingua e labio inferior (Tabela 5).

Tabela 5. Distribuicdo da localizagdo dos sintomas de

SAB. Porto Alegre, 2006.

Local

Freqiiéncia (n)

Porcentagem (%)

Apice da lingua
Dorso da lingua
Labio inferior
Borda lateral esquerda da lingua
Borda lateral direita da lingua
Labio superior
Palato

Mucosa jugal

15

13

10

50,0
43,3
33,3
26,7
20,0
20,0
16,7

13,3

FONTE: O autor.

5.2.5 Horarios

A maioria dos pacientes apresenta os sintomas durante noite ou em diferentes

horarios (Tabela 6).
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Tabela 6. Distribuicdo do horario da manifestagdo dos sintomas de
SAB. Porto Alegre, 2006.

Horarios Freqiiéncia (n) Porcentagem (%)
Manha 3 10,0
Tarde 1 3,3
Noite 14 46,7
Diferentes horarios 12 40,0

FONTE: O autor.

5.2.6 Alteragao do Paladar

Foi observado que 33,3% dos pacientes relataram sofrer de alteracdo no
paladar.

5.2.7 Historia Médica e Medicamentos

A maioria dos pacientes eram saudaveis, ou relataram problemas
cardiosvasculares, especificamente hipertensdo e utilizavam antihipertensivos e
diuréticos. Alguns pacientes referiram ter gastrite e utilizavam antiacidos. Apenas 2
pacientes relataram fazer uso de homeopatia e nenhum paciente utilizava

medicamentos para o tratamento ou alivio da sintomatologia da SAB (Tabelas 7 e 8).
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Tabela 7. Distribuicdo do tipo de alteracdo sistémica relatada
pelos pacientes com SAB. Porto Alegre, 2006.

Tipo de alteragao sistémica Freqiiéncia (n) Porcentagem (%)
Ausente 10 33,3
Cardiovascular 9 30,0
Gastrica 5 16,7
Articular 1 3,3
Respiratoria 2 6,7
Outros 3 10,0

FONTE: O autor.

Tabela 8. Distribuicdo dos pacientes com SAB segundo o tipo de
medicamento utilizado. Porto Alegre, 2006.

Medicamento Freqiiéncia (n) Porcentagem (%)
Antihipertensivo 7 23,3
Antiacido 3 10,0
Diurético 2 6,7
Homeopatico 2 6,7
Calcio 1 3,3
Outros 5 16,7
Néo utiliza 10 33,3

FONTE: O autor.

5.2.8 Alteragdes na Mucosa Bucal

Durante o exame clinico da mucosa bucal foram observadas varicosidades
linguais, lingua saburrosa, hiperplasia, lingua despapilada e lingua eritematosa. A
maioria dos pacientes (70%) nao apresentou nenhum tipo de alteragdo bucal (Tabela
9).
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Tabela 9. Frequéncia de alteragdes na mucosa observadas nos pacientes
com SAB. Porto Alegre, 2006.

Alteragdes na mucosa Freqiiéncia (n) Porcentagem (%)
Ausente 22 76,7
Varicosidades 4 13,3
Lingua saburrosa 2 6,7
1 3,3

Hiperplasia

FONTE: O autor.

5.3 XEROSTOMIA E SIALOMETRIA

A xerostomia foi relatada por 60% dos pacientes com SAB e 26,7% dos
pacientes do grupo controle. Quando aplicado o teste X?, estes resultados mostraram

diferenca estatisticamente significante (Tabela 10).

Tabela 10. Distribuicdo da frequéncia de xerostomia entre os
grupos. Porto Alegre, 2006.

Xerostomia SAB Controle p*
Sim 60,0% (n=18) 26,7% (n=8) 0,01
Nao 40,0% (n=12) 73,3% (n=22)
* teste x°.

FONTE: O autor.

Nos pacientes com SAB, 3 apresentaram reducgao do fluxo salivar em repouso e
10 apresentaram redugdo do fluxo salivar estimulado. Houve diferenca estatistica
significativa para o fluxo salivar de repouso, sendo menor no grupo controle em relagéo
ao grupo com SAB. Ja no fluxo salivar estimulado, ndo houve diferencas entre os

grupos (Tabela 11).
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Em ambos os grupos, as médias das taxas para o fluxo salivar de repouso
estiveram acima de 0,1ml/min; e para o fluxo salivar estimulado, superiores a 0,7ml/min.
Estes valores estdo acima do limite de normalidade, obtendo como resultado a
auséncia de hipossalivagéo.

Tabela 11. Comparagédo das médias do fluxo salivar entre os grupos. Porto Alegre,
2006.

Fluxo Salivar (ml/min) SAB Controle p* Hipossalivagao
Repouso (média + desvio padrao) 0,40 (+0,27) 0,14 (x0,13) 0,00 < 0,1ml/min
Estimulado (média + desvio padrao) 0,87 (+0,47) 0,94 (x0,51) 0,62 <0,7ml/min

* Teste de Mann-Whitney.
FONTE: O autor.

5.4 INVENTARIOS PSICOLOGICOS DE ANSIEDADE E ESTRESSE

5.4.1 Inventario de Ansiedade

Quando analisados os inventarios de ansiedade, os resultados obtidos
mostraram valores que apresentam diferenca clinica, quanto a presenca ou nao de

ansiedade, e quanto ao nivel de ansiedade.

Esta diferenca clinica p6de ser observada nos valores das médias obtidas, onde
o grupo SAB apresentou em média 12,80 (+9,80), enquanto que, no grupo controle, a
média foi de 9,73 (+£7,50).
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No que diz respeito ao nivel de ansiedade, a analise estatistica dos resultados
nao mostrou diferenga significativa entre os grupos (Tabela 12).

Tabela 12. Comparagédo dos niveis de ansiedade entre os grupos.
Porto Alegre, 2006.

Nivel de ansiedade SAB Controle p*

Sem ansiedade ou nivel minimo  50,0% (n=15) 70,0% (n=21) 0,09

Ansiedade leve 30,0% (n=9) 20,0% (n=6)
Ansiedade moderada 6,7% (n=2) 10,0% (n=3)
Ansiedade grave 13,3% (n=4) 0,0% (n=0)

* teste X°.

FONTE: O autor.

5.4.2 Inventario de Estresse

Os resultados obtidos dos inventarios de estresse foram divididos em duas
partes: Tipo e Fases de Estresse, e sao apresentados nas tabelas 13 e 14

respectivamente.

O grupo SAB apresentou maior porcentagem de casos com estresse (63,3%),
porém, tanto no tipo, como na fase de estresse, ndo foi observada diferencga estatistica
significativa entre os grupos estudados.



Tabela 13. Comparagao do tipo de estresse entre os grupos. Porto

Alegre, 2006.
Tipo de estresse SAB Controle p*
Sem estresse 36,7% (n=11) 53,3% (n=16) 0,33
Fisico 40,0% (n=12) 23,3% (n=7)
Psicologico 23,3% (n=7) 23,3% (n=7)
* teste X°.

FONTE: O autor.

Tabela 14. Comparacédo das diferentes fases de estresse entre os

grupos. Porto Alegre, 2006.

Fases SAB Controle p*
Sem estresse 36,7% (n=11) 53,3% (n=16) 0,52
Alerta 10,0% (n=3) 3,3% (n=1)
Resisténcia 50,0% (n=15) 40,0% (n=12)
Quase-exaustio 3,3% (n=1) 3,3% (n=1)
* teste X°.

FONTE: O autor.

5.5 CORTISOL SALIVAR
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O grupo SAB obteve médias maiores de cortisol salivar do que o grupo controle

para cada horario de coleta. Quando realizado o teste ANOVA para medidas repetidas,

foi observada diferenga estatisticamente significativa entre ambos os grupos (Tabela

15).



Tabela 15. Valores de cortisol salivar (em nmol/L) nos diferentes horarios
e grupos. Porto Alegre, 2006.

Horario da coleta SAB Controle p*
Manha (Média + desvio padrao) 12,24 (+7,17) 8,89 (+5,62) 0,003
Meio-dia (Média + desvio padrao) 5,76 (£+1,69) 4,18 (+1,86)
Noite (Média + desvio padrao) 3,91 (+2,38) 2,71 (+0,85)

* teste ANOVA para medidas repetidas, entre os sujeitos.
FONTE: O autor.
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Mesmo obtendo médias maiores, o grupo SAB apresentou valores que vao

decrescendo ao longo do dia, acompanhando a curva do grupo controle (Grafico 1). As

medias do grupo SAB sdo, nos trés horarios, aproximadamente 1,4 vezes maiores do

que o grupo controle.

Valores do cortisol salivar (nmol/L)

o
L

o]
L

——S.AB.
—&— Controle

Manha Meio-dia Noite

Horarios das coletas

Grafico 1. Comparacédo das curvas das médias dos valores de cortisol

salivar dos pacientes do grupo SAB e controle ao longo do tempo. Porto
Alegre, 2006.

FONTE: O autor.



66

Os valores de cortisol salivar de cada paciente, nos diferentes horarios (manh3,
tarde e noite), foram transformados em area sob a curva. A média de area sob a curva
de cortisol foi 13,83nmol/L/h (£4,26) para o grupo SAB, e 9,98nmol/L/h (x4,22) para o
grupo controle. Quando feita a comparagdo das médias com o teste t para amostras
nao pareadas, obteve-se p=0,0008.

A analise do grafico da curva ROC mostrou o ponto de inflexdo no percentil 50
(Gréafico 2), sendo o valor da area sob a curva de cortisol, neste ponto, igual a
11,30nmol/L/h.
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Grafico 2. Curva ROC para os valores da area sob a
curva de cortisol salivar em pacientes com e sem SAB.
Porto Alegre, 2006.

FONTE: O autor.
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Utilizando o valor de 11,30nmol/L/h na area sob a curva (ASC) de cortisol como
teste diagnostico para a SAB, obteve-se uma sensibilidade de 66,7% (20/30) e
especificidade de 66,7% (20/30) (Tabela 16).

Tabela 16. Avaliacdo do valor da ASC acima de 11,30nmol/L/h
como teste de diagndstico para SAB. Porto Alegre, 2006.

Sindrome de Ardéncia Bucal
Presente Ausente Total
Positivo 20 10 30
Teste
Negativo 10 20 30
Total 30 30 60

FONTE: O autor.

Foi observada associagdo entre a ASC de cortisol (com valores acima de
11,30nmol/L/h) e a SAB. O Odds Ratio obtido foi de 4,0 com um intervalo de confianca
de 95%, sendo os limites, inferior e superior, 1,37 e 11,70 respectivamente. Nao houve

associacao entre a SAB e o resto das variaveis analisadas (Tabela 17).
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Tabela 17. Associagdo entre a SAB e as variaveis ASC, Nivel de
Ansiedade, Fase de Estresse, Estresse Fisico e Estresse Psicoldgico.
Odds Ratio (OR) e intervalo de confianca (IC), Porto Alegre, 2006.

Variavel OR IC de 95% p

Inferior - Superior

ASC Cortisol 4,0 1,37 - 11,70 0,01
(acima de 11,30 nmol/L/h)

Nivel Ansiedade 2,33 0,81-6,73 0,11

(Leve/Moderada/Grave)

Fase do Estresse 1,97 0,70-5,54 0,19

(Alerta/Resiténcia/Exaustao/Quase-
exaustao)

Estresse Fisico 2,49 0,74 - 8,34 0,13
(Presenca)

Estresse Psicolégico 1,45 0,40 - 5,33 0,57
(Presenca)

FONTE: O autor.
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6 DISCUSSAO

Devido a SAB ser descrita pelos sintomas, esta é referida na literatura com
diferentes termos (LAMEY; LEWIS, 1989; VAN DE WAAL, 1990; TOURNE; FRICTON,
1992; TAMMIALA-SALONEN; HIIDENKARI; PARVINEN, 1993; BERGDHAL;
ANNEROTH; ANNEROTH, 1994; LAMEY; LAMB, 1994; ZAKRZEWSKA, 1995;
HAKEBERG et al., 1997; VELASCO et al., 1998; BERGDAHL; BERGDAHL, 1999;
PINTO et al., 2003), sendo que, até hoje, nao existe uma definicdo universal para a

sindrome o que dificulta em muitas ocasides a comparacéo e a analise de resultados.

Apos a revisdo da literatura e confrontado as diferengas encontradas,
consideramos que a SAB deve ser definida como uma entidade clinica na qual a queixa
principal € um transtorno sensitivo-doloroso na mucosa bucal, sem a presenca de
alteracbes clinicas na mucosa bucal ou alteragbes sistémicas, ndo podendo ser

diagnosticada como outra doenga.

A SAB nao apresenta uma etiologia bem definida pelo que tém sido realizadas
varias pesquisas relacionando fatores locais, sistémicos e psicologicos relacionados a
sindrome. Enquanto alguns autores enfatizam que a SAB possui uma condigédo
multifatorial (HAKEBERG et al., 1997), outros sugerem a possibilidade de que, fatores
psicologicos expliquem o aparecimento dos sintomas caracteristicos da sindrome (LITT,
1996). Varios autores relacionaram a SAB com alteragbes psicologicas, realizando
estudos onde avaliaram as caracteristicas psicossociais dos pacientes com SAB, e
demonstraram associacdo da SAB com diversas anormalidades psicologicas, dentre
elas a ansiedade e o estresse (ZEGARELLI, 1984; BROWNING et al., 1987;
HAMMAREN; HUGOSON, 1989; GORSKY; SILVERMAN; CHINN, 1991; ROJO et al.,
1994; DRAGE; ROGERS, 2003; PALACIOS-SANCHEZ; JORDANA-COMIN; GARCIA-
SIVOLI, 2005).

No presente estudo foram utilizados dois inventarios especificos para medi¢ao
da ansiedade e do estresse, o BAIl e o ISSL, respectivamente. Pesquisas associando o
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estresse e a ansiedade a SAB tem sido realizadas em varios paises, utilizando
diferentes tipos de instrumentos (ZEGARELLI, 1984; BROWNING et al., 1987;
HAMMAREN; HUGOSON, 1989; GORSKY; SILVERMAN; CHINN, 1991; ROJO et al.,
1994; BERGDAHL; ANNEROTH; PERRIS, 1995; HUMPHRIS; LONGMAN; FIELD,
1996). Porém, uma particularidade dos inventarios utilizados no presente trabalho é que
ambos foram validados para o uso em populagdes brasileiras, o que os torna confiaveis

para serem utilizados na amostra estudada.

Outra particularidade no presente estudo € a relagdo da SAB com os niveis de
cortisol salivar. A determinagcdo dos niveis de cortisol salivar nas pesquisas associadas
ao estresse tem se tornado muito popular (KIRSCHBAUM; HELLHAMMER, 1994), e
dependendo da sensibilidade e especificidade do método de analise de cortisol, os
volumes de saliva necessarios para a analise podem variar de 0,025 a 2,0 mL
(KIRSCHBAUM; HELLHAMMER, 1989) facilitando assim a coleta da mesma neste
estudo.

A discussao sera dividida em duas partes, primeiro serdo dissertados os
resultados do grupo SAB. Posteriormente, os resultados da comparagéo do grupo SAB
com o grupo controle no que diz respeito a ansiedade, estresse e cortisol serdo
discutidos.

6.1 GRUPO SAB

Todos os pacientes que apresentavam doencgas ou alteragdes sistémicas que
poderiam manifestar sintomas de ardéncia foram excluidos do estudo. Esta verificagao
€ necessaria devido a SAB ser definida principalmente por sintomas, que podem ser
causados por inumeras doengas locais e sistémicas (VAN DER WAAL,1990).

A SAB foi mais frequente em mulheres em uma propor¢édo de 4:1 com uma

média de idade de 61,63 + 10,77 anos. Estes resultados coincidem com as frequéncias
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relatadas por van der Waal (1990), Duttee, Kozel e van Joost (1992), Tourne e Fricton
(1992) e Lamey (1996), com um intervalo de idade entre 50 e 70 anos (VAN DER
WAAL, 1990; BERGDAHL, 2000; EGUIA-DEL-VALLE et al. 2003; JORDANA-COMIN;
GARCIA-SIVOLI, 2005; SARDELLA et al., 2006). Outros relatos de estudos
populacionais mostraram que a SAB afeta pessoas com idade superior aos 40 anos
(LOCKER; GRUSHKA, 1987; HAKEBERG et al., 1997; BERGDAHL; BERGDAHL, 1999;
RILEY; GILBERT, 2001) o que também coincidiria com os resultados encontrados no
presente estudo.

No presente estudo, a maior parte dos participantes (63,3%) apresentou
sintomas de SAB ha menos de 3 anos, e conforme aumentava o tempo de
aparecimento dos sintomas, a quantidade de pessoas que apresentavam SAB diminuia.
Isto pode sugerir que, com o passar do tempo os sintomas desaparecem. Van der Waal
(1990) afirmou que os sintomas da sindrome se iniciam de modo espontaneo e podem
permanecer por anos, desaparecendo também de forma espontanea. Sardella et al.
(2006) verificaram que as pessoas com SAB manifestam os sintomas durante
aproximadamente 5 anos e depois deste tempo, aconteceu uma remissao espontanea
em 3% dos casos. Entretanto, também pode ser considerado que o individuo com a
SAB se adapte e acostume a sensacao de ardéncia e, como consequéncia, nao refira

mais o sintoma.

O principal sintoma da SAB € a dor na mucosa bucal, e a maioria dos pacientes
(73,3%), relatou esta dor como ardéncia enquanto que 13,3% relataram o sintoma
como sensacgao de queimacao, coincidindo com os achados de Silvestre e Serrano
(1997), os quais relatam que geralmente a SAB é descrita pelos pacientes como
queimacao e/ou ardéncia na mucosa bucal. O local mais frequente da manifestacao
deste sintoma foi o apice lingual, seguido pelo dorso da lingua e o labio inferior, 0 que
coincide com os resultados de Grushka (1987), Lamey e Lamb (1988), Gorsky,
Silverman e Chinn (1991), Silvestre e Serrano (1997), Bergdahl e Bergdahl (1999) e
Eguia-Del-Valle et al. (2003).
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A maioria dos individuos avaliados referia SAB tipo | (36,7%) ou SAB tipo Il
(40,0%), coincidindo com os resultados de Eguia-Del-Valle et al. (2003). No entanto,
segundo Lamey e Lamb (1988), a SAB tipo | esta associada a alteracdes sistémicas
tais como a deficiéncia nutricional e diabetes. Ja Lamey et al. (2001) associam a SAB
tipo Il ao uso de antidepressivos. Considerando que no presente estudo, os individuos
que apresentaram deficiéncia nutricional, diabetes ou faziam uso de antidepressivos
foram excluidos, os nossos resultados sao contrarios aos de Lamey e Lamb (1988) e
Lamey et al. (2001). Uma explicacdo para isto seria um incorreto diagnodstico da
sindrome por estes autores. Por exemplo, os casos que apresentaram deficiéncia
nutricional e diabetes, a sensacdo de ardéncia, provavelmente, foi um sintoma

provocado por estas alteragdes sistémicas e nédo pela SAB propriamente dita.

Outro sintoma bucal frequente nos pacientes com SAB é a xerostomia, que no
presente estudo foi relatada por 60% das pessoas com diagndstico da sindrome,
havendo diferenga estatisticamente significativa quando comparada com o grupo
controle. Resultados semelhantes foram observados por Grushka, Sessle e Howley
(1987), Lamey e Lamb (1988), Gorsky, Silverman e Chinn (1991), Bergdhal, Anneroth e
Anneroth (1994), Hakeberg et al., (1997), Bergdahl e Bergdahl (1999), Bergdahl (2000)
e Bergdahl e Bergdahl (2001).

Como a xerostomia é um sintoma que pode ou nao estar associado com a
redugao do fluxo salivar, foi realizada sialometria tanto para o fluxo salivar em repouso
como para o estimulado. Os resultados ndo mostraram diferenca no fluxo salivar
estimulado. Ja no fluxo salivar de repouso, houveram diferengas significativas no grupo
SAB quando comparado com o controle. No entanto, mesmo existindo diferenca nos
valores das meédias, estes estiveram acima dos valores limites para diagnosticar
hipossalivagéo portanto, o fluxo salivar de repouso deve ser considerado como normal.
Estes resultados coincidem com os de Hammaren e Hugoson (1989), Tammiala-
Salonen e Soderling (1993), Maidana, Cherubini e Krapf (2005) e Soares et al. (2005).
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Analisando os resultados, pode- se concluir que a xerostomia apresentada pelo
grupo SAB néo esta associada a redugao do fluxo salivar. Basker, Sturdee e Davenport
(1978) e Bergdahl, Bergdahl e Johansson (1997) consideram a manifestacao
concomitante de xerostomia e hipossalivagdo como um sinal de presenca de doenga ou
patologia sistémica, e quando a xerostomia ndo se associa a redugao de fluxo salivar,
outros fatores como ansiedade e depressdo devem ser considerados como
participantes. Estes fatos sugerem que a xerostomia apresentada pelo grupo SAB
poderia estar associada com a ansiedade, demonstrando a necessidade de estudos

com amostras maiores.

A alteracdo do paladar foi relatada por 33,3% dos pacientes com SAB, sendo
este resultado inferior aos relatados por Main e Basker (1983), Browning et al. (1987),
Grushka (1987), Grushka e Sessle (1988), Lamey and Lamb (1988), Eli et al., (1994) e
Svensson e Kaaber (1995), os quais relataram que pode afetar entre 60% e 70% dos
pacientes com SAB. Esta diferenga deve-se provavelmente a dois fatores, os critérios
usados para o diagnostico da SAB e o tamanho das amostras estudadas.

Os pacientes do grupo SAB apresentaram exames hematoldgicos, que incluiam
hemograma completo, glicemia em jejum, acido félico, vitamina B4, e ferro sérico, com
valores dentro dos limites de normalidade; coincidindo com os resultados de Zegarelli
(1984), Browning et al. (1987), Grushka (1987), Vucicevic-Boras et al. (2001) e
Hakeberg, Hallberg e Berggren (2003). Porém, a associagao entre a SAB e deficiéncias
nutricionais tem sido sugerida por Jacobs e Cavill (1968), Brooke e Seganski (1977),
Main e Basker (1983), Lamey e Lamb (1988), Hugoson e Thorstensson (1991), Dutree-
Meulenberg, Kozel e van Joost (1992) Field et al. (1995). Uma possivel explicagcédo para
esta controvérsia € a falta de critérios estritos para o diagnéstico da SAB na selegéo

dos pacientes nos diferentes estudos.

No presente trabalho, a maior parte das mulheres estava na menopausa ou pos-
menopausa. Diversos autores sugerem que existe uma estreita relagdo entre a SAB e
os estagios da menopausa e pos-menopausa (MAIN; BASKER, 1983; GORSKY;
SILVERMAN; CHINN, 1987; LAMEY; LAMB, 1988; MARESKY; VAN DER BIJL; GIRD,



74

1993; ZACHARIASEN, 1993). Porém, a hipotese de que exista um componente

hormonal envolvido no aparecimento da sindrome néo foi cientificamente comprovada.

O presente trabalho mostrou que 66,6% dos pacientes com SAB apresentavam
algum tipo de alteragdo sistémica. Na literatura podemos encontrar resultados variados,
como por exemplo Grushka (1987), que observou 47%, Hammaren e Hugoson (1989)
81,2%, e Svensson e Kaaber (1995) 37%.

As alteracdes sistémicas mais frequéntes encontradas no presente estudo foram
as cardiovasculares (30,0%) e as gastricas (16,7%), coincidindo com os resultados
encontrados por Hugoson e Thorstensson (1991), onde 31,2% apresentavam doencgas
cardiovasculares e 12,5% problemas gastrintestinais; Svensson e Kaaber (1995) com
33,3% de individuos com alteragbes gastrintestinais, e 20% cardiovasculares; e
Velasco et al. (1998) com 79,7% de pacientes com doengas cardiovasculares e 45,4%

com problemas gastrintestinais.

A porcentagem de pessoas com a SAB que relataram ndo fazer uso
medicamentos no presente estudo foi de 33,3%, 0 que coincidiu com a porcentagem de
pacientes que relataram nao sofrer nenhum tipo de alteracédo sistémica. Os demais
individuos utilizavam algum tipo de medicamento, sendo os antihipertensivos (23,3%),
diuréticos (6,7%) e antiacidos (10,0%), os mais frequéntes. Bergdahl e Bergdahl (1999)
referem que devido as caracteristicas proprias dos pacientes com SAB, os quais
geralmente sdo pessoas mais idosas com multiplas doengas, supde-se que uma ampla
diversidade de farmacos seja consumida por eles. Resultados semelhantes aos do
presente estudo foram observados por Gorsky, Silverman e Chinn (1991), em um
estudo em 130 pacientes com SAB, onde identificaram que 28% utilizavam
medicamentos para o sistema cardiovascular. Outros autores como Maresky, Van Der
Bijl e Gird (1993), Paterson et al. (1995), Bergdahl e Bergdahl (2001) e Soares et al.
(2005) também relataram que a maioria dos individuos com SAB utilizam

antihipertensivos e diuréticos.
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Uma possivel correlagdo entre o consumo de determinados medicamentos e a
SAB ¢é relatada por Savino e Haushalter (1992), Brown et al. (1997) e Nolan, Lamey e
Bergdahl (1997). Estes autores sugerem que a correlagdo entre medicamentos e a SAB
€ estabelecida indiretamente pela presenca de xerostomia e hipossalivacdo provocada
pelos medicamentos. Porém, como no presente trabalho ndo houve sinais de fluxo
salivar diminuido, podemos afirmar que os medicamentos utilizados pelos participantes
nao influenciaram o fluxo salivar, e novamente, devemos pensar na hipétese de algum
outro componente, como por exemplo a ansiedade ou o estresse, como causadores da

xerostomia e da sensacgao de ardéncia.

6.2 ANSIEDADE, ESTRESSE E CORTISOL SALIVAR ASSOCIADOS A SAB

No presente estudo, a porcentagem de pessoas com ansiedade no grupo SAB
foi de 50%, e na literatura cientifica podem ser observados diversos valores de
frequéncia de ansiedade nos pacientes com SAB. Enquanto Browning et al. (1987)
identificaram ansiedade em 8% de casos de SAB, Zilli et al. (1989) observaram 41% de
casos. Lamey e Lamb (1989) verificaram 39% de ansiedade, Hugoson e Thorstensson
(1991), 43,8%; Rojo et al., (1993), 18,9%; Paterson et al. (1995), 26%. E importante
destacar que, no presente estudo, foram considerados como ansiosos apenas 0s casos
que apresentaram ansiedade leve, moderada e grave, desconsiderando aqueles casos
com nivel minimo de ansiedade. Ja em outros estudos, nio foi especificado a partir de

qual nivel de ansiedade foram tomados os valores.

No presente estudo, ndo foi observada diferenga estatistica quando comparados
0os grupos nos diferentes niveis de ansiedade. Estes resultados sao diferentes dos
relatados por Browning et al. (1987), Zilli et al. (1989), Lamey e Lamb (1989), Hugoson
e Thorstensson (1991), Rojo et al., (1993), Bergdahl, Anneroth e Perris (1995),
Paterson et al. (1995), Eguia-Del-Valle et al. (2003) e Soto-Araya, Rojas-Alcayaga e
Esguep (2004) onde existem diferencas entre os grupos. Ainda assim, os resultados do
presente trabalho mostraram que o grupo SAB possuia, em média, um nivel clinico de
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ansiedade maior em relagdo ao grupo controle, o que sugere que os individuos com a
sindrome sdo, em meédia, mais ansiosos do que 0s que nao apresentam a SAB.
Segundo Muzyka e De Rossi (1999), a ansiedade € um dos fatores emocionais que
apresenta uma estreita relacdo com a dor, ndo s6 diminuindo o limiar desta, mas
também desencadeando a percepcao de dor a estimulos, que normalmente ndo a
provocariam. Provavelmente ndo foi possivel observar diferenga entre os grupos devido

ao tamanho da amostra utilizada no presente trabalho.

Apesar de no grupo SAB, 63% dos pacientes apresentarem estresse, n&o foram
observadas diferencas estatisticas no tipo de estresse, nem na fase de estresse entre
ambos os grupos estudados. Uma explicagdo para isto poderia ser que nem todas as
pessoas somatizam o estresse como SAB, podendo ser manifestado como outros
sintomas ou simplesmente nao ser somatizado. O aparecimento dos sintomas pode ser
explicado da seguinte forma: conforme aumentam os niveis de ansiedade e de
estresse, a capacidade do individuo lidar com fatores negativos em um nivel mental é
afetada, sendo entdo manifestada através de sintomas fisicos (JERLANG, 1997), e no
caso da SAB, como ardéncia bucal (HAKEBERG; HALLBERG; BERGGREN, 2003).
Esta reacdo indicaria a somatizagdo como método utilizado pelo organismo para lidar

com o estresse emocional.

Lamey et al. (2005) afirmam que pessoas com experiéncias de vida adversas
sao mais propensas a desenvolver a SAB com o passar dos anos. Por outro lado, deve
ser considerado que nem todas as pessoas somatizam o estresse ou a ansiedade, e
isto ocorre devido ao coping, o qual € definido por Lazarus e Folkman (1984) como um
conjunto de esforgos cognitivos e comportamentais, utilizado pelos individuos com o
objetivo de lidar com demandas especificas, internas ou externas, que surgem em

situagdes de estresse.

Como o estresse e a ansiedade sao diferentes, as respostas bioquimicas para
ambos também podem ser diferentes. Porém, existe evidéncia cientifica que o estresse

e a ansiedade estdo relacionados ao aumento nos niveis de cortisol tanto no plasma
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como na saliva (BREIER, 1989), sendo ent&o, o cortisol um dos principais moduladores
do sistema de estresse e servindo como indicador bioldgico de estresse (GROSCHL et
al., 2001; KALMAN; GRAHN, 2004).

Nos trés periodos de coleta escolhidos neste trabalho, o grupo SAB sempre
apresentou valores maiores que o grupo controle e estas médias além de serem
sempre maiores, mantém uma relacdo de aproximadamente 1,4 vezes maior do que o
grupo controle ao longo do ciclo circadiano. Também foi verificado que, mesmo o grupo
SAB apresentando valores maiores de cortisol ao longo do dia, o ritmo diurno do
cortisol é igual ao do grupo controle. Da mesma forma, quando os valores do ritmo
diurno de costisol foram transformados em ASC, houve também diferenca estatistica
significativa entre os grupos. Estes resultados sugerem que, dentro do modelo
estudado, houve relagéo entre o estresse bioldgico e a SAB. No entanto, ainda ndo esta
esclarecido se os ritmos diurnos de liberacéo de cortisol sdo alterados por problemas de
saude (OSRAN et al.,, 1993; HOLSBOER; BARDEN, 1996; YOUNG; CARLSON;
BROWN, 2001).

No presente estudo foram utilizados o ritmo diurno do cortisol e a ASC como
métodos para avaliar o cortisol entre os grupos devido a controversias na literatura
sobre qual a melhor alternativa para avaliar este horménio quando relacionado a fatores
psicologicos. Enquanto alguns autores justificam o uso do ritmo diurno de cortisol como
medida para avaliar tanto fatores psicologicos, como sistémicos (SCHMIDT-REINWALD
et al., 1999; SEPHTON et al., 2000), outros sugerem que o uso da ASC é menos
controversial e mais confiavel, principalmente na associacdo de niveis de cortisol com
alteragdes psicologicas (STEPTOE et al.,, 1998, PRUESSNER; HELLHAMMER,;
KIRSCHBAUM 1999; STONE et al., 2001).

O uso do valor 11,30nmol/L/h da ASC como método de diagnostico de SAB
apresentou especificidade e sensibilidade de 67% e uma raz&o de chance (Odds Ratio)
de 4, portanto, estes resultados servem de parametros para futuros estudos visando o
uso da ASC de cortisol como método de diagnostico da sindrome. A ASC de cortisol
elevada sugere que a ativagao do eixo HPA pode estar associada a SAB.
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Segundo Lamey e Lewis (1989), a presenga de fatores como a ansiedade e o
estresse, sao fatores psicologicos importantes no inicio da dor manifestada na
sindrome. Da mesma forma, a sensacédo de ardéncia continua, presente na SAB,
poderia se tornar um novo fator estressor. Isto nos leva a pensar que os pacientes com
SAB caem em um ciclo no qual o nivel de cortisol pode permanecer com a curva do
ritmo circadiano igual a normal, porém com valores maiores que os individuos que néo
apresentam a sindrome, como foi o caso do presente trabalho. Embora a ativagdo do
cortisol seja protetora em um curto periodo, a ativagdo crbnica ou extrema pode ter
consequéncias negativas a longo prazo (SOUTHWICK; YEHUDA; WANG, 1998;
SAPOLSKY, 2000; MARTI et al., 2001; HEIM et al., 2001), levando a mudangas na
atividade do eixo HPA, aumentando assim o risco de desenvolver alteracbes de saude
(SAPOLSKY et al., 1987; LUPIEN et al., 1998; MCEWEN, 1999; BOYER, 2000).

Apos a confrontagcdo dos resultados do presente estudo com os de outros,
verifica-se a necessidade de um sistema de classificacdo apropriado e consistente,
baseado em uma definigdo universal da SAB; assim como a utilizagdo de critérios
diagnosticos estritos, para obter uma estimativa acurada da prevaléncia e das
caracteristicas desta sindrome. Consideramos que, tanto a definicdo como os critério
diagnosticos utilizados no presente trabalho, devem ser utilizados como referéncia em

futuras pesquisas com individuos com SAB.

Apesar de ndo encontrar diferengas estatisticas significativas entre os grupos
nos niveis de ansiedade e de estresse, foi verificado que o marcador biolégico de
estresse, o cortisol, esteve sempre elevado no grupo SAB. Este € o primeiro estudo a
relacionar os niveis de cortisol salivar com a SAB, porém outros estudos com amostras

maiores sao necessarios para confirmar esta hipétese.
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7 CONCLUSOES

Baseados na metodologia proposta, conclui-se que:

* Os niveis de cortisol salivar dos pacientes com SAB sao estatisticamente
maiores quando comparados com pacientes que nao apresentam a

sindrome.

» Os pacientes com nivel de cortisol salivar acima de 11,30nmol/L/h
possuem uma razdo de chance (Odds Ratio) igual a 4,0 [95%IC (1,37 -
11,70)] de apresentar SAB.

* N&o houve diferencga estatisticamente significativa quanto a fase e ao tipo
de estresse entre os pacientes com SAB quando comparados com os do

grupo controle.

* N&o houve diferenga estatistica significativa quanto ao nivel de ansiedade

dos pacientes com SAB quando comparados com os do grupo controle.
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2o PONTIFICIA UNIVERSIDADE (“.ATOLICA DO RI0 GRANDE DO SUL ﬂ}
PRO-REITORIA DE PESQUISA E POS-GRADUACAO “4}
COMITE DE ETICA EM PESQUISA - CEP - PUCRS L

Oficio n® 755/05-CEP Porto Alegre, 22 de agosto de 2005.

Senhor(a) Pesquisador(a):

O Comité de Etica em Pesquisa da PUCRS apreciou
e aprovou seu protocolo de pesquisa intitulado: “Niveis de cortisol salivar, grau de
estresse, ansiedade, depressao e qualidade de vida de individuos com sindrome

de ardéncia bucal”,

Sua investigacdo estd autorizada a partir' da
presente data.

Atenciosamente,

COORDENADOR DO CEP-PUCRS

o

limo(a) Sr(a)
Dout Jose Miguel Amenabar
N/Universidade
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TERMO DE CONSENTIMENTO INFORMADO
AOS VOLUNTARIOS DA PESQUISA
(Resolugdo 196/96)

Projeto: Niveis de Cortisol Salivar, Grau de Estresse ¢ Ansiedade de Individuos com

Sindrome de Ardéncia Bucal

I — O objetivo deste estudo ¢ relacionar os niveis de cortisol salivar, os resultados
obtidos nos questionarios de estresse, ansiedade, depressao e qualidade de vida de individuos
com presenca da sindrome de ardéncia bucal.

IT — Os participantes deste estudo deverdo responder a questionarios com perguntas
sobre qualidade de vida, depressdo, ansiedade e estresse. Além dos questiondrios, serdao
submetidos a exame da boca e coleta de saliva para andlise de como estdo os niveis de
cortisol em cada paciente.

IIT — Os riscos para os individuos s@o inexistentes, pois trata-se de preenchimento de
questionarios, coleta de saliva e exame da boca.

IV — O beneficio esperado ¢ conhecer melhor a relagdo entre a qualidade de vida, o

estresse e sua relacdo com a manifestacdo da sindrome de ardéncia bucal.

Pelo presente consentimento informado, declaro que fui esclarecido, de forma clara e
detalhada, livre de qualquer forma de constrangimento e obrigacdo, dos objetivos, da
justificativa, dos procedimentos a que serei submetido, eventuais desconfortos e beneficios

do presente projeto de pesquisa, todos acima citados.

Fui igualmente informado:

- da garantia de receber resposta a qualquer pergunta ou esclarecimento a qualquer
duvida acerca dos procedimentos, beneficios e outros assuntos relacionados com a
pesquisa;

- da liberdade de retirar meu consentimento a qualquer momento, e deixar de
participar do estudo, sem que isto traga prejuizo a continuacdo do meu

acompanhamento e tratamento;
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- da seguranga que ndo serei identificado, e que se mantera o carater confidencial
das informagdes relacionadas com a minha privacidade;

- do compromisso de fornecer informacao atualizada durante o estudo;

Pesquisador Responsavel por esse projeto ¢ José Miguel Amenabar, fone 51-9173-
7533, tendo este documento sido revisado e aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do

Hospital Sdo Lucas da Pontificia Universidade Catélica do Rio Grande do Sul.

Data / /

Para qualquer esclarecimento ou duvidas, antes e durante a pesquisa, entre em
contato com os pesquisadores: José Miguel Amenabar e Prof’. Dra. Maria Antonieta

Lopes de Souza, nos telefones (51) 9173-7533 e (51) 9808-8637.

98



TERMO DE CONSENTIMENTO INFORMADO
AOS VOLUNTARIOS DA PESQUISA
(Resolugdo 196/96)

Projeto: Niveis de Cortisol Salivar, Grau de Estresse ¢ Ansiedade de Individuos com

Sindrome de Ardéncia Bucal

I — O objetivo deste estudo ¢ relacionar os niveis de cortisol salivar, os resultados
obtidos nos questionarios de estresse, ansiedade, depressao e qualidade de vida de individuos
com presenca da sindrome de ardéncia bucal.

IT — Os participantes deste estudo deverdo responder a questionarios com perguntas
sobre qualidade de vida, depressdo, ansiedade e estresse. Além dos questiondrios, serdao
submetidos a exame da boca e coleta de saliva para andlise de como estdo os niveis de
cortisol em cada paciente.

IIT — Os riscos para os individuos s@o inexistentes, pois trata-se de preenchimento de
questionarios, coleta de saliva e exame da boca.

IV — O beneficio esperado ¢ conhecer melhor a relagdo entre a qualidade de vida, o

estresse e sua relacdo com a manifestacdo da sindrome de ardéncia bucal.

Pelo presente consentimento informado, declaro que fui esclarecido, de forma clara e
detalhada, livre de qualquer forma de constrangimento e obrigacdo, dos objetivos, da
justificativa, dos procedimentos a que serei submetido, eventuais desconfortos e beneficios

do presente projeto de pesquisa, todos acima citados.

Fui igualmente informado:

- da garantia de receber resposta a qualquer pergunta ou esclarecimento a qualquer
duvida acerca dos procedimentos, beneficios e outros assuntos relacionados com a
pesquisa;

- da liberdade de retirar meu consentimento a qualquer momento, e deixar de
participar do estudo, sem que isto traga prejuizo a continuacdo do meu

acompanhamento e tratamento;
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- da seguranga que ndo serei identificado, e que se mantera o carater confidencial
das informagdes relacionadas com a minha privacidade;

- do compromisso de fornecer informacao atualizada durante o estudo;

Pesquisador Responsavel por esse projeto ¢ Jos¢ Miguel Amendbar, fone 51-9173-
7533, tendo este documento sido revisado e aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do
Hospital Sdo Lucas da Pontificia Universidade Catélica do Rio Grande do Sul.

Data / /

Para qualquer esclarecimento ou duvidas, antes e durante a pesquisa, entre em
contato com os pesquisadores: José Miguel Amenabar e Prof’. Dra. Maria Antonieta

Lopes de Souza, nos telefones (51) 9173-7533 e (51) 9808-8637.

Eu, , declaro

que, apo6s ler as informagdes acima e estar suficientemente esclarecido(a) estou plenamente
de acordo com a realiza¢do do estudo. Assim, garanto minha colaboracdo e autorizo a minha
participacdo, sendo responsavel por ela.

DATA:
ASSINATURA:
R.G:
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QUESTIONARIO GERAL

Codigo: Nome:

Endereco: CEP:
Telefone: Celular:

Local de trabalho: Fungao Exercida:

Data de nascimento: ~ / /19

1. Qual seu estado civil?

() Solteiro () Casado () Separado ou Divorciado.
() Viavo () Unido estavel (Juntado).
2. Qual ¢ o nivel de ensino formal que vocé completou?

~

) Fundamental ( )Médio ( ) Superior

3. Renda familiar mensal: R$

4. Sente a boca seca? () sim (  )nao

5. Sofre de alteracdo no paladar? ( ) sim (  )nao

6. Outros sintomas:

7. Ha quanto tempo comegou?
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8. Localizacao:

() Ponta da lingua () Dorso dalingua ( )Bordadalingua-( )E ( )D

( )Labios—( )S ( )I () Mucosabucal ( )Palato ( ) Outro:

9. Horarios:

() Manha () Meio-dia () Tarde () Noite

10. Historia Médica

11. Medicamentos

12. Fluxo Salivar em Repouso

13. Fluxo Salivar Estimulado




n Al

[N _li Datds: - oo
\Nome: Estado Civil: Idade: Sexo:
! Ocupuq::’m' . Escolaridade:

Aba:xo estd uma lista de sintomas comuns de ansiedade. Por favor, leia cuidadosamente cada item da lista. Identifique
Yo quanto vocé tem sido incomodado por cada sintoma durante a iltima semana, incluindo hoje, colocando um “x” no
Jespago correspondente, na mesma linha de cada sintoma.

|

| AL !ut:a' - Levemente

Vi " Gravemente -
2 Nio'me inco- Dificilmente pude
men % . ;
| te niio modou muito ddvel mas pude suportar -

suportar
1. Dorméncia ou formigamento.

2. Sensagio de calor.

3. Tremores nas pernas.

4. Incapaz de relaxar.

5. Medo que acontega o pior.

6. Atordoado ou tonto.

7. Palpitagiio ou aceleragdo do coragao.

8. Sem equilibrio.

9. Aterrorizado.

10. Nervoso.

I1. Sensagdo de sufocagio.

12, Tremores nas maos.

13. Trémulo.

14. Medo de perder o controle.

15. Dificuldade de respirar.

16. Medo de morrer.

17. Assustado.

18. Indigestio ou desconforto no abdémen.
19. Sensacio de desmaio.

20. Rosto afogueado.

21. Suvor (nao devido ao calor).

por permissio de The Psychological Corporation, U.S.A. Direitos reservados 1991, a Aaron T, Beck.
Tradugdo para a Img,ua portuguesa, Direitos reservados ©1993 a Aaron T. Beck. Todos os direitos reservados.”

Tradugiio e adaptagio brasileira, 2001, Casa do Psicélogo® Livraria e Editora Lida. BAI é um logotipo da Psychological Corporation.
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INVENTARIO DE SINTOMAS DE STRESS
PARA ADULTOS DE LIPP (ISSL)

Marilda Novaes Lipp

Quadro 1- Assinalar com F1 ou P1, como indicado para
sintomas que tenha experimentado nas ditimas 24 horas.
Quadro 2 - Assinalar com F2 ou P2, como indicado para
sintomas que tenha experimentado na titima semana.
Quadro 3 - Assinalar com F3 ou P3, como indicado para
sintomas gue tenha experimentado no Uitimo mes.

Nome:

Sexo:

Data de nascimento:

Local de trabalho:

Fungio exercida:

Iscolaridade:

Local e data:
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) Marque com um F1 os
sintomas que tem
experimentado nas
Giltimas 24 horas.

o ADRO 1’0

b) Marque com um P1 os
sintomas que tem
experimentado nas
tiltimas 24 horas,

pagina 3
() L. MAOSEPESFRIOS
() 2 BOCASECA
() 3. NONOESTOMAGO
() 4 AUMENTODESUDORESE
( )y 5 TENSAOMUSCULAR
() 6. APERTODAMANDIBULA/
RANGER OS DENTES
) 7. DIARREIA PASSAGFEIRA
() 8 INSONIA
() 9. TAQUICARDIA
( ) 10.  HIPERVENTILACAO
() 1. HIPERTENSAO ARTERIAL
SUBITA E PASSAGEIRA
() 12. MUDANCA DE APETITE
( ) 13, AUMENTOSUBITODE
MOTIVACAO
() 14 ENTUSIASMOSUBITO
() 15 VONTADESUBITADE
INICIAR NOVOS

PROJETOS
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pagina 4

a) Marque com um F2 os
sintomas que tem
experimentado na
Gltima semana.

PROBLEMAS COM A
MEMORIA

MAL-ESTAR
GENERALIZADO, SEM
CAUSA ESPECIFICA

FORMIGAMENTO DAS
EXTREMIDADES

SENSACAQ DE DESGASTE
FISICO CONSTANTE

MUDANCA DE APETITE

APARECIMENTO DE
PROBLEMAS
DERMATOLOGICOS

HIPERTENSAO ARTERIAL
CANSACO CONSTANTE
APARECIMENTO DE
ULCERA
TONTURA/SENSACAO DE
ESTAR FLUTUANDO

b) Marque com um P2 os
sintomas que tem
experimentado na
tiltima semana.

14.

15.

SENSIBILIDADE EMOTIVA
EXCESSIVA

DUVIDA QUANTO A SI
PROPRIO

PENSAR
CONSTANTEMENTE EM
UM SO ASSUNTO

[RRITABILIDADE
EXCESSIVA

DIMINUICAQ DA LIBIDO
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a) Marque com um F3 os
sintomas que tem
experimentado no
tltimo més.

— S —

e

AN o e

10.
1.
12,

pagina 5

DIARREIA FREQUENTE
DIFICULDADES SEXUAIS
INSONIA

NAUSEA

TIQUES

HIPERTENSAO ARTERIAL
CONTINUADA

PROBLEMAS
DERMATOLOGICOS
PROLONGADOS

MUDANCA EXTREMA DE
APETITE

EXCESSO DE GASES
TONTURA FREQUENTE
ULCERA

ENFARTE

b) Marque com um P3 os
sintomas que tem
experimentado no
tltimo més.

14.
15.

16.

18,
19.

20,

21,

22,

23.

IMPOSSIBILIDADE DE
TRABALHAR

PESADELOS

SENSACAO DE
INCOMPETENCIA EM
TODAS AS AREAS
VONTADE DE FUGIR DE
TUDO

APATIA, DEPRESSAO OU
RAIVA PROLONGADA

CANSACO EXCESSIVO

PENSAR/FALAR
CONSTANTEMENTE EM
UM SO ASSUNTO
IRRITABILIDADE SEM
CAUSA APARENTE

ANGUSTIA/ANSIEDADE
DIARIA
HIPERSENSIBILIDADE
EMOTIVA

PERDA DO SENSO DE
HUMOR
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INSTRUCOES PARA COLETA DE SALIVA

HORARIOS:
Manha: 8:00-10:00
Meio-dia: 11:00 - 13:00
Noite: 19:00 - 21:00

Abra o frasco correspondente ao horario da coleta.

Coloque o pedago de parafina na boca.

Mastigue normalmente sem engolir a saliva.

Cuspa a saliva dentro do frasco conforme vai sentindo necessidade.
Repita o procedimento por 5 minutos.

Feche o frasco

Retire a parafina da sua boca e jogue fora (ndo engolir a parafina)
Guarde o frasco plastico na geladeira.

PN B W=

FAZER COLETA NO DIA: / /

ENTREGAR O FRASCO NO DIA: / /




