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LISTA ABREVIERILOR

ATM - articulatia temporomandibulara;

BN — bruxism nocturn;

EMG - electromiografie;

GGM - gradientul grosimii muschiului maseter (raportul grosimii in relaxare/angrenare, %);
J€.SSR-H,A> — amplitudinea raspunsului vegetativ-simpatic la 0 angrenare habituala a maxilarelor;
Jc.SSR,T — perioada de restabilire a potentialului vegetativ-simpatic evocat;

JC.SSR-S,A2 — amplitudinea raspunsului vegetativ-simpatic la o angrenare standardizata a
maxilarelor;

MIR — masseter inhibitory reflex (reflex ocluzal);

MM — muschiul maseter;

MMs — muschiul maseter stang (sinistra);

MMd — muschiul maseter drept (dextra);

pt. — puncte;

RBR — metoda reflexo-bruxism-reglatoare;

RMMA — rhythmic masticatory muscle activity (activitatea ritmica a muschilor masticatori);
SP1 (S1) — faza 1 a reflexului ocluzal (MIR);

SP2 (S2) — faza 2 a reflexului ocluzal (MIR);

SRO — sindrom de respiratie orala;

TA — fascia anterioara a muschiului temporal;

TAs — fascia anterioara a muschiului temporal stang;

TAd — fascia anterioara a muschiului temporal drept;

TCT - total clench time (perioada totald de manifestare a inclestarilor in timpul somnului);
TGR - tratamentul gutiero-respirator;

TNC - total number of clenches (numarul total de inclestari in timpul somnului);

un. — unitati;

USG — ultrasonografie;

VAS - scala vizuala analogica (VAS-stres).



INTRODUCERE

Actualitatea temei. Bruxismul este o patologie raspandita — in jur de 85-90% din populatia
generala scragneste din dinti in anumite perioade ale vietii, la 5% din aceste persoane scrasnitul
evolueaza intr-o patologie clinica [1]. Prevalenta medie a bruxismului este de aproximativ 20%
din populatie, afectand intre 14-18% din copii, 13% din adolescenti, 5-6% din adulti si aproximativ
3% din persoanele de varsta de peste 60 ani [133, 139, 150].

Exista diverse teorii si ipoteze referitor la etiologia si mecanismele patogenetice ale
bruxismului: ocluzala, musculara, psihocomportamentald, umorala, genetica si altele [37, 133,
150]. Incidenta inalta a bruxismului nocturn se explica prin influenta factorilor psinoemotionali cu
un rol predominant al stresului emotional [18, 19, 91, 133]. S-a demonstrat ca stresul emotional si
anxietatea sunt factori importanti pentru aparitia/mentinerea bruxismului. Unii autori in calitate de
factor etiologic principal considera dereglérile ocluzale, insa practica demonstreazd existenta
bruxismului si la pacientii cu indici ocluzali normali, iar, pe de alta parte, existd pacienti cu
dereglari ocluzale importante fara semne de bruxism [18, 186].

In ultimii ani, au fost descoperite interactiuni neurogene stranse intre muschii masticatori si
diferite centre cerebrale, se presupune existenta unui generator al bruxismului la nivelul
trunchiului cerebral [133, 139], ceea ce extinde importanta investigatiilor neurofiziologice in
aceastd patologie. In multe cazuri, bruxismul nocturn decurge latent (subclinic), fara a fi evidentiat
prin metode stomatologice [18, 258]. in variantele subclinice ale bruxismului nocturn, evidentierea
maladiei se realizeaza deja la etapele cand apar diferite complicatii (abraziunea dentara, fracturi
radiculare etc.). Reiesind din aceasta, este actuala elaborarea metodelor de diagnostic al
bruxismului la etapele initiale prin aplicarea metodelor neurofiziologice patogenetic argumentate.

Manifestarile clinice si managementul bruxismului depind de actiunea multiplilor factori
etiopatogeni, printre care, un rol important il joaca cofactorii cotidieni ai bruxismului (alcoolul,
cafeina, nicotina etc.) [10, 41, 53, 150]. Rolul acestor cofactori in aspect diagnostic, clinic si
terapeutic este elucidat partial. Un aspect putin studiat este manifestarea clinica a bruxismului in
diferite perioade ale vietii.

In ultimii ani s-au obtinut succese mari in tratamentul bruxismului nocturn si complicatiilor
lui [133, 139, 197]. Este actuala problema elaborarii programelor individualizate de tratament
complex al bruxismului nocturn primar cu includerea tratamentului stomatologic si metodelor de
autoajutorare cotidiana (tehnici de relaxare, meditatie, masaj etc.) [18, 37, 54, 77, 109].

Descrierea situatiei in domeniul de cercetare si identificarea problemelor de cercetare.
Majoritatea autorilor [36, 133, 150] au demonstrat ca bruxismul nocturn cu cea mai mare frecventa
se manifestd la varstd tdnara si medie, iar varsta de 35-40 ani este limita, cand prevalenta
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10%, cu micsorarea dramatica odata cu avansarea in varsta [109, 186]. Se presupune ca una din
cauzele prevalentei mai mari a bruxismului nocturn la copii si tineri este prezenta unui nivel mai
mare a anxietatii si stresoreactivitatii [77]. Odatd cu avansarea in varsta se modifica esential
microstructura muschilor masticatori, apar semne de osteoporoza care sunt asociate cu
modificarile muschilor masticatori [177, 226]. Grosimea si hipertrofia muschilor masticatori la fel
depind de varsta pacientilor [163, 195]. in functie de varsti, difera si intensitatea manifestarilor
bruxismului nocturn [200]. Se presupune ca particularitatile bruxismului in functie de varsta, se
manifesta sub actiunea cofactorilor (alcool, cafeina, nicotina etc.), activitatii profesionale, in
special stresogene [91, 133, 191].

Un studiu clinico-neurofiziologic al bruxismului in diferite perioade ale vietii va permite
elaborarea unui algoritm de diagnostic si tratament in functie de varsta pacientilor. Luand in
consideratie faptul ca tratamentul nu poate inlatura complet bruxismul, cunoasterea actiunii
cofactorilor cotidieni are o importanta deosebita [12]. Actualmente, nu este clar, care din cofactorii
cotidieni au o importanta mai mare in aparitia/mentinerea/agravarea sau diminuarea bruxismului
[41]. Substantele psihoactive de regula sunt folosite cu scop de a crea stérile de relaxare, placere
si de a diminua stresul si durerea. A fost demonstrat ca consumul de alcool este cel mai inalt in
perioada vietii intre 18 si 22 ani, provocand 0 sporire esentiala a bruxismului [10]. Insa alti autori
nu au constatat corelatii veridice dintre consumul de alcool si bruxism [32]. Pacientii cu bruxism,
in 88,4% cazuri, afirma ca alcoolul le ajuta sa confrunte stresul. Influenta actiunii altor substante
psihoactive (nicotina, cafeina etc.) este studiata insuficient [10, 32]. EXista ipoteza, ca nicotina
poate diminua tensionarea psihoemotionala si musculara, iar cafeina, din contra, produce cresterea
tensionarii musculare si a anxietatii [10]. A fost stabilit cd substantele psihoactive au actiune
selectiva si cumulativa asupra manifestarilor bruxismului [41]. Analiza informatiei contradictorii
din literatura demonstreaza ca problema actiunii substantelor psihoactive asupra pacientilor cu
bruxism nocturn ramane actuala si necesita un studiu special.

O alta problema, care necesita un studiu interdisciplinar, este elaborarea programelor
complexe de tratament al bruxismului nocturn cu includerea metodelor de autoajutorare. Au aparut
primele rezultate pozitive de stimulare a zonelor reflexogene ale sistemului stomatognat la
pacientii cu bruxism care diminueazad esential hiperactivitatea muschilor masticatori [77]. O
perspectiva deosebita au tehnicile de training respirator, deoarece bruxismul nocturn se asociaza
cu diferite dereglari respiratorii, in special in timpul somnului [30, 59, 84]. Un aspect nou, putin
studiat este corelatia respiratiei orale diurne cu manifestarile bruxismului — primele investigatii au
demonstrat, ca sindromul de respiratie orald poate influenta dereglarile bruxism-asociate [54, 125].

Ipoteza de lucru. Manifestarile clinice ale bruxismului nocturn primar sunt in functie de
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articulatiei temporo-mandibulare etc.) si factorilor extrinseci (dereglari psihoemotionale,
activitatea profesionald, cofactorii cotidieni ai bruxismului — alcool, cafeina, nicotina etc.),
studierea cdrora va permite elucidarea unor aspecte patogenetice noi ale bruxismului primar,
optimizarea diagnosticului cu evidentierea patternelor clinico-neurofiziologice predominante,
elaborarea programelor individualizate de tratament si recomandarilor de autoajutorare in conditii
cotidiene, care pot contribui la sporirea tratamentului complex.

Scopul cercetarii. Optimizarea diagnosticului si individualizarea tratamentului bruxismului
nocturn primar in baza evidentierii particularitatilor clinico-neurofiziologice de manifestare in
functie de varsta pacientilor si actiunea cofactorilor cotidieni, elaborarea metodelor de
autoajutorare cotidiana.

Obiectivele cercetarii.

1. Analiza particularitatilor clinice, indicilor ultrasonografici ai muschilor masticatori si
proceselor de reglare vegetativa in sistemul stomatognat la pacientii cu bruxism nocturn primar
in functie de varsta si actiunea cofactorilor cotidieni ai bruxismului.

2. Studierea particularitatilor de manifestare a bruxismului nocturn primar in functie de
predominarea respiratiei diurne nazale sau orale.

3. Elaborarea metodelor patogenetic argumentate de autoajutorare cotidiana la pacientii cu
bruxism nocturn primar, in baza aplicarii gutierelor respirator-individualizate si stimularii
zonelor reflexogene ale sistemului stomatognat.

4. Studierea eficacitatii tratamentului bruxismului nocturn primar, in baza asocierii gutierelor de
diferit tip si metodelor de autoajutorare.

Metodologia cercetirii stiintifice. Metodologia cercetarii stiintifice s-a bazat pe conceptul
de diagnostic si tratament al bruxismului nocturn elucidate in ghidurile stomatologice europene si
americane [1, 133]. Cercetarile s-au fundamentat pe conceptele bruxismului nocturn care includ
rolul varstei pacientilor, influenta factorilor psihoemotionali si cofactorilor cotidieni (alcool,
cafeina, nicotina etc.) [10, 41, 91, 133, 139] si s-au realizat in baza conceptului multisistemic si
multifactorial al corectiei personalizate a dereglarilor in sistemul stomatognat la pacientii cu
bruxism [133]. Investigarea si interpretarea rezultatelor s-au efectuat in baza conceptului referitor
la interrelatia complexa a bruxismului si stresului emotional [12].

Noutatea si originalitatea stiintifica.

e Originalitate stiintifica prezinta analiza modificarilor clinico-neurofiziologice la pacientii cu
bruxism nocturn primar in functie de varsta, cu elucidarea particularitatilor clinice, reflexului
ocluzal, proceselor de reglare vegetativd in sistemul stomatognat si indicilor structural-
ultrasonografice ai muschilor masticatori.

e Noutate prezintd identificarea particularitatilor de activitate a sistemului stomatognat la
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pacientii cu bruxism nocturn primar in conditii de actiune a substantelor psihoactive (alcool,
cafeina, nicotind) si diferit grad de activitate fizica a pacientilor.

e Inedite sunt rezultatele obtinute, care reflecta modificarile termo-vasomotor-metabolice ale
muschilor masticatori la pacientii cu bruxism primar nocturn, in functie de varsta pacientilor,
actiunea substantelor psihoactive (alcool, nicotina, cafeina) si activitatea fizica a pacientilor.

e In premiera s-a demonstrat actiunea substantelor psihoactive (alcool, cafeina, nicotina) si
activitatii fizice asupra proceselor de reglare vegetativa in sistemul stomatognat la pacientii cu
bruxism nocturn primar.

e Originalitate prezinta sistematizarea componentelor principale ale dereglarilor la pacientii cu
bruxism nocturn (psihogen, reflector-ocluzal, miogen, artrogen, dento-parodontal, respirator,
vegetativ, algic), care formeaza patternele clinico-neurofiziologice predominante.

e Pentru prima data au fost identificate particularitatile reflexului ocluzal, asociate cu eficienta
aplicarii gutierelor miorelaxante la pacientii cu bruxism nocturn primar.
dereglarilor bruxism-asociate prin aplicarea tratamentului gutiero-respirator si stimularea
zonelor reflexogene auriculare ale sistemului stomatognat.

Problema stiintifici solutionata in tezd este evidentierea patternelor clinico-
neurofiziologice la pacientii cu bruxism nocturn primar, in functie de varstd, actiunea unor
substante psihoactive si activitatii fizice; argumentarea stiintificd in baza indicilor clinico-
neurofiziologici, a indicatiilor pentru aplicarea gutierelor miorelaxante; elaborarea si aprecierea
eficientei metodelor de autoajutorare cotidiana la pacientii cu bruxism nocturn, in baza
tratamentului gutiero-respirator si stimularii zonelor reflexogene auriculare ale sistemului
stomatognat.

Semnificatia teoretica. Semnificatia teoretica consta in aprofundarea cunostintelor privind
patternul dereglarilor clinico-neurofiziologice la pacientii cu bruxism nocturn primar, in vederea
eficientizarii diagnosticului si tratamentului complex. S-a demonstrat asocierea varstei pacientilor
cu gradul de manifestare a dereglarilor muschilor masticatori, procesele de reglare vegetativa in
sistemul stomatognat. Cercetarea extinde cunostintele referitor la manifestarile bruxismului
nocturn primar in functie de actiunea unor factori cotidieni (alcool, nicotina, cafeina, activitatea
fizica). In rezultatul cercetarilor clinico-neurofiziologice complexe, au fost obtinute date noi care
aprofundeazi conceptele teoretice referitor la indicarea gutierelor miorelaxante. In baza indicilor
clinico-neurofiziologici s-a demonstrat posibilitatea de actiune directionata asupra dereglarilor in
sistemul stomatognat prin aplicarea tratamentul gutiero-respirator si stimularii zonelor reflexogene
a sistemului stomatognat.

Valoarea aplicativa a lucrari: optimizarea procesului diagnostic la pacientii cu bruxism
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nocturn primar in baza evidentierii patternelor clinico-neurofiziologice predominante (psihogen,
reflector-ocluzal, miogen, artrogen, dento-parodontal, respirator, vegetativ, algic); evidentierea
particularitatilor de manifestare a bruxismului nocturn primar in functie de varsta pacientilor,
actiunea cofactorilor bruxismului (alcool, cafeina, nicotind) si activitatii fizice; aplicarea diferitor
teste clinico-psihologice si neurofiziologice pentru aprecierea dereglarilor activitatii muschilor
masticatori; evidentierea particularitatilor de reglare vegetativd in sistemul stomatognat in
corelatie cu manifestarile clinice ale bruxismului; determinarea particularitatilor grosimii
muschiului maseter in functie de varsta, actiunea substantelor psihoactive (alcool, cafeina,
nicotind) si activitatii fizice; elaborarea indicatiilor pentru utilizarea gutierelor miorelaxante si
aprecierea eficientei lor in baza indicilor clinico-neurofiziologici; evidentierea sindromului de
respiratie orala diurna la pacientii cu BN si elaborarea metodei de tratament gutiero-respirator;
optimizarea tratamentului complex al bruxismului nocturn primar in baza asocierii tratamentului
stomatologic si metodelor de autoajutorare cotidiana (respiratie dirijata, metoda reflexo-bruxism-
reglatoare).

Rezultatele stiintifice principale inaintate spre sustinere.

1. La pacientii cu bruxism nocturn primar sunt prezente diferite variante ale patternelor clinico-
neurofiziologice, structura si expresivitatea carora este in functie de varsta si actiunea
cofactorilor cotidieni ai bruxismului.

2. In baza diagnosticului complex (clinic, psihologic, neurofiziologic, electrofiziologic,
imagistic), se evidentiaza particularitatile clinico-neurofiziologice ale bruxismului nocturn
primar, care dau posibilitatea realizarii tratamentului diferentiat.

3. Manifestarile clinice ale bruxismului nocturn primar se pot asocia cu sindromul de respiratie
orald diurna, care necesita aplicarea unui tratament individualizat.

4. Indicarea si aplicarea gutierelor miorelaxante in baza indicilor clinico-neurofiziologici
sporeste esential eficienta lor.

5. Tratamentul gutiero-respirator si metoda de autoajutorare reflexo-bruxism-reglatoare la
pacientii cu bruxism nocturn primar diminueaza frecventa si intensitatea de manifestare a
episoadelor nocturne ale bruxismului, amelioreaza starea psihoemotionald si procesele de
reglare vegetativa 1n sistemul stomatognat.

Implementarea rezultatelor stiintifice. Rezultatele stiintifice au fost implementate in
procesul de cercetare si activitate clinicd in Centrul stomatologic municipal (mun. Chisinau);
Policlinica Stomatologica Republicana; Clinica stomatologica Megalux Dent.

Aprobarea rezultatelor stiintifice. Rezultatele au fost prezentate la foruri stiintifice
nationale si internationale: Congresul XVIII al Asociatiei Stomatologilor din Republica Moldova
(Chisinau, 2016); Conferinta stiintifica Zilele Universitatii de Stat de Medicina si Farmacie
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“Nicolae Testemitanu” (Chisinau, 2016); Simpozionul national cu participare internationala
NANO-2016 (Chisinau, 2016); Congresul V al fiziologilor din tarile CSI (Soci, 2016); Congresul
V al biochimistilor din Rusia (Soci-Dagomis, 2016); Congresul VIII International a Asociatiei
dentare romane pentru educatie (lasi, 2016); Congresul XX International UNAS (Bucuresti, 2016).
Aprobarea temei tezei a avut loc in cadrul sedintei Consiliului Stiintific al USMF “Nicolae
Testemitanu”, proces verbal nr. 4/6.2 din 4 iulie 2016. Avizul pozitiv al Comitetului de Etica a
Cercetarii pentru realizarea studiului am obtinut: proces verbal nr. 37 din 04.05.2016. Rezultatele
au fost aprobate la sedinta Catedrei stomatologie terapeutica a USMF “Nicolae Testemitanu” din
19.12.2018, Seminarul stiintific de profil 323.01 Stomatologie din 20.03.2019, Consiliul stiintific
al Consortiului din 29.05.2019.

Publicatii la tema tezei. Materialele de baza ale tezei au fost publicate in 30 lucrari
stiintifice, inclusiv 1 articol de sinteza, 10 articole in reviste de profil recenzate nationale (6 —
categoria B si 4 — categoria C), 6 comunicari rezumative publicate in materialele congreselor si
conferintelor internationale, 7 teze ale comunicarilor stiintifice nationale, 5 publicatii fara coautori,
3 participari la saloanele de inventica, 3 brevete de inventie.

Volumul si structura tezei. Textul tezei este expus pe 114 pagini text de baza, procesate la
calculator, constituit din: cuprins, lista abrevierilor, introducere, 4 capitole, concluzii generale,
recomandari practice, bibliografia din 283 surse si 4 anexe. Materialul ilustrativ include 18 tabele,
49 figuri si 3 formule.

Cuvinte-cheie: bruxism nocturn primar, pattern clinico-neurofiziologic, autoajutorare,
cofactorii bruxismului.

In compartimentul Introducere este abordati actualitatea si importanta temei prin
evidentierea conceptelor moderne. Sunt descrise scopul si obiectivele tezei, noutatea stiintifica a
rezultatelor obtinute, importanta teoretica si semnificatia practicd, implementarea rezultatelor
stiintifice, aprobarea rezultatelor.

in Capitolul 1 este relatata informatia contemporani, prezentati in literatura de specialitate
autohtona si straina, referitoare la problema de cercetare privind incidenta, etiologia si patogeneza
bruxismului nocturn primar, diagnostic si manifestari clinice, cofactori cotidieni ai bruxismului,
procesele de reglare vegetativa, tratamentul complex si aplicarea metodelor de autoajutorare. Se
analizeaza conceptele moderne ale bruxismului. Fiecare compartiment vine cu argumente
convingatoare ale actualitatii si necesitatii teoretice si practice ale studiului efectuat.

Capitolul 2 prezinta metodologia, design-ul cercetarii, caracteristica generala a loturilor de
studiu (100 pacienti cu bruxism nocturn primar si 30 persoane sanatoase) in functie de varsta,
actiunea cofactorilor bruxismului, varianta reflexului ocluzal si predominarea tipului de respiratie

diurne nazale/orale. Design-ul cercetarii a cuprins studiul clinic (chestionare/teste structurate),
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imagistic (tomografia computerizata, ultrasonografia, termografia infrarosie), neurofiziologic
(EMG, reflex ocluzal, potential evocat vegetativ). Sunt descrise metodele de cercetare si metodele
de procesare statistica a datelor obtinute.

Capitolul 3 include expunerea cercetarilor proprii referitor la particularitatile patternului
clinico-neurofiziologic al bruxismului nocturn in functie de varsta, actiunea substantelor
psihoactive (alcool, cafeina, nicotina) si gradul hipodinamiei. Sunt prezentate rezultatele care
caracterizeaza predominarea dereglarilor la pacientii pana la 35 ani (dereglari psihoemotional-
anxioase, miogen-spastice asimetrice, reflector-ocluzale, prezenta modificarilor moderate
miogene structural-locale si vegetative, pastrarea potentialului de compensare functionala a
activitatii muschilor masticatori) si dupa varsta de 35 ani (dereglari psihoemotional-anxioase,
miogen-spastice asimetrice, miogen-artrogene, reflector-ocluzale, miogen structural-difuze,
vegetative, semne de decompensare a activitatii muschilor masticatori).

Sunt expuse rezultatele care demonstreaza ca consumul excesiv de alcool si nicotina conduc
la agravarea manifestarilor clinice ale bruxismului nocturn cu sporirea stresoreactivitatii, semnelor
de distrofie si decompensare functionala a muschilor masticatori, sporirea grosimii muschiului
maseter cu manifestari patologice locale si difuze ale ecogenitatii ultrasonografice, dereglari
vegetative in sistemul stomatognat, sporirea abraziunii dentare; consumul excesiv al cafeinei
conduce la agravarea manifestarilor clinice ale bruxismului, sporirea stresoreactivitatii, anxietatii
si dereglarilor vegetative in sistemul stomatognat. Reducerea activitatii motorii generale conduce
la agravarea manifestarilor clinice ale bruxismului nocturn cu semne de hipertrofie compensatorie
a muschilor masticatori, sporirea stresoreactivitatii si anxietatii, dereglari vegetative in sistemul
stomatognat.

Capitolul 4 include expunerea cercetarilor proprii referitor la eficacitatea aplicarii metodelor
de autoajutorare la pacientii cu bruxism nocturn primar. Rezultatele demonstreaza ca la pacientii
cu bruxism nocturn primar, in 13% cazuri, se atesta prezenta sindromului de respiratie oralad diurna
habituala care se asociaza cu diferite manifestari patologice. Este argumentata eficienta
tratamentului gutiero-respirator. In rezultatul studiului s-a justificat eficienta gutierelor nocturne
miorelaxante la pacientii cu bruxism nocturn primar in functie de varianta de manifestare a
reflexului ocluzal. Sunt descrise criteriile de diferentiere ale patternelor clinico-neurofiziologice
la pacientii cu bruxism nocturn primar si algoritmul de aplicarea a metodelor de autoajutorare.

In Concluzii generale si recomandiri sunt generalizate constatarile si concluziile de baza
ale cercetarii, sunt formulate recomandarile principale privind evidentierea patternelor clinico-
neurofiziologice la pacientii cu bruxism nocturn primar in functie de varsta, actiunea cofactorilor
cotidieni ai bruxismului si sporirea eficacitatii tratamentului complex, in baza aplicarii metodelor

noi de autoajutorare cotidiana.
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1. BRUXISM NOCTURN PRIMAR — ASPECTE ETIOLOGICE, PATOGENETICE,
DIAGNOSTICE SI CLINICO-TERAPEUTICE.
(REVIU LITERATURII)
1.1. Incidenta, etiologia si patogeneza.

Pentru prima data, bruxismul a fost descris de Karolyi in 1901 [117], drept manifestare a
spasmului muschilor, in urma dereglarilor sistemului nervos central. Pentru a descrie angrenarea
fortata inconstienta in diferite perioade istorice [55, 67, 158, 161, 245, 247, 250], s-au folosit
urmatorii termeni: efectul Karolyi, stridor dentium, neuroza ocluzala, parafunctie emotionala,
nevralgie traumatica, bruxomanie, diskinezie orofaciald, automatism masticator cu scrasnirea
dintilor, parafunctie a muschilor masticatori, parafunctie de autodistrugere, bruxism etc.

Prevalenta bruxismului variaza in diapazon mare, de la 5% la 96%, ceea ce indica la
aplicarea diferitor criterii si metode de diagnostic ale acestei maladii [50, 191]. Prevalenta
bruxismului in Europa este mai mare comparativ cu continentele african si american [260]. Un
studiu pe un lot de 1057 persoane, realizat in Germania, Anglia si Italia a evidentiat ca in 8-20%
cazuri, persoanele au episoade de BN cel putin de doua ori pe siptamana [170]. in Federatia Rusa,
prevalenta BN este de 36% [255].

Cea mai mare frecventd a BN se atesta la varsta de 19-44 ani, fara diferente esentiale intre
femei si barbati [174]. Insa alti autori au stabilit o prevalenti mai mare a bruxismului la barbati vs.
femei [80]. Bruxismul apare la copii aproximativ la varsta de un an [186] si se manifesta in 7-15%
cazuri [43]. Autorii in baza analizei multiplelor surse din literatura au stabilit o descrestere liniara
a prevalentei BN asociata cu varsta: 19% la 3-10 ani, 13% la adolescenti si tineri, 3% la adulti
dupa varsta de 60 ani [77]. In alte studii a fost stabilit ci prevalenta BN la persoane in varsta de
35-44 ani este de doua ori mai mare comparativ cu prevalenta la persoane in varstd de 18 ani,
respectiv 4,12+0,79% vs. 2,73+0,65% [242].

BN este 0 patologe multifactoriala cu prezenta factorilor etiologici periferici (morfologici)
si centrali [43, 91]. Inca in anii “50 ai secolului trecut au fost sistematizati factorii care conduc la
aparitia bruxismului [43]: factorii locali (malocluzia, traume ale sistemului stomatognat,
parodontita etc.); factorii sistemici (deficiente de nutritie, astm, dereglari hormonale, dezechilibru
al enzimelor digestive etc.); factorii psihologici (tensionare psihoemotionala, stres); factorii
ocupationali (sportivi, unele profesii cu nivel inalt de stres etc.). Factorii etiologici ai BN pot fi
divizati in 4 grupe: 1) factorii morfologici (ocluzia, ATM); 2) factorii neurofiziologici (somnul,
activitatea dopaminergica etc.); 3) factorii psihologici (stres, anxietate, irascibilitate, depresie); 4)
alti factori (genetici, alergici etc.) [50, 227]. Activitatea muschilor masticatori poate fi functionala
(masticatie, inghitire, functie verbala, fara a traumatiza structurile sistemului stomatognat) si

parafunctionala (bruxism si alte manifestari patologice cu lezarea sistemului stomatognat) [8].
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Un rol deosebit in aparitia/mentinerea si agravarea BN il au factorii psihoemotionali [91].
Sunt predispuse la BN persoanele cu stresoreactivitate si anxietate inalta (personalitate de tip A)
[164]. La copii cu BN, in 20,7% cazuri, se atesta manifestari exprimate de stres emotional [77]. S-
a presupus ca, in situatiile de criza socioeconomica, sporeste incidenta BN pana la 33,9%, factorul
principal fiind stresul [34]. Wu et al. [237] au demonstrat pe cale experimentala ca stresul
emotional conduce la modificari patologice ale miscarilor mandibulare cu aparitia durerilor faciale
si fatigabilitatii muschilor in sistemul stomatognat, concomitent cu aparitia modificarilor
metabolice, cresterea nivelului de cortizol, aparitia modificarilor infrastructurale in ATM. A fost
demonstrat ca muschii temporali anteriori sunt mai susceptibili la actiunea stresului emotional,
comparativ cu muschii maseteri [218]. Stresul emotional sporeste activitatea bioelectrica a
muschilor masticatori, acest fapt fiind interpretat ca o veriga patogenetica initiala in disfunctiile
musculare.

Stresoreactivitatea sporita si nivelul inalt de anxietate contribuie la aparitia multor dereglari
ale BN [38, 59, 91, 144]. Pe cale experimentald, a fost demonstrat ca stresul provoaca o activitate
bioelectrica a muschilor maseteri, similara cu activitatea in BN [24, 202].

Civilizatia contemporana se caracterizeaza prin stres cronic care, independent de starea
psihoemotionala, poate conduce la sporirea activitatii musculare [149, 266]. Cele mai importante
sisteme cerebrale implicate in realizarea episodului de BN sunt sistemele dopaminergice [38, 132,
138, 235]. La pacientii cu bruxism au fost depistate dereglari ale structurilor hipotalamice, ca
rezultat al actiunii stresului cronic [21, 133, 208]. Stresul cronic conduce la modificarea reflexelor
maseterice cu dereglarea activitatii muschilor masticatori [266]. A fost observat ca in 35% cazuri,
persoanele cu bruxism sunt expuse stresului cronic asociat cu activitatea profesionala [191], si ca
factorii psihosociali care conduc la aparitia stresului, anxietatii si depresiei sunt comuni si pentru
aparitia BN [10, 36, 78, 90, 138, 141].

Anxietatea este unul din factorii cei mai importanti in declansarea si mentinerea BN [39,
235]. Inca in anii “80 ai secolului trecut, s-a identificat o corelatie stransa intre reactiile vegetative,
bruxism si anxietate [210]. Autorii presupun ca dereglarile in regiunea orald sunt foarte importante
in mentinerea anxietatii, deoarece sunt in stransa legatura cu expresia fetei si comunicarea orala.
in BN, anxietatea se intalneste de 1,3 ori mai frecvent comparativ cu populatia generala [96]. La
persoane cu nivel de anxietate sporit, bruxismul se manifestd mult mai frecvent [256]. A fost
demonstrat cd si la persoanele sanatoase, anxietatea de nivel inalt poate influenta considerabil
activitatea muschilor temporal anterior si maseter [62]. Insd in unele studii nu a fost evidentiati o
corelatie statistic veridica a BN cu nivelul anxietatii si depresiei [125].

La persoanele cu nivel mare de agresivitate BN se manifestd mai frecvent si mai exprimat

[178]. La pacientii cu BN, in majoritatea cazurilor, este prezenta irascibilitatea [258]. La persoane
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tinere (18-29 ani), bruxismul este asociat cu manifestari psihoemotionale pronuntate (nervozitate,
depresie, iritabilitate, anxietate, dificultati in adaptarea psihologica) [20], iar la varsta de 50 de ani,
multi pacientii cu bruxism sufera de depresie [112].

Bruxismul se manifesta la persoane cu profesii inalt stresogene in 35,8% cazuri [201], poate
aparea in urma stresului profesional in 56% cazuri, iar stresului familial in 18,6% cazuri [255].
Frecventa de manifestare a bruxismului este in functie de profesie: la medici stomatologi — 16%
[246], la violonisti — 73% cazuri [140].

In anii “60 ai secolului trecut pentru prima dati s-a demonstrat rolul factorului ocluzal in
geneza BN [36, 38]. Teoria ocluzala a BN explica aparitia maladiei prin disfunctia muschilor
masticatori in urma prezentei dereglarilor ocluzale cu aparitia aferentatiei patologice de la
receptorii parodontali [72, 211]. Insa in baza acestei teorii nu este clar de ce BN nu dispare la
persoane cu edentatie [26]. Alti autori au stabilit ca rolul factorului ocluzal are importanta numai
la 5% din pacientii cu BN [148]. Bruxismul, ca activitate parafunctionala, se manifestd prin
modificarea functiei muschilor masticatori si linguali, care este posibila si fara contactul direct al
dintilor [235]. Kato et al. [118] a demonstrat ca BN este independent de pierderea dintilor. Aceste
rezultate sunt in concordanta cu teoria centrald a genezei BN [138]. Autorii au ajuns la concluzia
ca factorul ocluzal nu este determinator, insa in evolutia maladiei joaca un rol important [28, 38,
118]. Problema devine si mai complexa, reiesind din faptul ca semnele de scrasnire a dintilor sunt
considerate ca fenomen fiziologic in special la persoancle emotional nestabile cu probleme
ocluzale [210]. Este posibila si versiunea ca malocluzia poate provoca un disconfort pronuntat care
actioneaza in calitate de stres-factor [24].

Nu este clara interrelatia dintre BN si patologia ATM — in literaturd se discuta diferite
variante: BN este una din cauzele disfunctiei ATM, disfunctia ATM poate conduce la aparitia BN;
ambele patologii (BN, ATM) apar in urma disfunctiei muschilor masticatori [109]. La persoanele
cu disfunctii ale ATM bruxismul se manifesta aproximativ in 70% cazuri [125, 234, 254].

La pacientii cu BN, angrenarea fortatd a maxilarelor conduce la sporirea activitatii
bioelectrice a muschilor masticatori, se atesta si o asimetrie a activitatii bioelectrice [18, 158, 252].
Contributia relativa la forta de inclestare a maxilarelor este aproximativ de 30-50% pentru
muschiul temporal, 35% pentru muschiul maseter si 20-40% pentru muschiul pterigoidian medial
[7]. La pacientii cu BN activitatea muschilor masticatori este sporita atat in stare de contractie cat
si in stare de relaxare, procesele fiind inconstiente [24].

Cu scop de a evidentia particularitatile excitabilitatii cailor motorii implicate in bruxism au
fost studiate variantele reflexului ocluzal, in comparatie cu persoanele sanatoase [110]. Reflexul
ocluzal joaca un rol mare in realizarea controlului activitatii muschilor masticatori [7, 16]. S-a

stabilit ca durata perioadei SP1 si SP2 a reflexului ocluzal la pacientii cu BN era statistic
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semnificativ mai mica. Autorii presupun ca in BN se atenueaza in primul rand procesele de
modulare a excitabilitatii neuronilor motori la nivelul trunchiului cerebral, cu reducerea capacitatii
de inhibitie a circuitelor motorii corespunzatoare. Unii autori interpreteaza bruxismul ca un
fenomen de distonie musculara in urma afectarii structurilor trunchiulare si extrapiramidale [158,
245]. Alti autori au demonstrat ca bruxismul aparare ca rezultat al reorganizarii functionale a
motoneuronilor centrului de masticatie [173, 244].

O alta teorie a BN este bazata pe disfunctia ganglionilor bazali cerebrali [211]. In ultimii ani
au aparut dovezi ca BN este o patologie aparutd in urma modificarilor proceselor neuroplastice
(schimbare patologica a activitatii neuronilor motori si sinapselor lor cu modificarea balantei de
inhibitie/excitatie) [56].

BN este una dintre cele mai frecvente parasomnii, fiind situat pe locul trei dupa sforait si
vorbitul din somn [184, 240]. Din punct de vedere al tulburarilor de somn se considera ca BN nu
apare niciodata singur, fiind asociat cu alte dereglari (sindromul de apnee obstructiva, perioade de
microtrezire in timpul somnului, somnolenta excesiva in timpul zilei etc.).

La persoanele cu BN, in 70-80% cazuri se manifesta dereglari ale somnului cu treziri repetate
in cursul noptii si somnolenta ziua [28]. In 36% cazuri la pacientii cu BN sunt prezente deregliri
respiratorii in timpul somnului [59]. La pacientii cu sindrom obstructiv nocturn BN s-a depistat in
34,3% cazuri [49]. In apneea obstructiva se observa episoade de activare a muschilor masticatori.
In acest aspect sistemul dopaminergic joacd un rol important [59]. Actualmente, se realizeaza
multe investigatii in directia noud numita medicina dentara si somnul (dental sleep medicine).
Unul din patru pacienti cu apnee nocturna obstructiva sufera de scrasnitul dintilor in somn [281].

Un alt fenomen, care se studiaza in corelatie cu BN este RMMA (rhythmic masticatory
muscle activity), care se manifesta in 60% cazuri la persoanele sanatoase in timpul somnului [40,
132, 170]. In timpul RMMA, amplitudinea contractiilor musculare este mica, fara manifestari de
scragnire si fard aparitia sunetelor specifice bruxismului (frecventa episoadelor pe ora, este
aproximativ de trei ori mai rara in comparatie cu frecventa episoadelor de bruxism) [41, 103, 133].
La pacientii cu BN RMMA este de trei ori mai puternic si de sapte ori mai frecvent [59].

In ultimii ani o atentie deosebita se atrage rolului sistemului nervos vegetativ in patogeneza
BN [223]. A fost stabilita consecutivitatea fazelor BN: 1) cresterea activitatii simpatice cardiace
cu 4-8 minute inaintea episodului de BN; 2) sporirea frecventei EEG cu 4 s inaintea episodului; 3)
tahicardia inaintea episodului; 4) cresterea activitatii muschilor care determina protruzia
mandibulei si deschiderea gurii; 5) cresterea amplitudinii respiratiei; 6) activarea ritmica a
muschilor masticatori cu sau fara scrasnire [132, 152].

Actualmente, creste interesul fata de mecanismele vegetative in BN si durerile miofasciale

[16, 223]. Durerile orofaciale in BN se atesta in 40% cazuri [38]. La stimularea fibrelor si
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ganglionilor simpatici se modifici considerabil tonusul muschilor masticatori [181]. In alte studii
a fost demonstrat ca stimularea fibrelor simpatice conduce la modificarea esentiala a durerii
musculare cronice [104]. Stimularea fibrelor simpatice conduce la modificarea activitatii ritmice
a mandibulei si contractiilor muschiului maseter [193], influenteaza contractibilitatea muschilor
scheletali prin mecanismele adrenergice si noradrenergice [97].

Un rol foarte important in aparitia si manifestarea fenotipului BN il are factorul genetic [10,
21, 25, 65]. Un studiu al factorilor genetici la gemeni a evidentiat ca nu exista diferente in
arhitectura genetica intre barbati si femei care suferd de bruxism [10]. In baza analizei
chestionarelor clinice a 4000 de gemeni s-a demonstrat rolul factorilor genetici in aparitia a 64%
de BN [107]. Insa in alte investigatii pe baza analizei a 250 de gemeni s-a accentuat ci factorul
genetic nu joaca un rol determinant [154].

BN apare mai frecvent si se manifesta mai puternic la persoanele cu anumite particularitati
cefalometrice [133]. S-a stabilit ¢ in 70,4% cazuri din bruxisti este prezent torus mandibularis,
care reprezinta un volum mic de os trabecular si tesut fibros, cu localizarea bilaterala pe suprafata
linguala in regiunea caninilor si premolarilor [47, 120]. Aceasta protuberantd osoasa nu se
considera patologica si de obicei nu produce simptome, iar cazuri de eliminare chirurgicala sunt
extrem de rare. Actualmente, nu este clarda geneza lor. Se presupune ca formarea torus
mandibularis este un proces compensator si protectiv — reprezinta reactia osului la patologia
ocluzala in zona mandibulara cea mai vulnerabila [47]. S-a demonstrat ca la pacientii cu BN, dupa
eliminarea chirurgicala a torus mandibularis, peste un timp el a aparut din nou [261].

Reiesind din analiza a 300 articole consacrate BN, s-a ajuns la concluzia ca, actualmente,
este necesara extinderea metodelor obiective de diagnostic al BN pentru a evidentia in fiecare caz

concret particularitatile etiologice si patogenetice [185].

1.2. Clasificare, diagnostic si manifestari clinice.

Clasificarea bruxismului nu este elaborata pe deplin. Unii autori clasificad bruxismul in
functie de perioada cand se manifesta episoadele maladiei (nocturn, diurn); in functie de pozitia in
care se situeaza mandibula fata de maxilar in timpul desfasurarii episodului de bruxism (bruxism
centric — inclestarea si frecarea dintilor celor doud arcade se produce intr-0 pozitie centrica;
bruxism excentric — frecarea dintilor celor doua arcade se produce intr-0 pozitie excentricd); in
functie de etiologie: bruxism primar, idiopatic; bruxism secundar (corespunde formelor de bruxism
legate de patologia neurologicd si psihiatrica, patologiile de somn sau abuzului de medicamente
etc.) [28, 37, 214]. Se propune de a diviza BN conform severitatii: in forma usoara (se manifesta
nu in fiecare noapte, fara uzura dintilor si alte dereglari), forma moderata (se manifesta in fiecare

noapte cu dereglari usoare asociate bruxismului), forma severa (se manifestd in fiecare noapte cu
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prezenta uzurii dentare pronuntate si dereglarilor ATM) [161]. Conform altor autori, bruxismul se
clasifica in functie de perioada aparitiei episodului: diurn, nocturn si mixt; in functie de etiologie:
primar (idiopatic) si secundar (afectiuni neurologice si alte maladii, actiunea substantelor
psihoactive etc.); in functie de activitatea motorie: tonic (contractiile musculare cu o durata mai
mare de 2 secunde), fazic (contractiile musculare pana la 2 secunde) si combinat (alternarea
contractiilor tonice si fazice); in functie de manifestarea in timp: bruxism in anamneza si bruxism
actual. Majoritatea episoadelor de BN sunt fazice si dureaza 0,25-2 secunde [37, 164].
Aproximativ 90% din episoadele BN sunt fazice sau mixte, iar episoadele bruxismului diurn sunt
preponderent tonice [211]. Lavigne et al. [28] propun clasificarea episoadelor nocturne in 3 clase:
clasa O (lipsa episoadelor); clasa 1 (episoade cu frecventa de 2-4 pe ord); clasa 2 (frecventa
episoadelor mai mult de 4 pe ora). Episoadele de BN pot fi asociate cu scrasnitul dintilor, dar pot
fi si fara acest simptom [164]. Criterii importante de diagnostic al BN sunt prezenta a cel putin 4
episoade pe ord in timpul somnului, fara sunete specifice bruxismului sau cel putin un episod
asociat cu sunetul specific bruxismului [133].

Actualmente, problema clasificarii BN ramane nesolutionata. S-a demonstrat ca se pot
constata mai mult de 100 forme clinice in baza evidentierii particularitatilor de manifestare a
bruxismului: conditiile — somn, veghe; tipul — scrasnire, inclestare, frecare (impingere); contacte
— centric, excentric; intensitatea episoadelor BN — joasa, medie, inalta; frecventa episoadelor BN
— episodic, frecvent, constant. Reiesind din cele expuse, variantele bruxismului pot fi
2x3x2x3x3=108 [214]. La includerea si altor indici (reflexul ocluzal etc.) aceste variante se pot
extinde si mai mult.

Episodul de BN este definit ca miscare masticatorie cand amplitudinea EMG atinge cel putin
10% de la contractia maximala voluntard a persoanei aflate in Stare de veghe [164]. Conform
recomandarilor American Academy of Sleep Medicine, diagnosticul BN la o persoana care
scragneste noaptea din dinti se bazeaza pe prezenta a cel putin unui din 3 semne: 1) abraziunea
patologica a dintilor; 2) disconfort in muschii masticatori, durere sau sldbiciune la
deschiderea/inchiderea gurii in orele de dimineata (la trezire); 3) hipertrofia muschilor maseteri,
observata la angrenarea maximala a maxilarelor [1].

Diagnosticul BN include 3 nivele: BN posibil (in baza chestionarului clinic si anamnezei),
BN probabil (chestionarul clinic, inspectia si examinarea clinicd), BN definit (chestionar clinic,
examinare prin polisomnografie) [66, 125].

Autorii [38, 64, 73,91, 114, 160, 167, 206, 211, 219] evidentiaza semne patologice bruxism-
asociate cu o importanta mare in clinica stomatologica: abraziunea dentara; fracturile dentare si a
restaurdrilor dentare; fisuri dentare fara legatura cu traumatism si accidente, inflamatia

ligamentului periodontal, care conduce la pierderea dintilor; pulpita si necroza pulpara; modificari
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parodontale; glosodinia (’sindromul gurii arzande”); durere in muschii masticatori sau cefalee, in
special in regiunea temporala, fatigabilitatea musculara; hipersensibilitate la rece si/sau fierbinte;
hipertrofia muschilor masticatori; crepitatii in articulatia temporomandibulard sau reducerea
miscarilor mandibulare; amprente linguale, abfractia, mobilitate dentara, hipercementoza,
recesiuni gingivale, prezenta liniei albe bucale, leziuni ale buzelor, obrajilor si ale marginilor
laterale ale limbii, hiper- sau hiposalivatie, prezenta torusurilor mandibulare/maxilare, aparitia
exostozelor, remodelarea oaselor datorita hiperfunctiel muschilor masticatori, limitarea abilitatii
de deschidere a gurii. Manifestarile clinice ale bruxismului sunt clasificate in 4 grupe principale
[43]: manifestari la nivelul dintilor (abraziune dentara care progreseaza anual aproximativ cu 65
micrometri, fracturi dentare etc.); manifestari la nivelul muschilor (tonus sporit al muschilor
masticatori si hipertrofia lor, dureri musculare, cefalee tensionald, dureri miofasciale etc.);
manifestari la nivelul ATM (disconfort, durere, limitarea miscarilor mandibulare etc.); alte
manifestari clinice (modificarea dimensiunii verticale a fetei etc.).

Conform Adrian et al. [35], manifestarile BN pot fi clasificate in 4 categorii: 1) biologice
(hipersensibilitate, hipermobilitate, torus mandibularis, mialgii, dereglarea ATM etc.); 2) fizice
(uzura dentara, abfractia, fracturi dentare etc.); 3) estetice (reducerea dimensiunilor verticale ale
fetei, hipertrofia muschilor etc.); 4) altele (xerostomia etc.).

A fost stabilit ca la pacientii cu BN activitatea EMG a muschilor temporali anteriori si
maseter in stare de repaos este mult mai mare comparativ cu persoanele sanatoase [136]. A fost
demonstrat [176] ca in orele de dimineata si in cursul zilei tonusul muscular variaza. In stare de
relaxare se determind o activitate minimald a muschilor masticatori, insa activitatea muschiului
temporal anterior este mai mare (p < 0,05) comparativ cu activitatea muschiului maseter. Aceste
modificari autorii [176] le explica prin faptul ca muschiul temporal anterior nu este un muschi de
forta, dar este un muschi care determina tonusul postural al mandibulei in stare de relaxare, iar in
contractia izometrica maximald, muschiul maseter are valori mai mari comparativ cu temporal
anterior deoarece este un “muschi de forta”.

Consecintele BN sunt clasificate in 3 categorii [49]: 1) dentare (abraziune, fisuri, fracturi,
mobilitate dentara, hipersensibilitate, traumatizarea si inflamarea parodontiului, fracturarea
restaurdrilor dentare etc.); 2) miogene si artrogene (hipertrofia muschilor masticatori, disconfort
in muschi, oboseala muschilor, dureri musculare, inclusiv si in regiunea pericraniana, reducerea
miscarilor mandibulare, durere in ATM); 3) alte consecinte (indentatia linguald, xerostomia,
traumatizarea limbii, buzei si obrajilor, glosodinia — ’sindromul gurii arzande™).

Pacientii cu BN in 84% cazuri sufera de dureri miogene, in 82% este prezent diferit grad de
uzura dentard, in 52% cazuri apare mobilitatea sporitd a dintilor, in 48,3% cazuri se manifesta

obosirea muschilor masticatori, in 4,8% cazuri se manifestd dereglari la deschiderea gurii [255].
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Unii autori considera ca la pacientii cu BN mialgia este prezenta in 20-30% cazuri [132].

Un alt semn patologic miogen este hipertrofia muschilor masticatori. in baza analizei
literaturii de specialitate moderne, am sistematizat factorii si conditiile care sunt asociate cu
modificarea grosimii muschilor masticatori [37, 123, 133, 163, 195]:

e grosimea muschilor se modifica in urma hiper- sau hipoactivitatii de lunga durata,

e modificarea grosimii muschilor se asociaza cu modificari micro- si macrostructurale;

e grosimea muschilor influenteaza miscarile mandibulare (deschiderea gurii etc.) si gradul de
fatigabilitate a muschilor;

e grosimea muschilor conduce la aparitia asimetriei faciale, aparitia problemelor estetice si
tensionarii psihoemotionale legate de aspectul fetei;

e grosimea muschilor depinde de varsta, sex si rasd; odata cu avansarea in varsta diminueaza
forta muschilor masticatori care coreleaza cu gradul de osteoporoza, ceea ce conduce la
micsorarea grosimii muschilor;

e modificarea grosimii muschilor reflecta diminuarea sau sporirea masei corporale;

e grosimea muschilor poate mima o tumoare a glandei parotide sau un edem inflamator.

Bruxismul, in multe cazuri, decurge subclinic si este depistat ocazional de stomatolog [25],
sau de rude, prin aprecierea scrasnitului in timpul somnului sau sunetelor specifice [20]. In aceste
cazuri, triada indicatiilor pentru realizarea polisomnografiei la un pacient stomatologic este:
prezenta inclestarilor nocturne; scor >9 puncte ale testului de somnolenta diurna (Epworth
Sleepines Scale — ESS); sforaitul in timpul somnului [281].

Pacientii cu BN necesita investigatii complexe pentru a exclude alte maladii ale sistemului
nervos (maladia Parkinson, distonia cervicala, epilepsia, sindromul Tourette, spasmul hemifacial
etc.) [28, 153, 217]. BN se manifestd si in multe boli psihice (hiperactivitate psiho-motorie,
schizofrenie, bulimie, autism etc.) [28, 105].

O importanta deosebita la pacientii cu BN are discoordonarea activitatii sistemului cerebral
de control motor si activitatii sistemului nervos vegetativ simpatic [28, 38]. In etiologia si patologia
BN, modificarile activitatii sistemului nervos vegetativ se asociaza in primul rand cu starile de
stres emotional [24]. Relatia dintre sistemul vegetativ, emotii si BN este foarte complexa si studiata
insuficient.

S-a stabilit ca la pacientii cu BN exista doua tipuri de dereglari vegetative — fazice si tonice
[38, 118, 132, 152]. La pacientii cu BN, o importanta mare au dereglarile vegetative in sistemul
cardiovascular — actualmente se discutd problema cu genericul: este oare bruxismul un semn nou
al dereglarilor cardiovasculare? [46].

De rand cu dereglarile vegetative in sistemul cardiovascular, in 23% cazuri se manifesta

sudoratia excesiva in orele de noapte [38, 178]. In baza unei metode noi — jc.SSR (jaw clenching
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sympathetic skin responses) s-a demonstrat, ca la pacientii cu BN sunt prezente dereglari

vegetative 1n sistemul stomatognat [277, 278].

Un aspect putin studiat este reglarea functiilor vegetative la pacientii cu BN si diferite
dereglari respiratorii. S-a stabilit o corelatie intre episoadele de BN cu patternul respirator si nivelul
hipercapniei, in special se modifica activitatea muschiului maseter [49, 269, 282]. Exista ipoteza,
conform careia episoadele de BN, in anumite conditii, joaca rolul de mecanism protectiv in
dereglarile respiratorii in timpul somnului [49]. In acest context, prezinti interes datele, conform
carora, odata cu avansarea in varsta, diminueaza BN, iar dereglarile respiratorii in timpul somnului
sporesc. La pacientii cu BN, indicii apneei, apnee-hipopnee sunt mai mari comparativ cu
nonbruxistii [49]. In acest aspect, important este ca gutierele contribuie la prevenirea abraziunii si
a altor complicatii asociate cu bruxismul, insa pot provoca dereglari respiratorii si vegetative in
timpul somnului [164]. Aceste date demonstreaza necesitatea elaborarii unor gutiere specializate
pentru pacientii cu dereglari respiratorii si vegetative.

Analiza literaturii de specialitate a permis sistematizarea informatiei referitor la interrelatia
dintre bruxism-respiratie-diagnostic-tratament [9, 49, 54, 57, 86, 88, 98, 122, 215, 260, 264, 269,
282]:

e La pacientii cu BN in stare de veghe se pot manifesta dereglari psihoemotionale asociate cu
dereglari ale respiratiei, iar respiratia dirijata poate diminua manifestarile stresului emotional
si bruxismului nocturn.

e In timpul episodului BN se modifici esential permeabilitatea cailor respiratorii (figura 11).

e La pacientii cu dereglari respiratorii nocturne are loc sporirea activitatii muschilor
orofaringieni si masticatori asemanatoare cu cea a pacientilor cu BN.

e BN se atesta mai frecvent in cazurile de obstructie nazald cronica, Insd existd si cazuri cand

BN s-a ameliorat sub influenta obstructiei nazale.

Bruxism

Protiuzia
Retiuzia mandibulei

mandibulei

Os hioid
\

Limba

| Blocarea cailor respiratorii Cairespiratorii  )[.masseter

libere (hipertonus)

Figura 11. Relatiile dintre caile respiratorii, protruzia/retruzia mandibulei, tonusul
muschiului maseter si pozitia limbii la pacientii cu obstructie respiratorie si bruxism
nocturn [282].
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e Tratamentul prin aplicarea metodei de presiune pozitiva continua in caile respiratorii este
efectiv In sindromul de apnee in somn si diminueaza considerabil episoadele de BN.

e Respiratia orala cronica modifica postura mandibulei, limbii si a muschilor masticatori.

e Aplicarea gutierelor la o parte din pacientii cu BN amelioreaza permeabilitatea cailor
respiratorii, la o alta parte, din contra — agraveaza, aplicarea gutierelor la pacientii cu bruxism

nocturn micsoreaza spatiul aerian orofaringian (figura 12).

Figura 12. Zonele aeriene influentate de aplicarea gutierelor la pacientii cu bruxism
nocturn [54].

Nota: 1 — zona nazofaringiand,; 2 — zona orofaringiand,; 3 —zona hipofaringiana.

Actualmente, nu este clara interactiunea dintre tipul predominant al respiratiei diurne
(orald/nazala/mixta) si manifestarile BN. Initial se considera ca respiratia orala poate fi cauzata de
congestia mucoasei nazale, insa a fost demonstratd si existenta unui mecanism invers — la
persoanele cu respiratie orald prin caile neurogene in corelatie cu modificarile concentratiei de
bioxid de carbon are loc stimularea producerii mucusului nazal, care provoaca diferit grad de
obstructie [43, 63].

Sindromul de respiratie orala (SRO) poate sa apara sub influenta obstructiei nazale de lunga
durata in anamneza, inclusiv in perioada copilariei. Respiratia orala este nociva [49, 249, 269]: se
modificdA mucoasa nazald si orald, diminueaza aportul oxigenului in pldmani, se modifica
activitatea muschilor cu aparitia schimbarilor microstructurale in ATM, se modifica activitatea
muschilor orali si masticatori cu influente nocive asupra pozitiei dintilor, se modifica pozitia si
activitatea limbii, ceea ce influenteaza forma arcadei dentare superioare cu aparitia deformatiilor.
In timpul respiratiei orale apare hipertonusul si hiperactivitatea muschilor cu laterodeviatia
mandibulei.

Actualmente, nu am depistat publicatii referitor la interactiunea respiratiei orale diurne si

manifestarile bruxismului nocturn, la fel nu sunt elucidate problemele de diagnostic si tratament
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al pacientilor cu bruxism nocturn primar si diferite tipuri ale respiratiei diurne.

O metoda moderna de studiere a functiilor vegetative este termografia infrarosie — metoda
noninvaziva cu potential diagnostic mare, dar putin studiat. Metoda da posibilitate de a diferentia
durerile faciale neuropatice de afectiunile inflamatorii dentare [253, 257], de a depista la etapele
initiale (subclinice) diferite dereglari ale activitatii muschilor masticatori si ATM [243, 257]. La
pacientii cu bruxism, aplicarea termografiei infrarosii a evidentiat hipertrofia adaptiva
compensatorie a muschilor masticatori [243]. In proiectia muschilor masticatori la pacientii cu
BN, temperatura este cu 0,4-1,5°C mai mare comparativ cu zonele adiacente [253]. O oarecare
asimetrie fiziologica a temperaturii muschilor masticatori se poate explica prin partea

predominantd masticatorie, tipica persoanei respective [51, 243].

1.3. Cofactorii bruxismului.

In prezent, tratamentul BN nu are ca scop inlaturarea completi a bruxismului (manifestirile
minimale ale inclestarilor nocturne sunt fenomene fiziologice normale, in special la persoane aflate
in starea de stres). Cunoasterea actiunii cofactorilor cotidieni are o importanta foarte mare.
Important este evidentierea ponderii fiecarui factor implicat in aparitia si agravarea BN. S-a
demonstrat ca in multe cazuri nu este atat de importanta prezenta cofactorilor bruxismului, cat
intensitatea si durata de actiune ale acestor cofactori [210].

Reiesind din faptul ca teoria de bazd a BN este teoria neurogena de disfunctie centrald, se
poate presupune ca diferite substante psihoactive, prin influenta asupra sistemului nervos central,
VOr avea si 0 actiune importanti asupra mecanismelor patogenetice ale BN [10, 138]. In viata
cotidiana substantele psihoactive, de regula, sunt folosite cu scop de a crea stari de relaxare, placere
si pentru diminuarea durerii [5].

Una din cele mai raspandite substante psihoactive este nicotina — o treime din populatia
globului pamantesc fumeaza [27]. Conform datelor OMS, anual, tabagismul omoara circa 2,5 mil.
oameni, iar catre anul 2025 aceasta cifrda va constitui 10 mil., adica fumatul se va transforma intr-
o0 epidemie [3]. Fumatul conduce la aparitia multor dereglari in sistemul stomatognat — parodontita,
cancer, gingivita, bruxism etc. [10, 190, 229]. La fumatori BN se atesta in 35% cazuri fata de 7%
la persoanele nefumatoare [28]. Pacientii cu BN fumeaza in 35,3% de cazuri la varsta de 18 ani si
in 30,8% cazuri la varsta dupa 35 ani [242]. Conform rezultatelor diferitor investigatii, s-a stabilit
ca pacientii cu BN fumeaza mai frecvent de 1,1-2,4 ori [36, 112, 118, 133, 170]. Analiza datelor
epidemiologice a evidentiat ca persoanele cu BN fumeaza cel putin o tigareta in 24 ore in 27%, iar
persoanele fara BN — in 13,3% cazuri [41]. Lavigne et al. [133] au stabilit ca scrasnitul din dinti
se intilneste mai frecvent (12%) la fumatori, comparativ cu nefumatorii (6,7%), iar numarul de

episoade ale BN la fumatori este de 5 ori mai mare comparativ cu nefumatorii. La fumatori BN se

23



atesta de 3 ori mai frecvent in comparatie cu nefumatori [143]. Fumatul tigaretelor mai mult de 20
pe zi conduce la aparitia formelor grave ale BN [214]. La pacientii fumatori mai tineri cu BN
procentul scrasnitului dintilor in comparatie cu persoanele mai in varsta este respectiv de 35,3%
vs. 30,8% [242].

In fumul de tigarete se contin multi componenti (oxid de carbon, bioxid de carbon, hidrogen
sulfurat, amoniac, arsenic, plumb, cadmiu etc.) care in complex influenteaza negativ asupra
organismului [3, 10]. Nicotina este un agonist pentru mai multe tipuri de receptori nicotinici si
acetilcolinici, provocand diferite efecte patologice in creier [5, 10]. Nicotina se leaga cu receptorii
de tip Cao, care se afla in muschii striati, stimuleaza ganglionii simpatici (provoaca simpaticotonie),
mimeaza starea de stres. Unul din mecanisme ale nicotinei este sporirea secretiei hormonilor
hormonii glandei tiroide [3]. Nicotina nu numai patrunde in creier, dar si se acumuleaza in
structurile cerebrale. A fost demonstrat ca nicotina provoaca activarea neuronilor cu modificarea
starii psihoemotionale [187]. Patrunderea primara a nicotinei in organism este un stres, iar lipsirea
organismului de nicotina creeaza 0 Situatie stresogena si mai pronuntata [3]. Efectul nicotinei se
manifesta atat prin excitare, cat si prin inhibarea diferitor functii [10]. Nicotina stimuleaza
activitatea sistemului dopaminergic central, ceea ce conduce la sporirea frecventei aparitiei
bruxismului de doud ori [138]. Fumatul actioneaza negativ asupra metabolismului proteic,
proceselor de proteoliza, expresiei genelor miostatinei, factorilor inhibitori ai masei musculare, in
special asupra asimildrii aminoacizilor la nivel celular [183]. Pe langa aceasta fumatul modifica
continutul de testosteron, hormon foarte important in cresterea si mentinerea masei musculare.

Imediat dupa fumat peste 60 minute s-a constatat o sporire a amplitudinii potentialului
vegetativ simpatic cutanat (SSR), insd aceste modificari nu aveau corelatii directe cu doza
nicotinei, modificarea indicilor vegetativi simpatici la fumatori este asociata cu aparitia senzatiilor
de placere (efect hedonic) [165, 277].

Nicotina deregleaza procesele de reglare vegetativa in sistemul cardiovascular (stimuleaza
eliminarea catecolaminelor in structurile cerebrale, provoaca vasoconstrictie etc.) [179]. Sub
influenta nicotinei sporeste esential activitatea simpatica, creste concomitent nivelul de epinefrina
si norepinefrina in sange, ceea ce conduce la marirea tensiunii arteriale si aparitia tahicardiei [4].

Reiesind din cele relatate, problema corelatiei nicotinei cu BN raméane actuala si necesita un
studiu special si profund. S-a demonstrat ca si fumatul pasiv la copii de varsta 8-10 ani conduce la
aparitia/intensificarea BN mult mai frecvent in comparatie cu copiii fara expunere la fumul de
tigareta [159].

O alta substanta psihoactiva este cafeina, care ca si fumatul se foloseste in conditii cotidiene

foarte frecvent [10]. Cafeina este o substanta psihoactiva cu multiple efecte stimulatoare — sporeste
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nivelul de veghe si viteza de procesare a informatiei, reduce durata totald a somnului, modifica
perioadele si calitatea somnului nocturn, modifica activitatea neuronilor corticocerebrali si starea
psihoemotionala [10, 187]. Cafeina stimuleaza muschii masticatori [112], produce cresterea
senzatiilor subiective de tensionare musculara concomitent cu tendinte de crestere a anxietatii —
semne tipice pentru BN [187].

Influenta cafeinei asupra BN este studiatd insuficient. La barbati consumul de cafeind a
influentat considerabil incidenta BN: 0-3 canute pe zi — 3,1%; 3-8 canute — 3,8%; mai mult de 8
canute — 7,5%; respectiv la femei 0-3 canute — 4,6%; 3-8 canute — 3,9%; mai mult de 9 canute —
5,9% [10]. Svenson et al. [214] au evidentiat pragurile periculoase pentru aparitia/mentinerea BN
— consumul cafeinei mai mult de 6 canute pe zi. Bastien et al. [52] a realizat un studiu al activitatii
bioelectrice a muschiului maseter la pacientii cu BN, sub actiunea consumului de cafeina si nu a
depistat diferente semnificative comparativ cu grupa placebo. insi in alte studii, s-a relatat ca
cresterea consumului de cafeina sporeste severitatea BN [157], iar consumul a 6 si mai multe
canute de cafea pe zi sporeste riscul BN de 1,4 ori [170]. In alte investigatii aceste date nu au fost
confirmate [32]. S-a presupus ca cafeina are un efect dozo-dependent asupra BN [10].

Sub influenta bauturii de cafea, activitatea simpatica a sporit cu 54,1%, insa problema
studiatd devine mai complexa in contextul investigatiilor, conform carora administrarea cafelei
fara cafeind a provocat de asemenea sporirea esentiala a activitatii simpatice musculare [75].

O alta substanta psihoactiva este alcoolul, care include etanolul si Se contine in diferite
bauturi (vin, bere, bauturi tonizante etc.). Consumul de alcool poate fi normal sau patologic. Se
incearci de a diviza dozele alcoolului consumat zilnic pentru a minimaliza efectele nocive. In acest
aspect au aparut termenii doza consumabild, frecventa de consumare, consumare moderata.
consumare sporadica etc. Actiunea alcoolului se poate diviza in 2 faze: in doze mici stimuleaza si
reduce inhibarea, iar in doze mari provoaca depresia functiilor cognitive, perceptive si motorii.
Efectul alcoolului asupra manifestarilor BN este dozo-dependent [10]. A fost stabilit ca persoanele
cu BN tind la un consum de alcool mai mare [58]. BN era mai frecvent la persoanele care
consumau mai mult de 8 unitati de alcool pe zi comparativ cu cei care consumau mai putin.
Frecventa BN in consumul excesiv de alcool a fost de 7%; in consumul moderat — 4% si in
abstinenta 3% [10]. Conform autorilor, corelatia dintre cantitatea de alcool consumata si
severitatea BN a evidentiat valori statistic concludente. Separarea actiunii altor factori (fumatul
etc.) a evidentiat o corelatie mai puternica a consumului de alcool fata de alti cofactori [10].

Consumul de alcool in 88,4% cazuri se explica prin diminuarea stresului [41]. Autorul a
stabilit ca la barbati cu bruxism prevalenta consumului de alcool este de 74,1% vs. 35,9% fara
bruxism; corespunzator la femei cu bruxism prevalenta este de 56,8% vs. 43,2% fara bruxism.

Actualmente, nu este clar care din cofactorii cotidieni are 0 importanta mai mare in
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aparitia/mentinerea/agravarea sau diminuarea bruxismului [10, 41, 214, 242]. Consumul
alcoolului si a cafeinei nu sunt asociate strans cu durerile in muschii masticatori la trezire in orele
de dimineata [16], insa aceasta dependenta este strans relationata cu nivelul stresului emotional.
Substantele psihoactive (tutun, alcool, cafeina) au actiune selectiva, independenta asupra riscului
aparitiei BN [10]. Mecanismele de influenta a substantelor psihoactive asupra verigilor
patogenetice ale BN nu sunt clare, se presupune rolul mai important ale sistemelor dopaminergice
cerebrale [10, 133, 138, 235].

In afara de substantele psihoactive, hipodinamia poate fi un factor care contribuie la aparitia
bruxismului [20]. Au fost depistate corelatii esentiale intre BN si oboseald, probleme legate de
starea fizica a persoanelor [95], insa aceste aspecte sunt studiate insuficient. Importanta este
existenta corelatiilor dintre gradul de activitate fizica si indicii stresului emotional, valorile acestor
corelatii sunt comparabile cu actiunea remediilor beta-adrenergice [45]. Analiza surselor stiintifice
demonstreaza ca nici unul din cofactorii bruxismului cunoscuti (substante psihoactive, activitatea

psihomotorie etc.) nu este pe deplin studiat [41, 90].

1.4. Tratamentul complex si metode de autoajutorare.

Actualmente, nu exista un algoritm de tratament valabil pentru toate formele de bruxism,
care sa permita remedierea consecintelor bruxismului la nivelul sistemului stomatognat si corectia
dereglarilor asociate bruxismului. Realizarea unui tratament simptomatic nu atinge scopurile
terapeutice scontate. Reiesind din particularitatile etiologice si patogenetice ale maladiei,
tratamentul bruxismului necesitd o abordare multisistemica si interdisciplinara [281].

In tratamentul complex al BN se pot evidentia urmitoarele componente [37, 43, 152, 251]:
evitarea actiunii cofactorilor bruxismului (alcool, cafeina, nicotina etc.), evitarea stresului si
starilor de tensionare psihoemotionala, realizarea psihoterapiei cognitive, respectarea unor
indicatori comportamentali (igiena alimentatiei etc.); echilibrarea ocluzald; tratamentul
farmacoterapic; tratamentul fizioterapic; tratamentul prin aplicarea metodelor alternative;
reabilitarea proteticd in bruxism.

In tratamentul stomatologic complex al BN echilibrarea ocluzalad constituie o verigi
esentiala. Echilibrarea ocluzala se poate realiza prin doud procedee — slefuire selectiva si aplicarea
gutierelor. Slefuirea selectiva este recomandatd atunci cand Se poate realiza fara mutilarea
suprafetelor de smalt, in cazurile incipiente ale bruxismului, cand morfologia ocluzala nu este inca
alterata. Slefuirea are scopul de a armoniza contactele ocluzale. In anul 1987, Okeson a propus
gutiere pentru tratamentul bruxismului [8]. Autorul a stabilit ca gutierele moi agraveaza activitatea
muschilor masticatori, iar cele dure — amelioreaza [204]. Insi pana in prezent nu este rezolvati

problema referitor la indicatiile de aplicare a gutierelor moi si dure [42].
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Diferite variante de gutiere pot fi divizate in mai multe grupe: gutiere permisive — permit
miscarea dintilor cu pastrarea miscarilor anatomice ale condilului mandibular; gutiere
nonpermisive — pozitioneaza mandibula inferior si anterior; gutiere pseudopermisive cu mai multe
variante [87]. Conform Adrian et al. [35], gutierele se clasifica in functie de materialul folosit
pentru confectionarea lor, tipul contactelor ocluzale si pozitia condilului.

Se studiaza gutierele anterioare, care au unele avantaje: reducerea semnificativa a intensitatii
BN, reducerea cu peste 70% a fortei de ocluzie maxime posibile atat pentru muschii maseter, cat
si pentru cei temporali, lipsa contactelor ocluzale pe dintii laterali, efect pronuntat de reducere a
simptomelor ATM [166].

In ultimii ani, a fost elaborata o gutiera speciala — NTI (nociceptive trigeminal inhibitor) cu
efect de repozitie maxilo-mandibulara (gutiere de repozitionare) [24]. Insa primele rezultate au
evidentiat pericolul aparitiei modificarilor ocluzale ireversibile.

Stomatologul nu indica gutiere nocturne fara a stabili prezenta/absenta apneei nocturne
pentru a evita agravarea respiratiei [132, 281]. in cazurile de apnee nocturni usoara gutierele pot
fi aplicate. In cazurile moderate/severe de apnee nocturni la pacientii cu BN se recomanda gutiere
speciale pentru reducerea apneei [281]. Sunt 2 categorii de dispozitive orale: dispozitive de
repozitionare a mandibulei (mandibular repositioning devices — MRD) si dispozitive mentinatoare
de limba (tongue-retaining devices — TRD). Se elaboreaza diferite variante constructive ale
gutierelor cu scopul de miorelaxare si stabilizare miogen-artrogena, insa eficienta lor nu este
demonstrata convingétor si in multe cazuri provoaca efecte adverse (durere, disconfort etc.) [130].

Scopul aplicarii gutierelor ocluzale este diferit [20, 24, 55, 87, 115]: restabilirea simetriei
muschilor maseter; diminuarea spasmului muscular; prevenirea pierderilor de tesuturi dure
dentare; prevenirea traumelor ocluzale; echilibrarea prerestaurativa; protejarea noilor restaurari
protetice de parafunctii; crearea spatiului pentru restaurarea dintilor anteriori abraziati; corectarea
disfunctiei ATM; amendarea durerii artrogene; pozitionarea condilului mandibular; modificarea
proprioceptiei din ligamentul parodontal; reducerea nivelului de hipoxie celulara.

Sub influenta aplicarii gutierelor se atestda o ameliorare clinica la pacientii cu BN in 32-
92,7% cazuri [155]. Aplicarea gutierelor diminueaza gradul asimetriei activitatii musculare,
influenteaza functia ocluzala [115], diminueaza esential in 74% cazuri durerile orofaciale [42],
diminueazi numirul episoadelor de bruxism [85]. In unele publicatii se atestd o ameliorare a
bruxismului sub influenta gutierelor, insa efectele obtinute erau nestabile [85, 102]. in alte
investigatii rezultatele terapeutice au fost mai modeste [225]. Un studiu dedicat eficientei
gutierelor a evidentiat ca efectul terapeutic se manifesta mai pronuntat in primele nopti ale aplicarii
lor, insd nu este pronuntat dupa 2-6 saptamani [102]. La 20% din pacientii cu BN, gutierele din

contra, sporesc activitatea muschilor masticatori in timpul somnului [125]. Aplicarea gutierelor
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timp de 2 ani nu a redus intensitatea si frecventa BN, insa a diminuat intensitatea laterodeviatiei
mandibulare [77]. Gutierele nu stopeaza episoadele de BN, insa contribuie la redistribuirea fortelor
musculare in sistemul stomatognat. Autorii au demonstrat ca gutierele pot micsora frecventa
episoadelor de BN insa nu si intensitatea lor [85].

Nu este clar mecanismul de actiune a gutierelor [37, 125]. S-a demonstrat ca o interfata
ocluzala de 50 um poate modifica considerabil activitatea muschilor masticatori [48]. Cu cat
gutiera este mai bine fiziologic balansata, cu atat ea reduce mai efectiv hiperactivitatea muschilor
cu diminuarea durerilor asociate [2]. Fiecare dinte transmite mesaje proprioceptive spre creier prin
fibrele nervoase din ligamentul periodontal — la pacientii cu BN aplicarea gutierelor micsoreaza
presiunea asupra ligamentului si respectiv micsoreaza aferentatia proprioceptiva [87]. Cele mai
eficiente sunt gutierele care stabilizeaza ambele arcade dentare pe toatd suprafata si lungimea lor
[55]. Studiile au demonstrat faptul ca bruxismul continua in timpul purtarii gutierei totale si ca
fortele exercitate pe gutiera pot fi apropiate de contractia voluntara maxima [166]. Autorii
considera ca gutiera anterioara evitd unele probleme asociate cu gutiera totala.

Aplicarea gutierelor chiar timp de 24 ore conduce la diminuarea hiperactivitatii musculare
[8]. La pacientii cu BN in urma hiperactivitatii muschilor se pot modifica relatiile in sistemul
condilul mandibular-disc-fosa mandibulara fapt, care include o serie de cercuri vicioase cu
dereglarea activitatii muschilor si ATM [87]. In cazurile cand pacientul, sub influenta gutierei, in
scurt timp, se simte confortabil se poate presupune ca predomina dereglarile tonusului muscular.

Pentru o ajustare adecvata a gutierelor se recomanda un protocol de control in dinamica cu
intervale de 24 ore/54 ore/7 zile/2 saptamani/1 luna [87]. Problema duratei tratamentului plin
aplicarea gutierelor nu este solutionata — se propun diferite durate de tratament, de la cateva zile si
saptamani, timp de cateva luni, pana la mai multi ani [18, 19, 20, 250].

Dereglarile ocluzale nu sunt cauzele principale in aparitia BN [77], insa aplicarea gutierelor
este obligatorie in cazurile de uzura dentara, aparitia problemelor in ATM si durerilor pronuntate.
Tratamentul ocluzal are ca scop minimalizarea efectelor nocive, insa nu si tratarea BN propriu zis
[227], nu sunt dovezi convingatoare ca echilibrarea ocluzala are prioritdti in comparatie cu alte
metode de tratament al BN [126, 221, 263].
farmacoterapiei (antiinflamatoare, miorelaxante, benzodiazepine, betablocanti etc.) poate reduce
frecventa episoadelor BN [77], insa indicatiile concrete pentru aceste remedii nu sunt elaborate.
Macedo et al. [263] au realizat un studiu comparativ al publicatiilor referitor la farmacoterapia
bruxismului si au stabilit ca majoritatea medicamentelor folosite nu au o eficienta satisfacatoare.

Clonidina este efectiva in reducerea episoadelor de BN, insd provoacd hipotensiunea

arteriala la trezire [164]. S-a ajuns la concluzia ca gutierele moderne, bine ajustate, in asociere cu
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clonidina, reprezintd o varianta terapeutica a BN promitatoare, Insd aceasta variantd de tratament
provoaca si multiple efecte adverse [142].

Antidepresantele serotoninergice pot induce miscirile de inclestare si scrasnire [164]. In alte
studii a fost demonstrat ca administrarea de amitriptilind in comparatie cu placebo la fel nu a fost
eficienta la pacientii cu BN [188].

Clonazepamul, fiind efectiv pe termen scurt, nu este recomandat pe o duratd mai mare,
deoarece provoaca dependenta [142]. Si alti autori au demonstrat ca clonazepamul este eficient,
insa efectele terapeutice sunt de scurta durata [108, 203].

Se elaboreaza tehnologii de tratament bazate pe actiunea asupra activitatii sistemului
dopaminergic, insa administrarea L-dopa la pacientii cu BN a diminuat dereglarile somnului si
indicii EMG a muschilor maseter numai cu 26% [132, 138]. S-a stabilit ca la pacientii cu maladia
Parkinson sub influenta tratamentului cu L-dopa fenomenul de BN variaza in functie de doza
preparatului. La fel si administrarea bromocriptinei nu a influentat considerabil asupra expresiei
episoadelor de BN si indicilor EMG [28, 133]. Actualmente, bromocreptina nu se recomanda in
tratamentul complex al BN [37]. Reiesind din rolul disfunctiei structurilor bazale cerebrale in
patogeneza bruxismului, actualmente se studiaza eficienta agonistilor receptorilor DOPA
(pergolid etc.) — primele rezultate pozitive obtinute reflectd necesitatea investigatiilor in acest
domeniu [189].

In ultimii ani se aplicd mai pe larg botulinum toxin, insi nu este demonstrat ci eficienta
preparatului in tratamentul BN si in diminuarea durerilor/hiperactivitatii musculare este veridica
[37,99].

Hipertrofia muschiului maseter diminueaza sub influenta injectiilor de botulinum toxin.
Concomitent diminueazi spasmul si durerea miogeni, diminueazi cefaleele tensionale. Insi
injectiile repetate ale acestui preparat pot conduce la atrofia muschilor masticatori [37].

La necesitate, conform indicatiilor se aplica remediile antiinflamatoarele (ibuprofen,
naproxen etc.) in doze obisnuite, pe o perioada de 2-4 sdptamani, cu reducerea treptatd a dozei
[132, 275].

BN este asociat cu traumatizarea muschilor, tesuturilor moi si dintilor — fapt care necesita
un tratament cu aplicarea metodelor fizioterapice si metodelor de reabilitare fizica [60].

186, 230, 231, 239, 276]: tehnici de relaxare, meditatia, tehnici de imaginatie ghidata, hipnoza,
tehnici bazate pe biofeedback, tehnici de corectie cognitiva, tehnici de psihoeducatie si corectie

comportamentala.
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Rezultate pozitive au fost obtinute prin aplicarea acupuncturii [40, 76], care se recomanda
la pacientii cu BN, in special cand predomina durerea [109] si hiperactivitatea muschilor
masticatori [11, 77].

Au fost obtinute rezultate pozitive in tratamentul bruxismului prin hipnoterapie [83].
Evidentierea anxietatii si stresului la persoane cu BN si corectia lor prin metode psihoterapice a
condus la diminuarea esentiala a semnelor de bruxism [100]. La pacientii cu BN diminuarea
stresului se atinge prin aplicarea tehnicilor de constientizare a fenomenului stres si urmarilor lui,
tehnicilor de tolerare a stresului prin intelegerea situatiei concrete, tehnicilor de relaxare, de
analiza, de optimizare a relatiilor interpersonale etc.

Tratamentul cognitiv-comportamental a provocat o ameliorare a manifestarilor BN, insa
peste o perioada scurtd de timp episoadele bruxismului reveneau la initial [175]. Pentru diminuarea
tensionarilor psihoemotionale si dereglarilor psihomotorii la pacientii cu BN se aplica diferite
tehnici de training respirator [9, 30].

In viziunea directiei noi numiti dental sleep medicine se elaboreaza diferite tehnologii pentru
tratamentul bruxismului in asociere cu corectia tulburarilor de somn. Aplicarea dispozitivelor care
amelioreaza accesul aerului prin cdile respiratorii diminueaza bruxismul nocturn [131]. S-a
demonstrat ca corectia sindromului obstructiv de apnee nocturnd (OSAS) conduce la diminuarea
manifestarilor BN mai pronuntat in comparatie cu aplicarea gutierelor [130].

Reiesind din rolul cofactorilor, se studiaza efectele terapeutice ale tratamentului
comportamental (evitarea alcoolului, fumatului, cafeinei, unor medicamente, igiena sistemului
stomatognat, igiena somnului — se recomanda somnul pe spate cu fata in sus fara perna [125, 129,
152].

A fost demonstrat ca planificarea si realizarea tratamentului complex a BN in baza datelor
clinico-neurofiziologice (EMG, EEG etc.) sporeste eficienta tratamentului si da posibilitatea de a
prognoza stabilitatea rezultatelor obtinute [250]. Adeptii teorii centrale a BN in tratamentul
complex includ in primul rand, metodele de influenta asupra sistemului nervos central si considera
ca BN nu poate fi complet tratat, dar este posibil controlul manifestarilor maladiei si minimizarea
efectelor nocive [12, 19, 214, 250].

Reiesind din informatia din literatura de specialitate, actualitatea problemei bruxismului
nocturn pentru stomatologie si necesitatea de elaborare a programelor eficiente de diagnostic si
tratament, ne-am propus ca scop si obiective optimizarea diagnosticului si tratamentului
bruxismului nocturn primar in baza elucidarii particularitatilor clinico-neurofiziologice de
manifestare in functie de varsta pacientilor si actiunea cofactorilor cotidieni, elaborarea metodelor

patogenetic argumentate de autoajutorare cotidiana.
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1.5. Concluzii la capitolul 1.

1.

Bruxismul nocturn este o patologie medico-sociala importantd cu o incidentd mare,
manifestari polimorfe si diferite complicatii stomatologice.

In etiologia bruxismului se studiaza mai multi factori: ocluzal; muscular; psihoemotional
(stresul, agresiunea etc.); cofactorii bruxismului (alcool, nicotina, cafeina etc.); factorii
comorbizi (maladii psihoneurologice etc), factorul genetic.

Conceptia ocluzald a bruxismului nocturn este in continud evolutie, include viziuni
contradictorii: nu existd o corelatie clara intre bruxismul nocturn si dereglarile ocluzale;
dereglarile ocluziei nu influenteaza esential incidenta bruxismului; bruxismul apare in urma
dereglarilor ocluzale cu aparitia aferentatiei patologice de la receptorii parodontali. Stresul
emotional si anxietatea sunt factori importanti in etiologia si patogeneza bruxismului
nocturn, activitatea muschilor masticatori creste direct proportional cu cresterea nivelului de
stres.

Activitatea muschilor masticatori este in relatie foarte stransd cu procesele de reglare
vegetativa. La pacientii cu bruxism nocturn se modifica considerabil activitatea sistemului
vegetativ simpatic.

Bruxismul nocturn este una dintre cele mai frecvente parasomnii, fiind situata pe locul 3
dupa sfordit si vorbitul din somn. Existd o corelatie strAnsd intre episoadele de bruxism
nocturn si patternul respirator in timpul somnului. Se atestd diferite variante de asociere a
bruxismului nocturn cu dereglarile respiratorii.

Se realizeaza diferite investigatii referitor la rolul indicilor reflexului ocluzal pentru
indicarea gutierelor, Insa pana in prezent nu sunt elaborate indicatiile si contraindicatiile in
acest aspect. Gutierele la pacientii cu bruxism nocturn au cel putin cinci functii principale:
relaxarea muschilor, pozitionarea condilului mandibular, protejarea dintilor, modificarea
proprioceptiei din ligamentul periodontal, reducerea nivelului de hipoxie celulara.
Actualmente, se elaboreazad diferite variante de gutiere si dispozitive de miorelaxare, de
repozitionare a mandibulei, mentinatoare de limba etc., insd nu sunt obtinute rezultate
terapeutice satisfacatoare si stabile.

Majoritatea remediilor farmacoterapice nu au o eficientd satisfacatoare in tratamentul
bruxismului nocturn. Specialistii studiaza eficienta metodelor fizioterapice, psihoterapice,
metodelor alternative de tratament (acupunctura, tehnici de relaxare si meditatie etc.).
Cofactorii cotidieni ai bruxismului (alcool, cafeina, nicotina) au o influenta mare asupra
manifestarilor cantitative si calitative ale bruxismului; in baza actiunii lor se elaboreaza

diferite metode de tratament comportamental (evitarea alcoolului, fumatului etc.). Inca nu
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este clar care este mecanismul de actiune ale acestor substante psihoactive la pacientii cu
bruxism si care sunt pragurile patogene nocive.

Problema bruxismului nocturn este multidisciplinara atat in aspect patogenetic, diagnostic,
terapeutic, cat si in aspect profilactic; conlucrarea stomatologului cu specialistii din alte
domenii (psihologie, neurologie, psihiatrie, neurofiziologie etc.) va contribui la crearea unor
noi viziuni si concepte in baza carora va spori eficienta tratamentului complex ale

bruxismului.
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2. MATERIAL SI METODE DE CERCETARE

2.1. Caracteristica generala a lotului de cercetare (volumul esantionului, design-ul studiului,
criterii de includere/excludere).

Planificarea studiului de cohorta de prognostic s-a fundamentat pe materialele de examinare
clinica a pacientilor din clinica stomatologica “Fala Dental” si investigatiile clinico-
neurofiziologice realizate in clinica universitara "Neuronova” (Chisinau). Investigatiile si procesul
de analiza multidimensionala a informatiei au fost ghidate de Catedra de stomatologie terapeutica
a Universitatii de Medicina si Farmacie “Nicolae Testemitanu”.

Diagnosticul BN am realizat conform criteriilor internationale, care includ: 1) anamneza; 2)
aplicarea chestionarelor clinice; 3) examinarea clinica stomatologica (intraorald si extraorald); 4)
examinarea EMG timp de cateva zile; 5) inregistrarea episoadelor nocturne ale BN timp de cateva
nopti.

In baza urmitoarei formule, s-a calculat dimensiunea esantionului reprezentativ:

n = (2?20 (1)
unde:

P=0,06 — prevalenta bruxismului nocturn primar in diferite grupe de varsta constituie in mediu
pana la 6.0%;

Z = 1,96 pentru intervalul de incredere de 95.0%;

e = 5%, eroarea acceptata pentru studiu (e=0,05);

n = 0,06x0,94(1,96/0,05)? = 87 si cu rata de 10,0% de non-rispuns, dimensiunea esantionului
reprezentativ constituie 96 de pacienti cu bruxism nocturn primar.

In cercetarea actuala, au fost inclusi 100 de pacienti cu bruxism nocturn primar, din ei 70 in
varsta de 18-35 ani si 30 — in varsta de 36-50 ani. Pentru analiza influentei tipului de respiratie
asupra eficientei aplicarii gutierelor de diferit tip (anterioard, posterioard, antero-posterioard) am
studiat 43 pacienti cu tipul de respiratie nazala si orala.

Asadar, loturile de cercetare vor include nu mai putin de 96 de pacienti cu bruxism primar
nocturn, la care diagnosticul patternului clinico-neurofiziologic va fi stabilit prin aplicarea metodei
modificate (asocierea diagnosticului traditional stomatologic si metodelor neurofiziologice) si prin
metoda traditionala.

Criterii de includere in cercetare:

1.  Diagnosticul clinic pozitiv al bruxismului nocturn primar, confirmat prin inregistrarea
obiectiva a episoadelor nocturne.

2.  Lipsa edentatiei sau edentatie partiala (pana la 1-3 dinti).

3. Varsta pacientilor intre 18-50 ani.
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4.  Prezenta acordului pacientului pentru participarea in cercetare.

5. Pacienti cooperanti.

Criterii de excludere din cercetare

1.  Varsta in afara limitelor stabilite.

2. Alte forme clinice ale bruxismului (afectiuni ale sistemului nervos central, epilepsie,
parkinsonism etc.).

3. Prezenta anomaliilor severe si semnelor inflamatorii manifestate clinic in sistemul
stomatognat.

4.  Prezenta semnelor de afectare organica cu decompensarea activitatii muschilor masticatori

(activitatea bioelectrica conform datelor EMG mai mica de 30 mcV in starea de relaxare).

Diferite maladii acute si cronice in perioada de acutizare, parazitoze.

Alcoolism, narcomanie, toxicomanie, maladii psihice.

Tratament cu remedii psihotrope, anticonvulsante, miorelaxante.

Lipsa acordului pacientului pentru participarea in cercetare.

© © N o O

Pacientii necooperanti.

In studiu, au fost inrolati 100 pacienti cu BN, cu varsta intre 18-50 ani, deoarece conform
datelor din literatura anume in acest diapazon de varstd, bruxismul se manifesta mai puternic,
progreseaza rapid, cu aparitia consecintelor (abraziune dentara, disfunctia temporomandibulara
etc.) [18]. Acest diapazon de varsta necesita o atentie deosebita in aspect diagnostic si profilactic.
Dupa varsta de 45-50 ani, se manifesta de regula, consecintele bruxismului si tratamentul este
orientat preponderent la inliturarea complicatiilor. In studiu au fost inclusi barbati si femei (tabelul
21).

Tabelul 21. Varsta pacientilor investigati cu bruxism nocturn primar in functie de sex.

) ) Varsta medie a pacientilor
Grupe investigate | Véarsta in grupe, ani i i
<35 ani >35 ani
Grupa in Intregime 332+1,15 26,6 +0,99 39,8 +1,07
Femei 30,4+ 1,34 23,5+1,02 37,3+1,16
Barbati 36,0+ 1,12 29,7+ 1,25 42,3 +2,13

Notda: sunt indicate media aritmeticd si eroarea standard (M=ES).

Conform scopului propus, am divizat pacientii in diferite grupe de investigatie (tabelul 22).

Pentru studierea influentei stresului emotional am aplicat chestionare clinice si psihnometrice
in corelatie cu profesiile pacientilor (gradul de stresare), care au fost divizate in profesii putin
stresante (bibliotecar, croitor, coafor etc.) si profesii inalt stresante (politist, militar, pompier, pilot
etc.). Divizarea profesiilor am realizat conform criteriilor propuse de Nishimura [168]:

raspunderea pentru alte vieti; pericol de traume fizice; cdldtorii frecvente, legate de activitatea
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profesionald; comunicarea permanenta in public; necesitatea permanenta de competitivitate inalta;

activitate in conditii de limitare in timp; riscul somajului.

Tabelul 22. Divizarea pacientilor cu bruxism nocturn primar in grupe de investigatie.

Criteriile de divizare in grupe

Grupe de investigare/numarul de pacienti

Varsta pacientilor

<35ani (n=70)

>35 ani (n = 30)

Nivelul stresului emotional

VAS-stres >5 pt. (n = 30)

VAS-stres <5 pt. (n = 30)

Nivelul activitatii motorii Activitate motorie normala Hipodinamie
(hipodinamia) per 24 ore (n=32) (n=68)
o Abstinenti 1-5 tigarete >5 tigarete
Consumul nicotinei per 24 ore
(n=30) (n =25) (n =45)
_ Abstinenti 1-3 un. >3 un.
Consumul alcoolului per 24 ore
(n=19) (n=59) (n=22)
o Abstinenti 1-3 canute | 4-6 canute >6 canute
Consumul cafeinei per 24 ore
(n=32) (n=238) (n=19) (n=11)
BN + stres emotional BN fara semne de stres
Tratamentul cu metoda RBR
(n=30) (n = 30)
Tratamentul prin aplicarea Aplicarea gutierelor Gutiere + metoda RBR
gutierelor miorelaxante (n =50) (n =50)
Tratamentul gutiero-respirator Predominarea respiratiei Predominarea respiratiei
(TGR) nazale (n = 30) orale (n = 13)

Actiunea cofactorilor bruxismului a fost apreciatd conform recomandarilor din literaturd
[10]. Actiunea alcoolului era apreciatd conform numarului de unitati alcoolice consumate in 24
ore (1 un. alcoolica este echivalenta cu 350 ml de bere, 150 ml vin sau 44 ml de bauturi alcoolice
tari); actiunea cafeinei era determinata conform numarului de canute de cafea consumate in 24 ore
(continutul aproximativ a cafeinei in mg., intr-o canuta este in functie de bautura: cafea solubila —
61-70; cafea espresso — 97-125; cacao — 10-17; ceai — 15-75; ciocolata fierbinte — 30); aprecierea
tabagismului am realizat conform numarului de tigarete consumate in 24 ore (1 tigareta contine in
mediu de la 2,9 pana la 8 mg de nicotind); activitatea fizica am determinat in baza pedometriei
(Software S Health, Samsung Electronics Co., Ltd.).

Pacientii inclusi In grupul TGR au fost selectati din grupul total (100 pacienti) cu BN.
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Am analizat actiunea stresului emotional, cofactorilor bruxismului (alcool, nicotina, cafeina)
si activitatii fizice generale asupra manifestarilor bruxismului in functie de varsta pacientilor

(figura 21).

Bruxism nocturn primar — diagnostic stomatologic traditional (n = 100)

Bruxism nocturn primar — diagnostic clinico-neurofiziologic (n = 100)

Pacienti cu varsta <35 ani (n = 70) /Pacienti cu varsta >35 ani (n = 30)

Influenta cofactorilor cotidieni — stres, alcool, cafeind, activitate fizica (n= 100)

A 4 A 4

Investigatii clinice,

. . Investigatii paraclinice/neurofiziologice
neuropsihologice

Manifestiri clini Indici cantitativi a EMG,
( ) (Sleep Guard SG5) (NeuroMVPMicro)
Articulatia temporo- Potentiale evocate Indicii activitagii
mandibulara vegetative »| fizice (S Health,
(chestionare/teste) (NeuroMVPMicro) Samsung)
Stres, stat_ut psiho- Ultrasonografie Tomogrgﬂev
emotional »| computerizata

(EnVisorC, Philips)

(chestionare/teste) (Gendex, BRD)

Indici cantitativi si Indicii respiratiei Termografie
calitativi a somnului diurne (p_mk_)a cu 2 » infrarosie
nocturn oglinzi) (Irtis 2000)
— _

-

Elucidarea unor aspecte patogenetice ale bruxismului nocturn primar, optimizarea
diagnosticului bruxismului cu evidentierea patternului clinico-neurofiziologic
predominant in functie de varsta pacientilor si actiunea cofactorilor bruxismului,
elaborarea metodelor de autoajutorare cotidiana.

Figura 21. Design-ul studiului pacientilor cu bruxism nocturn primar in functie de varsta

pacientilor si actiunea cofactorilor bruxismului.
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2.2. Metode clinice si psihometrice.

Toti pacientii au fost investigati conform protocolului modern de diagnosticare a
bruxismului, prin aplicarea metodelor clinice si paraclinice stomatologice (anamneza, examenul
obiectiv stomatologic cu evidentierea gradului de abraziune dentara, palparea muschilor
masticatori, tomografia computerizata etc.).

Pentru aprecierea prezentei si intensitatii dereglarilor clinice, monitorizarea pacientilor si
aprecierea eficientei tratamentului am aplicat chestionare de apreciere cantitativa a manifestarilor
clinice [210, 218, 267]: chestionar bruxism, chestionar Fonseca, chestionar multifactorial al durerii
bruxism-asociate, chestionar de apreciere cantitativa a somnului de noapte (Anexa 1).

Palparea muschilor masticatori (maseter, temporal anterior, pterigoidian lateral) am realizat
din stanga si dreapta cu aprecierea punctajului, conform codului: 0 — lipsa tensionarii/durerii; 1 —
tensionare usoara, lipsa durerii; 2 — tensionare moderata, durere slaba; 3 — tensionare mare, durere
mare [12].

Gradul abraziunii dentare am apreciat, conform codului [210]: O — lipsa abraziunii; 1 —
abraziunea dentara in limitele smaltului; 2 — abraziune dentara cu distructie coronara <1/3; 3 —
abraziune dentara cu distructie coronara >1/3.

Nivelul stresului emorional.

Pentru determinarea cantitativa a stresului emotional, am aplicat scala vizuala analogica
(VAS — visual analogue scale) (figura 22).

Greu de suferit Putin suparator
Chinuitor Neplacut Normal

|

Figura 22. Termometrul de apreciere cantitativa a stirilor emotionale (scala vizuala

G 5 4
|
I

analogica).

Au fost realizate studii care au demonstrat validitatea acestei metode (VAS-stres) cu scop de
evidentiere si monitorizare a dereglarilor psihoemotionale [33, 124, 135]. A fost demonstrat ca
VAS este informativa, coreleaza pozitiv (ryy = 0,84) si statistic concludent (p < 0,001) cu expresia
reald a stresului [124, 135]. Metoda VAS-stres este simpla pentru pacienti si poate fi aplicatd in
orice conditii. A fost demonstrat ca VAS are valoare diagnostica mare: sensibilitatea pana la
76,9%, specificitatea pana la 92,7%, predictia pozitiva pana la 66% si predictia negativa pana la
88% [124].
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2.3. Metode electrofiziologice si neurofiziologice.

Electromiografia muschilor masticatori.

Pentru inregistrarea cantitativa a episodului motor nocturn, am aplicat dispozitivul portabil
SleepGuard SG5 (Hollistic Technologies LLC, SUA) (figura 23).

L

Figura 23. Dispozitivul portabil SleepGuard SG5 (Hollistic Technologies LLC, SUA)

aplicat in stare de veghe si somn [13].

Dispozitivul se aplica timp de 5 nopti consecutive pentru a determina valorile medii ale
indicilor motori: numarul total de inclestari in timpul somnului nocturn (TNC — total number of
clenches) si durata totald de manifestare a lor (TCT — total clench time). Inregistrarea TCT si TNC
are loc automat cu stocarea si prelucrarea datelor obtinute.

Electromiografia (EMG) de suprafata este 0 metoda electrofiziologica de diagnosticare, care

permite evaluarea functiei muschilor prin determinarea activitatii lor bioelectrice [17].

L T4 T 1

|

Figura 24. Complexul diagnostic Neuro-MVP Micro (Neurosoft, Rusia).

Am aplicat complexul diagnostic Neuro-MVP Micro (Neurosoft, Rusia) cu electrozi de
suprafata in proiectia muschiului investigat: m. temporalis anterior si m. masseter. (figura 24).
Indicii EMG erau determinati in cadrul investigatiilor reflexului maseter inhibitor (MIR —masseter
inhibitory reflex) (figura 25).
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Reflexul maseter inhibitor este cunoscut in literatura si ca reflexul trigemino-trigeminal,
reflexul inhibitor antinociceptiv al trunchiului cerebral [44, 133, 171, 220]. Acest reflex are o
Importanta deosebita in dereglarile ocluzale, uneori fiind supranumit si reflexul ocluzal.

Investigatia MIR, am realizat conform metodei elaborate de Tzvetanov et al. [224]. S-a
inregistrat electromiograma muschilor temporali anteriori din ambele parti prin intermediul
electrozilor de suprafata (electrodul activ in proiectia muschiului, electrodul referent in regiunea
arcului zigomatic). Se stimula n. mentalis cu impuls electric de 0,1 ms in proiectia foramen
mentalis in conditii de contractie voluntard maximala a m. masseter. Stimularea electrica se realiza
Cu Cresterea treptatd a intensitatii, de obicei de 3-5 ori fata de pragul individual al persoanei
investigate (de la 12 la 24 mA). Subiectiv, pacientul simtea o durere slab pronuntata cu iradiere in
dinti. La inceput, se stimula n. mentalis din dreapta, apoi din stanga. Perioada de inregistrare
constituia 250 ms. Dupa inregistrarea electromiogramei, analiza se realiza conform criteriului
prezenta/absenta perioadei muscle silence SP2 cu latenta de 40-60 ms si durata minima de 20 ms
(figura 25).

SIS 040 mV
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(a)

25 ma/div
(©

Figura 25. Masseter inhibitory reflex (MIR) cu SP2 in limitele normei (a), cu modificari

patologice, dar posibil de apreciat (b) si cu absenta SP2 (c). [224]

Conform autorilor metodei, SP2 normal este evidentiat ca tip I, SP2 partial inhibat este
clasificat ca tip 2 (amplitudinea EMG constituie de la 20 la 80% din amplitudinea initiald) si SP2
— tip 3 este considerata varianta fara modificari esentiale ale amplitudinii EMG (figura 25).

Important este ca in timpul determinarii MIR, pacientul sa realizeze o angrenare fortata
maximala a maxilarelor, conditie cand are loc o activare maxima a neuronilor motori cu atenuarea
activitatii altor retele neuronale, capabile sa influenteze MIR.

SP2 este considerat ca component nociceptiv si proprioceptiv al unui reflex multisinaptic.
SP2 este mediat de fibrele aferente Ag, care ating neuronii sistemului trigeminal din punte, de unde
proiectiile se extind catre formatia reticulatd si nucleele motorii bilaterale. Retelele neuronale
mentionate sunt influentate puternic de activitatea structurilor limbice, corticale, cerebelare,
hipotalamice [15, 192, 270]. Aceste influente modulatorii explica variabilitatea MIR in functie de

starea emotionala.
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Publicatii, referitor la particularitatile MIR la pacientii cu bruxism nocturn primar la
momentul actual sunt foarte putine [110]. S-a stabilit cd SP2 este redus in durata si intensitate la
pacientii cu dureri din zona oromaxilofaciala [224]. S-a evidentiat dependenta valorilor MIR de
forta ocluzala [171]. In malocluzie indicii MIR coreleazi cu functia mecanoreceptorilor
parodontali [205]. La pacientii cu pierderea contactului ocluzal diminueaza activitatea m. masseter
cu modificari caracteristice ale MIR [44]. Reflexul MIR regleaza conexiunea feedback dintre
contactul ocluzal si forta musculara ocluzala, iar tratamentul malocluziilor conduce la modificari
benefice ale MIR [133].

Potenriale evocate vegetative la inclestarea maxilarelor (jaw clenching sympathetic skin
response — jc.SSR).

JC.SSR apare ca rezultat al reflexelor somatovegetative suprasegmentare. Hipotalamusul este
generatorul principal al jc.SSR, iar modularea reactiei vegetative este realizata de mai multe
structuri ale creierului — formatia reticulata, sistemul limbic etc. [17, 238]. Pentru determinarea
JC.SSR la angrenarea fortata a maxilarelor am aplicat complexul computerizat multifunctional
Neuro-MVP (firma Neurosoft). Electrozii de inregistrare se fixau pe suprafata palmara a degetului
I1l. Am analizat amplitudinea A2 si perioada de restabilire a nivelului initial dupa aparitia undei
A; (indicele T, s). Acesti indici dau posibilitatea de a aprecia particularitatile reglarii vegetative la
0 angrenare fortata a maxilarelor atat in aspect cantitativ (A2), cat si calitativ (T). Amplitudinea A
reflecta activitatea centrelor ergotropi cerebrali, marirea amplitudinii Az este caracteristica pentru

sporirea activitatii centrilor ergotropi (simpaticotonia) (figura 26).

NN

Figura 26. Raspunsul evocat vegetativ simpatic [17].
Noti: LP — perioada latentd (s); S» — perioada de crestere maximala a amplitudinii jc.SSR (s); Az —

amplitudinea jc.SSR (mV); T — timpul (s)de restabilire a valorilor inisiale.

Am analizat doua variante ale potentialului vegetativ-simpatic evocat. Prima varianta
descrisa in literatura 1n ultimii ani [238]: jc.SSR-H — potential vegetativ-simpatic evocat habitual
la angrenarea fortata a maxilarelor; a doua varianta, propusa de noi: jc.SSR-S — potential vegetativ-
simpatic evocat la angrenarea maximald standardizata a maxilarelor cu interfata de rulou de

bumbac la nivelul premolarilor/molarilor.
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2.4. Metode imagistice.

Tomografia computerizata.

Tomografia computerizata (Gendex, Germania) s-a aplicat la toti pacientii investigati cu
BN. in prezenta anomaliilor, afectirilor severe organice ale ATM si altor maladii ale sistemului
stomatognat (in afara BN), pacientii erau exclusi din studiu cu realizarea tratamentului adecvat.

Ultrasonografia (USG).

Grosimea muschiului maseter am determinat bilateral in conformitate cu recomandarile din
literatura [123, 163]. Toate investigatiile au fost realizate de unul si acelasi specialist pentru a
reduce erorile asociate cu tehnica de masurare. Am aplicat utilajul Envisor C (Philips, Japonia) si
transductorul liniar de 7,5 MHz. Pentru a aprecia mai bine limita dintre muschi si tesutul cutanat
pacientul realiza cateva miscari de inclestare si relaxare a maxilarelor. Determinarea tabloului
ultrasonografic se realiza in timp real. Transductorul se aplica pe linia care uneste comisura laterala
a buzelor cu regiunea intertragica auriculara. Toate masuratorile erau standardizate si se realizau
la fiecare pacient de doua ori cu intervalul de aproximativ 5 minute (se analizau valorile medii).
Pacientul sedea in postura fiziologica fara a inclina capul in diferite directii. Datele se inregistrau
bilateral in stare de relaxare (dintii maxilarelor erau in contact interocluzal usor) si in stare de
angrenare maximald a maxilarelor.

Conform datelor din literatura de specialitate [123, 163], la persoane sanatoase, grosimea
muschiului maseter in stare de relaxare, constituie 11,2 + 0,4 mm; la barbati — in medie 9,7 mm,
iar la femei —in medie 8,7 mm. In stare de angrenare maximald a maxilarelor, grosimea muschiului
maseter constituie 13,0 = 0,3 mm; la barbati in medie 15,1 mm, iar la femei 13,0 mm.

Am determinat gradientul grosimii muschiului maseter (GGM): relaxare-angrenare

maximala a maxilarelor, conform formulei [283]:

Ga—-Gr
Ga

GGM =

X 100% )
unde: Gr — grosimea muschiului maseter (mm.) in stare de relaxare; Ga — grosimea muschiului
maseter in stare de angrenare maximala a maxilarelor. In norma, la persoane sinitoase GGM este
egal cu 25%.

Am determinat ecostructura muschiului maseter prin analiza particularitatilor ecogenitatii
locale si difuze. In norma, muschiul se vizualizeaza prin benzi hiperecogene paralele cu axa lunga
a muschiului. Fasciculele miogene au invelis din tesut conjunctiv ceea ce creeaza un tablou
ultrasonografic in forma de benzi hiperecogene. Aparitia modificarilor patologice in muschi si
tesut conjunctiv se manifesta prin zone locale si/sau difuze de schimbare a ecogenitatii. Punctele
trigger se manifestd prin aparitia ecogenitatii patologice locale, iar modificarile patologice in
muschiul maseter se pot manifesta prin zone de ecogenitate difuza care sporesc odata cu cresterea

hipertrofiei/hipotrofiei muschiului, sporirea proceselor de fibrozare etc. Pentru aprecierea
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cantitativa a particularitatilor ecogenitatii, am determinat gradul de manifestare: ecogenitate
normald in proiectia muschiului maseter — 0 puncte; ecogenitate locala patologica — 1 punct;
ecogenitate patologica difuza — 2 puncte. La persoane sanatoase (n = 30) indicele ecogenitatii
constituie 0,23 + 0,07 puncte.

Termografia infrarosie computerizata.

Termografia infrarosie contemporand permite determinarea la distanta a temperaturii,
aprecierea integrald a microcirculatiei si metabolismului tesuturilor, prezentei semnelor
inflamatorii in sistemul stomatognat [79, 162, 243, 257].

In investigatiile noastre, am utilizat termograful IRTIS2000 (Rusia) cu urmitoarele
caracteristici tehnice: receptorul infrarosu — InSb (HgCdTe), diapazonul spectral — 3-5 (8-12)
mcm, sensibilitatea la 30°C — 0,02°C. Asigurarea tehnica si programele IRTIS permit obtinerea
termoprofilurilor in orice zond interesata (figura 27). Termogramele au fost analizate prin
intermediul programului specializat IRPreview. Analiza modificarilor in timp s-a bazat pe indicii
temperaturilor maximale, minimale si medii. Am determinat diferenta temperaturilor dintre
regiunea referenta (mijlocul distantei dintre marginile interne ale sprancenelor) si regiunea

analizata ( fascia anterioara a muschiul temporal, muschiul maseter).

2

Figura 27.Termograful IRTIS2000 (Rusia); zonele de inregistrare a termoprofilului in

proiectia muschilor maseter si temporal anterior si imaginea integrala termografica a fetei.

Mai multe studii au fost realizate pentru a evidentia valoarea diagnostica a termografiei
infrarosii in patologiile stomatologice, majoritatea din care erau bazate pe Iinregistrarea
temperaturii in unele puncte/zone ale fetei, luate arbitrar sau care corespundeau cu zonele mai
infrarosii. Noi consideram ca in aceste cazuri este necesar determinarea temperaturii nu in unele
puncte separate, dar in toata proiectia muschilor masticatori, cu analiza integrala a termoprofilului.

In aprecierea indicilor termografiei infrarosii am luat in calcul ca valoarea temperaturii este
determinata de cel putin trei factori: circulatia sangvina, metabolismul tesuturilor investigate,
termoconductibilitatea de la tesuturile subiacente [79]. Investigatiile au fost realizate la
temperatura aerului 20-22°C. S-au exclus sursele de cildura directe, se anulau toate procedurile

fizioterapeutice si preparatele vasoactive, pacientul nu fuma, nu consuma cafea si alcool. Inainte
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de examinarea termografiei cu 24 de ore nu se folosesc creme, pudra si alte remedii aplicate in
regiunea fetei pentru a evita modificarile temperaturii. Pacientul se adapta la temperatura mediului
ambiant timp de 20 minute.

Am elaborat si implementat metoda de diagnostic al dereglarilor activitatii muschilor
masticatori, care consta Tn aceea ca se efectueaza o angrenare maximala a maxilarelor si se traseaza
cate o linie oblica imaginara pe traiectul fibrelor musculare pana la marginile muschilor. Apoi cu
ajutorul termografiei infrarosii se determina temperaturile in fiecare punct pe liniile trasate
(termoprofil), dupi care se stabilesc diferentele de temperatura dintre TA si MM. In cazul cand in
mediu temperatura termoprofilului muschiului TA este mai mare cu 0,4-0,7°C fata de
termoprofilul MM, se stabileste lipsa dereglarilor musculare, in cazul cand diferenta este de 0,4-
0,2°C, se stabileste prezenta dereglarilor limitrofe, iar in cazul cand diferenta este mai mica de
0,2°C sau cand temperatura MM este mai mare comparativ cu temperatura muschiului TA, se
stabileste prezenta dereglarilor severe.

Termografie infrarosie are o serie avantaje: 1) este noninvaziva; 2) se realizeaza usor; 3)
timpul de examinare este scurt (2-3 minute); 4) nu este costisitoare; 5) se obtin imagini obiective
in culori ale zonei examinate cu gradient de 0,05-0,02°C; 6) scanarea se realizeaza in timp real cu

posibilitatea depistarii modificarilor acute si cronice [79].

2.5. Tratamentul bruxismului nocturn primar si metodele de autoajutorare.

Toti pacientii investigati au primit tratament stomatologic conform indicatiilor clinice
(abraziuni, fisuri, fracturi etc.) [196]. Studierea metodelor de tratament am realizat in grupe de
pacienti, formate prin metoda de randomizare simpla, in baza tabelului de numere aleatoare.

Reabilitarea protetica in bruxism este o componenta foarte importanta care are ca obiectiv
urmatoarele: realizarea de contacte ocluzale cu o presiune egala pe toti dintii in relatie centrica;
obtinerea unui ghidaj anterior in armonie cu miscarile functionale ale mandibulei; dezocluzia
imediata a tuturor dintilor laterali in migcarea de protruzie; restaurarea tuturor suprafetelor ocluzale
ce prezintd abraziune; consilierea pacientului pentru a mentine o distanta intre arcade in stare de
veghe; recomandarea unei gutiere ocluzale in cazul persistentei BN.

Echilibrarea ocluzald se poate realiza prin doud procedee — slefuire selectiva si aplicarea
gutierelor [64, 90]. Slefuirea selectiva este recomandata atunci cand se poate realiza fara mutilarea
suprafetelor de smalt, in cazurile incipiente ale bruxismului, cand morfologia ocluzala nu este inca
alterata. Slefuirea are scopul de a armoniza contactele ocluzale si omogenizarea lor in pozitiile
statice ale mandibulei fatd de maxilar si in dinamica mandibulara. Gutiera ocluzala se aplica cu
scopul relaxarii muschilor, diminudrii durerii, pozitionarii condilului mandibular (relatie centrica),

modificarii proprioceptiei din ligamentul periodontal, prevenirii pierderilor de tesuturi dure
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dentare; echilibrarea pre-restaurativa; protejarea noilor restaurari protetice de parafunctii; crearea
spatiului pentru restaurarea dintilor anteriori abraziati; corectarea disfunctiei ATM. Se recomanda
de purtat gutiera cat mai frecvent, insa obligator in orele de somn timp de 6 luni. Apoi dupa
expirarea acestui termen, gutiera este folosita de pacient in situatii stresogene. Pentru o ajustare
adecvata a gutierelor se recomanda un protocol de control in dinamica cu intervale de 24 ore/54
ore/7 zile/2 saptamani/1 luna [87]. Criterii de apreciere a eficacitatii gutierelor pot fi ameliorarea
starii subiective a pacientului, diminuarea acuzelor din partea sistemului stomatognat, diminuarea
durerilor la palparea muschilor si ATM, restabilirea simetriei biopotentialelor muschilor
masticatori conform datelor EMG. Noi ne-am condus de principiile, conform carora tratamentul
ocluzal are ca scop minimalizarea efectelor nocive ale bruxismului [12, 227].

La pacientii cu simptome inflamatorii ale muschilor masticatori si ATM (evidentiate prin
aplicarea termografiei infrarosii) s-au indicat remediile antiinflamatoare (ibuprofen, naproxen etc.)
in doze obisnuite, pe o perioada de 2-4 saptamani cu reducerea treptata a dozei. Pentru tratamentul
BN asociat cu dureri musculare severe se recomandau remediile antalgice si aplicarea metodelor
fizioterapice. Dupa realizarea tratamentului si disparitia semnelor inflamatorii, pacientii au fost
inclusi in studiu (conform criteriilor de includere si excludere in cercetare).

Pentru respectarea criteriilor de includere am recurs la consultatia neurologilor, psihiatrilor,
medicilor ORL etc.

In afara de tratamentul stomatologic si aplicarea metodelor de autoajutorare, se recomandi
evitarea actiunii cofactorilor bruxismului (alcool, cafeind, nicotina etc.), evitarea stresului si
starilor de tensionare psihoemotionald, respectarea unor indicatori comportamentali (igiena
alimentatiei, activitatea fizica generala etc.).

Pacientii care primeau remedii psihotrope, anticonvulsivante, miorelaxante si alt tratament
farmacoterapic, conform criteriilor de excludere, nu erau inrolati in studiu.

Conform indicatiilor, pacientilor se recomanda tratamentul gutiero-respirator in orele de
seara si metoda de autoajutorare reflexo-bruxism-reglatoare elaborata de noi.

Tratamentul gutiero-respirator la pacientii cu BN si predominarea respiratiei orale diurne
include trainingul respirator, care se aplica cu scop de adaptare a sistemului stomatognat la
gutierele aplicate, corectie a dereglarilor psihovegetative si cu scop de autoajutorare de urgenta, in
caz de stres emotional excesiv.

Pentru a realiza trainingul respirator se respectd anumite conditii: liniste, temperatura
confortogend, imbracaminte lejerd, este necesara urinarea si defecatia inaintea trainingului. In
timpul tehnicii de respiratie diafragmatica, pacientul sta culcat cu pozitia confortabild a capului.

Tehnica de respiratie dirijatd conform recomandarilor din literatura [9, 30] consta de

urmatoarele etape: pozitie relaxantd cu ochii inchisi timp de cateva minute (5-7 minute);
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imaginarea de senzatie de caldura cu scop de sporire a relaxarii. Respiratia se realizeaza cu gura
inchisa si buzele strans lipite; se produce o expiratie profunda. Inspiratia se realizeaza lent cu
imaginarea ventilarii partilor inferioare a plamanilor, apoi a partilor medii (se recomanda
pacientului sa puna o palma pe piept si altd palma pe abdomen; Se inspira lent si profund marind
abdomenul in inspir — palma de pe abdomen este impinsa inainte, iar palma de pe piept trebuie sa
ramana imobild). Faza inspiratorie si expiratorie se realizeaza aproximativ la 90% din volumul
real (pentru a exclude microtraumatizarea tesutului pulmonar); la inceput inspiratia durcaza 4
secunde, iar expiratia — 8 secunde, cu realizarea a 10-15 cicluri respiratorii. In caz daca aceste
conditii nu provoaca efecte negative (dispnee, tensionare psihoemotionala, neliniste, vertij) atunci
realizarea tehnicilor respiratorii continua fara schimbari. Daca efectele negative mentionate apar,
atunci se recomanda trecerea la o variantd mai lejera: inspiratia timp de 3 secunde si expiratia — 6
secunde; durata ciclului respirator treptat se mareste cu respectarea proportiei 1:2; se adauga cate
un ciclu respirator la fiecare 3-5 zile pana la atingerea a 40-50 de cicluri. Sporirea duratei ciclului
respirator se realizeaza céte o secunda pentru inspiratie si 2 secunde pentru expiratie; cea mai mare
durata a ciclului respirator este de 1,5 minute (inspiratia 30 secunde si expiratia 60 secunde).
Marirea n continuare a duratei ciclului respirator nu se recomanda fara participarea specialistului
pregatit in acest domeniu.

Indeplinirea corectd a respiratiei dirijate provoaci efecte benefice asupra starii
psihovegetative, creeaza stari de meditatie, senzatii de satisfactie, contribuie la restabilirea tipului
nazal de respiratie.

Pentru aprecierea tipului de respiratie (nazald/orala/mixta) am aplicat proba cu 2 oglinzi (in
timpul respiratiei la nivelul gurii si nasului de asupra buzei superioare se tin oglinzile — aparitia
umiditatii mai mari corespunde cu predominarea tipului respectiv de respiratie).

Pentru a determina rezistenta hipoxica, am aplicat proba Stanghe (retinerea respiratiei dupa
0 inspiratie profunda; interpretarea probei: rezerva antihipoxica foarte buna — >60 s; buna — 40-60

s; limitrofa — 30-40 s; insuficienta <30 ).

Figura 28. Diferite variante de gutiere individualizate pentru testarea respiratiei si
trainingul gutiero-respirator la pacientii cu bruxism nocturn si sindrom de respiratie orala.

Nota: de la stanga la dreapta — gutierd posterioard; gutierd anterioard,; gutiera antero-posterioarad.
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In investigatiile noastre am studiat eficacitatea metodei elaborate si brevetate numiti
tratamentul gutiero-respirator (TGR). Metoda consta in asocierea respiratiei dirijate expuse mai
sus si aplicarea gutierei respirator-individualizate. La fiecare pacient cu BN si respiratie orald se
confectionau gutiere individuale de 3 tipuri: anterioara, posterioard si antero-posterioara (figura
28).

Pentru cura de tratament gutiero-respirator (TGR) se alegea gutiera care ameliora cel mai
pronuntat indicii respiratiei (sub controlul probei cu 2 oglinzi si probei Stanghe).

Figura 29. Reprezentarea schematica a procedurii de stimulare a zonelor reflexogene

auriculare aplicate in metoda reflexo-bruxism reglatoare.

In cazurile de agravare a episoadelor nocturne ale BN, se recomanda metoda reflexo-
bruxism-reglatoare. Metoda elaborata (reflexo-bruxism-reglatoare — RBR) este bazatd pe
stimularea zonelor reflexogene auriculare ale sistemului stomatognat in asociere cu activarea
muschilor masticatori — angrenarea fortata ritmica a maxilarelor.

Ritmul de angrenare a maxilarelor a fost elaborat reiesind din rezultatele investigatiilor
publicate [216, 262], care au demonstrat diminuarea prin aceasta metoda a intensitatii stresului
emotional. Se efectueaza 3-6 cicluri de angrenari, unde fiecare ciclu include o angrenare maximala
a maxilarelor timp de 5 s, urmata de un repaus de 5 s. Procedura se repetd timp de 3 min, dupa
care timp de 1-2 min, se relaxeazi cu gura semideschisa respirand linistit. In timpul angrenarilor
maxilarelor se preseaza lobulul auricular si se tractioneaza in directie inferioara si posterio-
inferioara (figura 29). Metoda RBR s-a aplicat atit pentru diminuarea stresului emotional cit si in

perioada de aplicare a gutierelor (6 luni).

[ Noaptea 1 ]—[ Seara H Noaptea 2 ]

Pana la metoda RBR: Pdna la metoda RBR: Pana la metoda RBR:
TNC, TCT, indicii VAS-stres, jc.SSR-H TNC, TCT, indicii
somnului Pana la metoda RBR: somnului

VAS-stres, jc.SSR-H

Figura 210. Algoritmul investigatiilor la pacientii cu bruxism nocturn primar sub influenta
metodei reflexo-bruxism-reglatoare (RBR).
46



[ Predominarea respiratiei orale ]

- Predominarea respiratiei nazale diurne
diurne t

( )
C ltatie/di . Diagnostic/monitorizarea BN:
onsutallc/diagnostic/ frata TNC, TCT, jc.SSR-H, VAS-stres,
ment ORL, pulmonolog . . .
h termografie infrarosie, durata si calitatea
etc. somnului
- J
e R

Tratament gutiero-respirator (30 zile):
Training respirator + gutiere respirator-individualizate

(investigatii clinico-neurofiziologice in 1 si a 30-a zi de tratament)
| J

Figura 211. Algoritmul studiului pacientilor cu bruxism nocturn primar sub influenta

tratamentului gutiero-respirator (TGR).

Algoritmul studiului pacientilor cu BN, sub influenta metodei RBR si tratamentului gutiero-

respirator (TGR) este prezentat in figura 210 si 211.

2.6. Prelucrarea matematico-statistica a materialului de cercetare.

Rezultatele obtinute au fost prelucrate cu ajutorul pachetului de programe pentru analiza
statistica Statistica for Windows, v. 11.0 (StatSoft, Inc., SUA).

Am determinat media aritmetica (M), care este indicatorul cel mai utilizat pentru
caracterizarea tendintei principale. Media aritmetica simpla exprimd un nivel mediu, anihiland
abaterile individuale, fiind cuprinsd intre valoarea cea mai mare si cea mai mica. Am stabilit
eroarea standard (ES), care arata cat de precis se aproximeaza media calculata din valorile unei
serii. Am utilizat testul Student pentru compararea mediei unei caracteristici la doud grupe.
Aplicand testul t a lui Student, am determinat daca o medie a unei serii de valori obtinute prin
masuratori pe un lot de pacienti este compatibila cu o medie teoretica data.

Pentru a determina gradul si tipul corelarii dintre valorile studiate am utilizat coeficientul de
corelatie: Pearson (numarul de variabile n1>30 si n2>30); Spearman (n1>5 si n2>5). Interpretarea
coeficientului de corelatie: valorile de -1 si +1 denota o corelatie foarte puternica intre fenomene;
valorile intre +£0,99 si +0,70 reflectd o corelatie puternica; valorile intre +0,69 si +0,30 reflectad o
corelatie medie; valorile intre £0,29 si 0,0 reflectd o corelatie slaba (corelatia O denota ca legatura
dintre fenomene practice nu exista).

Analiza statistica a fost efectuatd in cateva etape, conform design-ului cercetarii. in toate
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tipurile de analiza statistica, datele au fost considerate veridice pentru p mai mic de 0,05.

B=

1

Pentru aprecierea eficientei tratamentului aplicat, am determinat coeficientul eficacitatii:

_(F-N)
U-n)

x 100% (3)

unde: | — valoarea parametrilor pana la tratament; F — parametrii finali, dupa tratament; N —

parametrii la persoane sanatoase. Cu cat B este mai aproape de 100%, cu atat eficienta

tratamentului este mai buna (inalta). Indicele p = 100% reflecta restabilirea completa a dereglarilor

respective (f = 0 — lipsa eficientei; <30% — eficienta slaba; 31-50% — eficienta moderata; 51-70%

— eficienta exprimata; 71-100% — eficienta puternica).

2.7. Concluzii la capitolul 2.

1.

Design-ul cercetarii, numarul pacientilor investigati si metodele aplicate de investigatie
clinica, paraclinica, imagisticd, neurofiziologicd permit evidentierea particularitatilor
patternelor clinico-neurofiziologice la pacientii cu bruxism nocturn primar.

Criteriile de includere si excludere din cercetare corespund recomandarilor din literatura si
obiectivelor propuse pentru cercetare.

Metodele clinice si psihometrice aplicate in studiu au fost selectate din literatura de
specialitate si corespund obiectivelor propuse.

Pentru studiul activitatii sistemului stomatognat am aplicat diferite metode stomatologice,
neurofiziologice, electrofiziologice si imagistice, care permit evidentierea indicilor
cantitativi si calitativi ai muschilor masticatori, articulatiei temporomandibulare si
structurilor dento-parodontale. Am realizat analiza cantitativa a episodului bruxismului
nocturn, aplicand diferite teste si dispozitive portabile in perioada somnului.

Studierea actiunii cofactorilor cotidieni a bruxismului nocturn (alcool, cafeina, nicotind) si
activitatii fizice generale a fost efectuatd in conformitate cu recomandarile din literatura de
specialitate cu cuantificarea fiecarui factor.

Am realizat tratamentul complex al bruxismului nocturn primar conform programelor

moderne cu includerea metodelor de autoajutorare cotidiana, elaborate de noi.
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3. PATTERNUL CLINICO-NEUROFIZIOLOGIC AL BRUXISMULUI NOCTURN
PRIMAR iN FUNCTIE DE VARSTA PACIENTILOR SI ACTIUNEA COFACTORILOR
COTIDIENI

3.1. Manifestarile bruxismului in functie de varsta pacientilor.

Conform obiectivelor propuse, am studiat particularitatile clinico-neurofiziologice ale BN
in functie de varsta pacientilor — pana la 35 ani si mai in varsta. Aceasta divizare a fost stabilita in
baza multiplelor date din literatura, care reflecta ca varsta de 35-40 ani este varsta limita, cand
prevalenta bruxismului diminueaza considerabil [28, 73, 150]. Autorii mentioneaza, ca pina in
prezent nu sunt descrise particularitatile de manifestare a BN in functie de varsta, nu sunt clare
cauzele etiologice si patogenctice ale acestor fenomene. Reiesind din faptul ca persoanele care
suferd de BN au un nivel de stresoreactivitate mult mai mare si in majoritatea cazurilor se refera
la personalitati de tip A [12, 59, 91, 149], am studiat nivelul stresului emotional si profesiile

pacientilor vs. varsta pacientilor.

35%

30% 30%
30%
2506 24%
21,40%

20%
15%
10%
5%
0%

BN, varsta >35 ani BN, varsta <35 ani BN, intregul grup Sanatosi

(n=30) (n=70) (n=100) (n=130)

Figura 31. Frecventa profesiilor (%) inalt stresogene la persoane sinitoase si cu bruxism
nocturn primar vs. varsta pacientilor.

La persoane sanatoase profesiile inalt stresogene constituiau 30% cazuri (figura 31); expresia
VAS-stres — 3,80 + 0,35 pt. La pacientii cu BN de diferita varsta (18-50 ani; n = 100) — profesiile
inalt stresogene constituiau 24% cazuri; VAS-stres — 5,71 + 0,31 pt. La pacientii cu BN cu varsta
pana la 35 ani profesiile inalt stresogene constituiau 21,4% cazuri; VAS-stres — 5,99 + 0,28 pt. La
pacientii cu BN cu varsta mai mare de 35 ani profesiile inalt stresogene constituiau 30% cazuri;
VAS-stres — 5,43 + 0,35 pt.

Diferentele statistice ale VAS-stres dintre persoanele sanatoase vs. pacientii cu BN (n = 100)
sunt semnificative (p < 0,01), iar cele dintre grupele de pacienti cu BN de diferitd varsta sunt
nesemnificative (p > 0,05), cu tendinte de manifestare mai grava a stresului la pacientii mai tineri

de 35 ani. Se poate constata ca nivelul stresului emotional este un indice important, care se
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deosebeste esential la persoane sanatoase vs. pacientii cu BN, insa acest indice nu reflecta
diferentele legate de varsta persoanelor investigate cu unele tendinte spre sporire a stresului la
persoanele mai tinere.

In stransa legatura cu starea psihoemotionala tensionata se afla durata si calitatea somnului.
Durata somnului la pacientii mai tineri de 35 ani (n = 70) se deosebeste de durata somnului la
pacientii mai in varsta (n = 30), respectiv: 7,9 £ 0,52 ore vs. 6,2 £ 0,41 ore (p < 0,05). Calitatea
somnului la pacientii cu BN pana la varsta de 35 ani se manifesta in felul urmator (se indica
semnificatia statistica vs. pacientii mai in varsta):

e calitatea somnului normala — 20 pacienti (28,6%), p > 0,05;
e dereglari limitrofe — 38 pacienti (54,3%), p < 0,01,
e somn patologic — 12 pacienti (17,1%), p < 0,001.

Calitatea somnului la pacientii cu BN mai in varsta de 35 ani, conform autoaprecierii se
prezinta in felul urmator (se indica semnificatia statistica vs. pacientii mai tineri):
e calitatea somnului normala — 4 pacienti (13,3%), p > 0,05;

e dereglari limitrofe — 8 pacienti (26,7%), p < 0,01,
e somn patologic — 18 pacienti (60,0%), p < 0,001.

Deci, odata cu avansarea n varsta, sporesc dereglarile cantitative si calitative ale somnului.
Interpretarea acestor date este dificild, deoarece, dupa cum s-a stabilit, si la persoanele sanatoase
apar modificari importante ale calitatii somnului asociate cu avansarea in varsta, in special dupa
30-35ani [23, 248]. Important este ca aceste particularitati sunt accentuate considerabil la pacientii
cu BN.

Analiza manifestarilor clinice ale BN, conform chestionarului clinic, a evidentiat la pacientii
cu varsta de pana la 35 ani valori mai mari ale expresiei clinice, comparativ cu pacientii mai in
varsta (p < 0,05; tabelul 31).

Frecventa raspunsurilor pozitive conform chestionarului BN, care reflecta starea pacientilor
in ultimele 6 luni, este urmatoarea (respectiv este indicat procentul de manifestare la varsta de pana
la 35 ani vs. pacientii mai in varsta):

o Constatarea scragnitului din dinti in timpul somnului, de catre convietuitori— 100% vs. 100%.
e Scrasnitul din dinti in timpul somnului (conform autoaprecierii) — 97,1% vs. 93,3% (p > 0,05).
e Senzatii de durere sau oboseald a maxilarelor la trezirea din somn — 60,0% vs. 36,7% (p <
0,05).
e Senzatii de inclestare a maxilarelor sau dificultate la deschiderea gurii la trezire — 54,3% vs.
30% (p < 0,05).
e Dureri in regiunea tamplelor la trezire — 50,0% vs. 26,7% (p < 0,05).
e Trezirea cu dintii stransi — 44,3% vs. 23,3% (p < 0,05).
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e Senzatii de durere dentara sau durere in gingii la trezirea din somn — 22.9% vs. 10,0% (p >

0,05).

e Senzatii de mobilitate dentara la trezirea din somn — 18,6 % vs. 13,3% (p > 0,05).

Tabelul 31. Manifestirile clinice ale bruxismului nocturn primar si indicii ultrasonografiei

muschiului maseter vs. varsta pacientilor in comparatie cu indicii la persoane sanatoase.

Bruxism nocturn primar
Sanatosi intregul Varsta Varsta
Indicii (n=30) grup <35 ani >35 ani P12 P34
(n =100) (n=70) (n=30)
1 2 3 4
Chestionar
. 0,0+0,05 | 4,85+0,28 5,41+ 0,32 4,25+0,24 <0,001 | <0,05
bruxism, pt.
Chestionar
1,18£0,16 | 4,71 0,25 5,09 £ 0,36 4,33+0,31 < 0,001 NS
durere, pt.
Chestionar
1,16+ 0,39 | 52,02+4,13 59,43 +£4,42 44,61 +£3,75 | <0,001 | <0,05
Fonseca, pt.

USG, indicele 25,0 £0,45 28,4 +£0,52 25,5+0,55 31,3+0,58 <0,001 | <0,001
GGM, % b b b b b b 9 b 7 7
USG, eco-

. 0,23 £0,07 1,35+0,10 1,10£0,11 1,60+ 0,10 <0,001 | <0,01
genitatea, un.
Uzura
9 0,26 0,11 1,93 +0,19 1,87 +£0,22 1,99 £0,15 < 0,001 NS
dentara, un.

Notda: sunt indicate media aritmeticd si eroarea standard (M*ES).

La pacientii cu BN pana la varsta de 35 ani a fost depistata ulceratia limbii in 7,1% vs. 6,7%

la pacientii dupa 35 ani. Acest fenomen poate fi explicat partial prin faptul ca presiunea limbii

asupra dintilor este mult mai mare comparativ cu nonbruxistii [152].

Durerea in muschii masticatori si ATM este una din cauze care impune pacientul sa se

adreseze la stomatolog [151]. Din aceste considerente un diagnostic clinic mai precis va contribui
la un tratament mai eficient. In clinicd cea mai mare raspandire are scala VAS (visual analogue
scale) [61]. Insa aceastd metoda reflectd integral intensitatea durerii, apreciate subiectiv. In studiul
nostru am apreciat durerea prin aplicarea chestionarului clinic multifactorial al durerii bruxism-
asociate elaborat special pentru pacientii cu BN.

De notat, ca diferite manifestari algice slab pronuntate pot fi prezente pe un termen scurt si
la persoane sandtoase (figura 32). Conform chestionarului multifactorial al durerii bruxism-
asociate, cele mai mici valori la persoane sanatoase au scalele I — factor artrogen (0,10 £ 0,05 pt.),
factorul vegetativ, scala IV (0,10 £ 0,15 pt.), factorul circadian, scala VI (0,10 + 0,05 pt.) si factorul

duratei durerii, scala VIII (0,10 £ 0,05 pt.). La persoane sdndtoase cele mai mari valori au scalele
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Il — factorul miogen (0,27 £ 0,26 pt.) si scala V — factorul psihoemotional (0,28 = 0,06 pt.). Scalele
IIT (factorul iradierii locoregionale) si VII (factorul intensitatii durerii) ocupd conform expresiei

lor (0,13 £ 0,06 pt.) un loc intermediar.

1,2
1
0,8
& S
= S
= W BN, varsta <35 ani
- ©
06 3 < “ BN, varsta >35 ani
o o
B Sanatosi
04
N
™
0,2 =]
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0
| 1 Il v V VI VIl VI

Figura 32. Intensitatea durerii bruxism-asociate la pacientii cu bruxism nocturn primar in
functie de varsta in comparatie cu persoanele sanatoase
Notdi: pe verticala — intensitatea simptomelor (pt.m); pe orizontald — scalele (factorii) durerii bruxism-
asociate: | —artrogen; Il —miogen; Il —iradierea locoregionala,; IV —vegetativ; V — psihoemorional;
VI —circadian; VII —intensitatea durerii; VIl —durata durerii. Diferenge semnificative statistic: BN,

varsta <35 ani vs. BN, vdrsta >35 ani -~ — p <0,05; **—-p<0,01.

Componentele sindromului algic la pacientii cu BN pana la 35 ani au expresie pronuntata
pentru factorii (in ordinea diminuarii): Il — miogen (1,14 + 0,12 pt.), VI — circadian (0,99 + 0,11
pt.), V — psihoemotional (0,92 + 0,12 pt.), VIII — durata durerii (0,78 £ 0,08 pt.); expresie moderata
pentru factorii: VIl — intensitatea durerii (0,58 + 0,08 pt.), | — durerea artrogena (0,33 + 0,06 pt.);
expresie slab pronuntatd pentru factorii: 1V — vegetativ (0,18 + 0,03 pt.), 11l — iradierea loco-
regionala (0,16 + 0,05 pt.).

Pentru pacientii cu BN mai in varstd de 35 ani expresia sindromului algic se caracterizeaza
prin manifestari pronuntate ale factorilor: V — psihoemotional (0,83 + 0,13 pt.), VI — circadian
(0,82 £ 0,12 pt.), Il — miogen (0,71 £ 0,13 pt.), VIII — durata durerii (0,66 + 0,11 pt.) si | —durerea
artrogena (0,65 + 0,11 pt.); expresie moderata: VII — intensitatea durerii (0,32 + 0,02 pt.); expresie
slab pronuntata: 111 — iradierea durerii (0,18 + 0,04 pt.) si IV — manifestari vegetative (0,16 + 0,05
pt.).

De notat, ca durerea miogena la pacientii mai tineri este mult mai pronuntata, comparativ cu
pacientii mai in varsta. Acest fenomen a fost observat si de alti autori [150], care il explica prin

procesele de adaptare la durere cronica la persoanele mai in varsta.
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Rezultatele demonstreaza ca factorul psihoemotional (scala V), miogen (scala I1), circadian
(scala V1) si duratei durerii (scala VIII) sunt destul de exprimate atat la pacientii cu BN cu varsta
de pana la 35 de ani cat si la pacientii mai in varsta. Patternul durerii la pacientii pana la 35 ani
poate fi caracterizat ca durere circadiand psihoemotional-miogena, iar la pacientii mai in varsta -
ca durere circadiand psihoemotional-miogen-artrogena.

Valorile chestionarului Fonseca la pacientii mai tineri sunt mai mari comparativ cu pacientii
dupa 35 ani (p < 0,05), ceea ce denota prezenta dereglarilor severe ale ATM (tabelul 31).

Am analizat grosimea muschiului maseter in functie de sexul pacientilor, stabilind ca
diferentele acestor indici sunt statistic semnificative intre femei si barbati [123, 163]. In stare de
relaxare grosimea muschiului maseter constituia 9,75 = 0,27 mm la femei pana la 35 ani si 9,82 +
0,26 mm la femei mai in varsta (p > 0,05). In stare de angrenare fortatd a maxilarelor valorile
grosimii muschiului maseter constituiau la femei mai tinere (<35 ani, n = 50) 13,12 + 0,29 mm,
iar dupa 35 ani (n = 18) — 14,75 £ 0,28 mm (p < 0,001). Odata cu avansarea in varstd se constata
si sporirea grosimii muschiului maseter. La barbati, in stare de relaxare grosimea muschiului
maseter constituia 10,71 £ 0,23 mm la varsta de pana la 35 ani (n = 20) si 11,45 £ 0,22 mm — dupa
varsta de 35 ani (n = 12, p < 0,05); in stare de angrenare maximald a maxilarelor grosimea
muschiului constituia 14,52 + 0,24 mm pana la 35 ani si 16,21 + 0,28 mm dupa 35 ani (p <0,001).

Dupa cum se vede din tabelul 31, gradientul grosimii (GGM) este statistic semnificativ mai
mare la pacientii cu BN mai in varsta de 35 ani. Datele obtinute confirma informatia din literatura
— odata cu avansarea in varsta, pana la 61 ani are loc cresterea grosimii muschiului maseter [177].

Exista mai multe ipoteze referitor la aceasta problema: marirea grosimii muschiului maseter
are loc din cauza edemului in muschi, acumularii de grasime, deficientei metabolismului proteic;
apare sub actiunea substantelor psihoactive (alcool, nicotina etc.). Sub influenta proceselor
inflamatorii suportate in trecut grosimea muschiului sporeste aproximativ cu 4,3 mm [177]. La
pacientii cu BN apar zone de hipertonus miogen (zone trigger) in care la examinarea
ultrasonografica se atestd modificari ale ecostructurii, asimetria stanga/dreapta si modificarea
grosimii muschiului maseter [254]. La pacientii cu BN pana la 35 ani, se atesta mai frecvent
prezenta ecogenitatii patologice locale, care, in majoritatea cazurilor, corespundea localizarii
zonelor algice la palparea muschilor maseter. La pacientii cu BN mai in varsta de 35 ani, de rand
cu ecogenitatea patologica locala, era prezentd destul de frecvent ecogenitatea patologica difuza.
In literaturd se discuta aceste aspecte — S-a stabilit ci la primele etape ale dereglirilor activittii
muschilor maseter apar zone hipoecogene locale, care apoi, in corelatie cu agravarea dereglarilor,
se transforma n zone hiperecogene [123].

Un indice stomatologic important al BN este prezenta abraziunii dentare (tabelul 31). Gradul

uzurii dentare la pacientii cu BN, indiferent de varsta (n = 100), este mult mai exprimat in
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comparatie cu persoanele sandtoasad (p < 0,001), insa diferentele uzurii dintre grupa de pacienti
mai tineri (<35 ani) si cea mai in varsta (>35 ani) nu sunt semnificative. Surprinzator este ca,
conform datelor din literatura, nu s-au evidentiat corelatii statistic veridice intre activitatea EMG
amuschilor si gradul de abraziune dentara [214]. Nu a fost depistata o corelatie veridica intre uzura
dentara si varsta pacientilor, intre uzura dentara si factorii ocluzali, cat si cu gradul de disfunctie a
ATM. Aceste date demonstreaza ca uzura posibil este asociata cu factorii centrali cerebrali si
modificarile metabolice. Mai mult ca atat, un studiu special nu a evidentiat diferente statistic
concludente in activitatea bioelectrica a muschilor masticatori in timpul somnului intre pacientii
Cu prezenta uzurii si fara prezenta ei [113]. De mentionat, ca abraziunea dentara nu este criteriu
principal in diagnosticul BN, deoarece ea poate aparea si in alte patologii (refluxul acidic,
consumul de lunga durata a sucurilor acidulate etc.) [125, 227].

Indicii TNC la persoane sanatoase constituiau 3,4 + 0,95 un.; la pacientii cu BN (n = 100) —
50,4 + 5,96 un.; la pacientii cu BN cu varsta pana la 35 ani — 65,4 £ 5,26 un.; la pacientii cu BN
cu varsta mai mare de 35 ani — 35,4 + 6,44 un. Cea mai mare frecventa a episoadelor de inclestare
se atesta la pacientii mai tineri (figura 33).

Indicii TCT la persoane sanatoase constituiau 3,6 + 0,68 s; la pacientii cu BN (n = 100) —
86,5 + 7,93 s; la pacientii cu BN cu varsta pana la 35 ani — 110,5 + 8,22 s; la pacientii cu BN cu
varsta mai mare de 35 ani — 61,5 £ 6,91 s. La fel ca si numarul de inclestari, cea mai mare durata

de inclestare se observa la pacientii mai tineri.

120
100
80 ® Sanitosi (n = 30)

60 m BN, intregul grup (n = 100)
20 m BN, varsta <35 ani (n = 70)
= BN, varsta >35 ani (n = 30)

20

0

TNC TCT

Figura 33. Numairul total si durata inclestirilor nocturne la persoane sanatoase si cu
bruxism nocturn primar.

Noti: pe verticala — numarul total de inclestari (TNC, un.) si durata lor totala (TCT, s); diferente

semnificative statistic (" —p < 0,001).

S-a stabilit ca activitatea bioelectricd a muschilor masticatori poate fi asociata cu durerea in

muschi, dar poate fi dereglata si independent de prezenta si intensitatea durerii [151]. In prezenta
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unei aferentatii nociceptive masive din structurile sistemului stomatognat catre cortexul
somatosensor apar diferite reactii reflectorii, cu modificarea tonusului muscular si aparitia durerii
miogene. Insa corelatiile dintre activitatea reflectorie si expresia durerii nu este studiati profund.
Conform unor investigatii, nu exista diferente semnificative statistic ale indicilor EMG la pacientii
cu prezenta durerii in muschii masticatori in comparatie cu absenta durerii [148]. Autorii explica
acest fenomen prin mecanismele de adaptatic neuronald centrald, modificarea activitatii
mecanismelor de modulare a durerii.

Manifestarile algice, dereglarile activitatii muschilor masticatori, relatia functional-
patologica dintre contactul ocluzal si forta musculard se afla in functie de activitatea reflector-
ocluzala. Indicii reflexului ocluzal reflecta obiectiv procesele de reglare in zona oromaxilofaciala
(componentele nociceptive, proprioceptive, forta ocluzala etc.) [171, 220, 224].

Analiza indicilor reflexului ocluzal (MIR) a evidentiat ca varianta SP2-inhibitie normala si
SP2-inhibitie partiala sunt informative pentru diferentierea dereglarilor ocluzale intre persoancle
sanatoase si pacientii cu BN in general, indiferent de varsta (p < 0,001), insa pentru diferentierea
dereglarilor ocluzale intre pacientii cu BN mai tineri si cei mai in varsta de 35 ani componenta

SP2-lipsa inhibitie este mai informativa (p < 0,05; figura 34).

100% 96%
90%
80%

70%

60% 53% B Sanatosi (n = 30)
50% 44% 409 m BN, intregul grup (n=100)
29 30% S0, N, varsta <35 ani (n=70)
30% 25% BN, varsta >35 ani (n=30)
20% 17%
10%
10% 4%
0%
SP2, SP2, inhibitie SP2, lipsa
inhibitie partiala inhibitiei
normala

Figura 34. Frecventa indicilor EMG ai reflexului ocluzal (MIR) la persoane sinitoase si
pacientii cu bruxism nocturn primar.

Notd: pe verticald — frecvensa variantelor SP2; diferense semnificative statistic ( — p < 0,05; ™ —p <
0,001).
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Tabelul 32. Valorile indicilor termografiei infrarosii (°C) a muschilor masticatori la

pacientii cu bruxism nocturn vs. varsta pacientilor in comparatie cu indicii la persoane

sanatoase.
Bruxism nocturn primar
Sanatosi intregul Varsta Varsta
Muschi (n=30) grup <35 ani >35 ani Pi2 | Paa
(n =100) (n=70) (n=30)
1 2 3 4
MMs 31,01 £0,30 | 31,97+0,28 | 32,42+0,26 | 31,51+0,31 | NS | p<0,05
MMd 31,37+ 0,31 32,32 +£0,26 | 32,80+0,26 31,84 £0,28 NS | p<0,05
Media
MM 31,19+0,30 | 32,15+0,28 | 32,61+0,26 | 31,68+0,30 | NS | p<0,05
TAs 31,71 £0,24 | 31,76 £0,24 | 32,18 +0,22 31,33 +£0,26 NS | p<0,05
TAd 31,91 £0,27 | 31,89+0,26 | 32,35+0,28 31,42 +0,25 NS | p<0,05
Media
A 31,81 £0,25 | 31,83+0,25 | 32,27+0,26 31,38 £ 0,25 NS | p<0,05

Notdi: sunt indicate media aritmeticd si eroarea standard (MES).

Un alt aspect in aprecierea dereglarilor BN, asociate cu varsta pacientilor este raportul
activitatii muschilor TA/MM. A fost stabilit ca valorile biopotentialelor TA sunt aproximativ cu
0,3 uV mai mari comparativ cu biopotentialele MM (1,5 uV vs. 1,2 uV) [207]. Acest raport reflecta
rolul mai mare al TA in mentinerea posturii mandibulare, modificarile acestui raport la pacientii
cu BN au o valoare diagnostici mare. Pe de altd parte, aplicarea EMG ca metoda de
monodiagnostic al BN nu are valoare mare, iar corelatiile activitatii bioelectrice miogene cu
manifestarile clinice ale BN sunt foarte complexe si necesita un studiul special [151]. Reiesind din
cele relatate, am analizat activitatea muschilor TA si MM prin aplicarea metodei termografiei
infrarosii (tabelul 32).

In norma, la persoanele sinitoase, in 100% cazuri in pozitia posturald a mandibulei (stare
de relaxare) conform datelor termografiei infrarosii, predomina activitatea fasciei anterioare a
muschiului temporal (TA > MM) [257] (tabelul 32; figura 35). La pacientii cu BN cu varsta de
pana 35 ani in 11,4% cazuri predomina activitatea muschilor maseteri (TA < MM), ceea ce denota
discoordonarea acestor procese fata de persoanele sanatoase. Aceste procese patologice se
intensifica odatd cu avansarea in varsta — dupa 35 ani deja in 23,3% cazuri, conform termografiei

infrarosii, predomina activitatea muschilor maseteri (TA < MM).
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In figura 35, sunt expuse cateva exemple de termoprofil in regiunea muschilor TA si MM la
o persoand sanitoasi si la pacienti cu BN. In norma, la persoane sanitoase, temperatura medie a

termoprofilului TA este mai mare comparativ cu MM.

3

s

: 2
Persoana sanatoasa T.A., 28 ani. T°C medie MMs = 31,10°C, TAs = 31,71°C. (TA > MM)

BN

=1

73

)

; Ll 19
Pacientul S.N., cu BN, 48 ani. T°C medie MMs = 32,49°C, TAs = 31,77°C. (TA < MM)

Figura 35. Imaginile termografiei infrarosii ale fasciei anterioare a muschilor temporal/
muschiul maseter si termoprofilurile respective la persoani sinatoasa si pacienti cu
bruxism nocturn primar.

Nota: termoprofil de culoare verde —fascia anterioara a muschiului temporal, termoprofil de culoare rosie

— muschiul maseter.

La pacientii cu BN se pot evidentia cateva variante patologice ale tabloului termografic al
muschilor TA/MM: micsorarea diferentei de temperaturd intre TA si MM sau practic egalarea lor

(pacientul P.A., figura 35) si diminuarea temperaturii TA cu sporirea relativa a temperaturii MM

57



(pacientul S.N.). De notat ca aceste interrelatii sunt destul de stabile si reproductibile — pentru
modificarea lor este necesara o perioada mare (saptamani, luni). Raportul activitatii muschilor
TA/MM, conform termografiei infrarosii, este un indice obiectiv, care poate fi utilizat atat in
procesul diagnosticului, cat si tratamentului BN.

Conform datelor din literatura [101], temperatura in dereglarile miogen-artrogene (ATM)
constituia, in muschii maseter si fascia anterioara a muschiului temporal, corespunzator 32,85 +
0,85°C si 34,37 + 0,64°C, fiind statistic concludent (p < 0,05) mai mica in comparatie cu grupa de
control — respectiv 33,49 + 0,92°C si 34,78 + 0,44°C. Diferenta dintre temperatura MM si TA
constituia 1,4°C.

Aplicarea termografiei infrarosii pentru evidentierea disfunctiilor miogene are o valoare
diagnostica mare: sensibilitatea pentru MM — 70,0%, specificitatea — 73,0%; pentru TA — respectiv
80,0% si 62,0% [101]. Au aparut publicatii consacrate aplicdrii termografiei infrarosii in
stomatologie, in special la pacientii cu disfunctii musculare — in baza termografiei infrarosii se pot
diferentia starile patologice cum ar fi hiperfunctia si hipertrofia compensatorie a muschilor
masticatori, hipertrofia patologica si decompensarea functionala a activitatii musculare [243,257].

Conform Deb Sikdar et al. [79], in baza aplicarii termografiei infrarosii, se pot diferentia
durerile dependente de activitatea sistemului nervos simpatic de durerile simpatico-independente,
durerile trigeminale de durerile faciale psihogene, sinuzitele maxilare de afectarea fibrelor
trigeminale. Insa aceste rezultate sunt preliminare si necesita un studiu mai profund.
termografiei infrarosii la pacientii cu BN. Important este ca metoda permite investigatia
unimomentand a regiunii oromaxilofaciale in Intregime, este neinvaziva, poate fi realizata repetat
la diferite intervale de timp, nu are efecte adverse.

Indicii termografiei infrarosii sunt in functie de procesele de reglare vegetativa. Potentialul
evocat vegetativ simpatic este 0 metodd modernd de apreciere a activitdtii simpatice ca raspuns la
diferite actiuni stresogene [17, 228]. A fost demonstrat ca jc.SSR poate fi folosit pentru aprecierea
activitatii simpatice In regiunea fetei si sistemului stomatognat in conditii de angrenare a
maxilarelor [238].

Asigurarea vegetativa se realizeazd preponderent prin implicarea sistemului ergotrop,
canalele sistemului nervos simpatic [17, 128]. A fost stabilit ca fiecare persoana poate reactiona la
diferite stimulente prin modificari vegetative variate, insa intotdeauna apar anumite particularitati
individuale, tipice anume persoanei date — exista o specificitate individuala a raspunsului vegetativ
[17, 30].
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Tabelul 33. Indicii manifestarilor vegetativ-simpatice in sistemul stomatognat la pacientii cu

bruxism nocturn primar vs. varsta pacientilor in comparatie cu indicii la persoane

sanatoase.
Bruxism nocturn primar
Sanitosi intregul Virsta Varsta
Indicii jc.SSR | (n=30) grup <35 ani >35 ani P12 P34
(n =100) (n=70) (n=30)
1 2 3 4
jc.SSR-H, A2,
2,10+£0,27 3,80+ 0,45 4,12 +£0,43 3,48 £0,41 <0,05 NS
mV
Je.SSR-H, T, s 9,8 £0,31 10,0 £ 0,37 9,5+0,41 10,4 £0,38 NS NS
JC.SSR-S, Ay,
1,31 +0,12 2,81 £0,25 2,52 +0,17 3,11 £0,21 <0,01 | <0,05
mV
jc.SSR-S, T, s 9,4+0,32 9,9 +£0,39 9,3+0,35 10,5+ 0,43 NS <0,05

Notda: sunt indicate media aritmeticd si eroarea standard (MES).

Rezultatele obtinute demonstreaza ca cea mai informativa metoda in depistarea dereglarilor
vegetative simpatice in muschii masticatori este jc.SSR-S (raspunsul vegetativ simpatic in conditii
de angrenare standardizata a maxilarelor). Acesti indici se pot aplica cu scop de diferentiere a
pacientilor cu BN de cei sanatosi, cat si pentru determinarea severitatii dereglarilor vegetative in

functie de varsta pacientilor cu BN (tabelul 33).

Diferentierea BN vs. sandtosi
(varsta 18-50 ani)

[jc.SSR-H,AZ] [ jc.SSR-S, A2 ] [ ic.SSR-S, T ]

BN, diferentierea dereglarilor:
varsta 18-35 ani vs. 35-50 ani

Figura 36. Diferentierea dereglarilor vegetativ-simpatice in sistemul stomatognat in functie

de varsta pacientilor cu bruxism nocturn primar.

Notda: liniile orizontale marcheaza prezenta dereglarilor vegetative semnificative.

Dereglarile vegetative in sistemul stomatognat sunt mai pronuntate la pacientii mai in varsta
de 35 ani, in special jc.SSR-S,A2 si jc.SSR-S,T (figura 36). Aceste date reflecta, ca odata cu
avansarea in varsta se agraveaza atat dereglarile vegetative cantitative (A2, mV), cat si cele

calitative (T, s), procese care influenteaza considerabil troficitatea si metabolismul muschilor
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masticatori. Nu intdmplator modificarea grosimii muschilor masticatori se atesta la pacientii cu
dereglari mai severe ale proceselor de reglare vegetativa.

Diminuarea jc.SSR-H,A2 la pacientii mai in varsta in comparatie cu pacientii mai tineri se
poate explica prin pierderea neuronilor preganglionari la persoanele mai in varsta [17, 128]. Pe de
alta parte, indicii jc.SSR-H,A2 mai mari la persoanele mai tinere poate fi explicat si prin faptul, ca
la acesti pacienti nivelului stresului emotional este mai mare [2, 28, 149].

Un alt indice vegetativ, care da posibilitatea de a diferentia dereglarile la pacienti de diferita
varsta este j¢.SSR,T — timpul central de reglarea vegetativa. Posibil, ca predominarea proceselor
degenerative la pacientii mai in varsta este un factor important care conduce la incetinirea
proceselor centrale de reglare vegetativa in sistemul stomatognat.

Rezultatele obtinute permit diferentierea patternelor clinico-neurofiziologice la pacientii cu
BN de diferita varsta. Manifestarile BN cu o gravitate mai mare la pacientii pana la varsta de 35
ani (se indica dereglarile cu o semnificatie statistica in comparatie cu pacientii mai in varstd) se

prezinta in felul urmator:

o manifestari ale bruxismului, apreciate conform chestionarului clinic (p < 0,05);

o semne de disfunctie a ATM, conform chestionarului Fonseca (p < 0,05);

o numarul total de inclestari nocturne (TNC) ale maxilarelor (p < 0,001);

o durata totald de inclestari nocturne (TCT) ale maxilarelor (p < 0,001);

o reflex ocluzal patologic (p < 0,05);

o activitate termo-vasomotor-metabolica patologica a muschilor TA si MM (p < 0,05).

Manifestarile BN cu o gravitate mai mare la pacientii mai in varsta de 35 ani (se indica

dereglarile cu o semnificatie statistica in comparatie cu pacientii mai tineri) se prezinta in felul

urmator:
o grosime patologica a MM, determinata prin metoda USG (p < 0,001);
. ecogenitate patologica a MM determinata prin metoda USG (p < 0,01);

o amplitudine patologica a reactiei vegetative jc.SSR-S,A2 (p < 0,05);
o valori patologice ale timpului central de reglare vegetativa jc.SSR-S,T (p < 0,05);
o durata mai scurtd a somnului (p < 0,05), calitatea patologicd a somnului (p < 0,001).

In baza investigatiilor realizate, propunem o sistematizare a componentelor (factorilor) BN,
care in procesul diagnosticului se pot manifesta in diferite combinatii in cadrul patternului clinico-
neurofiziologic la fiecare pacient concret (Anexa 2).
aspect diagnostic, terapeutic si profilactic.

In baza investigatiilor realizate, am stabilit ci la pacientii cu BN cu varsta de pani la 35 ani
gravitatea maladiei constituia 20,6+0,67 puncte (gravitate severa conform criteriilor propuse), iar
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la pacientii mai in varsta de 35 ani gravitatea BN constituia 15,5+1,18 puncte (gravitate moderata),
diferenta cu pacientii mai tineri fiind semnificativa (p<0,001).

In felul acesta, investigatiile complexe realizate dau posibilitatea de a evidentia in fiecare
caz concret particularitatile patternului clinico-neurofoziologic la pacientii cu BN in functie de
varsta. Evidentierea acestor patterne da posibilitatea de a diferentia diagnosticul si tratamentul BN,

a aprecia gravitatea maladiei, a realiza monitorizarea in dinamica a dereglarilor.

3.2. Cofactorii cotidieni a bruxismului nocturn primar.

Reiesind din faptul ca in patogeneza BN este prezenta disfunctia structurilor cerebrale se
poate presupune ca diferite substante psihoactive (alcool, cafeina etc.) pot influenta sistemul
nervos central, actionind asupra mecanismelor patogenetice ale BN [139]. Toate substantele
psihoactive pot fi divizate in substante cu actiune depresantd si actiune stimulatoare [10]. in
conditii cotidiene oamenii folosesc diferite substante psihoactive pentru a crea stari de
tonizare/relaxare, plicere, de a diminua stresul excesiv sau durerile [5]. In acest sens se poate
constata ca BN este considerat o maladie asociata cu starile de tensionare psihoemotionala, cu
nivel inalt de anxietate si Stres emotional, care necesita o aplicare a remediilor psihoactive [10, 36,
139, 235]. A fost stabilit ca factorii psihosociali stresogeni joaca un rol important atat in etiologia
si patogeneza BN, cat si in consumarea substantelor psihoactive. Important este ca diferite
substante psihoactive (alcool, cafeind, nicotina etc.) au actiune diferita si independenta asupra
riscului de aparitie a BN [10]. Un alt aspect este actiunea substantelor psihoactive asupra
neuromediatorilor cerebrali implicati in patogeneza BN [235]. Mecanismele de actiune a
substantelor psihoactive la pacientii cu BN nu sunt studiate suficient, posibil cel mai important
este actiunea lor asupra sistemului dopaminergic [10, 133, 139].

Care din cofactorii cotidieni au 0 importantd mai mare si cum putem sa diminuam actiunea
lor nociva? Raspunsul la aceasta intrebare nu este univoc — Se considera ca nici unul din cofactorii
bruxismului cunoscuti nu este pe deplin studiat [10, 41].

Unul din cofactorii cotidieni este consumul alcoolului. Analiza datelor din literaturd a
evidentiat ca insasi notiunea consumului de alcool nu este clar definita (doza consumabila,
consumare moderatd, sporitd etc.). Pentru a raspunde la intrebarea cum influenteazd alcoolul
asupra BN este necesar de a delimita notiunea de consum normal (alcoolul este componenta
fiziologicd endogend a organismului uman sanitos) si consum abuziv. Insd notiunea de unititi
normale si abuzive este relativa — chiar doze mici de alcool sunt contraindicate pentru multe
categorii de persoane (gravide, adolescenti, copii etc.). Se considera ca riscul minimal pentru

sanatate are consumul nu mai mult de 3 un. in 24 ore pentru barbati sau 21 un. pe saptamana

61



(inclusiv 2 zile fara consumul alcoolului) si 2 un. in 24 ore pentru femei sau 14 un. pe saptaimana
[10].

Am stabilit, ca la pacientii cu BN consumul de alcool mai mult de 3 un. se atesta in 22%
cazuri, 1-3 un. —in 59%, iar pacientii abstinenti constituie numai 19% cazuri. Datele din literatura
reflecta o prevalentd a consumului de alcool la barbati cu BN in 74,1% cazuri, iar la femei in
56,8% cazuri [41]. A fost demonstrat [170] ca consumul de alcool sporeste riscul BN de 1,5-1,8
ori, insa in alte studii nu a fost depistata corelatia statistic veridica dintre consumul alcoolului si
BN [32]. In studiile realizate de Bellini et al. [58] s-a stabilit ca persoanele care suferd de BN au
tendinte pronuntate spre un consum mai mare de alcool.

Conform datelor din literatura, 88,4% din respondenti explicau consumul de alcool ca
remediu de diminuare a stresului [41]. Insa frecventa profesiilor inalt stresante la consumul excesiv
de alcool nu se deosebeste statistic semnificativ de frecventa la persoanele abstinente (figura 37).
Expresia VAS-stres constituia la abstinenti — 5,2 + 0,34 pt.; consumul alcoolului 1-3 un. — 5,6 +
0,39 pt.; consumul alcoolului mai mult de 3 un. — 6,3 + 0,36 pt. Analiza diferentelor statistice in
comparatie cu abstinentii a evidentiat o expresie a VAS-stres mult mai mare (p < 0,05) la pacientii
cu consumul de alcool mai mult de 3 un. in 24 ore.

Durata somnului nocturn la pacientii cu BN in functie de consumului alcoolului este de 7,8
+ 0,56 ore la abstinenti; 7,2 + 0,48 ore la consumul de 1-3 un. de alcool si 6,4 = 0,43 ore la
consumul mai mult de 3 un. Consumul excesiv de alcool micsoreaza considerabil durata somnului
(p < 0,05). Conform autoaprecierii calitatii somnului nocturn, din 19 pacienti cu BN care sunt
alcoolo-abstinenti la 3 s-a constatat somn patologic (15,8%); consumul de 1-3 un. de alcool
conduce la aparitia somnului patologic la 9 din 59 pacienti (15,3%), iar consumul excesiv de alcool
(mai mult de 3 un. in 24 ore) este asociat in 81,8% cazuri cu prezenta somnului patologic (18

pacienti din 22 investigati; p < 0,001 vs. abstinenti).

0,
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Abstinenti Alcool 1-3 un. Alcool >3 un.

Figura 37. Frecventa profesiilor (%) inalt stresogene vs. consumul de alcool per 24 ore la
pacientii cu bruxism nocturn primar.
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In acest context apare intrebarea care este cauza stresogend, avand in vedere ci profesiile
inalt stresogene la persoane cu consum excesiv nu predomind? Posibil rdspunsul se afla in
particularitatile de actiune a alcoolului — in doze mici stimuleaza si reduce inhibarea, iar in doze
mari provoaca depresia functiilor cognitive, perceptive si motorii. Profesiile inalt stresante se
intadlnesc aproximativ egal in diferite grupe investigate, iar nivelul stresului emotional este mai
sporit la pacientii cu consumul alcoolului mai mare de 3 un. Aceste date demonstreaza ca stresul
in afara serviciului are o importanta deosebita la acesti pacienti — posibil are loc sumarea stresului
profesional cu cel cotidian.

Conform datelor noastre, cel mai mare consum de alcool se¢ atesta la persoane mai tinere —
varsta care este mai susceptibild pentru BN (tabelul 34). Persoanele care consuma mai mult de 3
un. in 24 ore erau In mediu cu 10 ani mai tineri In comparatie cu abstinentii (28,3 + 0,82 ani Vs.
38,7 £ 1,22 ani, p < 0,001). Alti autori de asemenea au stabilit ca consumul de alcool este mult

mai mare in perioada vietii Intre 18 si 22 ani [2, 74].

Tabelul 34. Varsta pacientilor, manifestirile clinice ale bruxismului si indicii

ultrasonografiei muschiului maseter vs. consumul de alcool per 24 ore.

Alcool
Indici Abstinenti 1-3 un. >3 un.
(n=19) (n=59) (n=22)
Varsta, ani 38,7+ 1,22 32,6+ 1,167 28,3+0,82"
Chestionar bruxism, pt. 3,1+0,18 3,6 £0,25 7.8+ 0,227
Chestionar durere, pt. 5,20+ 0,42 5,08 + 0,39 3,85+0317
Chestionar Fonseca, pt. 4234 + 3,58 53,49 + 3,91 60,23 + 4,28
USG, indicele GGM, % 26,7+ 0,59 28,4+ 0,48 30,3+0,517"
USG, ecogenitate, un. 1,L10+0,11 1,38+0,10 1,49 +0,11"
Uzura dentara, un. 1,40+0,21 1,90 £ 0,18 2,50+ 0,16

Notd: diferense semnificative statistic vs. abstinensi (- p < 0,05; = —p < 0,01; ™~ — p < 0,001), sunt

indicate media aritmetica si eroarea standard (M£ES).

Dupa cum se vede din tabelul 34, expresia clinica a BN este mult mai mare la persoanele cu
consum excesiv al alcoolului. Aprecierea integrala (chestionar bruxism) a manifestarilor clinice
denota convingator, ca gravitatea BN este mult mai mare la consumul excesiv (>3un./24 ore) al
alcoolului (p < 0,001). La fel si expresia durerii bruxism-asociate, dereglarilor activitatii ATM
sunt statistic semnificativ mai pronuntate in comparatie cu abstinentii (p < 0,01). Se observa o

particularitate importantd — manifestarile clinice cele mai grave sunt asociate cu consumul
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alcoolului mai mult de 3 un./24 ore. Aceste particularitati se repetd atdt pentru indicii
ultrasonografiei muschilor masticatori, cat si pentru gradul uzurii dentare. Coeficientul corelatiei
(ryy) @ gradului de uzura dentara cu doza alcoolului consumat constituie 0,563 (p < 0,001).
Reiesind din rezultatele obtinute, pacientilor cu BN se recomanda controlul cantitativ al
consumului de alcool, fara a depasi doza critica (3 un./24 ore), care provoacd agravarea semnelor

subiective ale BN, dar si a dereglarilor morfo-functionale miogene, artrogene si dentare.
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Abstinenti  Alcool 1-3 un. Alcool >3 un.
(n=19) (n=59) (n=22)
Figura 38. Indicii cantitativi ai bruxismului vs. consumul de alcool per 24 ore.

Noti: pe verticald — numarul total de inclestari (TNC, un.) si durata lor totald (TCT, s); diferense

semnificative statistic vs. abstinensi (" — p < 0,001).

Indicii TNC vs. consumul de alcool la pacientii cu bruxism nocturn primar: abstinenti — 38,4
+ 3,75 un., consumul alcoolului 1-3 un. — 47,7 £+ 7,02 un., consumul alcoolului mai mult de 3 un.
— 65,1 + 3,96 un. (figura 38). Conform datelor din literatura, consumul alcoolului pana la 4 un./24
ore conduce la sporirea considerabila a frecventei episoadelor BN in comparatie cu zilele fara
consum de alcool [10]. Indicii TCT vs. consumul de alcool la pacientii cu bruxism nocturn primar:
abstinenti — 58,75 + 7,38 s, consumul alcoolului 1-3 un. — 84,9 + 8,15 s, consumul alcoolului mai
mult de 3 un. — 120,43 + 8,46 s. De asemenea, Rintakovski a depistat o corelatie statistic veridica
dintre concentratia alcoolului si severitatea de manifestare a BN, actiunea alcoolului fiind mult
mai puternica in comparatie cu alte substante psihoactive (fumatul, cafeina) [10].

Conform termografiei infrarosii, odata cu cresterea cantitatii de alcool consumat, se atesta
sporirea dereglarilor muschilor TA/MM, cu cele mai grave dereglari in comparatie cu persoanele
sanatoase (p < 0,001) la pacientii care consuma alcool in cantitati excesive (mai mult de 3 un. /24
ore) (figura 39).
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Figura 39. Raportul activitatii muschilor TA/MM conform termografiei infrarosii la

pacientii cu bruxism nocturn primar in functie de consumul alcoolului per 24 ore in
comparatie cu persoanele sanatoase.
Notdi: procentul indicd frecventa de predominare a temperaturii MM si TA; diferenze semnificative statistic
—p < 0,001).

Hkk

vs. persoane sandtoase (—p < 0,05;

Indicii TNC si TCT sunt 1n stransa legatura cu activitatea reflexo-ocluzald. Din 19 pacienti
abstinenti inhibitia normala a SP2 s-a constatat la 9 persoane (47,4%), inhibitia patologica — la 10
pacienti (52,6%). La pacientii cu consumul alcoolului de 1-3 un. SP2 cu inhibitie normala s-a
atestat la 7 persoane (11,9%, p < 0,01 in comparatie cu abstinentii), iar la 52 persoane (88,1%, p
< 0,01) s-a manifestat diferit grad de SP2 patologic (inhibitie partiald/lipsa inhibitiei). Cele mai
mari modificari suferd SP2 la consumul alcoolului mai mult de 3 un.: inhibitia normala este
prezentd numai la 3 pacienti (13,6%, p < 0,05), iar MIR patologic se evidentiaza la 19 pacienti
(86,4%, p < 0,05).

La pacientii cu consum mai mare de alcool se constata si o sporire statistic concludenta a
activitatii simpatice In sistemul stomatognat (tabelul 35). Totodata la acesti pacienti este dereglat
si timpul central de reglare a proceselor vegetative (jc.SSR-S, T, p<0,05). Aceste date
demonstreaza ca consumul alcoolului mai mult de 3 un./24 ore conduce la aparitia atat a
dereglarilor cantitative (A2, mV), cét si calitative (T, s) ale proceselor de reglare vegetativa.

In investigatiile noastre, pentru prima dati, au fost evidentiate particularititile reglarii
vegetative 1n sistemul stomatognat prin aplicarea metodei jc.SSR in 2 variante: reactia vegetativa
in stare de angrenare maximald fortatd habituald (jc.SSR-H), reactia vegetativd in stare de

angrenare maximala fortata standardizata (jc.SSR-S).



Rezultatele denota ca metoda jc.SSR este informativa pentru aprecierea dereglarilor

vegetative In sistemul stomatognat la pacientii cu BN. Aplicarea metodei jc.SSR in stomatologia

eqe v,

BN.

Tabelul 35. Indicii vegetativ-simpatici in sistemul stomatognat vs. consumul de alcool per 24

ore la pacientii cu bruxism nocturn primar.

Alcool
Indicii jc.SSR Abstinenti 1-3 un. >3 un.
(n=19) (n=59) (n=22)
jc.SSR-H, Az, mV 3,8+0,52 3,5+0,43 4,2 +0,49
jc.SSR-H, T, s 10,1 £0,31 9,9 0,36 10,3 + 0,35
jc.SSR-S, AomV 3,3+ 0,24 2,9+0,32 2,2+0,197
jc.SSR-S, T, s 9.4 + 0,33 10,1 +0,38 10,4 +0,34"

Notdi: deosebiri statistice vs. abstineni (" — p < 0,05;
eroarea standard (MES).

—p < 0,001); sunt indicate media aritmetica si

Diferentele manifestarilor clinice sunt foarte evidente in favoarea agravarii BN sub actiunea
alcoolului. Cum se poate explica fenomenul consumului de alcool in conditiile de agravare a
manifestarilor BN? In primul rand, putem presupune existenta fenomenului de anozognozie
alcoolicd, cand persoana respectiva nu constientizeaza conexiunea dintre consumul alcoolului si
starea sanatatii. In al doilea rand, persoanele investigate explici consumul alcoolului prin faptul
cd are loc diminuarea stresului excesiv. Insa nu este clar — nivelul de stres este cauza consumului
abuziv de alcool sau stresul este o consecinta a acestui consum. Scopul consumului de alcool,
conform autoaprecierii pacientilor, este necesitatea de relaxare, de a crea conditii confortogene in
situatii stresante, de a diminua durerea sau senzatiile neplicute in sistemul stomatognat. Intr-
adevar, la pacientii cu BN expresia durerii bruxism-asociate este mai mica in cazul consumului
excesiv de alcool comparativ cu abstinentii. Nu este clara relatia cauza-efect dintre durere si
consumul alcoolului. Posibil cad consumul alcoolului poate conduce la modificarea pragului
senzitiv nociceptiv. Problema studiata este importanta si in aspect social, deoarece alcoolul include
substanta psihoactiva — etanolul, care este legala si se contine in diferite bauturi (vin, bere etc.) si
alimente.

O alta substantd psihoactiva studiatd a fost cafeina — substantd cu multiple efecte

stimulatoare [10]. Cafeina sporeste nivelul de veghe si viteza de procesare a informatiei, reduce
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durata totala a somnului si calitatea lui. Referitor la influenta cafeinei asupra pacientilor cu BN
exista opinii contradictorii [10, 32, 52, 157, 170].

Consumul de cafeina sporeste odata cu marirea procentului profesiilor stresogene (figura
310). Indicii manifestarilor stresului emotional vs. consumul de cafeind la pacientii cu bruxism
nocturn primar se deosebesc esential in functie de doza cafeinei. VAS-stres la persoanele
abstinente constituie 4,8 + 0,31 pt., la pacientii care consuma 1-3 canute — 5,2 + 0,33 pt., la pacientii
care consuma 4-6 canute — 6,1 + 0,32 pt., la pacientii care consuma mai mult de 6 canute — 6,7 £
0,23 pt. Diferente statistice in comparatie cu abstinentii s-au evidentiat in grupa pacientilor cu
consum de 4-6 canute in 24 ore (p < 0,01) si in grupa cu consum mai mult de 6 canute (p < 0,001).
Analiza datelor de autoapreciere a pacientilor demonstreaza ca ei consumau cafeina in starile de
stres emotional asociat cu activitatea profesionala. Aceste date sunt dificil de interpretat reiesind
din proprietatile stimulatoare, dar nu sedative ale cafeinei. Pacientii afirmau ca cafeina le ajuta sa

se mobilizeze in starile de stres.
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Figura 310. Frecventa profesiilor (%) inalt stresogene Vvs. consumul de cafeina per 24 ore la

pacientii cu bruxism nocturn primar.
Noti: diferense semnificative statistic vs. abstinensi ("~ p < 0,05; ™" —p < 0,001).

Conform autoaprecierii, somnul patologic la pacientii cafeino-abstinenti s-a constatat in
12,5% cazuri (4 pacienti din 32). Consumul minimal de cafeina (1-3 canute) conduce la aparitia
somnului patologic la 5 pacienti din 38 investigati (13,2%); consumul moderat (4-6 canute de
cafea) este asociat cu prezenta somnului patologic in 63,2% cazuri (12 pacienti din 19 investigati),
iar consumul excesiv de cafeina se manifesta prin dereglarea calitatii somnului in 81,8% (9 din 11
pacienti investigati). In comparatie cu pacientii cafeino-abstinenti diferentele statistic
semnificative sunt la consumul a 4-6 canute de cafea si mai mult (p < 0,001). De notat ca aparitia
somnului patologic la consumul excesiv al cafeinei este analogica cu cea aparutd sub influenta
consumului excesiv al alcoolului (81,8%). Durata somnului nocturn are tendinta de micsorare, insa
diferentele intre grupele investigate sunt nesemnificative: abstinenti — 7,6 + 0,58 ore; 1-3 canute

de cafea— 7,5 = 0,53 ore; 4-6 canute — 6,8 + 0,51 ore; mai mult de 6 canute — 6,2 + 0,45 ore.
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Consumul de cafeina la pacientii cu BN este mai mare la tineri, iar cu avansarea in varsta
consumul se micsoreaza considerabil — corelatia consumului cu varsta este negativa si statistic
semnificativa (ryy = —0,534, p < 0,001). Aceste date coreleaza cu informatia referitor la
manifestarile mai grave ale BN la persoanele mai tinere. Reiesind din aceste date este dificil de

apreciat care este cauza principala — varsta tanara sau consumul excesiv al cafeinei.

Tabelul 36. Varsta pacientilor, manifestirile clinice ale bruxismului si indicii

ultrasonografiei muschiului maseter vs. consumul de cafeina per 24 ore

Cafeina
Indici Abstinenti 1-3 canute 4-6 canute >6 canute
(n=32) (n=38) (n=19) (n=11)

Varsta, ani 37,1142 | 344+098 | 32,6+0,92" | 28,5+1,12"
Chestionar bruxism, pt. 3,9+0,25 4.8+0,28" 49+ 0,33" 5940317
Chestionar durere, pt. 4,11 +£0,51 4,40 £ 0,43 4,43 + 0,42 5,90 + 0,33"
Chestionar Fonseca, pt. 41,32 +3,66 | 48,39+4,01 |56,43+3,96" | 61,94+4,15™
USG, indicele GGM, % 27,8 £0,48 28,0+ 0,49 28,7+0,51 29,0 +£ 0,52
USG, ecogenitate, un. 1,28 +£0,10 1,30+ 0,09 1,39 £ 0,10 1,43 +£0,11
Uzura dentara, un. 1,71 £ 0,24 1,79 +£ 0,23 2,12+0,18 2,13+0,15

ET

Nota: diferense semnificative statistic vs. abstinensi (- p < 0,05; ©~ — p <0,01; = — p < 0,001); sunt

indicate media aritmetica si eroarea standard (M£ES).

Manifestarile clinice ale BN, apreciate conform chestionarelor clinice au anumite
particularitati (tabelul 36). Aprecierea integrala (chestionar bruxism) a evidentiat agravarea
simptomelor indiferent de doza cafeinei, cu sporirea esentiala la consumul a 6 canute de cafea in
24 ore. Valorile durerii bruxism-asociate ating semnificatia statistica (p < 0,05) la consumul mai
mult de 6 canute pe zi. Dereglarile asociate cu articulatia temporo-mandibulara (chestionar
Fonseca) ating valori patologice statistic semnificative la consumul a 4-6 canute de cafea si se
agraveaza in continuare la cresterea dozei de cafeina.

Un alt tablou se atestd la analiza indicelui GGM si ecogenitatii muschilor maseter la
consumarea diferitor doze de cafeind — se observa tendinte patologice fara a atinge valori statistic
semnificative (tabelul 36). La fel si uzura dentara — in toate grupele investigate nu s-au depistat
valori statistic semnificative in functie de doza cafeinei consumate. Coeficientul corelatiei gradului
de uzura dentara cu doza cafeinei consumate constituie 0,238 (p > 0,05).

Manifestarile episodului nocturn a bruxismului (TNC, TCT) la fel erau mai pronuntate la

persoanele mai tinere, care consumau mai multa cafeina (figura 311).
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Indicii TNC vs. consumul de cafeind la pacientii cu bruxism nocturn primar: abstinenti —
38,7 = 7,29 un., consumul de 1-3 canute — 50,1 = 7,14 un., consumul a 4-6 canute — 50,8 + 6,88
un., consumul mai mult de 6 canute — 60,9 + 6,63 un. Indicii TCT vs. consumul de cafeina la
pacientii cu bruxism nocturn primar: abstinenti — 60,37 + 8,63 s, consumul de 1-3 canute — 88,67

+ 7,91 s, consumul a 4-6 canute — 86,61 + 8,55 s, consumul mai mult de 6 canute — 111,45 + 6,89
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Figura 311. Indicii cantitativi ai bruxismului vs. consumul de cafeina per 24 ore.
Nota: pe verticala — numarul total de inclestari (TNC, un.) si durata lor totald (TCT, s); deosebiri statistice
—p <0,001).

*kk

vs. abstinensi (" —p < 0,05;

Analiza indicilor termografiei infrarosii a muschilor TA/MM a evidentiat dereglari
patologice la persoanele cu consumul cafeinei mai mult de 6 canute in 24 ore (figura 312). Aceste
date au fost obtinute in premiera si reflecta aparitia dereglarilor activitatii muschilor TA/MM
cafeino-dozodependente.

Cafeina influenteaza indicii MIR in functie de cantitatea consumatd. La persoane care nu
consumad cafeina (abstinenti, n = 32) se atestd SP2 cu inhibitie normala la 16 pacienti (50%),
inhibitia patologica se constata la 16 pacienti (50%). Consumul regular de 1-3 canute de cafea pe
zi (n = 38) conduce la dereglari patologice ale activitatii SP2 la 29 pacienti (76,3%, p < 0,05 in
comparatie cu abstinentii), consumul de 4-6 canute (n = 19) provoaca dereglari patologice ale
proceselor de inhibitie a SP2 la 16 pacienti (89,5%, p <0,01), iar consumul excesiv (mai mult de
6 canute) are ca rezultat aparitia variantelor patologice ale SP2 la toti pacientii (100%, p < 0,001)
din aceasta grupa (n=11).

Existd publicatii in care se demonstreaza ca cresterea consumului de cafeind sporeste
severitatea BN [157]. Unii autori [170] au constatat ca excesul de cafea sporeste riscul BN de 1,4

ori. Insi in alte investigatii aceste date nu au fost confirmate [32]. Rezultatele noastre
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demonstreaza ca consumul cafeinei, indiferent de doza, sporeste indicele TCT (durata totala a
inclestarilor nocturne), insd consumul mai mult de 6 canute pe zi este doza care mareste cel mai
mult durata totala a inclestarilor in timpul somnului (111,45 + 6,89 s, p <0,001). Aceste date dau
posibilitatea de a constata faptul ca cafeina la pacientii cu BN influenteaza in primul rand si cel
mai puternic durata totala a Inclestarilor (TCT), comparativ cu actiunea mai slabd asupra
numirului total de inclestari (TNC). In acest context este important de mentionat rezultatele
obtinute de Bastien et al. [52], care au demonstrat ca activitatea bioelectrica a muschiului maseter
la pacientii cu BN sub influenta consumului de cafeina nu s-a modificat semnificativ in comparatie
cu actiunea placebo. Posibil ca cafeina mai mult mentine si prelungeste activitatea patologica a
muschilor masticatori decat initiaza episoade noi de bruxism — aceasta ipoteza se confirma prin
modificari mult mai mari ale duratei totale de inclestari (TCT), comparativ cu numarul total de
inclestari (TNC). In literatura se discuta proprietatea cafeinei de a stimula muschii masticatori
[112]. A fost demonstrat ca cafeina influenteaza activitatea neuronilor corticocerebrali si modifica
puternic starea psihoemotionald, sporeste anxietatea si senzatiile subiective de tensionare

musculara [187].
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Figura 312. Raportul activitatii muschilor TA/MM conform termografiei infrarosii la
pacientii cu bruxism nocturn primar in functie de consumul cafeinei per 24 ore in
comparatie cu persoanele sanatoase.

Notd: procentul indicd frecventa de predominare a temperaturii MM si TA; diferenze semnificative statistic

vs. persoane sandtoase (" —p < 0,05).
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In investigatiile noastre, pentru prima data, s-a observat ca consumul excesiv al cafeinei (mai
mult de 6 canute pe zi) conduce la dereglari ale activitatii sistemului vegetativ simpatic in sistemul
stomatognat (jc.SSR-H,A>, jc.SSR-S,A; tabelul 37). Spre deosebire de alti factori psihoactivi
(nicotina, alcool), sub influenta cafeinei nu se atestd marirea timpului central de conducere
(jc.SSR,T,s) in procesele de reglare vegetativa, fapt care confirma efectele stimulatoare ale

cafeinei.

Tabelul 37. Indicii manifestarilor vegetativ-simpatice in sistemul stomatognat vs. consumul

de cafeini per 24 ore la pacientii cu bruxism nocturn primar.

Cafeina
Indici jc.SSR Abstinenti 1-3 canute 4-6 canute >6 canute
(n=32) (n=38) (n=19) (n=11)
jc.SSR-H, A2, mV 3,1 +£0,41 3,8+0,29 3,8 +0,43 4,6+0,38"
jc.SSR-H, T, s 10,1 0,36 10,2 + 0,33 10,5+ 0,37 10,4 + 0,32
jc.SSR-S, Az, mV 2,15+0,26 2,73 +0,22 2,82 + 0,34 3,5+0,38"
jc.SSR-S, T,s 9,8+0,31 10,0 + 0,36 9,9+ 0,35 10,1 + 0,34

Notd: diferense semnificative statistic vs. abstinensi ( — p < 0,05; " — p < 0,01); sunt indicate media

aritmeticd si eroarea standard (M£ES).

Analiza dereglarilor sub influenta cafeinei necesita aprecierea nu numai a cantitatii de
cafeind consumata, dar si periodicitatea consumului, deoarece intreruperea consumului conduce la
receptorilor cerebrali la adenozini [10]. In perioadele de abstinenta se agraveazi dereglarile
psihomotorii si vegetative, se diminueaza semnificativ calitatea si durata somnului. Pacientilor cu
BN, care consuma excesiv cafeina, li se recomanda micsorarea treptata in timp a dozei consumate.

Ne-am propus obiectivul de a analiza actiunea fumatului asupra pacientilor cu BN. Acest
obiectiv reiese din faptul ca fumatorii reprezinta o treime din populatia globului pamantesc [3]. Pe
de alta parte, fumatul conduce la aparitia multor patologii in sistemul stomatognat (parodontita,
cancer etc.), la fel si la BN [27, 190, 229].

In studiul nostru pacientii au fost divizati in 3 grupe: abstinenti (nefumitori), fumatori de 1-
5 tigarete pe zi si fumatori mai mult de 5 tigarete pe zi. Aceasta divizare am realizat in baza

recomandarilor din literatura [10].
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Frecventa profesiilor inalt stresogene vs. consumul de nicotina la pacientii cu bruxism
nocturn primar este urmatoarea: pacienti abstinenti (n = 30) — 10,0%, fumatori de 1-5 tigarete (n
= 25) — 12,0%, fumatori mai mult de 5 tigarete (n = 45) — 40,0% (figura 313).

Indicii manifestarilor stresului emotional vs. consumul de nicotina la pacientii cu bruxism
nocturn primar se prezinta in felul urmator: pacientii abstinenti — VAS-stres 5,1 £ 0,29 pt.;
fumatorii de 1-5 tigarete — 6,1 £ 0,33 pt.; fumatorii mai mult de 5 tigarete — 5,9 + 0,21 pt. Diferente
statistice (p < 0,05), in comparatie cu abstinentii, s-au evidentiat la fumatori de 1-5 si mai mult de

5 tigarete in 24 ore.
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Figura 313. Frecventa profesiilor (%) inalt stresogene vs. consumul de nicotina per 24 ore la

pacientii cu bruxism nocturn primar.
Notd: diferense semnificative statistic vs. abstinensi (™ — p < 0,01).

Analiza datelor obtinute au evidentiat un aspect nou — fumatorii mai mult de 5 tigarete au
profesii inalt stresante mult mai frecvent in comparatie cu nefumatorii (p <0,01). Din 100 pacienti
studiati cu BN in 40% cazuri pacientii care fumau mai mult de 5 tigarete aveau profesii inalt
stresante. Se poate presupune ca stresul Tnalt asociat cu profesia impune persoana sa fumeze: aceste
persoane au nivel de VAS-stres destul de mare. Aceste date prezinta interes deoarece a fost
demonstrat ca nicotina in stare de stres are o actiune multidirectionald. Pe cale experimentald s-a
demonstrat ca nicotina mimeaza starea de stres [3]. Alti autori au demonstrat ca patrunderea
primara a nicotinei in organism reprezinta un stres, iar lipsirea organismului de nicotina creeaza o
stare de stres si mai pronuntata [10]. A fost emisa si ipoteza cd nicotina poate diminua starile de
tensionare psihoemotionala [94]. Alti autori au demonstrat ca fumatul are o actiune sedativa si
antianxioasa mai pronuntata la acele persoane care fumeaza in timpul stresului emotional [89].

Analiza rezultatelor obtinute au demonstrat ca BN este influentat de consumul de nicotina:
din 100 pacienti investigati in 70% cazuri pacientii fumau dintre care in 45% cazuri fumau mai
mult de 5 tigarete pe zi (tabelul 38). Acest studiu este necesar, deoarece in literaturd se discuta
problema fumatului la pacientii cu BN fara a ajunge la o concluzie comuna — este aceasta asociere

patogeneticd sau intamplatoare? Unii autori au demonstrat ca fumatul conduce la aparitia BN mai
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frecvent in comparatie cu nefumitorii de 2,4 ori [36]. Insa alti autori nu au depistat diferente
esentiale ale BN in functie de grupa fumatori/nefumatori [32]. Rezultatele noastre sunt

aproximativ asemanatoare cu datele publicate de Ahlberg et al. [36].

Tabelul 38. Varsta pacientilor, manifestarile clinice ale bruxismului si indicii

ultrasonografiei muschiului maseter vs. consumul de nicotina per 24 ore.

Nicotina
Indici Abstinenti 1-5 tigarete >5 tigarete
(n=30) (n=25) (n=45)

Varsta, ani 37,2+1,24 27,0 1,217 354+1,35
Chestionar bruxism, pt. 3,7+0,24 4.4 +0,31 6,5+ 0,22
Chestionar durere, pt. 4,28 + 0,44 4,6 +£0,41 5,25+0,38
Chestionar Fonseca, pt. 49,08 + 3,85 45,62 +4,01 61,36 + 4,42
USG, indicele GGM, % 27,5+0,57 28,4+ 0,54 29,3 +0,48"
USG, ecogenitate, un. 1,12+0,11 1,46+0,12" 1,47+0,10"
Uzura dentard, un. 1,62 +0,25 1,84+ 0,21 2,35+0,15™

FHK

Nota: diferense semnificative statistic vs. abstinensi (- p < 0,05; ~ —p < 0,01; = — p < 0,001); sunt

indicate media aritmetica si eroarea standard (M£ES).

Conform autoaprecierii calitatii somnului, in 23,3% cazuri (7 pacienti din 30 investigati) se
atestd somn patologic la pacientii nefumatori; fumatul a 1-5 tigarete pe zi conduce la aparitia
somnului patologic in 36,0% cazuri (9 pacienti din 25 investigati), iar fumatul excesiv (mai mult
de 5 tigarete) este asociat cu somnul patologic in 31,1% cazuri (14 pacienti din 45 investigati). Se
atesta tendinte statistic nesemnificative (p > 0,05) spre cresterea dereglarilor somnului odata cu
intensificarea fumatului.

Comparativ cu influenta alcoolului si cafeinei, dereglarile calitative ale somnului sunt mai
putin exprimate. Durata somnului nocturn se prezinta in felul urmator: persoane abstinente — 7,2
+ 0,56 ore; fumatul a 1-5 tigarete — 7,6 £+ 0,48 ore; fumatul a mai mult de 5 tigarete in 24 ore — 6,5
+ 0,53 ore. Diferentele dintre grupe sunt statistic nesemnificative (p > 0,05).

Problema tabagismului este actuald nu numai din cauza prevalentei inalte si actiunii nocive
asupra cavitatii orale, dar si din cauza fenomenului fumatului pasiv in special la copii. S-a
demonstrat ca fumatul pasiv la varsta de 8-10 ani conduce mult mai frecvent atat la aparitia BN,

cat si la agravarea lui [159].
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A fost demonstrat ca nicotina influenteaza diferit tonusul muschilor faciali in functie de
persoana fumatoare sau nefumatoare [194]. Aceste date au o importanta deosebita, deoarece BN
se manifesta mai frecvent la copii, adolescenti si persoanele tinere. Rezultatele noastre reflecta ca
fumatul usor/moderat predomina la varsta de 27,0 = 1,21 ani (tabelul 38), fapt care impune o
elaborare a programelor motivationale de abtinere de la acest viciu anume la persoanele tinere,
care sunt mai frecvent predispuse la aparitia BN.

La pacientii fumatori se observa o particularitate clinica importantd — consumul mai mare de
5 tigarete/24 ore conduce la sporirea deregldrilor apreciate subiectiv (chestionar bruxism) cu
predominarea dereglarilor activitatii articulatiei temporo-mandibulare (chestionar Fonseca) si fara
intensificarea esentiala a fenomenelor algice bruxism-asociate. De mentionat ca, conform datelor
noastre, durerea bruxism-asociata se intensifica esential la consumul excesiv ale altor substante
psihoactive (alcool, cafeind).

Acest fenomen necesita un studiu special pentru a evidentia actiunea nicotinei asupra
manifestarilor algice la pacientii cu BN. La fumatori se atesta o discordanta dintre manifestarile
algice minimal exprimate si prezenta semnelor patologice morfo-functionale exprimate miogene
(ultrasonografia) si artrogene (chestionar Fonseca). Deci, manifestarile algice slab pronuntate la
acesti pacienti nu exclud prezenta dereglarilor pronuntate ale activitatii muschilor masticatori si
ATM.

Coeficientul de corelatie gradului de uzura dentara si consumul nicotinei constituie 0,519 (p

< 0,01) — cu cat tabagismul este mai intensiv, cu atat uzura dentara este mai exprimata.
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Figura 314. Indicii cantitativi ai bruxismului vs. consumul de nicotina per 24 ore la pacientii
cu bruxism nocturn primar.

Nota: pe verticala — numarul total de inclestari (TNC, un.) si durata lor totala (TCT, s); diferense
—p <0,001).
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semnificative statistic vs. abstineni (" —p < 0,01;
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Manifestarile episodului nocturn al bruxismului (TNC, TCT) erau mai pronuntate la

persoanele fumatoare mai mult de 5 tigarete (figura 314).

Sanatosi (n = 30) BN, abstinenti (n = 30)

MM
v "’

p > 0,05 /\ p <0,05
BN, 1-5 tigarete (n = 25) BN, >5 tigarete (n = 45)

e
v

Figura 315. Raportul activitatii muschilor TA/MM conform termografiei infrarosii la

pacientii cu bruxism nocturn primar in functie de consumul nicotinei per 24 ore in
comparatie cu persoanele sanatoase.
Notdi: procentul indicd frecventa de predominare a temperaturii MM si TA; diferenze semnificative statistic

vs. persoane sandtoase (- p < 0,001).

Actualmente, mecanismele influentei nicotinei asupra activitatii muschilor masticatori nu se
cunoaste. Unii autori considerd ca nicotina provoaca tensionarea muschilor [94], nicotina se leaga
cu receptorii de tip Cio din muschii striati, mareste excitabilitatea neuromusculara prin sporirea
aparitia hipertonusului muscular [3]. Toate aceste date demonstreaza ca fumatul poate influenta
puternic activitatea muschilor masticatori.

Conform termografiei infrarosii, odata cu cresterea numarului de tigarete, se atesta sporirea
dereglarilor activitatii muschilor TA/MM, cu cele mai grave dereglari la fumatorii mai mult de 5
tigarete (p <0,001; figura 315).

La nefumatori (n = 30) se atesta valorile normale ale componentei SP2 a reflexului ocluzal
la 10 pacienti (33,3%), iar SP2 patologic s-a constatat la 20 pacienti (66,7%); la fumatorii de 1-5
tigarete (n = 25) SP2 patologic se atesta la 18 pacienti (72%), iar la fumatorii mai mult de 5 tigarete
(n = 45) SP2 patologic este prezent la 35 pacienti (77,8%).

In stransa corelatie cu statutul psihoemotional si manifestirile clinice ale BN se afla

procesele de reglare vegetativa in sistemul stomatognat.
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Tabelul 39. Indicii manifestarilor vegetativ-simpatice in sistemul stomatognat vs. consumul

de nicotina per 24 ore la pacientii cu bruxism nocturn primar.

Nicotina
Indici jc.SSR Abstinenti 1-5 tigarete >S5 tigarete
(n=30) (n=25) (n =45)
Jc.SSR-H, A2, mV 3,5+0,39 3,8+0,32 4,2+0,42
Je.SSR-H, T, s 9,5+0,36 10,1 +0,38 10,3+ 0,37
Jc.SSR- S, A2mV 2,7+0,24 2,8+0,26 2,9+0,27
jc.SSR-S, T, s 9,5+ 0,31 9,7+ 0,35 11,0 +0,32™

Noti: diferente semnificative statistic vs. abstinenti (~ — p < 0,01); sunt indicate media aritmeticd si

eroarea standard (MES).

Dupa cum se vede din tabelul 39, la pacientii care fumau mau mult de 5 tigarete pe zi se
atestd cresterea statistic semnificativda a perioadei jc.SSR-S,T (perioada de restabilire a
potentialului vegetativ evocat in sistemul stomatognat). Deci fumatul intensiv are o actiune
negativa asupra calitatii proceselor de reglare vegetativa, in special asupra vitezei proceselor
cerebrale. Aceste modificari pronuntate calitative se manifesta de rand cu tendinte ale schimbarii
Jc.SSR-H,A; si jc.SSR-S,A. Aceste modificari reflecta tendinta de crestere a activitatii vegetative
simpatice in sistemul stomatognat. Deci fumatul intensiv produce dereglari vegetative in sistemul
stomatognat, care contribuie la mentinerea/agravarea episoadelor de BN, deoarece in patogeneza
lor simpaticotonia este o verigd importantd. A fost demonstrat ca nicotina provoaca sporirea
activitatii simpatice concomitent cu diminuarea activitatii parasimpatice in sistemul cardiovascular
[179]. In studiile noastre pentru prima dati a fost demonstrat ci fumatul intensiv nu numai
agraveazd manifestarile BN, dar si conduce la aparitia dereglarilor vegetative in sistemul
stomatognat inregistrate obiectiv prin aplicarea metodei jc.SSR. Insid mecanismele acestei
influente la pacientii cu BN necesitd un studiu special. A fost demonstrat ca modificarea
potentialului evocat vegetativ simpatic la fumatori este asociata cu senzatia de placere (efect
hedonic) aparuta sub influenta insusi a actului fumatului [165], nicotina creste concomitent nivelul
de epinefrina si norepinefrind in serul sanguin [4].

De rand cu substantele psihoactive in aparitia/mentinerea si agravarea BN, un rol important
il joacd nivelul activititii fizice cotidiene. In studiile noastre am evidentiat o activitate

hiperdinamica in 68% cazuri, asociata cu o varsta mai mare a pacientilor.
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Profesiile inalt stresogene Vvs. activitatea motorie la pacientii cu bruxism nocturn primar se
manifesta in 25,0% cazuri la pacientii cu activitate motorie normala (5,18 + 0,25 km/24 ore) si in
23,5% cazuri la pacientii cu activitate motorie redusa (2,50 = 0,11 km/24 ore).

Indicii manifestarilor stresului emotional (VAS-stres) vs. activitatea motorie la pacientii cu
bruxism nocturn primar se caracterizeaza prin urmatoarele valori: activitate motorie normala — 5,2
+ 0,31 pt.; hipodinamia 6,2 = 0,32 pt. (p < 0,05).

Conform autoaprecierii somnului nocturn, la pacientii cu activitatea fizica normala se atesta
prezenta somnului patologic in 6,3% cazuri (2 pacienti din 32 investigati), iar la pacientii cu
hipodinamie somnul patologic este prezent in 41,2% cazuri (28 pacienti din 68 investigati).
Diferentele dintre aceste grupe sunt statistic semnificative (p < 0,001). Durata somnului are
tendinte spre micsorare la pacientii cu hipodinamie, insa diferentele dintre grupe sunt
nesemnificative (p > 0,05): activitatea normala — 7,7 £ 0,51 ore; hipodinamie — 6,4 + 0,48 ore.

Conexiunile patogenetice ale activitdtii fizice si nivelului de stres emotional se studiaza multi
ani — s-a demonstrat ca activitatea fizica generala regulata conduce la diminuarea stresului cronic,

comparabila cu actiunea blocadei beta-adrenergice [45].

Tabelul 310. Varsta pacientilor, manifestirile clinice ale bruxismului si indicii

ultrasonografiei muschiului maseter vs. activitatea motorie per 24 ore la pacienti.

Activitatea motorie
indici Normala Hipodinamie
5,18 + 0,25 km/24 ore 2,50 + 0,11 km/24 ore
(n = 32) (n = 68)
Varsta, ani 29,6 + 1,12 37,0+ 1,34
Chestionar bruxism, pt. 3,6 £0,29 6,1 £0,337"
Chestionar durere, pt. 3,95+ 0,36 5,47 + 0,45
Chestionar Fonseca, pt. 43,85+ 3,49 60,19 +4,52"
USG, indicele GGM, % 27,65+ 0,59 29,15 + 0,43"
USG, ecogenitate, un. 1,20+ 0,11 1,50 £ 0,09"
Uzura dentara, un. 1,75+0,16 2,12+0,22
Notd: diferense semnificative statistic: hipodinamie vs. activitate motorie normala (—p < 0,05; 7 —p <

0,001), sunt indicate media aritmetica si eroarea standard (M=ES).

Analiza activitatii fizice (motorii) la pacientii cu BN a evidentiat unele aspecte putin

cunoscute (tabelul 310). In primul rand, se observa ca pacientii cu BN care au o activitate motorie
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redusd (2,50 £ 0,11 km/24 ore) sunt mai in varsta (37,0 + 1,34 ani) comparativ cu pacientii cu
activitate motorie normala (29,6 £+ 1,12 ani), diferenta fiind semnificativa (p < 0,001).

La pacientii cu hipodinamie se atestd manifestari clinice pronuntate ale BN la nivel subiectiv
(chestionar bruxism, chestionar Fonseca, chestionar durere) in asociere cu modificari patologice
esentiale Tn mugchii masticatori (ecogenitate patologica, grosimea muschilor) (tabelul 310). Aceste
manifestari patologice sunt asociate cu prezenta uzurii dentare slab-pronuntate (p > 0,05).
Coeficientul de corelatie a gradului de uzurd dentard cu manifestarile hipodinamiei constituie
0,204, avand valoarea statistic nesemnificativa (p > 0,05).

Indicii bruxismului vs. activitatea motorie la pacientii cu bruxism nocturn primar se
deosebesc esential. TNC la persoane cu activitate motorie normala este egal cu 34,8 + 7,88 un., iar
la persoane cu activitate motorie redusda — 66,3 + 6,94 un. TCT la persoane cu activitate motorie

normala este egal cu 55,33 £ 7,79 s, iar la persoane cu activitate motorie redusa — 122,65 £ 8,32 s

(figura 316).
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Figura 316. Indicii cantitativi ai bruxismului vs. activitatea motorie per 24 ore.
Nota: pe verticald — numarul total de inclestari (TNC, un.) si durata lor totald (TCT, s); diferense

semnificative statistic vs. activitate motorie normali (" —p < 0,01; ™ —p < 0,001).

Activitatea muschilor TA/MM, conform datelor termografiei infrarosii la pacientii cu BN si
hipodinamie, este esential dereglata (p < 0,001) in comparatie cu indicii la persoanele sanatoase
(figura 317). Aceste rezultate demonstreaza convingator ca sistemul motor al organismului
functioneaza ca un tot intreg — lipsa activitatii fizice generale posibil se compenseaza prin
hiperactivitatea muschilor sistemului stomatognat.

Activitatea fizicd normald (n = 32) este asociata la 20 pacienti (62,5%) cu indicii MIR in

limitele normei, iar la 12 pacienti (37,5%) procesele de inhibitie SP2 sunt dereglate. Activitatea
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fizica redusa (n = 68) se asociaza cu indicii MIR in limitele normei la 7 pacienti (10,3%) si cu

diferit grad de devieri de la norma la 61 pacienti (89,7%, p < 0,001).

BN, activitate motorie
normald (n = 32)

Sanatosi (n = 30)

MM
TA

p <0,05

BN, activitate motorie
redusa (n = 68)

Figura 317. Raportul activitatii muschilor TA/MM conform termografiei infrarosii la
pacientii cu bruxism nocturn primar in functie de activitate motorie per 24 ore in

comparatie cu persoanele sanatoase.

Notd: procentul indicd frecventa de predominare a temperaturii MM si TA; diferenze semnificative statistic

vs. persoane sandtoase ( —p < 0,001).

De rand cu modificarile activitatii muschilor masticatori si dereglarile psihoemotionale

stresogene la pacientii cu BN si hipodinamie se atesta si deregldri vegetative cantitative si calitative

in sistemul stomatognat (tabelul 311).

Tabelul 311. Indicii manifestarilor vegetativ-simpatice in sistemul stomatognat vs.

activitatea motorie per 24 ore la pacientii cu bruxism nocturn primar.

Activitate motorie
Indici jc.SSR Normala Hipodinamie
5,18 + 0,25 km/24 ore 2,73+ 0,11 km/24 ore
(n=32) (n =68)
jc.SSR-H, A2, mV 3,24 0,36 44+031"
Je.SSR-H, T, s 9,8 £ 0,38 10,4 + 0,36
jc.SSR- S, A2mV 2,4+0,24 3,2+0,25"
jc.SSR-S, T, s 9,3+ 0,32 10,5 +0,33"

Notd: diferense semnificative statistic: hipodinamie vs. activitate motorie normala (" — p < 0,05); sunt

indicate media aritmetica si eroarea standard (MES).
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Hipersimpaticotonia se manifesta prin sporirea esentiala a amplitudinii in ambele variante
ale probelor vegetative aplicate (jc.SSR-H,A2; jc.SSR-S,A2), ceea ce demonstreaza ca indicii
vegetativi sunt foarte informativi la pacientii cu BN si hipodinamie. In premiera am evidentiat
particularitatile dereglarilor vegetative simpatice in sistemul stomatognat — amplificarea
raspunsului simpatic in conditii de angrenare maximala habituala a maxilarelor si in conditii de
angrenare standardizata. Aceastd hipersimpaticotonie in sistemul stomatognat este asociatd cu
sporirea esentiala (p < 0,05) a timpului central de conducere (jc.SSR-S,T,s), ceea ce reflecta
dereglarea vitezei proceselor cerebrale de reglare vegetativa. In literaturd se discuta corelatiile
dintre dereglarile musculare si hiperactivitatea sistemului vegetativ simpatic cu recomandari de
tratament cu aplicarea adrenoblocantilor [24]. Rezultatele noastre demonstreaza ca indicarea

remediilor vegetotrope poate fi optimizatd in baza analizei indicelor jc.SSR.

Cafeina >6 canute Nicotina >5 tigarete

[icssR-H. A2 | [ icssRs. A2 | [ icSsRs.T |

Alcool >3 un.

Hipodinamia <2,5 km/24 ore

Figura 318. Diferentierea dereglirilor vegetativ-simpatice in sistemul stomatognat la
pacientii cu bruxism nocturn primar in functie de actiunea substantelor psihoactive si
activitatii fizice.

Notd: liniile orizontale marcheazad dereglarile semnificative prezente la pacientii cu bruxism in prezenta

cofactorilor.

Pentru prima data am demonstrat ca hipodinamia este un factor nociv extrem de important
Cu actiune pronuntatd asupra proceselor vegetativ-simpatice cantitative si calitative in sistemul
stomatognat. Dupa cum se vede din figura 318, in comparatie cu hipodinamia, sub actiunea
substantelor psihoactive se manifesta diferite particularitati ale proceselor de reglare vegetativa in
sistemul stomatognat: cafeina provoaca preponderent dereglari cantitative in reglarea vegetativ-
simpatica, nicotina provoaca preponderent dereglari calitative ale proceselor de reglare vegetativa,
lar actiunea alcoolului se manifesta prin prezenta dereglarilor pronuntate atat cantitative, cat si
calitative.

Manifestarile patologice in sistemul stomatognat, asociate cu activitatea motorie generala
redusd, reflectd prezenta unor mecanisme patogenetice complexe. In primul rand, existid o
conexiune stransa intre activitatea muschilor si nivelul stresoreactivitatii. Pe cale experimentala a

fost demonstrat ca stresul provoacd o activitate bioelectrica a muschilor striati, inclusiv a
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muschiului maseter, analogica cu activitatea in bruxism [202]. Sporirea stresului in conditii de
hipodinamie se poate realiza prin tensionarea excesiva a muschilor masticatori. Civilizatia
contemporana se caracterizeaza prin stres cronic, care independent de starea psihoemotionala
poate conduce la sporirea activitatii musculare in sistemul stomatognat si concomitent la aparitia
dereglarilor vegetative [266]. Autorii au demonstrat ca administrarea remediilor antianxioase
diminueaza dereglarile activitatii musculare. A fost demonstrat cd BN poate sa apara ca rezultat al
dezadaptarii activitatii musculare in conditii de stres emotional cronic [218]. Diferiti muschi au o
sensibilitate diferita la actiunea stresului emotional — de exemplu, muschiul trapez si muschiul
temporal anterior sunt mult mai susceptibili la actiunea stresului comparativ cu muschiul maseter
[218]. Posibil, prin aceasta se explica dereglarea severa a raportului activitatii muschilor TA/MM
evidentiate prin metoda termografiei infrarosii. Aceste date demonstreaza ca activitatea muschilor
in sistemul stomatognat reprezintd numai o parte a reactiei musculare la nivelul intregului
organism. In conditii de stres cronic, disfunctiile musculare in sistemul stomatognat apar de la 34
pana la 46,2% cazuri [265]. Relatia dintre activitatea motorie generald si activitatea muschilor
masticatori este foarte complexa. Pe cale experimentala a fost demonstrat ca exercitiile izometrice
si izotonice provoaca aparitia durerii in sistemul stomatognat si la persoane sanatoase [24]. La
persoane cu hiperactivitate motorie, sub influenta tratamentului, manifestarile BN pot sa se
agraveze [146]. Se poate presupune ca diminuarea activitatii psihomotorii generale conduce la
sporirea BN prin mecanismul drendrii activitatii motorii prin muschii masticatori. Se considera ca
pentru BN este caracteristic mai mult o activitatea parafunctionala, decat o disfunctie musculara
per se [109], ceea ce indicd 0 importantd mai mare a metodelor de training al sistemului
stomatognat, aplicarea metodelor de relaxare, meditatie, biofeedback etc. La pacientii cu activitate
motorie generald redusa se manifesta prezenta durerilor bruxism-asociate mai puternice. Datele
noastre confirma ipoteza ca activitatea motorie generald are o actiune diferentiata asupra

sistemului stomatognat.

Alcool >3 un.

Durerea bruxism Dereglari ale Hipertrofia m. 5
gy Uzura dentara
asociata ATM masseter

Cafeina >6 canute

Nicotina >5 tigarete

Hipodinamia <2,5 km/24 ore

Figura 319. Diferentierea manifestirilor clinice ale bruxismului nocturn primar in functie
de actiunea cofactorilor bruxismului.

Nota: liniile orizontale marcheaza dereglarile semnificative prezente la pacientii cu bruxism in prezenta
cofactorilor.
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In concluzie se poate constata ci activitatea motorie generald redusa este un factor care
influenteaza puternic manifestarile BN cu intensificarea stresului, anxietatii si a dereglarilor
vegetative in sistemul stomatognat. In premiera am demonstrat ci metoda jc.SSR este informativa
pentru evidentierea dereglarilor vegetative simpatice in sistemul stomatognat la pacientii cu BN

cu diferit grad de activitate fizica generala.

Tabelul 312. Gravitatea comparativa a manifestarilor bruxismului nocturn primar in

functie de natura cofactorilor (substante psihoactive, hipodinamie).

] Cofactorii bruxismului
Manifestarile bruxismului nocturn i __ _ i
) Alcool Cafeina Nicotina |Hipodinamie
primar )
(>3 un.) [(>6 canute)| (>5 tigarete) | (<2,5km)
Manifestari clinice (chestionar bruxism) +++ +++ +++ +++
Durata de inclestari nocturne (TCT) +++ +++ +++ +++
Numarul de inclestari nocturne (TNC) +++ + ++ ++
Reflex ocluzal: SP2-inhibitie patologica ++ +++ + +++
Disfunctia ATM (chestionar Fonseca) ++ +++ + +
Expresia stresului emotional (VAS) + +++ + +

Nota: gradul de manifestarea a dereglarilor (* —p < 0,05; ** —p < 0,01; ™" — p < 0,001) vs. abstinenti
sau activitate motorie normald.

Reiesind din cele expuse, se poate constata, cd diferite substante psihoactive si starile de
hipodinamie au particularitati distinctive in actiunea lor asupra manifestarilor BN. Pentru
evidentierea particularitatilor de actiune a cofactorilor am realizat o analizd comparativd a
manifestarilor clinice (figura 319). Cofactorii studiati (alcoolul, cafeina, hipodinamia), cu exceptia
nicotinei, conduc la agravarea durerii bruxism asociate. Alcoolul si nicotina au un spectru larg de
actiune nociva asupra ATM, muschilor maseterici si structurilor dentare; cafeina agraveaza
preponderent dereglarile asociate cu ATM, iar hipodinamia conduce la agravarea dereglarilor atat
in ATM, cat si a muschilor maseterici.

Analiza comparativa a cofactorilor studiati a evidentiat o serie de deregléri, care se manifesta
indiferent de natura cofactorilor (tabelul 312). Aprecierea integrala a acestor indici reflecta

gravitatea BN sub actiunea cofactorilor studiati.

3.3. Concluzii la capitolul 3.
1. Pacientii cu bruxism nocturn primar de varsta tanara (pand la 35 ani) se caracterizeaza prin
predominarea dereglarilor psihoemotional-stresogene, miogen-spastice, reflector-ocluzale,

miogen structural-locale si vegetativ-sSimpatice. Pacientii dupa varsta de 35 ani se
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caracterizeazd prin predominarea dereglarilor psihoemotional-stresogene, miogen-
spastice-artrogene, reflector-ocluzale, miogen structural-difuze si vegetativ-simpatice.
Aprecierea individualizata a severitatii patternului clinico-neurofiziologic la pacientii cu
bruxism nocturn primar se poate realiza in baza prezentei si expresiei factorilor: psihogen,
reflector-ocluzal, miogen, artrogen, dento-parodontal, vegetativ-simpatic, respirator, algic.
Pacientii cu bruxism nocturn primar consuma excesiv alcool in 22,0% cazuri, cafeina in
11,0% si nicotina in 45,0% cazuri. Consumul excesiv de alcool (>3 un./24 ore) si nicotina
(>5 tigarete/24 ore) conduc la agravarea manifestarilor clinice ale bruxismului nocturn cu
sporirea stresoreactivitdtii, sporirea grosimii muschiului maseter cu manifestari patologice
locale si difuze ale ecogenitatii ultrasonografice, dereglari vegetative in sistemul
stomatognat, sporirea uzurii dentare. Consumul excesiv al cafeinei (>6 canute) conduce la
agravarea manifestarilor clinice ale bruxismului, sporirea stresoreactivitatii si dereglarilor
vegetativ-simpatice in sistemul stomatognat.

Hipodinamia (<2,5 km/24 ore) conduce la agravarea manifestarilor clinice ale bruxismului
nocturn cu semne de hipertrofie compensatorie a muschilor masticatori, sporirea
stresoreactivitatii, deregldri vegetativ-simpatice In sistemul stomatognat.

La pacientii cu bruxism nocturn primar consumul excesiv al substantelor psihoactive si
hipodinamia au o influentd importanta asupra muschilor masticatori. Frecventa dereglarii
reflexului ocluzal sub actiunea cofactorilor bruxismului creste in ordinea: nicotina < alcool
< hipodinamie < cafeind. Dereglarea raportului activitatii muschilor temporal
anterior/maseter, evidentiata prin metoda termografiei infrarosii, sub influenta cofactorilor
creste in ordinea: hipodinamie < nicotina < cafeina < alcool. Grosimea si dereglarile
structurale ale muschiului maseter (ecogenitate locald/difuza) sub actiunea cofactorilor
sporesc in ordinea: cafeina < nicotina = hipodinamie < alcool.

Cofactorii cotidieni influenteaza intensitatea dereglarilor vegetativ-simpatice in sistemul
stomatognat in urmatoarea ordine de crestere a severitatii: hipodinamie < nicotina = cafeina
< alcool; dereglarile vegetative preponderent cantitative apar sub influenta cafeinei;
dereglari predominant calitative — sub influenta nicotinei; dereglari asociate (cantitativ-

calitative) — sub actiunea alcoolului si hipodinamiei.
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4. METODE DE AUTOAJUTORARE COTIDIANA iN TRATAMENTUL COMPLEX
AL BRUXISMULUI NOCTURN PRIMAR.
4.1. Eficienta metodei reflexo-bruxism-reglatoare: in functie de nivelul stresului emotional.

Bruxismul, conform opiniei multor autori, este considerat ca raspuns fizic (somatic) la un
stres emotional, 1nsa rezultatele obtinute in ultimii ani reflectd o interdependentd mult mai
complexa ale acestor fenomene [133, 149, 216]. Pe cale experimentala a fost demonstrat ca starile
de stres sunt asociate cu contacte ocluzale mai frecvente si miscari ale mandibulei aseméanatoare
cu cele aparute in BN [202].

Stresul emotional in 24% cazuri este cauza principald a BN [35]. Stresul cronic conduce la
aparitia disfunctiilor musculare in sistemul stomatognat de la 34 pana la 46,2% cazuri [265] si
provoaca modificari severe ale reflexelor maseterice [266]. Pe de alta parte, prezenta stresului
cronic diminueaza pragul de aparitie a BN [214]. Problema devine dificild, deoarece
stresoreactivitatea la pacientii cu BN este determinata si de predispunerea genetica la anumite
reactii psihocomportamentale [144].

Actualmente, se aplica multe metode si tehnologii de diminuare a stresului emotional,
ameliorare a somnului, diminuare a durerilor musculare etc. [9, 18, 83, 175, 235]. O metoda de
autoajutorare la pacientii cu BN poate fi considerata benefica in cazul cand, pe langa ameliorarea
starii psihoemotionale si psihovegetative, aceasta metoda are 0 actiune exprimata si asupra
activitatii muschilor masticatori, cu diminuarea manifestarilor episodului de bruxism.

Reiesind din cele relatate, ne-am propus ca obiectiv elaborarea unei metode capabile sa
influenteze mai puternic dereglarile psihomotorii la pacientii cu BN in conditii de tensionare
psihoemotionala (stres emotional).

Totodatd, metoda datd trebuie si fie accesibild, simpla si eficientd. In ciutarea acestei
sistemul stomatognat [11, 22] (figura 41).

Zona lobulului auricular prezintd un interes deosebit pentru specialistii din stomatologie
(figura 41). In baza investigatiilor neurologice, neurostomatologice si neurofiziologice a fost
demonstrat ca proiectia structurilor sistemului stomatognat pe lobulul auricular poate fi explicata
prin particularitatile inervatiei acestei zone — nervul facial (V11), trigemen (V), glosofaringian (1X),
vag (X) si plexul cervical (C2-Cs) [22] (figura 42).

Prezenta terminatiilor acestor nervi creeaza conditii favorabile pentru modificarea esentiala
a activitatii structurilor trunchiului cerebral, implicate in reglarea activitatii sistemului
stomatognat. Inervatia comund a lobulului auricular si structurilor sistemului stomatognat da
posibilitatea de interactiune neurofiziologica a aferentatiei parvenite din ambele zone, cu efecte de

stimulare, inhibare etc.
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Figura 41. Proiectia structurilor cerebrale si sistemului stomatognat pe lobulul pavilionului
auricular [11, 22].

Noti: 1 — hipofiza; 2 — hipotalamus; 3 — formatia reticulata; 4 — sistemul limbic;5 — talamus; 6 — lobul
frontal; 7 — proiectia corticala vestibulard; 8 — proiectia corticala auditivd, 9 — proiectia corticala
vizuald; 10 — proiectia corticald motorie; 11 — proiectia corticald somatoviscerald.

Figura 42. Zonele de inervatie a pavilionului auricular: plexul cervical (C2-C3), nervul

trigemen (V), nervul facial (VI11), nervul glosofaringian (1X), nervul vag (X) [22]

Pornind de la posibilitatea teoretica de a influenta activitatea sistemului stomatognat prin
actiunea asupra zonelor reflexogene auriculare, am elaborat o tehnologie speciald, numita metoda
reflexo-bruxism-reglatoare (metoda RBR). Primul component al acestei metode este actiunea
mecanica (masaj, intinderea, presarea, frecarea) asupra lobulului auricular, cu scop de a influenta
prin nervii respectivi asupra structurilor trunchiului cerebral implicate in reglarea activitatii
sistemului stomatognat.

Al doilea component include miscarile ritmice ale mandibulei, cu angrenarea fortata a
maxilarelor. ldeea principald este realizarea actiunii asupra lobulului auricular, concomitent cu
activizarea muschilor masticatori pentru a crea conditii fiziologice mai favorabile de interactiune
ale zonelor reflexogene auriculare cu structurile sistemului stomatognat.

Pentru evidentierea particularitatilor de actiune a metodei elaborate (metoda RBR) am
divizat pacientii cu BN si persoanele sanatoase in 4 grupe: BN cu stres emotional, BN fara semne

pronuntate de stres, persoane sanatoase Cu stres emotional, persoane sanatoase fara semne
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pronuntate de stres. Au fost investigati pacientii in zilele, cand, conform termometrului stresului
(VAS-stres), se obtineau cifre mai mici de 5 (grupa pacientilor fara stres emotional, n= 30) si in
zilele, cand indicii erau mai mare de 5 (grupa pacientilor cu senzatii subiective de stres emotional,
n = 30). In felul acesta, aceiasi pacienti au fost investigati in conditii psihoemotionale relativ

confortogene (VAS <5 pt.) si in conditii de autoapreciere a stresului (VAS >5 pt.).

8 XXX
i XXX
6 T
1 ® BN, VAS-stres >5

5 ook (n _ 30)
4 m BN, VAS-stres <5
3 I T (n=30)
2 [ — " Sanatosi, VAS-
1 - stres >5 (n = 30)
0 - Sanatosi, VAS-

Pana la metoda RBR ‘ Dupa metoda RBR ‘ stres <5 (n.= 30)

VAS-stres ‘

Figura 43. Valorile VAS-stres la persoane sanitoase si la pacientii cu bruxism nocturn
primar sub influenta metodei reflexo-bruxism-reglatoare in functie de nivelul stresului

emotional.

Nota: pe verticala — VAS-stres, pt.; diferense semnificative statistic dupa aplicarea metodei RBR vs. pdnd
la aplicarea metodei RBR (™
p < 0,001).

—p < 0,001), vs. persoane sanatoase in stare de confort relativ (** —

La pacientii cu BN si semne de stres emotional, in seara inainte de aplicarea metodei RBR,
s-au depistat indicii: VAS-stres in valoare de 6,9 = 0,28 pt.; dupa aplicarea metodei RBR, valorile
respective s-au modificat statistic concludent, cu ameliorarea functiilor studiate: VAS-stres — 4,2
+ 0,36 pt. (p < 0,001) (figura 43).

La pacientii cu BN si semne de stres emotional (VAS-stres >5 pt.), in noaptea pana la
aplicarea metodei RBR, indicii episodului motor erau destul de mari (TNC — 95,7 + 6,3 un.; TCT
—163,6 = 7,6 s), iar in noaptea dupa aplicarea metodei RBR, acesti indici au diminuat statistic
semnificativ (TNC — 45,6 £ 9,6 un.; TCT — 60,19 £ 6,9 s) (figura 44).

Un indice important al eficientii este coeficientul B, care reflecta rezultatul tratamentului in
aspect tridimensional (valorile pana la tratament/valorile dupa tratament/valorile normale), cu

aprecierea nu numai a dinamicii proceselor studiate, dar si a gradului de normalizare.
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Figura 44. Numairul de inclestari nocturne si durata lor totala la pacientii cu bruxism

nocturn primar sub influenta metodei reflexo-bruxism-reglatoare, in functie de nivelul
stresului.

Nota: pe verticala — numdrul total de inclestari (TNC, un.) si durata lor totala (TCT, s); diferense
semnificative statistic dupa aplicarea metodei RBR vs. pdna la aplicarea metodei RBR (™ — p <
0,001); vs. persoane sandtoase in stare de confort relativ (* —p < 0,001).
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Figura 45. Indicii reglarii vegetative in sistemul stomatognat (jc.SSR-H) la persoane
sdnatoase si la pacientii cu bruxism nocturn primar sub influenta metodei reflexo-bruxism-
reglatoare, in functie de nivelul stresului emotional.

Nota: pe verticala —valorile A2 (mV) si T (s); diferenze semnificative statistic dupa aplicarea metodei RBR

vs. pdna la aplicarea metodei RBR (* — p < 0,05); vs. persoane sandtoase in stare de confort relativ
((-p<0,05 "-p<0,01; " —p<0,001).
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Eficacitatea corectiei (coeficientul B) episodului nocturn la pacientii cu BN si semne de stres
emotional (VAS-stres >5 pt.), sub influenta metodei RBR este pentru TNC — 56,0% (eficienta
exprimata), TCT — 65,0% (eficienta exprimata).

Durata somnului in noaptea inainte de aplicarea metodei RBR era de 7,2 &+ 1,6 ore, iar dupa
aplicarea metodei — 7,8 + 1,5 ore. Se observa o tendintd de sporire a duratei somnului, insa fara
diferente statistic concludente. Calitatea somnului la pacientii cu BN si stres, inainte de aplicarea
metodei RBR, constituia 17,1 £ 1,3 pt., iar dupa aplicarea metodei —22,7 £+ 1,5 pt. (p < 0,01). Deci,
calitatea somnului s-a ameliorat cu 32,7%.

Analiza proceselor de reglare vegetativa in sistemul stomatognat prin aplicarea tehnologiei
J€.SSR-H a evidentiat unele particularitati importante sub influenta metodei RBR (figura 45).

La pacientii cu BN si semne de stres emotional (VAS-stres >5 pt.) inaintea aplicarii metodei
RBR, indicele jc.SSR-H,A; avea valorile medii de 4,4 = 0,50 mV, iar dupa realizarea metodei —
3,0+ 0,48 mV (p <0,05). Aceste date demonstreaza ca intensitatea raspunsului vegetativ simpatic
in sistemul stomatognat S-a diminuat considerabil. Daca inaintea aplicarii metodei RBR, j¢.SSR-
H,A: se deosebea de valorile normale la persoane sanatoase (p < 0,001), atunci dupa realizarea
acestei metode, jc.SSR-H, A practic se normaliza (figura 45). Timpul central de reglare vegetativa
la pacientii cu BN si semne de stres emotional sub influenta metodei RBR avea tendinte de
ameliorare, se modifica de la 10,6 +£ 0,31 s pana la 9,8 £ 0,36 s.

La pacientii cu BN fara semne de stres emotional aplicarea metodei RBR de asemenea a
provocat modificari ale indicilor psihoemotionali: inaintea aplicarii metodei RBR, indicii VAS-
stres aveau valorile de 2,6 + 0,65 pt.; dupa realizarea metodei RBR, indicii au avut tendinte spre
ameliorare — 2,3 £ 0,72 pt. (p > 0,05; figura 43).

in grupa pacientilor cu BN fira semne de stres emotional au fost depistate de asemenea
efecte pozitive, care in linii generale se aseamana cu cele obtinute la pacientii cu BN cu stres
emotional inalt. De mentionat ca metoda RBR, in lipsa manifestarilor de stres emotional, nu
provoaca disconfort psihoemotional, din contra, pacientii constatd senzatii de relaxare
psihomotorie, senzatii placute de caldura in regiunea cefalica ceea ce amelioreaza procesul de
adormire. S-ar parea, ca aceste persoane nu au stres emotional exprimat (VAS-stres era in limitele
normei), insa reactia organismului la aplicarea metodei RBR se asemana cu reactia pacientilor cu
un nivel inalt de stres. Aceste date pot fi interpretate ca prezenta la pacientii cu BN a altor variante
clinice de stres asociate cu episodul de BN (tensionarea muschilor masticatori si durerea musculara
sunt factori stresogeni importanti). Se poate presupune ca pacientii cu BN, chiar in conditii de
statut psihoemotional relativ normal, suporta o stare de tensionare asociata cu activitatea muschilor
masticatori. De aici, reiese o concluzie importanta — la pacientii cu BN, indiferent de manifestarea

stresului emotional, este necesara realizarea masurilor pentru diminuarea tensiondrii vegetativ-
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motorii.

Rezultatele obtinute coreleaza cu informatia din literatura moderna — stresul cronic poate
conduce la sporirea activitatii muschilor masticatori, independent de starea psihoemotionala [149,
266], starile de stres emotional cronic provoaca spasmul muschilor din sistemul stomatognat
analogic cu dereglarile aparute la pacientii cu BN [24, 218, 202].

La pacientii cu BN fara semne de stres emotional (VAS-stres <5 pt.), valorile indicilor
motorii ale episodului nocturn pana la aplicarea metodei RBR constituiau: TNC — 112,8 + 5,7 un.;
TCT - 182,7 £ 7,7 s; dupa aplicarea metodei RBR, acesti indici s-au diminuat considerabil (p <
0,001): TNC — 43,8 + 6,9 un.; TCT — 58,7 + 7,9 s (figura 44).

Eficacitatea corectiei (coeficientul B) la pacientii fara semne de stres emotional (VAS-stres
<5 pt.) constituie, respectiv pentru TNC — 63,0% (eficienta exprimata) si TCT — 69,0% (eficienta
exprimatd). Se poate constata ca metoda RBR considerabil diminueaza la pacientii cu BN atat
numarul de inclestari in timpul somnului, cat si durata lor, independent de prezenta/absenta
semnelor de stres emotional.

Durata somnului nocturn nu s-a modificat statistic semnificativ (pana la aplicarea metodei
RBR - 7,6 £ 1,5 ore, iar dupa aplicarea metodei — 7,1 + 0,8 ore). La pacientii cu BN si VAS-stres
<5 pt., inainte de aplicarea metodei RBR calitatea somnului constituia 19,3 = 1,5 pt., iar dupa
aplicarea metodei — 21,8 + 1,4 pt. (p > 0,05) — calitatea somnului s-a ameliorat cu 12,9%.

Analiza pacientilor cu BN fara semne de stres a evidentiat ca valorile jc.SSR-H,A> aveau
tendinte spre ameliorare sub influenta metodei RBR (3,2 + 0,26 mV vs. 3,1 + 0,35 mV), la fel si
timpul central de reglare vegetativa (jc.SSR-H,T,s) — 10,2 + 0,35 s vs. 9,9 + 0,33 s. Aceste
modificari indica 0 actiune sanogena vegetotropa a metodei RBR 1in sistemul stomatognat.

La persoane sandtoase cu semne de stres emotional inaintea influentei metodei RBR VAS-
stres constituia 5,8 + 0,41 pt.; aplicarea metodei RBR a provocat modificari pozitive: VAS-stres
2,5+ 0,38 pt. (figura 43).

Indicii episodului motor cu semne de inclestare a maxilarelor se manifesta si la persoanele
sindtoase in stare de stres emotional pronuntat (VAS-stres >5 pt.; figura 46). Inainte de metoda
RBR, TNC constituia 12,9 £ 2,4 un.; TCT avea valori de 16,25 £ 0,59 s, iar dupa aplicarea metodei
RBR, acesti indici au diminuat considerabil: TNC — 9,6 + 2,7 un.; TCT - 8,83 + 0,41 s. La
persoanele sanatoase, metoda RBR conduce la diminuarea manifestarilor motorii ale episoadelor
de inclestare a maxilarelor cu influenta mai puternica asupra duratei totale a inclestarilor nocturne.

Rezultatele noastre au evidentiat, ca nu numai la pacientii cu BN, dar si la persoane sanatoase
sub actiunea stresului emotional apare sporirea TNC si TCT in comparatie cu indicii in stare de
confort. Aceste date demonstreaza ca stresul joaca un rol patogenetic in constituirea BN. Este

important, ca la etapele initiale, cand persoana respectivd se afla in stres cronic, de realizat o
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programa de stres-limitare si relaxare, pentru a evita formarea patternului de hiperactivitate a
muschilor masticatori. Deci, metoda elaboratd de noi este eficientd nu numai pentru pacientii cu
BN, dar si pentru persoanele sandtoase aflate in stres cronic cu risc major de formare a patternului

de hiperactivitate a muschilor masticatori, tipice pentru bruxism.
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Figura 46. Numaérul de inclestari nocturne si durata lor totali la persoane sinitoase sub
influenta metodei reflexo-bruxism-reglatoare in functie de nivelul stresului emotional.
Noti: pe verticald — numarul total de inclestari (TNC, un.) si durata lor totald (TCT, s); diferense

semnificative statistic dupa aplicarea metodei RBR vs. pdna la aplicarea metodei RBR (* —p < 0,05;

X _ 1 < 0,001); vs. persoane sandtoase in stare de confort relativ (" —p < 0,05; ~" —p < 0,001).

Durata somnului sub influenta metodei RBR nu s-a modificat considerabil (inaintea aplicarii
metodei RBR constituia 7,6 = 1,0 ore, iar dupa aplicarea metodei — 7,1 + 0,9 ore). La persoane
sanatoase, in prezenta stresului inainte de aplicarea metodei RBR, calitatea somnului constituia
22,8 £ 1,3 pt., iar dupa aplicare metodei — 26,6 + 1,2 pt. (p< 0,05).

La persoane sdndtoase in stare de stres emotional indicele jc.SSR-H,Az a diminuat sub
influenta metodei RBR de 1a 2,9 £ 0,22 mV pana la 2,3 + 0,38 mV. De notat, ca inaintea aplicarii
metodei RBR indicii jc.SSR-H,A> se deosebeau de valorile la persoanele sanatoase in stare de
confort (p <0,05), iar dupa realizarea metodei aceste diferente erau statistic neconcludente. Timpul
central de reglare vegetativa (jc.SSR-H,T,s) sub influenta metodei RBR nu se modifica esential
(9,5+0,235vs.9,4+0,395).

La persoane sandatoase, fara semne de stres emotional, aplicarea metodei RBR a condus la
o armonizare a functiilor psihoemotionale: pana la aplicarea metodei RBR VAS-stres — 3,2 + 0,39
pt.; dupa aplicarea metodei — 2,8 & 0,48 pt. (figura 43).

90



La persoane sandtoase, fara semne de stres emotional (VAS-stres <5 pt.) se atestd un numar
foarte mic de inclestari in timpul somnului: inainte de aplicarea metodei RBR TNC constituia 3,4
+ 0,95 un., iar TCT — 3,6 + 0,68 s. Dupa aplicarea metodei RBR indicii respectivi s-au modificat:
TNC - 3,3+ 0,1 un.,; TCT — 1,81 + 0,32 s. Se observa ca si la persoane sdanatoase fara semne de
stres emotional, aplicarea metodei RBR micsoreaza perioada totala de inclestare (p < 0,05).

Durata somnului de noapte nu s-a modificat considerabil, fiind de 7,3 + 0,6 ore inaintea
aplicarii metodei RBR si de 7,1 + 0,5 ore dupa aplicarea metodei. La persoane sanatoase, fara
manifestari de stres emotional, inainte de aplicarea metodei RBR, calitatea somnului constituia
23,6 £1,4 pt., iar dupa aplicarea metodei — 25,3 + 1,5 pt. (p > 0,05). Aceste date demonstreaza ca
atat la pacienti, cat si la persoane sanatoase, in cazurile cand VAS-stres este mai mare de 5 pt.,
metoda RBR provoaca o ameliorare a calitatii somnului.

Rezultatele obtinute demonstreaza ca toate componentele studiate (motor, vegetativ,
psihoemotional) la pacientii cu BN se modifica sub actiunea metodei RBR. De mentionat, ca sub
influenta metodei RBR, se diminueaza considerabil stresul emotional, in paralel cu diminuarea
dereglarilor vegetative. Din componentele jc.SSR-H analizate, cele mai mari modificari sufera
J€.SSR-H,A», care exprima gradul de manifestare a activitatii simpatice in timpul angrenarii fortate
a maxilarelor (imitarea episodului de bruxism).

Se poate constata cad metoda elaboratd are un efect de armonizare psihoemotionald, cu
diminuarea considerabila a intensitatii stresului emotional. Efectele pozitive se atesta nu numai la
pacientii cu BN, dar si la persoanele sanatoase. Cu cat dereglarile sunt mai pronuntate, cu atat
efectele pozitive ale metodei RBR sunt mai puternice. Aplicarea metodei RBR la persoane
sanatoase, fara prezenta stresului emotional, conduce la modificari minimale ale indicilor studiati,
fapt foarte important, deoarece se poate afirma, ca metoda are efect de modulare a functiilor
psihovegetative si motorii. In cazurile cand ele sunt patologice, metoda contribuie la normalizarea
lor, in cazul cand functiile mentionate deviaza putin de la norma, are lor practic restabilirea lor, iar
la persoanele sandtoase cu functiile nominalizate in limitele normei, aplicarea metodei practic nu
modifica parametrii studiati.

Pacientii afirmau ca folosirea mai frecventd in timp a metodei RBR se realiza din motivul
cd aceastd metoda contribuie la o relaxare bund in perioada presomnica, creeaza senzatia de
incredere in diminuarea manifestarilor BN.

In baza rezultatelor obtinute, se poate presupune ci activarea directionati a sistemului
stomatognat prin angrenarea fortatd a maxilarelor cu un anumit ritm (metode RBR) conduce la
diminuarea stresului cu ameliorarea componentelor psihoemotional, muscular si vegetativ.
Fenomenul studiat confirma ipoteza lui Slavicek [12], conform careia, BN este 0 ”supapa” pentru

eliminarea stresului excesiv. Putem afirma ca metoda RBR este de fapt un model al bruxismului
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streso-sanogen, pe cand episoadele excesive ale BN reprezinta un bruxism streso-patogen.
indicilor studiati, ceea ce permite recomandarea metodei elaborate pentru atenuarea stresului,
dereglarilor psihovegetative, dereglarilor vegetativ-motorii la pacientii cu BN.

Metoda RBR nu provoaca efecte adverse si complicatii, usor se realizeaza in diferite situatii
stresogene. Pacientii cu placere aplica metoda in starile anxioase, depresive, in cazurile de cefalee
si migrena, in starile de epuizare si astenie. Unul din criteriile benefice este ca pacientii si alti
membri ai familiei invatau tehnologia de aplicare a metodei, fiind convinsi in actiunea benefica a
acesteea asupra sistemului nervos.

Indicatii pentru aplicarea metodei reflexo-bruxism-reglatoare sunt: manifestari frecvente si
de lunga durata sau agravarea episoadelor motorii nocturne ale bruxismului (numarul de inclestari
si durata lor); manifestari pronuntate ale stresului emotional la pacientii cu bruxism nocturn si
persoane sanatoase. Metoda RBR este indicata si pentru sporirea eficientei gutierelor nocturne (in
lipsa posibilitatii de aplicare a gutierelor nocturne, metoda reflexo-bruxism-reglatoare se

recomanda in calitate de remediu de substitutie functionala temporara a gutierelor).

4.2. Eficienta metodei reflexo-bruxism-reglatoare, in asociere cu gutierele miorelaxante.

In literatura se discuta criteriile si indicatiile pentru aplicarea gutierelor la pacientii cu BN.
Unii autori [2, 8] au demonstrat ca gutierele diminueaza hiperactivitatea muschilor masticatori,
altii [125, 225], din contra, expun argumente care demonstreaza ca gutierele pot agrava dereglarile
motorii la pacientii cu BN. Ei recomanda purtarea permanenta a gutierelor, altii din contra,
considerd ca gutierele trebuie aplicate conform anumitor indicatii care se modificd in timp [77,
102]. Aplicarea gutierelor la 2/3 din pacienti cu BN nu provoaca efecte pozitive ale indicelor EMG,
iar rezultatele pozitive se mentin numai cateva saptamani dupa excluderea gutierelor [251].

Unul din criteriile obiective ale influentei gutierelor asupra activitatii sistemului stomatognat
este starea reflexului ocluzal (masseter inhibitory reflex — MIR). Indicii MIR reflecta procesele de
reglare reflectorie a functiilor motorii in sistemul stomatognat [93, 276]. La persoanele sanatoase,
reflexul ocluzal joaca rolul de protectie a structurilor sistemului stomatognat, iar la pacientii cu
BN aceasti functie de protectie se diminueaza considerabil [91]. Inci in anul 1997, s-a presupus
ca indicii reflexului ocluzal ar putea servi ca repere pentru indicarea gutierelor [7]. Insi pana in
prezent, nu sunt elaborate indicatiile pentru acest tratament in baza particularitatilor reflexului
ocluzal. S-a demonstrat ca lipsa SP2 inaintea tratamentului cu aplicarea gutierelor, conduce la
aparitia SP2 pe fundalul aplicarii gutierei. La o parte din pacienti, imediat dupa aplicarea
gutierelor, se manifesta o diminuare considerabila a hiperactivitatii muschilor masticatori, apar

doua perioade normale de inhibitie a reflexului ocluzal (SP1, SP2) [7]. A fost demonstrat ca la
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pacientii cu BN cu indicii SP normali au fost obtinute rezultate bune in 21% in urma aplicarii
gutierelor, iar la pacientii cu SP patologic s-au obtinut rezultate pozitive in 93% cazuri [232]. S-a
ajuns la concluzia ca gutierele joaca un rol important in compensarea dereglarile miogene, insa nu
trateaza BN [91, 133, 138, 214, 251].

Actualmente, se eclaboreaza diferite variante ale gutierclor (ocluzale, miorelaxante,
antinociceptive etc.), Insa nici o variantd nu este unanim acceptata, deoarece exista foarte multe
particularitati individuale de manifestare ale BN. Reiesind din cele expuse, am realizat un studiu
special cu scopul evidentierii eficientei aplicarii gutierelor miorelaxante in asociere cu metoda
RBR si elaborarii indicatiilor terapeutice, in baza indicilor reflexo-ocluzali.

Conform obiectivelor propuse, am analizat rezultatele terapeutice in doua grupe de pacienti:
grupa cu aplicarea gutierelor miorelaxante fara asocierea metodei RBR; a doua grupa — asocierea
gutierelor cu metoda RBR. in fiecare grupa au fost inclusi cate 50 pacienti cu BN, divizati in
subgrupe, corespunzator indicilor reflexului ocluzal.

Analiza rezultatelor la pacientii cu BN cu aplicarea gutierelor, fara asocierea cu metoda
RBR, a evidentiat ca in cazurile de inhibitie normald a SP», indicii hiperactivitatii muschilor
masticatori (TNC, TCT) au tendinte spre normalizare, insd valorile nu ating pragul statistic
semnificativ nici peste 6 luni (p > 0,05) (tabelul 41). Analiza indicilor vegetativi (jc.SSR-H,A2 si
Jc.SSR-H,T) a evidentiat ondularea slab pronuntata in toate perioadele de investigatie. De notat ca
si nivelul stresului emotional avea tendinta spre diminuare, insa valorile nu atingeau pragul
veridicitatii statistice (tabelul 41).

Alt tablou se manifesta la pacientii cu BN cu aplicarea gutierelor in varianta de inhibitie
partiala sau lipsa inhibitiei a SP, — se atestd o diminuare statistic concludenta (p < 0,05) a valorilor
TNC si TCT. Concomitent se atesta o diminuare statistic concludenta a indicilor reglarii vegetative
simpatice in sistemul stomatognat (jc.SSR-H, A2), insa indicele jc.SSR-H,T nu se modifica
statistic semnificativ. La pacientii cu inhibitie normala a SP2 nivelul de VAS-stres are numai
tendinte spre diminuare (p > 0,05), iar la pacientii cu BN cu semne de inhibitie partiala/lipsa
inhibitiei nivelul stresului se diminueaza statistic concludent (p < 0,05) deja la a treia luna de
tratament (tabelul 41).

Se poate constata ca aplicarea , fara asociere cu metoda RBR la pacientii cu BN si reflex
ocluzal patologic, are un efect benefic moderat asupra indicilor motori (TNC, TCT), vegetativi si
psihoemotionali. Purtarea gutierelor conform aprecierii pacientilor, da senzatia de incredere in
sine, insa la 0 parte din pacienti provoaca senzatii de disconfort si nervozitate.

MIR la pacientii cu BN in functie de tratamentul aplicat a evidentiat particularitati
importante (figura 47). Aplicarea gutierelor fara metoda RBR a condus la mentinerea inhibitiei

normale a MIR aproximativ la aceleasi valori (procentul de manifestare), la tendinte spre crestere
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a frecventei de manifestare a variantelor de inhibitie partiala (statistic nesemnificativa) si
diminuare statistic concludenta (p < 0,05) a variantelor cu lipsa inhibitiei SP2. Deci, gutierele

contribuie la ameliorarea proceselor de inhibitie in reglarea reflectorie a ocluziei.

Tabelul 41. Analiza comparativi a eficientei gutierelor miorelaxante la pacientii cu bruxism

nocturn primar, in functie de indicii reflexului ocluzal (MIR).

Perioada de monitorizare
MIR Indici Tratament B, %
Pretratament
Prima luna 3 luni 6 luni

TNC, un. 496 +592 | 46,4+ 5,81 39,7+ 5,38 34,6 £ 6,35 32,0
TCT, s 852+7,84 | 79,6 7,23 69,9+ 6,91 64,5+6,94| 25,0

Inhibitie |
J€.SSR-H, Ao,

normala v 3,64+0,21 | 3,61+0,32| 3,91+0,19%| 3,71+0,23 5,0
m

(n=13)
jc.SSR-H, T,s| 10,30+0,38 | 10,10+0,34] 9,92+0,37 | 9,71+0,33 | 18,0
VAS-stres, pt. 5,7+0,38 5,5+0,39 5,2+0,51 5,1+0,46 32,0
TNC, un. 475+5,78 | 42,3+5,52 35,6+5,49 | 309+ 5,83* 38,0

Inhibitie | tcT o 823+7.90 | 74,6+746| 63.4+792%| 602+6,9"| 280

partiald/ |

. J€.SSR-H, Ao, ]

lipsa v 4,05+0,28 | 3,78+0,31 | 3,38+ 0,23## 3,32+0,22 # 37,0
m

inhibitiei

(n = 37) jc.SSR-H, T,s| 10,11 +£0,33| 9,82+0,31| 9,71+0,38 | 9,55+0,35| 81,0
VAS-stres, pt. | 54+0,33 | 48+039 | 43+031" | 44+0,37 | 630

Nota: diferense semnificative statistic vs. perioada pretratament (" — p < 0,05); vs. aplicarea gutierelor in
asociere cu metoda RBR (* — p < 0,05, # —p < 0,01); sunt indicate media aritmetica si eroarea
standard (M£ES).

Eficienta corectiei (coeficientul B) episodului motor nocturn al bruxismului sub influenta

aplicarii gutierelor miorelaxante in functie de indicii reflexului ocluzal: la pacientii cu inhibitia
SP2 normala coeficientul B pentru TNC constituia 32,0% (eficientd moderata), pentru TCT 25,0%
(eficienta slaba); la pacientii cu MIR patologic (inhibitie patologicd/lipsa inhibitiei SP2)
coeficientul B constituia pentru TNC 38,0% (eficientd moderata), pentru TCT 28,0% (eficienta
slaba).
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Figura 47. Dinamica frecventei (%) de manifestare a variantelor reflexului ocluzal (MIR) la

pacientii cu bruxism nocturn primar, sub influenta aplicarii gutierei miorelaxante.

Noti: pe verticala — procentul de manifestare a variantelor MIR; diferenfe semnificative statistic
pretratament vs. tratament ("— p < 0,05).

La persoane sanatoase, pozitia de posturd a mandibulei este mentinutd de o activitate
minimala a muschilor. S-a stabilit ca in stare de relaxare (pozitie posturald), mandibula este

mentinuta in pozitie fiziologica de predominare a activitatii muschilor TA fata de MM [207].

Pretratament Gutiere (6 luni)
BN, SP2 — inhibitie normala (n = 13)

B=33,0%

p > 0,05

Sanatosi (n = 30)

] mm
BN, SP2 — inhibitic patologica (n = 37) B TA
\ / 0> 0,05
B =50,0%

Figura 48. Raportul activitatii muschilor TA/MM conform termografiei infrarosii la
pacientii cu bruxism nocturn primar cu diferite variante ale reflexului ocluzal, sub
influenta gutierelor miorelaxante, in comparatie cu persoanele sanitoase.

Nota: procentul indica frecventa de predominare a temperaturii MM si TA; diferense semnificative statistic
vs. persoane sandtoase ("~ —p < 0,01).
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Raportul activitatii TA/MM la pacientii cu BN se poate modifica atingand valori patologice.
Aplicand metoda de termografie infrarosie, am stabilit ca sub influenta gutierelor miorelaxante
timp de 6 luni se atesta tendinte pozitive 1n activitatea muschilor TA/MM, insa schimbarile nu
ating valori statistic semnificative (figura 48). Aceste date demonstreaza o dereglare importanta in
activitatea muschilor masticatori, care se amelioreaza sub influenta gutierelor miorelaxante: cu
7,7% la pacientii cu SP2 normal si cu 8,1% la pacientii cu SP2 patologic. Eficienta restabilirii
tonusului postural TA/MM sub influenta aplicarii gutierelor miorelaxante este de 33,0% (eficienta
moderatd) la pacientii cu inhibitie normala a MIR si 50,0% (eficientd moderatd) in cazurile de
inhibitie patologica.

in cazul de asociere a gutierelor cu aplicarea metodei RBR (tabelul 42; figura 49), efectul
terapeutic este mult mai exprimat la pacientii cu inhibitie partiald/lipsa inhibitiei a SP2, in
comparatie cu pacientii la care inhibitia SP2 este in limitele normei. Aceste particularititi se
manifesta la nivelul motor, psihoemotional, vegetativ si reflector-ocluzal. Aplicarea gutierei in
asociere cu metoda RBR au evidentiat nu numai o diminuare si mai pronuntata a variantelor cu
lipsa inhibitiei (p < 0,001), dar si 0 crestere esentiala a variantelor cu inhibitie normala a SP2 (p <
0,001). Gutierele in asociere cu metoda RBR nu numai diminueaza dereglarile prezente la pacienti
cu BN, dar si contribuie esential la restabilirea MIR, fapt important, deoarece demonstreaza
necesitatea aplicarii metodelor de autoajutorare pentru potentarea actiunii gutierelor. Rezultatele
obtinute dau posibilitatea de a recomanda gutierele in special pacientilor cu inhibitie partiala/lipsa
inhibitiei SP». Acest criteriu este obiectiv, reflecta mecanismele patogenetice ale BN cu
diferentierea pacientilor, in functie de manifestarile reflexului ocluzal.

Analiza activitatii muschilor TA/MM, cu aplicarea termografiei infrarosii sub influenta
tratamentului gutiero-reflexo-bruxism-reglator, a evidentiat tendinte pozitive —ameliorare cu 7,2%
la pacientii cu SP2 normal si cu 8,3% la pacientii cu SP2 patologic (figura 410). In acest aspect
putem constata existenta publicatiilor, conform carora ocluzia nestabild creeaza modificari ale
tonusului muscular, ceea ce contribuie la aparitia ischemiei tisulare si durerii, iar gutierele au o
actiune pozitiva evidentd asupra activitatii muschilor masticatori, diminueaza hiperactivitatea
muschilor si durerea miogena [207]. Rezultatele obtinute confirma datele din literatura, conform
carora existd o corelatie statistic veridica intre cresterea hiperactivitatii muschiului maseter si
diminuarea SP [106]. Pe 1anga aceasta, MIR reflecta starea functionala a sistemelor antinociceptive
asociate cu sistemul stomatognat. Metoda RBR creeaza conditiile necesare pentru o interactiune
neurofiziologica mai efectiva a muschilor masticatori cu centrele nervoase respective. Ca rezultat,
ocluzale. In premierd am demonstrat ci actiunea benefici a gutierelor asupra proceselor reflector-

ocluzale poate fi fortificatd prin aplicarea metodei RBR.
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Tabelul 42. Eficienta gutierelor miorelaxante in asociere cu metoda reflexo-bruxism-

reglatoare la pacientii cu bruxism nocturn primar, in functie de indicii reflexului ocluzal

(MIR).
Perioada de monitorizare
MIR Indici Tratament B, %
Pretratament i i
Prima luna 3 luni 6 luni
TNC, un. 51,2+6,02 | 46,8+5,86| 35,8+6,22 32,6 7,13 39,0
| TCT,s 87,8+ 8,13 | 77,4+7,64| 588+7,92"| 569+9,56 | 37,0
Inhibitie|
JC.SSR-H, Ao, . .
normala v 391+028 | 3,51+0,25| 3,100,297 | 2,90+0,39 56,0
m
(n=14)
Je.SSR-H, T,s| 10,61 +0,41| 10,12+0,34| 9,71 £0,31 9,64 + 0,32 20,0
VAS-stres, pt. 5,5+0,35 5,2+0,38 41+0337 | 40+0417 88,0
i TNC, un. 53,3+6,39 | 44,8+624| 263+5,637| 23,4+575 | 60,0
Inhibitie
" | TCT, s 90,7+ 7,96 | 68,9 +7,53"| 38,1£6,48%| 31,846,937 68,0
partiald/ |
A JCSSR'H, AZ, o Fokk
lipsa v 3,51+£024 | 2,97+0,28| 2,43+0,2"77| 2,38 +0,41""*| 80,0
m
inhibitieil__ _ _
(n=36) Je.SSR-H, T,s| 10,58 +0,31 | 10,16 +£0,36| 9,62 + 0,30 9,41 £0,42 50,0
n =
VAS-stres, pt. 5,8+0,37 52+041 | 40+£0397 | 41+0,28"" | 85,0

Nota: tratament vs. pretratament ((—p < 0,05; " —p < 0,01;
metoda RBR (* — p < 0,05; - p < 0,01); sunt indicate media aritmetica si eroarea standard (M=£ES).

60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

28%

SP2, inhibitie
normala

SP2, inhibitie

26%

partiala

" —p<0,001); vs. aplicarea gutierelor fard

52%

14%

*.

Pretratament

m Tratament 6 luni

SP2, lipsa inhibitiei

Figura 49. Variantele reflexului ocluzal (MIR) la pacientii cu bruxism nocturn primar sub

influenta aplicarii gutierei miorelaxante in asociere cu metoda reflexo-bruxism reglatoare.

Notd: pe verticald — procentul variantelor MIR; pretratament vs. tratament (" — p < 0,001).
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Pretratament Gutiere + metoda RBR(6 luni)
BN, SP2 — inhibitie normala (n = 14)

B =50,0%

p> 0,05

Sanatosi (n = 30)

] mm
BN, SP2 — inhibitic patologica (n = 36) B TA

\ ’ p >0,05
B=75,0%

Figura 410. Raportul activititii muschilor TA/MM conform termografiei infrarosii la
pacientii cu bruxism nocturn primar cu diferite variante ale reflexului ocluzal, sub
influenta gutierelor miorelaxante in asociere cu metoda reflexo-bruxism-reglatoare.

Nota: procentul indica frecventa de predominare a temperaturii MM si TA; diferenge semnificative statistic

vs. persoane sandtoase (" —p < 0,05).

Reiesind din rezultatele obtinute si datele din literatura, putem concluziona cé indicarea
gutierelor la pacientii cu BN necesitd o analiza a indicilor reflexo-ocluzali — in cazurile de SP2
patologic, gutierele sunt recomandate ca fiind patogenetic necesare. La pacientii cu SP2 normal
nu se exclude aplicarea gutierelor cu scop de protejare a dintilor, insd aceastd problema necesita
un studiu special pentru a evidentia relatiile cauza-efect dintre reflexele ocluzale, episodul nocturn

al bruxismului, uzura dentara si gutierele aplicate.

4.3. Eficienta tratamentului gutiero-respirator la pacientii cu bruxism nocturn primar in
functie de tipul respiratiei diurne.

A respira cu gura este cum ai mdnca

cu nasul (medicina traditionala, Tibet)

Exista publicatii ingrijoratoare referitor la reactiile posibile ale cailor respiratorii in timpul

somnului la pacientii cu BN, care pot aparea sub influenta gutierelor sau altor metode de tratament

al BN [9, 54, 86, 98, 260, 264, 269, 282]. Problema relatiei BN-tipul respirator devine actuald in

aspect stomatologic, atat din punct de vedere teoretic cat si aplicativ. In literatura nu este oglindita

in special, influenta tipului de respiratie diurna asupra eficacitatii tratamentului BN.
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Obiectivul studiului nostru — analiza eficientei tratamentului gutiero-respirator la pacientii
cu BN 1in cazurile de predominare a respiratiei diurne de tip nazal (norma) sau oral (patologie).

in studiul nostru, dupa consultatia medicului ORL, la 25 pacienti din 100 investigati au fost
depistate diferite patologii ale cailor respiratorii superioare (rinita hipertrofica, rinita cronica,
alergica, adenoizi, polipi, devierea septului nazal, rinosinuzita cronica), care nu se manifestau
clinic prin acuzele pacientului. Acesti 25 pacienti cu BN au predominarea tipului oral de respiratie
in asociere cu patologii obstructive ale cailor respiratorii superioare. La alti 13 pacienti s-a depistat
respiratia orala, care nu era asociata cu patologia ORL si a céilor respiratorii superioare (varianta
habituala a respiratie orale). Deci, 13% din 100 pacienti analizati manifestau respiratie orala diurna
in asociere cu bruxismul nocturn. Analiza detaliatd a anamnezei a evidentiat ca toti 13 pacienti au
suferit in copilarie de afectiuni ale cailor respiratorii superioare (polipi — 4 pacienti, adenoizi — 6,
devierea septului nazal; supusi interventiei chirurgicale — 5, rinitd alergica/vasomotoric — 6
pacienti). Posibil, procesele cronice cu obstructie nazala au modificat patternul reflector de reglare
a activitatii muschilor masticatori, care se mentine apoi pe parcursul multor ani. La acesti pacienti
se poate presupune o interactiune patogenetica a respiratiei orale diurne cu activitatea muschilor
masticatori si manifestarile BN. Diagnosticul si tratamentul sindromului de respiratie orala la
pacientii cu BN si alte afectiuni ale sistemului stomatognat este o problema stomatologica studiata
insuficient [241]. In sindromul de respiratie orala apare insuficienta respiratorie de diferit grad,
ceea ce conduce la modificarea capacitatii pacientului de a suporta retinerea respiratiei. Se
presupune ca exista diferite variante de asociere a BN cu dereglarile respiratorii [84, 125, 241].

La pacientii cu respiratie orala diurna am evidentiat o diminuare de diferit grad a rezistentii
hipoxice, determinate prin aplicarea probei Stanghe (retinerea respiratiei dupa o inspiratie
profunda; interpretarea probei: rezerva antihipoxica foarte buna — >60 s; rezerva buna — 40-60 s;
limitrofa — 30-40 s; insuficienta <30 s). Pentru aprecierea tipului predominant de respiratie
(oral/nazal/mixt), dupa cum am demonstrat, proba cu 2 oglinzi este informativa si obiectiva.

in tabelul 43 sunt redate rezultatele probei cu 2 oglinzi, rezultatele probei Stanghe aplicate
cu scopul determindrii tipului de respiratie (nazala/orald/mixta) si rezistentei hipoxice la un pacient
cu BN, sub influenta aplicarii diferitor variante de gutiere: anterioard, posterioard, antero-
posterioard. Aceste investigatii sunt necesare pentru alegerea gutierei cu cel mai benefic efect
asupra respiratiei si rezistentii hipoxice (tratament gutiero-respirator — TGR). In cazul prezentat
din tabelul 43 cea mai adecvatd gutierd este cea anterioard, deoarece sub influenta ei creste
rezistenta hipoxica cu 28 s, iar tipul respiratiei se modifica de la oro-nazal (tip patologic) la cel
nazo-oral (tip fiziologic normal). Aplicand aceastd gutiera, pacientul realizeaza o cura de training

gutiero-respirator in orele de seard, inainte de somn si o aplica in timpul somnului nocturn. Dupa
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cum au demonstrat rezultatele noastre, in acest caz se obtin efecte pozitive atat asupra respiratiei,

cat si a manifestarilor clinice ale BN.

Tabelul 43. Modificarea tipului de respiratie si rezistentii hipoxice la pacient cu bruxism

nocturn primar sub influenta diferitor variante de gutiere.

Proba cu doua oglinzi
Varianta Tipul
gutierei respiratiei
Pani la aplicarea gutierei | in perioada aplicirii gutierei
Respiratie nazala
Respiratie Respiratie
oro-nazala oro-nazala
Antero-
posterioara | Respiratie orala
Rezistenta
hipoxica (proba 36s (rezistenta limitrofa) 46s (rezistenta buna)
Stanghe)
Respiratie nazala
Respiratie Respiratie
oro-nazala nazo-orala
Anterioara .
Respiratie orala
Rezistenta
hipoxica (proba 33s (rezistenta limitrofa) 61s (rezistenta foarte buna)
Stanghe)
Respiratie nazala
Respiratie Respiratie
oro-nazala oro-nazala
Posterioara .
Respiratie orala
Rezistenta
hipoxica (proba | 355 (rezistenta limitrofa) 43s (rezistentd buni)
Stanghe)
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Bruxism nocturn: consultatia stomatologului
Recomandari privind aplicarea metodelor de monitorizare si autoajutorare

cotidiana
D e »
Tehnologii
Manifestari ale bruxismului Metode
Software
Y .
Sleep Guard SG5*
Manifestari nocturne ) ’
ale bruxismului _ .
Software Do | Grind*
/ \ J
N Software Heatservice*
Manifestari clinice, \ /
stresogene si
psihovegetative
D, l Software Stress Check” I

Figura 411. Metode de automonitorizare la pacientii cu bruxism nocturn primar.

Noti: ™ — Sleep Guard (SG5) — inregistrarea numdrului de episoade si durata lor totald; * — Do | Grind?
(Bruxlab B.V.), www.bruxlab.com — inregistrarea sunetului specific bruxismului in timpul somnului;
* — Heartservice (Kenkou Gmbh), www.kenkou.de — funcriile psihovegetative; " — Stress Check
(Azumio Inc.), www.azumio.com — depistarea nivelului de stres; °— S Health (Samsung Electronics
Co. Ltd.), www.shealth.samsung.com — monitorizarea activitatii motorii.

Conform investigatiilor noastre, realizarea tratamentului gutiero-respirator (TGR) la
pacientii cu BN si SRO include urmatoarele etape consecutive: evidentierea pacientilor cu BN si
SRO; consultatia pacientilor la specialistii ORL, pulmonolog, terapeut, neurolog si indicarea
tratamentului complex; examinarea stomatologica si neurofiziologica; testarea gutierelor cu
alegerea variantei optimale de influenta asupra respiratiei (gutiera anterioara, posterioara sau
antero-posterioara); trainingul respirator in orele de seara, inainte de somn (respiratie
diafragmatica cu buzele strans lipite si aplicarea concomitenta a gutierei respirator-individualizate
alese); aplicarea in continuare a gutierei respirator-individualizate in timpul somnului de noapte;
aprecierea eficientei tratamentului gutiero-respirator cu ajustarea periodica a gutierelor;

automonitorizarea manifestarilor bruxismului si starii psihoemotionale (figura 411).
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La prima etapa am analizat modificarile tipului predominant al respiratiei diurne sub
influenta tratamentului timp de 30 zile la pacientii cu BN.

Influenta TGR la pacientii cu respiratie orala (n = 13) s-a manifestat prin urmatoarele
modificari (este indicat procentul de cazuri ale tipului respirator predominant in prima zi vs. a 30-
a zi de tratament gutiero-respirator): respiratie oralda — 100% vs. 23,1% (p < 0,001); respiratie
nazald — 0 vs. 46,2% (p < 0,01); respiratie nazo-orala (mixta) — 0 vs. 30,7% (p < 0,05). Deci,
aplicarea TGR a ameliorat respiratia la pacientii cu BN in 76,9% cazuri, dintre care in 46,2% cazuri
s-a constituit patternul respiratiei nazale. La pacientii cu BN si respiratie nazala (n = 30) aplicarea
TGR nu a modificat tipul predominant al respiratiei — toti pacientii, dupa finisarea curei de

tratament gutiero-respirator, aveau tipul nazal de respiratie diurna.

Tabelul 44. Frecventa cazurilor de ameliorare a rezistentei hipoxice sub influenta

gutierelor de diferite variante la pacientii cu bruxism nocturn primar.

Numiirul de cazuri (%) cu ameliorarea rezistentii hipoxice sub
Varianta gutierei influenta gutierelor
respirator- Respiratie nazali Respiratie orali
individualizate (n=30) (n=13) P12
1 2

Anterioara 36,7% 69,2% <0,05
Posterioara 30,0% 7,7% NS
Antero-posterioara 33,3% 23,1% NS

Nota: ameliorare a rezistensei hipoxice se considerd sporirea timpului de rezistentd in proba Stanghe >30%
in comparatie CU indicii pdana la aplicare gutierelor.

Dupa cum se vede din tabelul 44, la pacientii cu BN si respiratie nazala diferite variante de
gutiere studiate au aproximativ o eficienta egala (in jurul la 30%) in ameliorarea rezistentei
hipoxice. Un alt tablou se atesta la pacientii cu sindrom de respiratie orala: in 69,2% cazuri cea
mai benefica actiune asupra rezistentei hipoxice o exercita gutiera anterioara.

Pana la prima procedura de TGR la pacientii cu respiratie nazala valorile TNC si TCT
constituiau corespunzator 66,9 + 10,5 un. si 103,7 + 7,8 s (figura 412).

Realizarea unui program de 30 zile la pacientii cu respiratie nazala a influentat benefic
expresia TNC (48,6 = 7,32 un.) si TCT (67,6 £ 7,7 s).
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Figura 412. Dinamica numiérului de inclestiri si durata lor totala in timpul somnului la
pacientii cu bruxism nocturn primar sub influenta tratamentului gutiero-respirator
(TGR).

Noti: pe verticald — numarul total de inclestari (TNC, un.) si durata lor totald (TCT, s); diferense
semnificative statistic — vs. persoane sandtoase in stare de confort relativ (" — p < 0,001); dupd
TGR vs. inainte de TGR (* —p < 0,01; ** —p < 0,001).

La pacientii cu BN si sindrom de respiratie orald (SRO) inaintea primei proceduri de TGR,
TNC constituia 104,6 = 7,2 un., TCT — 176,4 + 8,92 s. Peste 30 zile de TGR, valorile acestor indici
erau respectiv 64,3 £ 11,4 un. si 85,8 + 7,9 s.

Se poate constata ca analogic cu pacientii CU respiratie nazala in aceasta grupa de pacienti se
atesta tendinte de ameliorare a indicilor motorii ai episodului nocturn al bruxismului, insd TGR nu
este suficient pentru a ameliora considerabil expresia si durata episodului motor.

La a 30-a zi la pacientii cu respiratie nazala se amelioreaza statistic semnificativ TCT, iar la
pacientii cu predominarea respiratie orale — TNC si TCT (figura 412).

La pacientii cu BN si predominarea respiratie nazale eficienta corectiei (coeficientul )
episodului motor nocturn al bruxismului sub influenta TGR este de 29,0% (eficienta slaba) pentru
TNC si 36,0% (eficienta moderata) pentru TCT. La pacientii cu BN si predominarea respiratiei
orale eficienta TGR este de 40,0% (eficienta moderatd) pentru TNC si 52,0% (eficienta exprimata)
pentru TCT. Deci, eficienta TGR in corectia TNC si TCT depinde de varianta respiratiei — in
predominarea respiratiei nazale eficienta este mai mic4, iar la pacientii cu SRO eficienta este mai
mare. Important este de mentionat ca la pacientii cu SRO expresia dereglarilor motorii (TNC,
TCT) este mai mare. Aceste date demonstreaza ca TGR are actiune modulatoare exprimata — cu

cat dereglarile initiale sunt mai exprimate, cu atat efectul terapeutic este mai mare.
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Un alt indice este activitatea muschilor TA/MM, determinata prin metoda termografiei
infrarosii — TGR la pacientii cu respiratie nazala amelioreaza activitatea muschilor TA/MM 1in
6,7% cazuri, iar la pacientii cu respiratie orala — in 38,5% (figura 413).

Analiza profilului termografic in proiectia muschilor TA/MM este mult mai informativa

comparativ cu inregistrarea temperaturii in unele puncte ale fetei sau a muschilor masticatori, luate

arbitrar sau in corespundere cu prezenta zonelor mai dureroase in proiectia muschilor TA/MM [82,
257].

BN, pana la TGR (n = 30) BN, dupa TGR (n = 30)
Respiratie nazala
B =40,0%
p>0,05

Sanatosi (n = 30) ] mm
BN, pani la TGR (n=13) BN, dupi TGR (n=13) & TA
Respiratie orala
\ / p < 0,05
B=71,0%

Figura 413. Raportul activitatii muschilor TA/MM conform termografiei infrarosii la
pacientii cu bruxism nocturn primar, cu diferite variante ale respiratie diurne, sub
influenta tratamentului gutiero-respirator (TGR), in comparatie cu persoanele sinitoase.

Notdi: procentul indicd frecventa de predominare a temperaturii MM si TA; diferense semnificative statistic
—p <0,001).

kK

vs. persoane sandtoase ( —p < 0,05;

Durata somnului nocturn la pacientii cu respiratie nazald pana la prima procedura constituia
7,1 £ 1,3 ore, iar dupa 30 zile de aplicare a TGR — 7,8 + 1,2 ore. Durata somnului nocturn la
pacientii cu SRO nu se modifica esential sub influenta TGR: pana la prima procedura — 7,2 + 1,1
ore, iar dupd a 30-a procedurd — 7,2 + 1,3 ore. Analiza calitatii somnului la pacientii cu BN cu
respiratie nazald a evidentiat urmatorii indici: pand la prima procedura 19,9 + 1,4 pt., iar dupa a
30-a procedura — 25,6 + 1,5 pt. (figura 414). Fiecare procedurd in parte nu a provocat modificari
esentiale ale calitatii somnului insa aplicarea curei de TGR timp de 30 zile a condus la o ameliorare

esentiald, statistic semnificativd, in comparatie cu autoaprecierea somnului inainte de TGR.
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Figura 414. Dinamica indicilor duratei si calitatii somnului nocturn la pacientii cu bruxism

nocturn primar sub influenta tratamentului gutiero-respirator (TGR).

Notdi: pe verticala — durata somnului (ore) si calitatea somnului (puncte); diferenze semnificative statistic

vs. persoane sandtoase in stare de confort relativ (*—p < 0,05); a 30-a zi de TGR vs. prima zi inainte
de TGR (" -p<0,01; ™ —p < 0,001).

Analiza calitatii somnului de noapte la pacientii cu BN si SRO a evidentiat dereglari mai
pronuntate ale somnului cu diferente esentiale (p < 0,05), in comparatie cu persoanele sanatoase.
Se atesta aceeasi particularitate ca si la pacientii cu respiratic nazald si anume — tendinte slab
pronuntate spre ameliorare a calitatii somnului sub influenta procedurilor de TGR luate aparte si
modificarea mult mai pronuntata, statistic semnificativa, sub influenta curei de 30 zile. Aceste
rezultate reflectd prezenta efectului terapeutic cumulativ. Pana la prima procedurd de TGR la
pacientii cu BN si SRO, se atesta calitatea somnului de 17,4 + 1,5 pt., iar dupa a 30-a procedura —
24,8 + 1,2 pt. Peste 30 zile de TGR calitatea somnului nocturn s-a ameliorat considerabil, in
comparatie cu somnul pana la inceputul tratamentului gutiero-respirator.

in baza analizei datelor din literatura [23, 49, 125, 129, 152, 248] si a rezultatelor proprii,
am sistematizat recomandarile pentru pacientii cu BN: crearea si respectarea unui regim stabil al
somnului (ora de culcare, durata somnului etc.); pat confortabil; somnul cu fata in sus, fara perna;
conditii confortabile (aeratie etc.); evitarea consumului abundent de alimente si substante
psihoactive (cafeina etc.), a activitatii fizice intense cu 3-4 ore inainte somnului, consumului de
lichid dupa orele 20:00; aplicarea trainingului respirator/gutiero-respirator si metodei RBR

fnaintea somnului.
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BN, respiratie nazala (n=30) BN, respiratic orala (n=13)
VAS-stres
Figura 415. Dinamica indicilor stresului emotional (VAS-stres) la pacientii cu bruxism
nocturn primar sub influenta tratamentului gutiero-respirator (TGR).

Nota: pe verticala — VAS-stres, pt.; diferense semnificative statistic — dupa TGR vs. persoane sandtoase in
stare de confort relativ (™ — p < 0,001); a 30-a zi de TGR vs. prima zi inainte de TGR (" —p <
0,001).

Analiza indicilor stresului sub influenta TGR la pacientii cu respiratie nazala a evidentiat
urmatoarele particularitati: VAS-stres inaintea primei proceduri de TGR constituia 5,7 £+ 0,12 pt.,
iar dupa TGR —4,6 + 0,21 pt. (fig. 415).

La pacientii cu BN si SRO, pana la prima procedura, VAS-stres constituia 5,9 + 0,11 pt., iar
dupa a 30-a procedurd — 4,4 + 0,23 pt. (p < 0,01). TGR are o influentd mare asupra senzatiilor
subiective psihoemotionale, mai pronuntat comparativ cu pacientii la care predomina respiratia
nazala.

Analiza modificdrilor indicilor reglarii vegetative (jc.SSR-H) in sistemul stomatognat la
pacientii cu respiratie nazala a evidentiat ca jc.SSR-H,Az pana la TGR constituia 4,3 + 0.48 mV,
dupa cura de tratament — 2,8 = 0,34 mV. Timpul central de reglare vegetativd pand la TGR
constituia 10,8 + 0,37 s, iar dupa cura de tratament — 9,6 = 0,31 s.

Rezultatele obtinute demonstreaza ca o singurd procedurd (prima) are un efect mai mult
psihologic asupra starii psihoemotionale, diminuand nivelul autoaprecierii stresului emotional si
avand un efect slab pronuntat asupra proceselor de reglare vegetativ-simpatica in sistemul
stomatognat, iar cura de tratament de 30 zile amelioreaza considerabil indicii vegetativi jc.SSR-

H,A: si jc.SSR-T, (figura 416).
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Figura 416. Dinamica indicilor activitatii vegetative simpatice in sistemul stomatognat
(1c.SSR-H) la pacientii cu bruxism nocturn primar sub influenta tratamentului gutiero-
respirator (TGR).

Nota: pe verticala — valorile A2 (mV) si T (s); diferense semnificative statistic: vs. persoane sandatoase in
stare de confort relativ (* —p < 0,01; ™ —p < 0,001); a 30-a zi de TGR vs. prima zi inainte de TGR

(‘-p<0,05; " -p<0,01).

La pacientii cu respiratie orala in prima zi de TGR jc.SSR-H,A2 constituia 4,62 + 0,41 mV
iar dupa cura de tratament - 2,85 + 0,44 mV. Indicele jc.SSR-H, T inaintea procedurii avea valori
de 10,13 + 0,39 s, iar dupa 30 zile se atestda modificari pozitive in comparatie cu indicii vegetativi
in prima zi, inainte de TGR (p < 0,05).

Aceastd particularitate de efect terapeutic cumulativ se observa si la analiza altor indici
studiati (TNC, TCT, calitatea somnului). Aceste rezultate demonstreaza ca TGR are influenta
benefica in conditiile de aplicare de lunga durata (saptamani, luni). Putem presupune, ca in acest
timp, sub influenta TGR, apar conditii fiziologice favorabile pentru intensificarea proceselor de
adaptare, compensare si sanogeneza in sistemul stomatognat.

Actualmente, nu este studiatd suficient problema dereglarilor cavitatii orale asociate
sindromului de respiratie orala. Am realizat o analiza comparativa a pacientilor cu respiratie nazala
(n = 30) vs. pacientii cu predominarea respiratiei orale (n = 13), cu scop de a evidentia
particularitatile de manifestare a simptomelor orale (se indica respectiv frecventa de manifestare
si diferentele statistice — respiratie nazala vs. respiratie orala): xerostomie 10,0%/53,8% (p < 0,01),
gingivita marginala 3,3%/30,8% (p < 0,05), glosoptoza 0/38,5% (p < 0,01), ulceratia limbii
0/30,8% (p < 0,05).

Studiul realizat a demonstrat ca la o parte din pacientii cu BN se poate manifesta sindromul

de respiratie orala, care necesita un program individualizat de tratament si autoajutorare [43, 54,
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282]. Indicatii pentru tratamentul gutiero-respirator sunt mentinerea la nivel inalt sau agravarea
episoadelor nocturne ale bruxismului la pacientii cu sindrom de respiratie orald diurna.
Algoritmul complex de asociere a tratamentului stomatologic si metodelor de autoajutorare

la pacientii cu BN este prezentat in figura 417.

( )
BRUXISM NOCTURN PRIMAR

| J
v

( )

Diagnostic stomatologic a bruxismului nocturn primar: scrasnit/frecare/inclestare; centric/excentric; intensitate
joasd/medie/inalta; frecventa episodica/frecventa/constanta; episoade fazice/tonice/mixte

- J
v

~

Tratament stomatologic complex (abraziune/fracturi, mobilitate/hipersensibilitate dentara, exostoze, hipertrofie/fatigabilitate
a muschilor masticatori, limitare a miscarilor mandibulare etc.)

Controlul cofactorilor
bruxismului

Alcool
<3 un.

A 4

—

Cafeina
<6 canute

Nicotina
<5 tigarete

Activitatea fizica
>2,5km/24 ore l
\_ \ A J \A 4

Dinamica pozitiva/ameliorare
Situatii/remedii bruxism L Dinamica negativi/agravare J

iatrogenice

Figura 417. Algoritmul asocierii tratamentului stomatologic si metodelor de autoajutorare

la pacientii cu bruxism nocturn primar.
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Algoritmul include partea profesionald (diagnostic si tratament stomatologic) si
compartimentul de autoajutorare, care este divizat in trei subdiviziuni:
1) controlul cofactorilor bruxismului nocturn primar (alcool, cafeind, nicotind, activitatea fizica,
situatii si remedii bruxism iatrogene);
2) procedee si masuri necesare pentru realizare n cursul zilei si seara (igiena orald, diminuarea
stresului, armonizarea proceselor psihomotorii, trainingul gutiero-respirator, aplicarea metodei
reflexo-bruxism-reglatoare);
3) procedee si masuri necesare pentru realizare in cursul noptii. In functie de dinamica
manifestarilor bruxismului (pozitiva/negativd) se continua aplicarea metodelor si procedurilor de
autoajutorare sau se adreseaza repetat la medicul stomatolog.

Experienta proprie demonstreaza ca abordarea complexa multidisciplinara a pacientului cu

BN sporeste eficienta diagnosticului si tratamentului.

4.4. Concluzii la capitolul 4.

1. Metoda reflexo-bruxism-reglatoare se bazeaza pe patogeneza bruxismului nocturn primar
(rolul  stresului emotional, hiperactivitatea muschilor masticatori, conexiuni
neurogene/reflexogene ale sistemului stomatognat cu zonele auriculare) este efectiva,
simpla in realizare, nu provoaca efecte adverse si complicatii, diminueaza stresul emotional
la pacientii cu bruxism nocturn si persoane sanatoase; micsoreaza considerabil numarul de
inclestari nocturne si durata totala a inclestarilor in timpul somnului, ceea ce conduce la
diminuarea severitatii episodului de bruxism si ameliorarea somnului.

2. Aplicarea in orele de seara inainte de somn a metodei reflexo-bruxism-reglatoare conduce
la ameliorarea proceselor de reglare vegetativa in sistemul stomatognat, aprecierea carora
este posibild prin metoda je.SSR-H (indici cantitativi si calitativi ale proceselor de reglare
vegetativ-simpatice in sistemul stomatognat).

3. Indicatiile pentru aplicarea metodei reflexo-bruxism-reglatoare sunt: manifestari frecvente
si de lungd durata sau agravarea episoadelor motorii nocturne ale bruxismului (numarul de
inclestdri si durata lor); manifestari pronuntate ale stresului emotional la pacientii cu
bruxism nocturn si persoane sandtoase. Metoda reflexo-bruxism-reglatoare se aplica cu
aplicare a gutierelor nocturne metoda reflexo-bruxism-reglatoare se recomanda in calitate
de remediu de substitutie functionala temporara a gutierelor).

4. Eficienta gutierelor nocturne miorelaxante la pacientii cu bruxism nocturn primar este in
functie de varianta de manifestare a reflexului ocluzal: eficienta mai mica in varianta

inhibitiei normale; eficienta mai mare in varianta cu inhibitie partiala/lipsa inhibitiei.
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La pacientii cu bruxism nocturn primar in 13% cazuri se atestd prezenta sindromului de
respiratie orala diurna habituald, care se asociaza cu manifestdri mai frecvente si mai grave
ale episoadelor de scrasnire nocturnd, dereglari mai pronuntate ale activitatii muschilor
masticatori, diminuarea calitatii somnului, prezenta mai frecventa a xerostomiei, gingivitei
marginale, glosoptozei si ulceratiei limbii. Prezenta sindromului de respiratie orala la
pacientii cu bruxism nocturn primar necesita o abordare terapeutica speciald cu includerea
in tratamentul complex a gutierelor respirator-individualizate.

Tratamentul gutiero-respirator are o influentd pozitivd asupra starii emotionale si
diminueazad intensitatea stresului emotional. Efectul pozitiv al tratamentului gutiero-
respirator se manifesta prin mecanismele cumulative — fiecare procedura in parte are efect
slab pronuntat, iar aplicarea pe o duratd mai mare amplifica efectele sanogene. Indicatii
pentru recomandarea tratamentului gutiero-respirator sunt manifestari frecvente si de lunga
duratd sau agravarea episoadelor nocturne ale bruxismului la pacientii cu sindrom de

respiratie orald diurna.
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CONCLUZII GENERALE SI RECOMANDARI PRACTICE

CONCLUZII GENERALE
In procesul diagnosticului, tratamentului si monitorizarii bruxismului nocturn primar se
apreciaza particularitatile patternelor clinico-neurofiziologice predominante (psihogen,
neurogen-reflector, miogen, artrogen, dento-paradontal, vegetativ-simpatic, algic),
manifestarile carora sunt in functie de consumul moderat/excesiv a cafeinei in 57,0%/11,0%,
nicotinei in 25,0%/45,0%, alcoolului in 59,0%/22,0% si prezenta hipodinamiei in 68,0%
cazuri.
Expresia manifestarilor bruxismului nocturn primar este in functie de varsta pacientilor:
persoanele mai tinere (18-35 ani) se caracterizeaza prin dereglari mai severe ale episodului
nocturn al bruxismului (p<0,05), activitate patologica a muschilor masticatori conform
termografiei infrarosii, dereglari miogen-spastice, miogen structural-locale si reflector-
ocluzale mai pronuntate (p<0,001); pacientii mai in varsta (35-50 ani) se caracterizeaza prin
predominarea dereglarilor miogen-structurale locale si difuze (p<0,01), dureri artrogene mai
pronuntate (p<0,05), disfunctie vegetativ-simpatica in sistemul stomatognat mai exprimata
(p<0,05), dereglari cantitative (p<0,05) si calitative (p<0,001) mai severe ale somnului
nocturn.
La pacientii cu bruxism nocturn primar consumul excesiv al substantelor psihoactive si
hipodinamia au o influentd negativd asupra manifestarilor bruxismului nocturn cu sporirea
severitatii dereglarilor in urmatoarea ordine: episodul nocturn si dereglarile clinice asociate
— nicotina < hipodinamie < cafeina < alcool; reflex ocluzal patologic — nicotina < alcool <
hipodinamie < cafeind; activitatea patologica a mugchilor masticatori conform termografiei
infrarosii — hipodinamie < nicotina < cafeina < alcool; grosimea si ecogenitatea patologica
a muschiului maseter — cafeina < nicotina = hipodinamie < alcool; dereglari vegetativ-
simpatice in sistemul stomatognat — hipodinamie < nicotina = cafeina < alcool; dereglarea
somnului nocturn — nicotina < hipodinamie < alcool = cafeina; gradul uzurii dentare —
hipodinamie = cafeina < nicotind < alcool.
Valorile raspunsului vegetativ-simpatic la angrenarea habituala si standardizatd a
maxilarelor, indicii termografiei infrarosii ale muschilor masticatori la pacientii cu bruxism
nocturn primar reflecta gradul de afectare a proceselor de reglare vegetativa in sistemul
stomatognat si gravitatea bruxismului in functie de varsta pacientilor si actiunea cofactorilor
bruxismului (alcool, nicotina, cafeina, hipodinamie).
Metoda reflexo-bruxism-reglatoare diminueaza stresul emotional si dereglarile vegetativ-

simpatice 1n sistemul stomatognat (p<0,05), severitatea episoadelor nocturne ale bruxismului
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(p<0,001), amelioreaza somnul (p<0,01), simpla in realizare, nu provoaca efecte adverse si
complicatii. Asocierea gutierelor cu metoda reflexo-bruxism-reglatoare sporeste esential
eficienta tratamentului. Gutierele nocturne la pacientii cu bruxism nocturn primar sunt
eficiente in functie de varianta de manifestare a reflexului ocluzal: eficientd mai mica in
varianta inhibitiei normale; eficientd mai mare 1n varianta cu inhibitie partiald/lipsa inhibitiei
(p<0,05).

La pacientii cu bruxism nocturn primar in 13% cazuri se atestd prezenta sindromului de
respiratie orala diurnd habituala, care se asociazd cu manifestari mai frecvente si mai grave
a episoadelor de scrasnire nocturnd, activitate patologicd mai pronuntatd a muschilor
masticatori conform termografiei infrarosii, diminuarea calitatii somnului, prezenta mai
frecventd a xerostomiei, gingivitei marginale, glosoptozei si ulceratiei limbii. La pacientii cu
bruxism nocturn primar si sindrom de respiratie orala este eficientd aplicarea tratamentului
gutiero-respirator.

Aplicarea gutierelor miorelaxante, tratamentul gutiero-respirator si metodei reflexo-
bruxism-reglatoare contribuie la sporirea controlului dirijat asupra manifestarilor
bruxismului nocturn primar, cu transformarea bruxismului streso-patogen in bruxism streso-

sanogen.
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RECOMANDARI PRACTICE
In abordarea diagnostica si terapeutica a pacientilor cu bruxism nocturn primar se iau in
consideratie particularitatile de manifestare mai exprimata a bruxismului la persoanele mai
tinere de 35 ani si prezenta dereglarilor mai atenuate, polimorfe si difuze la pacientii mai in
varsta.
La pacientii cu bruxism primar se recomanda monitorizarea cofactorilor bruxismului cu scop
de a exclude influenta nociva asupra manifestarilor maladiei. Limitele cantitative ale
substantelor psihoactive, depasirea carora au efect pronuntat nociv sunt: alcool 3 un./24 ore;
cafeina — 6 canute/24 ore; nicotina — 5 tigarete/24 ore; activitatea fizica generald mai mica
de 2,5 km/24 ore.
Diagnosticul, tratamentul si monitorizarea in dinamica a manifestarilor algice la pacientii cu
bruxism nocturn se realizeaza in baza aplicarii chestionarului multifactorial al durerii
bruxism-asociate elaborat: | — factorul articular; Il — factorul miogen; 111 — factorul iradierii
loco-regionale; IV —factorul vegetativ; V — factorul psiho-emotional; VI —factorul circadian;
VIl — factorul intensitatii durerii; VIl — factorul duratei durerii.
Diagnosticul si monitorizarea dereglarilor vegetative in sistemul stomatognat la pacientii cu
bruxism nocturn primar se poate realiza prin aplicarea a 2 metode: raspunsul vegetativ-
simpatic la angrenarea habituala a maxilarilor si raspunsul vegetativ-simpatic la angrenarea
standardizatd a maxilarelor. Aceste metode reflecta gravitatea bruxismului nocturn, pot fi
aplicate pentru monitorizarea in dinamica si aprecierea eficientii tratamentului.
Aplicarea termografiei infrarosii la pacientii cu bruxism nocturn primar permite evidentierea
dereglarilor activitatii muschilor masticatori — indici importanti in aprecierea gravitatii
disfunctiilor musculare si aprecierii eficientii tratamentului aplicat.
La pacientii cu bruxism nocturn primar in procesul diagnosticului se recomanda evidentierea
respiratiei predominante diurne (nazala, orala, mixta) prin aplicarea probelor specifice (proba
cu doud oglinzi, proba Massler etc.) in vederea individualizarii gutierelor si recomandarii
tratamentului gutiero-respirator.
Aplicarea metodei reflexo-bruxism-reglatoare se recomanda conform urmatoarelor indicatii:
dereglari psihovegetative stresogene, agravarea episodului nocturn al bruxismului, prezenta
dereglarilor muschilor masticatori conform termografiei infrarosii, profesiile inalt
stresogene; sporirea eficientii gutierelor miorelaxante.
La pacientii cu bruxism nocturn primar, in prezenta variantei reflexului ocluzal cu inhibitie
partiala/lipsa inhibitiel, se recomanda aplicarea gutierelor nocturne, deoarece in aceste cazuri
eficienta lor este mult mai mare, in special cand Se aplica in asociere cu metoda reflexo-

bruxism-reglatoare.

113



g e,

autoajutorare si actiunii cofactorilor cotidieni a bruxismului vor spori eficienta controlului
dirijat asupra manifestarilor nocive ale bruxismului; in special sunt perspective investigatiile
dereglarilor respiratorii nocturne si diurne la pacientii cu bruxism nocturn primar, care vor

contribui la largirea si aprofundarea directiei noi — medicina dentara a somnului.
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ANEXE
Anexa 1. Chestionare de apreciere cantitativa a manifestarilor clinice la pacientii cu

bruxism nocturn

1.1 Chestionar bruxism (se raspunde da sau nu cu sumarea punctajului total) [210, 218, 267]:
Dumneavoastra scrasniti din dinti in timpul somnului?

A auzit cineva cum scrasniti din dinti in timpul somnului?

Ati observat ca va treziti cu dintii strangi?

Aveti senzatii de durere sau oboseald a maxilarelor cand va treziti din somn?

Aveti senzatia mobilitatii dintilor cand va treziti din somn?

Aveti senzatii de durere de dinti sau gingii cand va treziti din somn?

Simtiti dureri de cap in regiunea tamplelor cand va treziti?

Aveti senzatii de inclestare /dificultate la deschiderea gurii, cand va treziti?

© ©o N o g~ w D

Ati observat vreo data ca strangeti dintii ziua?

-
©

Ati observat vreo data ca scrasniti din dinti ziua?

1.2 Chestionar Fonseca — dereglari ale ATM (raspunsul da se apreciaza cu 10 puncte; cate 0 data
— 5 puncte; nu — 0 puncte) [210, 218, 267]:

Aveti dificultate cand deschideti gura larg?

Aveti dificultate cand efectuati miscari de lateralitate a mandibulei?

Aveti dureri musculare cand mestecati?

Aveti dureri de cap?

Aveti dureri la nivelul gatului?

Aveti dureri la nivelul urechii sau articulatiei temporomandibulare?

Ati observat cracmente in articulatia temporomandibulara la deschiderea gurii?

Aveti obiceiul de a scrasni din dinti?

© © N o gk~ w0 DR

Simtiti ca aveti o ocluzie neconfortabila?

[EEN
©

Va considerati o persoana nervoasa?

Aprecierea rezultatelor: norma — 0-15; dereglari ugoare — 20-45; dereglari moderate — 50-65;

dereglari severe — 70-100 puncte.

1.3 Chestionar multifactorial al durerii bruxism asociate
I. Factorul articular.
I.1. Durere spontana in proiectia articulatiei temporomandibulare.

I.2. Durere la palparea articulatiei temporomandibulare.

131



I.3. Durere in articulatia temporomandibulara la miscarea mandibulei.

I1. Factorul miogen.

I1.1. Durere spontana sau la palpare in muschii maseteri.

I1.2. Durere spontana sau la palpare in muschii temporali.

I1.3. Durere spontana sau la palpare in muschii pterigoidieni laterali.

I11. Factorul iradierii loco-regionale.

III.1. Iradierea durerii In meatul auditiv.

II1.2. Iradierea durerii in zona occipitala si/sau cervicala.

II1.3. Iradierea durerii in regiunea faciala (in afara proiectiei muschilor masticatori) si cefalica.
IV. Factorul vegetativ.

IV.1. In timpul durerii se modifica salivatia (hipersalivatie, usciciune in gura).
IV.2. In timpul durerii apare transpiratia fetei.

IV.3. In timpul durerii apar reactii vegetativ-cardiovasculare (palpitatii, senzatie de pulsatie in
tample, ameteala, paliditatea fetei).

V. Factorul psihoemorional.

V.1. Durerea apare/se agraveaza sub influenta stresului.

V.3. Durerea apare/se agraveaza in perioadele de iritare nervoasa, nervozitate.
VI Factorul circadian.

VL.1. Durerea apare in timpul zilei.

VI.2. Durerea apare in orele de seara.

VI1.3. Durerea apare noaptea sau dimineata la trezire.

VII. Factorul intensitatii durerii (VAS).

VI1.1. Durere slab pronuntata (valorile VAS 0-30%).

VI1.2. Dureri moderate (valorile VAS 31-60%).

VI11.3. Dureri pronuntate (valorile VAS 61-100%).

VI1II. Factorul duratei durerii.

VI1I11.1. Durata durerii pana la cateva minute dupa trezire.

VI111.2. Durata durerii pana la cateva ore dupa trezire.

VI11.3. Durere pe tot parcursul zilei.

Aprecierea fiecarei afirmatii: 0 — niciodata; 1 — o data sau de mai multe ori pe lund; 2 — o data

sau de mai multe ori pe saptamana; 3 — in fiecare zi.
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1.4 Chestionarul aprecierii calitatii somnului de noapte [17, 30].

Perioada de adormire: scurta — 5 pt.; nu prea lunga — 4 pt.; medie — 3 pt.; mult timp — 2 pt.; lunga
—1pt.

Durata somnului: foarte lunga — 5 pt.; lunga — 4 pt.; medie — 3 pt.; scurta — 2 pt.; foarte scurtd — 1
pt.

Treziri in timpul noptii: lipsesc — 5 pt.; rare — 4 pt.; nu sunt frecvente — 3 pt.; frecvente — 2 pt.;
foarte frecvente — 1 pt.

Visuri: lipsesc — 5 pt.; uneori — 4 pt.; moderate — 3 pt.; foarte multe — 2 pt.; anxioase — 1 pt.
Calitatea somnului: foarte buna — 5 pt.; buna — 4 pt.; medie — 3 pt.; rea — 2 pt.; foarte rea — 1 pt.
Starea generala la trezire: foarte buna — 5 pt.; buna — 4 pt.; medie — 3 pt.; nesatisfacatoare — 2 pt.;

foarte rea— 1 pt.

Aprecierea rezultatelor: <19 puncte — patologie; 19-21 puncte — valori limitrofe; 20-30 puncte —

valori in limitele normei.
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Anexa 2. Aprecierea cantitativa a manifestarilor bruxismului nocturn in procesul
diagnosticului si aprecierii eficientei tratamentului aplicat
Manifestarile clinice (factorii) ale bruxismului nocturn Puncte
I. Factorul psihogen.
I.1. Stresogen-anxios (VAS). 1
1.2. Stresogen-hipnotic (ciclul somn-veghe). 2
I1. Factorul reflector-ocluzal.
[1.1. Reflex ocluzal (MIR) cu SP2-inhibitie partiala. 1
I1.2. Reflex ocluzal (MIR) cu lipsa inhibitiei SP2. 2
I11. Factorul miogen.
[11.1. Functia/parafunctia muschilor masticatori in perioadd nocturnd (numarul si 1
durata inclestarii maxilarelor).
[11.2. Functia/parafunctia muschilor masticatori la trezire si in perioada diurna 2
(spasm, durere etc.)
IV. Factorul artrogen (ATM).

IV.1. Dereglari ale ATM functionale (de geneza miogena etc.). 1
IV.2. Dereglari ale ATM organice (degenerative etc.). 2
V. Factorul dento-parodontal.

V.1. Dereglari senzoriale (hipersensibilitate etc.). 1
V.2. Abraziune, fisuri, fracturi. 2

VI. Factorul vegetativ-simpatic.

VI.1. Dereglari vegetative la angrenarea standardizata a maxilarilor (jc.SSR-S). 1
VI.2. Dereglari vegetative la angrenarea fiziologica a maxilarilor (jc.SSR-H). 2
VII. Factorul respirator.

VI1.1. Bruxism cu predominarea respiratiei nazale. 1
VI11.2. Bruxism cu predominarea respiratiei orale. 2
VIII. Factorul algic.

VIIL.1. Durere miogena. 1
VI1I11.2. Durere miogen-artrogena. 2
Total puncte posibile 1-24

Aprecierea gravitatii de manifestare a bruxismului nocturn: <8 puncte — BN slab pronuntat;

9-16 puncte — BN moderat; 17-24 puncte — BN sever.
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(57) Rezumat:
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Anexa 4. Acte de implementare in practica

MINISTERUL SANATATII AL REPUBLICII MOLDOVA
INSTITUTIA MEDIC()—SANITARA' PUBLICA 5
POLICLINICA STOMATOLOGICA REPUBLICANA

MD-2012 mun. CHISINAU, str. VLAICU PIRCALAB, 17
Tel/fax +373 22 222 229

www.stomatologiamd.com. e-mail: repubdentclinic@ms.md

ACT DE IMPLEMENTARE

A rezultatelor stiintifico-practice ale doctorandului

Romaniuc Dumitru

1. Denumirea propunerii de implementare: Metoda reflexo-bruxism-reglatoare in tratamentul
complex la pacientii cu bruxism nocturn primar.

De catre cine este propusa: Romaniuc Dumitru.

Unde a fost implimentat: Policlinica stomatologica Republicana

Data implementarii: 13.12.2016

Numarul investigatiilor: 27

o v s w N

Rezultatele folosirii metodei: Diminuarea durerilor miogene, diminuarea severitatii episoadelor
nocturne ale bruxismului, profilaxia complicatiilor in sistemul stomatognat.

7. Eficacitatea implementarii: in plan medical: sporirea eficientei tratamentului complex al
pacientilor cu bruxism nocturn pimar, reducerea complicatiilor. n plan economic: reducerea
cheltuielilor financiare pentru tratamentul complicatiilor dentare ale bruxismului (abraziune
dentara etc.).

8. Este recomandata: Pacientjlor cu bruxism nocturn primar cu manifestari psihovegetative si motorii

pronuntate.

Vicedirector Siminiuc Victor

13.12.2016
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Centrul Stomatologic Municipal

Mun. Chisinau

Bd. Constantin Negruzzi 3/2
Tel. 022 27 51 04

o v os W N

ACT DE IMPLEMENTARE

A rezultatelor stiintifico-practice ale doctorandului

Romaniuc Dumitru

. Denumirea propunerii de implementare: Metoda reflexo-bruxism-reglatoare in

tratamentul complex la pacientii cu bruxism nocturn primar.

. De catre cine este propusa: Romaniuc Dumitru.
. Unde a fost implimentat: Centrul stomatologic municipal

. Data implementarii: 15.11.2016

Numarul investigatiilor: 32
Rezultatele folosirii metodei: Diminuarea durerilor miogene, diminuarea severitatii

episoadelor nocturne ale bruxismului, profilaxia complicatiilor in sistemul

stomatognat.

7. Eficacitatea implementirii: in plan medical: sporirea eficientei tratamentului
complex al pacientilor cu bruxism nocturn pimar, reducerea complicatiilor. in plan
economic: reducerea cheltuielilor financiare pentru tratamentul complicatiilor
dentare ale bruxismului (abraziune dentard etc.).

8. Este recomandata: Pacientilor cu bruxism nocturn primar cu manifestari
psihovegetative si motorii pranuntate.

Director IM CSMC Valeriu Gobjila
15.11.2016
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SRL “Megalux Dent”
Mun. Chisindu

Str. Bucuresti 13 B
Tel. 022 22 73 51

ACT DE IMPLEMENTARE

A rezultatelor stiintifico-practice ale doctorandului

Romaniuc Dumitru

1. Denumirea propunerii de implementare: Tratamentul gutiero-respirator la
pacientii cu bruxism nocturn primar cu predominarea respiratiei orale diurne

De catre cine este propusa: Romaniuc Dumitru.

Unde a fost implimentat: Clinica Stomatologica “Megalux Dent”

Data implementarii: 6.12.2016

Numarul investigatiilor: 23

o vk ow N

Rezultatele folosirii metodei: Diminuarea respiratiei orale, ameliorarea respiratiei
nazale, a stdrii mucoasei cavitdtii bucale, diminuarea xerostomiei si severitatii
episoadelor nocturne ale bruxismului.

7. Eficacitatea implementarii: Metoda permite normalizarea respiratiei diurne si
nocturne, reducerea complicatiilor in sistemul stomatognat asociate cu tipul
respiratiei orale (xerostomie etc), diminuarea durerilor miogene.

8. Este recomandata: Pacientilor cu bruxism nocturn primar cu predominarea tipului

de respiratie orald diurna.
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Declaratia privind asumarea raspunderii
Subsemnatul, declar pe raspundere personald, ca materialele prezentate in teza de doctorat
sunt rezultatul propriilor cercetari si realizari stiintifice. Constientizez ca, in caz contrar, urmeaza

sa suport consecintele in conformitate cu legislatia in vigoare.

Romaniuc Dumitru

19.12.2018

Declaration on accountability
I declare the personal responsibility that information presented in this thesis are the result of
my own research and scientific achievements. | realize that, otherwise, will suffer the
consequences in accordance with law.
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Déclaration sur la responsabilité
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