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RESUMO

Tarelho, LG. Investigagdo da percepcdo dolorosa em pacientes com autismo de alto

funcionamento [dissertagdo]. Sdo Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de Sao

Paulo; 2005. 95p.

A sensibilidade reduzida a dor ¢ largamente relatada como caracteristica comum as
criangas com autismo. Esta pesquisa foi desenvolvida junto ao Departamento de
Psiquiatria da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo, com a colaboragdo
da Faculdade de Odontologia. O objetivo deste estudo foi investigar a responsividade a
dor em pacientes com e sem autismo utilizando-se um estimulo elétrico no dente, um
instrumento subjetivo proporcionado pela escala de faces para dor, uma escala de
indicadores comportamentais e observacdo da evolugdo da pressdo arterial e freqiiéncia
cardiaca. Os resultados foram comparados em 20 sujeitos do sexo masculino com
autismo de alto funcionamento e 20 sujeitos do sexo masculino nao afetados, ambos os
grupos com idade acima de 14 anos. Os niveis de limiar a dor em pacientes com autismo
foram significantemente maiores que os do grupo de comparacdo. Nao houve diferenca
aparente entre os grupos com respeito a escala de faces. Além disso, as respostas
comportamentais dos autistas foram geralmente similares as do grupo de comparacgao,
exceto pela presenca de grito, algumas expressdes faciais e tensdo. Nenhuma resposta
autonodmica a dor foi atribuivel ao estimulo elétrico. Os prejuizos na interag@o social e
comunicacao nesses pacientes devem ser considerados na avaliacdo da dor. A disfunc¢do
executiva, dificuldades quanto a representagdo de sensagdes e emocgdes ligadas a Teoria
da Mente e o estilo cognitivo peculiar devido a sua "fraca" coeréncia central podem ter

um papel importante na responsividade a dor.

Descritores: 1. TRANSTORNO AUTISTICO 2. TRANSTORNOS GLOBAIS DO
DESENVOLVIMENTO INFANTIL 3. DOR 4. PERCEPCAO 5. LIMIAR DA DOR 6.
ESTIMULACAO ELETRICA/métodos 7. ADOLESCENTE 8. ADULTO.



SUMMARY

Tarelho, LG. Investigation of pain perception in patients with high-functioning autism

[dissertation]. Sdo Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de Sao Paulo; 2005.
95p.

Reduced pain sensitivity is widely reported to be a common feature of children with
autism. The current research was carried out at the Department of Psychiatry from the
University of Sdo Paulo Medical School, with collaboration of the Dentistry School. The
aim of the study was to investigate responsiveness to pain in patients with and without
autism using an electric stimulation on tooth, a subjective measure provided by a facial
pain scale, a behavior schedule, and observation of arterial blood pressure and cardiac
frequency evolution. Results were compared among 20 male subjects with high-
functioning autism and 20 non-impaired male subjects, both over 14 years of age. Pain
threshold levels in patients with autism were significantly higher than in the comparison
group. No differences were apparent between the two groups regarding the evaluation on
facial pain scale. Moreover, behavioral responses of autistics were generally similar to
the comparison group, except for the presence of screams, some facial expressions and
tension. No autonomic response to pain was attributable to electric stimulus.
Impairments in social interaction and communication in these patients have to be
considered in the evaluation of pain. Executive dysfunction, difficulties in representing
sensation and emotions related to the Theory of Mind and peculiar cognitive style due to

their "weak" central coherence may play an important role on responsiveness to pain.

Descriptors: 1. AUTISTIC DISORDER 2. CHILD DEVELOPMENTAL DISORDERS,
PERVASIVE 3. PAIN 4. PERCEPTION 5. PAIN THRESHOLD 6. ELECTRIC
STIMULATION/methods 7. ADOLESCENT 8. ADULT.



1 Introducao

O autismo representa uma experiéncia dolorosa para os individuos acometidos e
sua familia. As alteracdes marcantes na interagdo social, comunica¢ao, bem como os
padroes de comportamento restritos e estereotipados conferem limites diante da
realidade, da constru¢ao de sua identidade e de relagdes com o mundo, dificultando sua
adaptagdo social e muitas vezes ocasionando o isolamento familiar em torno do
problema.

Complicando ainda mais a situagdo, alguns autistas apresentam comportamentos
de auto-agressao de dificil controle que podem colocar em risco sua integridade fisica. A
evolucdo das técnicas comportamentais assim como 0s avangos psicofarmacoldgicos ndo
foram ainda suficientes para a resolugdo desses comportamentos indesejaveis. O manejo
da auto-agressdao em autistas representa, portanto, um desafio e fonte de anglstia para os
cuidadores e profissionais que os assistem.

Diante desta perspectiva, o estudo da reatividade a dor nessa populacdo justifica-se
e pode contribuir para a melhor compreensdao do tema, permitindo intervengdes mais
efetivas que possam aliviar o sofrimento desses individuos e daqueles que os cercam.

Apesar do crescente interesse sobre os transtornos abrangentes do
desenvolvimento, ha relativamente pouco conhecimento empirico concernente a
percepcao de dor nessa populacdo. Ha relatos de uma sensibilidade reduzida a dor,
porém a maioria deles baseiam-se em impressdes clinicas e observacdes questionaveis

(Baranek e Berkson, 1994; Gillberg, 1995; Wing, 1996). O foco principal das pesquisas



nesta area tem sido explicar os possiveis mecanismos neurosensoriais envolvidos,
particularmente a hipdtese da hiperfungdo do sistema opidide (Nagamitso et al., 1997;
Leboyer et al., 1999). Apesar de alguns estudos comprovarem essa hipdtese, os
resultados sdo contraditdrios e as limitacdes metodologicas ndo permitem generalizagdes
e conclusdes fidedignas sobre a questdo. Uma explicacdo alternativa deriva da
perspectiva sociocomunicacional, a partir da qual se acredita que os prejuizos na
interagdo social e comunicacdo, caracteristicos ao transtorno, possam alterar a expressao

da dor, contribuindo para uma aparente insensibilidade.



2 Objetivos

O objetivo deste trabalho foi o de avaliar se individuos com autismo de alto
funcionamento percebem estimulos dolorosos de maneira similar ou diferente de
individuos sem o transtorno. A hipotese de nulidade era de que individuos com autismo
perceberiam os estimulos dolorosos de forma igual aos individuos normais e a hipdtese

experimental era de que eles os perceberiam de forma diferente.



3 Revisao da literatura

3.1 Autismo

3.1.1 Historico

O termo autismo foi criado inicialmente por Bleuler, em 1911, para descrever a
perda de contato com a realidade e o isolamento observados em adultos com
esquizofrenia (Bleuler, 1960).

A historia do autismo infantil como sindrome surgiu em 1943 com a descricao de
Kanner (1943) de 11 criangas que apresentavam um quadro caracterizado por autismo
extremo, obsessividade, estereotipias e ecolalia, designados como “transtornos autisticos
do contato afetivo". Embora relacionasse o quadro aos fenomenos da linha
esquizofrénica, observava algumas diferencas importantes: enquanto os quadros de
"deméncia precoce" eram precedidos por, no minimo, dois anos de desenvolvimento
normal e sua instalagdo era insidiosa (no que se referia as alteragdes de comportamento),
o grupo de criangas descritas por Kanner apresentava isolamento extremo desde o inicio
da vida, ndo respondendo a quaisquer estimulos externos. Poderiam desenvolver
relacdes "inteligentes" com os objetos, desde que mantivessem seu isolamento. Quando
o contato com as pessoas era inevitavel, relacionavam-se com partes do corpo (por
exemplo, mao ou pé) e ndo com a pessoa. Suas atividades eram caracterizadas pela
repetitividade e intolerancia a mudangas. Alteracdes de linguagem como ecolalia e

inversao pronominal eram bastante comuns. A auséncia de contato afetivo era enfatizada



na descricdo da sindrome e teria para Kanner carater genético, ou melhor, haveria uma
"incapacidade inata para estabelecer contato com outras pessoas" (Kanner, 1943).

Um ano apds essa primeira descricdo da sindrome, o termo "autismo infantil
precoce" foi adicionado a nomenclatura psiquiatrica. Apos 28 anos, através do
seguimento dessas 11 criangas, Kanner (1971) trouxe o questionamento das diferengas
em sua evolugdo, visto que algumas evoluiram com deterioragao e outras, com discreto
desajustamento.

Em 1944, paralelamente ao relato de Kanner, Asperger (1991) descreveu quadro
similar sob a designagao "psicopatia autistica".

Até 1976 o autismo era enquadrado dentro do grupo das psicoses infantis. A partir
do trabalho de Ritvo (1976) ¢ que se aventa a possibilidade de um distarbio do
desenvolvimento, relacionando o autismo a um déficit cognitivo.

3.1.2 Conceito e quadro clinico

Atualmente existem trés classificagdes mais importantes para diagnosticar
autismo: a revisao da 4° edi¢do do Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
(DSM-IV-TR), publicada pela Associagdo Americana de Psiquiatria (American
Psychiatric Association, 2000), a 10? edicdo da International Statistical Classification of
Diseases and Related Health Problems, (Cddigo Internacional de Doengas- CID 10),
desenvolvida pela Organizacdo Mundial de Satde (WHO, 1987) e a classificagdo
francesa Classification Francaise des Troubles Mentaux de L’Enfant et L’Adolescent
(CFTMEA, Misgs et al., 1988). De acordo com o DSM-IV-TR, classificagdo utilizada
nesta pesquisa, o autismo ¢ considerado um transtorno abrangente do desenvolvimento,

que ocorre antes do trés anos de idade e retine critérios de alteragdes marcantes na



interagdo social, comunicagdo verbal e ndo-verbal, além de padrdes restritos, repetitivos
e estereotipados de comportamento, interesse e atividades. Existe um prejuizo no uso de
comportamentos ndo-verbais, tais como contato ocular, expressdo facial, postura
corporal e gestos para lidar com a interacdo social; dificuldade em desenvolver relagdes
apropriadas com os pares (de acordo com o nivel de desenvolvimento) e auséncia de
procura espontanea em dividir satisfagdes, interesses ou realizagdes com outras pessoas,
por exemplo, dificuldades em mostrar, trazer ou apontar objetos de interesse. Nao ha
reciprocidade social e emocional. Ocorre atraso ou auséncia total da linguagem oral, sem
ocorréncia de tentativas de compensagao através de modos alternativos de comunicagao,
como gestos ou mimicas. Em individuos com fala adequada, ha dificuldade em iniciar ou
manter uma conversa com outras pessoas € o uso da linguagem ¢ estereotipado e
repetitivo ou idiossincratico. Nao ocorrem agoes variadas, espontaneas € imaginarias ou
acdes de imitagdo social apropriadas para o nivel de desenvolvimento. Pode haver
preocupagdo abarcada por um ou mais padrdes estereotipados e restritos de interesses
que sejam anormais tanto em intensidade quanto em foco; preocupacao persistente com
partes de objetos; fidelidade aparentemente inflexivel a rotinas ou rituais ndo funcionais
especificos; habitos motores estereotipados repetitivos , por ex., agitagdo ou tor¢ao das
maos ou dedos, ou movimentos corporais complexos (American Psychiatric Association,

2000).

A Sindrome de Asperger ¢ um tipo de transtorno abrangente do desenvolvimento
que difere clinicamente do autismo com relagdo ao comprometimento cognitivo e de
linguagem mais leves, o que permite melhor adaptacdo social. As criangas podem

aprender a ler muito precocemente (hiperlexia), embora nao compreendam o significado.



A linguagem parece artificial e pedante. Geralmente possuem algum interesse especifico
excessivo e podem tornar-se experts em alguma 4rea de interesse. Um sinal
freqlientemente descrito € o desajeitamento motor (clumsiness), porém ndo € possivel
utilizd-lo para discriminar de outras formas de autismo (American Psychiatric
Association, 2000; Asperger (1944)*apud Frith, 1991).

Wing (1988) propde a nocdo de autismo como um "continuum", variando a
sintomatologia de acordo com o comprometimento cognitivo. Classicamente, os autistas
com desempenho intelectual na média ou acima desta foram denominados autistas de
"alto funcionamento".

Embora a Sindrome de Asperger seja considerada um subtipo de transtorno
abrangente do desenvolvimento, ha controvérsias com respeito a sua diferenciacdo com
o autismo de alto funcionamento. Algumas caracteristicas clinicas estudadas no intuito
de diferenciar as duas categorias diagnosticas incluiram fala pedante, desajeitamento
motor, fatores cognitivos e evolucdo. Os resultados dessas pesquisas foram, no entanto,
inconclusivos (Gillberg, 1988; Schopler e Mesibov, 1988; Szatmari, 1992). Estudos que
avaliaram as habilidades sociais de autistas de alto funcionamento e Asperger sugerem
escores bastante similares, ou seja, evolugao semelhante (Szatmari et al., 2000). Alguns
autores sugerem desempenho diferente nos testes de inteligéncia, porém os estudos sao
contraditorios e os critérios diagndsticos, bem como os instrumentos utilizados, sdo
bastante variados (Ghaziuddin e Mountain-Kimchi, 2004; Macintosh e Dissanayake,

2004).

* Asperger, H. Die Autistischen Psychopathen im Kindesalter. Archiv fiir Psychiatrie und
Nervenkrankheiten. 1944;117:76-136.



3.1.3 Prevaléncia

A prevaléncia do autismo tem variado ao longo dos anos. Era estimada em 4 a 10
casos em 10.000 em populacdo de criangcas em idade escolar na Suécia (Gillberg e
Gillberg, 1989). De acordo com o DSM-IV-TR, as taxas variam entre 2 ¢ 20 casos por
10.000 (American Psychiatric Association, 2000), porém estudos recentes apontam para
1 em 1000 (Gillberg e Wing, 1999) ou até 2 em 1000 (Bryson,1996). Para a maioria dos
autores esse aumento aparente ¢ decorrente de uma melhor deteccdo dos casos, a
despeito da dificuldade em realizar o diagnostico precoce e também da ampliacdo dos
critérios diagndsticos (Chakrabarti ¢ Fombonne, 2001; Rapin, 2002; Wing e Potter,
2002; Chamak e Cohen, 2003).
3.1.4 [Etiologia

O autismo ¢ considerado uma sindrome comportamental de etiologias multiplas
(Gillberg, 1990). Embora haja indicios de algum desvio biologico que acompanhe o
autismo, ndo se identificou até o momento nenhum marcador especifico. Além disso,
algumas alteragdes neurobioldgicas encontradas em autistas também podem aparecer em
individuos normais, o que dificulta a valorizacdo desses achados. Nos casos de autismo
em que anormalidades bioldgicas estejam presentes, o estabelecimento de relagdo causal
entre elas e o quadro de autismo ndo pode entretanto ser afirmado (Schwartzman, 1995).

Varias condigdes clinicas tém sido associadas ao autismo e a importancia de
fatores genéticos, amplamente investigada. Algumas alteracdes cromossOmicas
(cromossomos 7, 15, 22, e X) j& foram descritas em individuos afetados (Jamain et al.,
2003; Manning et al., 2004; Vincent et al., 2000; Wassink e Piven, 2000). A presenca de

fatores pré- e perinatais envolvidos na génese do autismo tém sido objeto de estudo de



muitos trabalhos (Schwartzman, 1995). Alguns problemas de ordem genética e
neuroldgica envolvidos no autismo, segundo Assumpgao (1993), sdo:

eIlnfecgdes pré-natais (rubéola congénita, sifilis congénita, toxoplasmose,
citomegalovirose)

eHipodxia neonatal

eInfeccdes pds-natais (herpes simples)

eDéficits sensoriais

eEspasmos infantis (Sindrome de West)

eDoenca de Tay-Sachs

eFenilcetonuria

eEsclerose tuberosa

eNeurofibromatose

eSindrome de Cornélia De Lange

eSindrome de Willians

eSeqiiéncia de Moebius

eMucopolissacaridoses

eSindrome de Down

eSindrome de Turner

eSindrome do X Fragil

eHipomelanose de Ito

eSindrome de Zunich

eIntoxicacdes

A descrigao de tais doencas foge ao escopo deste trabalho.
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3.1.5 Teoria Afetiva, da Mente, da Coeréncia Central e da Disfuncao Executiva

Os déficits autisticos sao relacionados a um déficit cronico nas relagcdes sociais.
Uma das primeiras propostas de compreensao desses déficits reporta-se a Teoria Afetiva.
A descri¢ao inicial de Kanner, qualificando os pais como frios e intelectualizados,
provocou o aparecimento de teorias psicogénicas nas quais salientava-se o papel das
“maes esquizofrenogénicas”(Aratjo, 1995).

Dentre os autores psicanaliticos, Melanie Klein (1957), embora ndo tenha
diferenciado o autismo da esquizofrenia infantil, descreveu o caso de uma crianga com
quadro altamente sugestivo de autismo. Ressaltou o aspecto inibicdo do
desenvolvimento, ao invés de regressdo, e considerou o déficit na capacidade de
simbolizar como de importancia central ao transtorno.

Hobson (1991) salientou o aspecto de uma falha inata na habilidade de interagir
com os outros, levando a impedimentos na capacidade de simbolizagdo e abstracao, além
de falha no reconhecimento dos estados mentais de outras pessoas.

Tais alteracdes, por sua vez, determinariam déficits nas areas da cognicdo,
linguagem e socializagdo e justificariam o aparecimento de padrdes restritos e
estereotipados de comportamento. Essa posi¢ao pode ser esclarecida na Figura 1 (Baron-

Cohen, 1988)



11

Falha inata na habilidade de interagir com os outros

Falha no reconhecimento dos estados mentais de Falhas nas habilidades de abstrair e
outras pessoas simbolizar
—
\! \! \A
Déficit no Déficits Déficits nos padrdes
reconhecimento das pragmaticos de jogo social
emocgoes

Figura 1 - Teoria Afetiva (extraido de Baron-Cohen, 1988).

Contrapondo-se a Teoria Afetiva, Baron-Cohen (1988) e Frith (1988)
propuseram a Teoria Cognitiva, a qual considerava como dificuldade central a
incapacidade de compreender os estados mentais de outras pessoas, habilidade esta
denominada representacao secunddria ou meta-representacao. Esta habilidade tem sido
chamada de “teoria da mente”. Tal déficit na teoria da mente explicaria os padrdes
alterados de interacdo social e pragmaticos, além do déficit nos padrdes simbolicos. Essa

teoria pode ser melhor visualizada na Figura 2 (Baron-Cohen,1988):
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Déficit na capacidade de meta-representagdo

Falha na teoria da mente Déficit nos padrdes de simbolizacao
Padrdes sociais Déficits Déficits nos padrdes
especificos pragmaticos de jogo social
comprometidos

Figura 2 - Teoria Cognitiva (extraido de Baron-Cohen, 1988).

Ha um enfoque proposto por Frith (1989) denominado Teoria da Coeréncia
Central. O termo coeréncia central ¢ utilizado para referir-se a tendéncia cotidiana de
processar a informagdo recebida, dentro de um contexto em que se capta o essencial,
freqlientemente as custas da memoria para os detalhes. Quando se 1€ ou se escuta uma
historia, recorda-se o essencial desta, sendo que os detalhes e a forma exata como estava
escrita perdem-se rapidamente e sao dificeis de serem lembrados.

No autismo haveria uma alteracdo no processamento da informag¢do em varios
niveis (perceptivo, viso-espacial e semantico verbal), que resultaria em um
processamento centrado nos detalhes, em detrimento ao contexto global, o que explicaria
a preocupacao do autista com partes e sua resisténcia a mudancgas. Originalmente, traria
explicacdes até mesmo para algumas habilidades especificas (Happé, 2001) e para o

melhor desempenho do autista comparado aos controles nas escalas de Weschler que
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envolvem reunido e classificagdo de imagens por séries (Happé, 1994), tarefas de
localizagdo de figuras escondidas (Shah e Frith, 1993), memorizacdo de uma série de
palavras sem nexo ao invés daquelas providas de significado (Hermelin e O’Connor,
1970). Por se tratar de uma teoria que explica tanto os déficits quanto algumas
habilidades, seria melhor concebé-la em termos de estilo cognitivo ao invés de déficit
(Happé, 2001). No entanto, apesar de explicar as habilidades dos autistas, sua relagdao
com os déficits sociais € comunicativos nao ¢ esclarecida, como ressalta Bosa (2001), a
qual recorre entdo a teoria da mente para explicar tais déficits.

A Teoria da Disfun¢do Executiva, por sua vez, propde que seriam na verdade os
déficits na fungdo executiva os responsaveis pelos prejuizos na interagdo social e na
comunicacdo no autista. Essa hipotese surgiu devido a semelhanca entre o
comportamento de individuos com disfuncao cortical pré-frontal e o daqueles com
autismo (Duncan, 1986). A fun¢ao executiva ¢ um termo associado ao funcionamento do
lobo frontal, utilizado para abarcar todo o processo que forma a base do comportamento
direcionado, que compreende planejamento, memoria de trabalho, inibi¢do de respostas
e flexibilidade cognitiva (Hughes et al., 1994). As partes posteriores do lobo frontal sdo
responsaveis pela informagdo sensorial enquanto a anterior (pré-frontal) organiza essas
informagdes, bem como as informag¢des oriundas do sistema limbico ou do cerebelo. A
funcdo executiva relaciona-se portanto a uma variedade de capacidades necessarias para
o controle das ag¢des, principalmente em novos contextos (Ozonoff, 1998).

Estudos que avaliaram o desempenho de autistas em testes para medir as fungdes
executivas encontraram déficits na capacidade de planejamento para atingir uma meta e

pior desempenho nas tarefas que requeriam flexibilidade cognitiva (Hughes e Russel,
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1993; Ozonoff et al.,1994). Com relacdo ao comportamento social, a fun¢do executiva
parece estar atrelada a atencdo compartilhada (habilidade envolvendo a alternancia do
olhar e outros sinais comunicativos entre o parceiro € o objeto ou evento que ¢ foco da
aten¢do), considerada precursora da capacidade de desenvolver uma teoria da mente

(Mundy e Sigman, 1989; McEvoy et al., 1993).

3.2 Dor

3.2.1 Conceito

Antes de se estudar a anatomia e fisiologia da dor, ¢ necesséario diferenciar
nocicepg¢ao e dor.

A nocicepcdo ¢ a recepgdo de sinais no Sistema Nervoso Central (SNC) evocados
pela ativacdo de nociceptores provenientes de dano tissular, sendo que nem todos os
estimulos nociceptivos sdo necessariamente experimentados como dor (Jessel e Kelly,
1991).

O comité de taxonomia da International Association for the Study of Pain (IASP)
conceitua dor como "experiéncia sensorial e emocional desagradavel, associada ou
descrita em termos de lesdes teciduais" (Merskey et al., 1979).

A dor é composta nao somente pela dimensdo sensorial como também pela afetiva.
Multiplos fatores contribuem para a sensagdo de desprazer experimentada durante sua
ocorréncia. Algumas qualidades sensoriais da dor (intensidade, duragdo, palavras
empregadas para descrever o tipo de dor como "picada" e "queimagdo") evocam

percepgdes desta como intrusiva, invasiva ao corpo € a consciéncia. O contexto em que
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aparece, geralmente ameacador (doencas ou em trauma fisico), desperta o desejo de
terminar, reduzir ou evitar sua presenca. Parte da dimensdo afetiva da dor ¢ construida
no momento em que ocorre, em funcdo de sentimentos de medo e desconforto, e outra
parte, depende do que se denomina afeto secundario da dor, que inclui sentimentos
gerados através da capacidade de prever as implicagdes da dor, ou seja, da previsao do
sofrimento (Price, 2000). Aspectos da vida pregressa, experiéncias pessoais, eventos
ambientais interagem com a percep¢do da dor e, aliados aos aspectos afetivos,
socioculturais e ambientais, intervém em sua expressao.

O nivel cognitivo também influencia na expressdao da dor, como pode ser

observado no quadro da Figura 3, adaptado a partir do estudo de McGrath (1995) apud

Tengan (2000).

* Mcgrath PJ. Annotation: aspects of pain in children and adolescents. J Clin Child Psychol Psychiat.
1995;36, p.717-30.
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0-3 meses Sem compreensdo aparente da dor; memoria provavel
para dor, porém ndo comprovadamente demonstrada.

3-6 meses Resposta a dor expressada por tristeza e raiva.

6-18 meses Desenvolvimento de medo frente a reagdes dolorosas.
Palavras usadas para dor: dodoi, ai, ui.

Comega a localizar a dor.

18-24 meses Usa a palavra "machuca" para descrever a dor;
comeca a desenvolver formas de enfrentamento
(coping) ndo cognitivas.

2-3 anos Comega a descrever a dor e a lhe atribuir
causas externas.

3-5 anos Pode fornecer uma indicacdo grosseira da intensidade
de dor, comeca a descrever melhor o aspecto
emocional da dor, usa termos como "triste" ou "louco"
para a dor.

5-7 anos Pode diferenciar mais facilmente diferentes niveis de

intensidade de dor. Comeca a usar técnicas cognitivas de

enfrentamento.
7-10 anos Consegue explicar porqué a dor machuca.
11 anos ou mais Consegue explicar o significado da dor.

Figura 3 - Desenvolvimento seqiiencial da compreensio da dor pelas criancas (extraido de Tengan,
2000).
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3.2.2 Anatomia e fisiologia

O primeiro passo na seqiiéncia de eventos que originam o fendmeno sensitivo-
doloroso, conforme Teixeira (2001), ¢ a transformacdo dos estimulos ambientais em
potenciais de acdo, transferidos ao SNC através das fibras periféricas. Os nociceptores
podem ser ativados por estimulos mecanicos, térmicos € quimicos. S3o representados
pelas terminagdes nervosas livres presentes nas fibras amielinicas C ¢ mielinicas A-3. Os
nociceptores tipo C evocam sensacdo de queimacdo e os relacionados as fibras A-o
evocam sensagdo de picada ou “dolorimento” (sic). Os nociceptores que veiculam
informagdes pelas vias A-6 podem ser do tipo 1 ou 2. Os do tipo 1 apresentam limiar
elevado para os estimulos térmicos, aumento progressivo da atividade com o aumento da
temperatura, laténcia prolongada a estimulacdo térmica, sdo sensiveis aos estimulos
mecanicos, veiculam informagao pelas fibras A-0 e 3, sdo sensibilizados pelos estimulos
térmicos e localizam-se na pele glabra e com pélos. Os do tipo 2 apresentam baixo limiar
ao estimulo térmico, adaptam-se a estimulacdo térmica intensa, apresentam pico de
freqiiéncia precoce, geralmente sdo mecanoinsensiveis, veiculam informagdes pelas
fibras A-9, ndo se sensibilizam pelos estimulos térmicos e localizam-se na pele com
pélos. Na polpa dentaria ha fibras mielinicas do tipo A-9, que veiculam dor rapidamente
e fibras amielinicas C, além de numerosos vasos (Siqueira, 2001).

Os estimulos inicialmente alteram a atividade das membranas dos receptores e,
desse modo, deflagram potenciais de geragdo. Quando os estimulos sdo mecanicos, a
corrente de geracdo ¢ devida a fluxo idnico em canais ativados pelo estiramento, com
participagdo importante do sodio (Na+). O mecanismo da transdugdo térmica ndo ¢ bem

conhecido e parece envolver proteinas de membrana ou moléculas efetoras
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intracelulares. Os receptores quimicos reagem frente a toxinas vegetais ou animais e

detectam mediadores intrinsecos a inflamagao (Teixeira, 2001).

Quase todos os nociceptores sdo ativados pela estimulagdo mecanica (inclui-se
neste caso o estimulo elétrico). Aqueles relacionados as fibras C respondem a
estimulacdo mecanica, térmica e quimica e os relacionados as fibras A-0 reagem a
estimulagdo mecanica e térmica. Os receptores nociceptivos sao ativados por substancias
algiogénicas, liberadas no ambiente tecidual, causando hiperalgesia e vasodilatacdo,
instalando-se o processo inflamatorio. Como resultado direto e indireto das interagdes
quimicas, podem ocorrer alteragcdes secundarias nas propriedades mecanicas que
perpetuam o processo degenerativo (Teixeira, 2001). Na polpa dentaria a inflamacao
pode variar de uma simples hiperemia a processo inflamatorio avangado. A evolugdo da
inflamagao pulpar ¢ responsavel pela apresentacao clinica da dor que varia de discreta a
intensa, de continua a intermitente, sendo descrita como pontada, agulhada ou
latejamento, podendo ser difusa ou localizada (Siqueira, 2001). O dente ¢ inervado por
grande numero de fibras A e C e sua integridade determina a resposta ao estimulo, bem
como a condu¢do dos impulsos. Todas as formas de estimulo pulpar sdo percebidas
como dor (Trowbridge, 1986).

A dor pode ser epicritica ou protopatica. A epicritica € localizada, primaria ou
rapida, ndo permanece apds cessar o estimulo e estd envolvida no mecanismo de
codificacdo e discrimina¢do do estimulo nociceptivo. A dor protopatica acompanha-se
de sensacdo desagradavel, ¢ menos localizada, tem inicio lento e perdura além do tempo

de aplicacdo do estimulo doloroso (Teixeira, 2001).
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3.2.3 Mecanismos de modulaciao da dor

Ha mecanismos neurais que modulam a transmissdo da dor e modificam a reacdo
emocional a ela. Todos esses fendmenos ocorrem no SNC.

Interagdes interneuronais complexas nas laminas do corno posterior da medula
espinhal (CPME), principalmente na substincia gelatinosa, ou no nucleo trigeminal,
constituem a base da modulacao da dor por fibras aferentes (Teixeira, 2001).

Com relagdo a dor orofacial (oriunda da cavidade oral, ou seja, mucosa, dentes,
maxilares, misculos mastigatorios e articulagdes temporomandibulares), alguns aspectos
sdo relevantes: os dentes, a mandibula com sua articulagdo bilateral, ¢ os musculos
mastigatorios tém atividade coordenada pelas estruturas nervosas sensitivas e motoras
trigeminais centrais e periféricas, além de estruturas nervosas cervicais responsaveis pela
atividade mandibular e reagdes reflexas deste segmento (Siqueira, 2001).

Quanto aos mecanismos centrais de modulacdo da dor, sabe-se que a substancia
cinzenta periaquedutal ¢ a de maior relevancia. Ela emite fibras eferentes para o tdlamo,
rafe mediana e sistema limbico e, ao ser ativada, provoca elevacdo do limiar de
excitabilidade. A analgesia induzida pela morfina pode ser explicada através da ativacao
desta regido. Pert e Snyder (1973) demonstraram a existéncia de receptores opidides no
cérebro nas seguintes regides: amigdala, hipotdlamo, nucleo caudado, substancia
cinzenta periaquedutal mesencefélica, tdlamo e substincia gelatinosa do CPME. Na dor
aguda o tronco cerebral (principalmente a substincia cinzenta periaquedutal) tem papel
importante, pois independentemente do cortex, ¢ responsavel pela resposta autondmica,
comportamentos de "luta e fuga" e também pela analgesia. Se hd manutengdo do

estimulo, ocorre acomodagdo da resposta autondmica, porém a dor subjetiva aumenta
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(Petrovic et al., 2004). A estimulagdo elétrica ou inje¢do de morfina na substancia
cinzenta periaquedutal produzem analgesia devido a ativagdo de tratos rostrocaudais
inibitérios. Em 1975, Hughes et al. identificaram as encefalinas (peptideos de agdo
morfinica) nessas mesmas regides. A partir dai, outros peptideos com ag¢do morfinica
foram identificados no estriado, mesencéfalo, ponte, bulbo € medula espinhal. Entre eles,
destacam-se a [ endorfina, derivada da pro-opiomelanocortina (POMC), que possui

papel importante na modulacao da sensibilidade a dor.

Quanto as estruturas envolvidas na dimensdo afetiva da dor é de fundamental
importancia o cortex do cingulo anterior, que recebe informacdes de multiplas vias e esta
associado a sensacdo de desprazer e ao afeto secundario, através de suas conexdes com o
cortex pré-frontal, envolvido, por sua vez, na reflexdo e ruminagdo sobre as implicagdes

da persisténcia da dor (Price, 2000).

3.3 Dor e Transtornos Mentais

A interpretacdo da dor envolve aspectos sensitivos, cognitivos, comportamentais e
culturais e sofre influéncia de fatores socioecondmicos, pensamentos, dindmicas
familiares, estratégias de enfrentamento e compensagdes (Teixeira e Pimenta, 2001). E
uma experiéncia individual e subjetiva que pode ser inferida, mas ndo diretamente
mensuravel (Pimenta, 1995). Apesar desta dificuldade em quantifica-la, varios estudos
ttm se proposto a avalia-la em pacientes com diversas doengas psiquiatricas
(esquizofrenia, transtornos afetivos, transtornos de ansiedade, transtornos alimentares e

de personalidade), visto que a observacdo clinica muitas vezes sugere que haveria
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diferencas quanto a experiéncia dolorosa em algumas delas (Adler e Gattaz, 1993; Guieu
et al., 1994; Kemperman et al., 1997; Lautenbacher e Krieg, 1994) .

Observa-se freqlientemente pacientes com esquizofrenia serem vitimas de lesdes
traumaticas sem demonstrar qualquer sinal de dor (Rosenthal et al., 1990). Esta
"insensibilidade" a dor € descrita em pacientes psicoticos, porém se a auséncia de dor €
decorrente do transtorno mental ou de seu tratamento ¢ dificil se determinar, visto que os
neurolépticos possuem efeitos analgésicos. Guieu et al. (1994) avaliaram o limiar de dor
em pacientes com esquizofrenia sem farmacoterapia nos 30 dias anteriores ao estudo e
compararam-nos ao de um grupo controle. Para tanto, utilizaram o reflexo nociceptivo
de flexdo da perna mediante um estimulo elétrico no nervo sural, pois a amplitude do
reflexo € proporcional a intensidade da dor percebida. Nao encontraram diferengas no
limiar de dor entre os pacientes com esquizofrenia e o grupo controle, sugerindo que as
reacdes anormais a dor nesses pacientes podem ser decorrentes do tratamento, bem como
de atitudes de negacao e indiferenca e ndo propriamente de alteracdes na fungao cerebral.
Blumensohn et al. (2002) avaliaram o limiar de dor em pacientes com esquizofrenia,
utilizando um estimulo elétrico no dente através do aparelho testador pulpar digital,
encontrando limiares significantemente maiores nestes pacientes comparados ao do
grupo controle, porém na avaliacdo subjetiva da dor através de uma escala numérica
verbal, ndo houve diferencas significantes entre os grupos.

Queixas de dor e outros sintomas somaticos sao comuns nos transtornos de humor,
especialmente na depressdo, porém a relagdo entre eles ¢ dificil de ser determinada. A
depressdo pode estar associada a maior sensagdo de dor, mas também pode ser

conseqiiéncia desta (Dworkin e Gitlin, 1991). Estudos que tentaram avaliar a resposta a
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dor em pacientes com transtornos do humor (Adler e Gattaz, 1993) encontraram,
entretanto, menor responsividade, o que pode ser explicado pelos fatores emocionais
envolvidos na percepgao da dor. No intuito de distinguir os aspectos sensoriais e afetivos
da dor, Dworkin et al. (1995) compararam a responsividade térmica a dor em pacientes
com depressdo, transtorno afetivo bipolar e grupo controle, utilizando o método Signal
Detection Theory (SDT), cuja analise permite essa distingdo. Os resultados apontaram
para diferencas tanto no aspecto sensorial quanto no afetivo. No método SDT
basicamente dois critérios sdo investigados: o critério denominado discriminabilidade, P
(A), e o critério de resposta, B. O critério discriminabilidade é obtido através da
quantificagdo da magnitude de uma experiéncia dolorosa, através de uma escala
categorial, durante estimulos de diferentes intensidades. A discriminalidade € a diferenca
entre a taxa de respostas corretas e a taxa de respostas erradas, considerada uma medida
do funcionamento neurosensorial. Quanto maior seu indice, maior a capacidade de
discriminar entre dois estimulos. O critério de resposta ou B quantifica o viés de
resposta, ou seja, a tendéncia do individuo a relatar um dos eventos mais freqiientemente
do que outro, sendo obtido através da soma dos acertos e erros. O critério B reflete
aspectos psicologicos relacionados a dor (Clark, 1994).

Ha relatos de menor sensibilidade a dor em pacientes com transtorno de
personalidade borderline que se envolvem em comportamentos de auto-agressdo.
Kemperman et al. (1997) examinaram a responsividade térmica em mulheres com
transtorno de personalidade borderline utilizando SDT, no intuito de determinar se as
diferengas no relato de dor durante os episodios de auto-agressdo eram decorrentes de

fatores neurosensoriais ou psicoldgicos. As pacientes que relatavam auséncia de dor
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durante episodios de auto-agressdo apresentaram menor discriminabilidade, P(A), bem
como maior viés de resposta, B, sugerindo que a "analgesia" referida nestas pacientes ¢

decorrente tanto de aspectos neurosensoriais quanto psicoldgicos.

3.4 Dor e autismo

Wing (1988), durante a descricdo do "continuum" autistico ja observava uma
resposta & dor diminuida, principalmente nos autistas com maior comprometimento
cognitivo. Através da observacdo clinica, hd indicacdes de que haveria uma diminuicao
da reatividade ou até mesmo analgesia (auséncia de reflexo nociceptivo, auséncia de
protecdo das zonas dolorosas, auséncia de posi¢do antilgica). Em funcdo desta
observagao, varios artigos tém discutido hipdteses explicativas para essas diferencas e a
mais estudada atualmente tem sido a hipotese do aumento na atividade dos opidides,

particularmente da 3 endorfina.

Panksepp e Sahley (1987) formularam a hipotese do autismo ligado ao aumento de
atividade opidide e atribuiram a este aumento ndo somente uma diminuicdo de
sensibilidade a dor, como também os comportamentos de auto-injuria, estereotipias,
isolamento social, inabilidade em reconhecer emogdes, choro reduzido, disfungdes na

atencao, labilidade afetiva e agressividade, freqiientemente observados em autistas.

As B endorfinas pertencem a um grupo de peptideos opidides enddgenos que
possuem acdo analgésica central, possuindo papel importante na modulagdo da dor. Ha

argumentos que corroboram com a hipodtese do aumento de sua atividade em autistas:

- Injecdo intracerebral de B endorfina em ratos provoca analgesia, disfun¢do cognitiva

e reducdo da expressdo emocional, além de problemas de aprendizagem - sintomas
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parecidos com os do autismo. A injecdo de antagonistas de opiodides (naloxone,
naltrexone), por sua vez, reverte tais efeitos (Sandman e Kastin,1981).

- Efeito terapéutico de antagonistas opidides em autistas, reduzindo a auto-agressao e
as estereotipias, embora tais achados nao se tenham comprovado em estudos recentes
ou na observagao clinica (Richardson e Zaleski, 1983;Willemsen-Swinkels et al.,
1995a)

- Elevagdo de B endorfinas no liquido cefalorraquidiano (LCR) e plasma em autistas
(Ross et al., 1987;Tordjman et al., 1997;Leboyer et al., 1999).

Com o aprimoramento das técnicas de engenharia genética, ¢ possivel se obter

os niveis de § endorfinas no LCR e plasma, com isso, varios estudos t€ém se proposto a

comparar os niveis deste peptideo em autistas e grupo controle.

Gillberg et al. (1985) analisaram os niveis de B endorfina no LCR em 20
autistas, compararam-nos com 8 criangas normais € 4 criangas com psicose. Embora o
numero de criancas do grupo controle fosse pequeno, impossibilitando analise estatistica
adequada, os autores encontraram em 55% dos autistas valores maiores do que o maior
valor encontrado nos individuos do grupo controle. Nesse estudo analisaram
separadamente, através da cromatografia, a por¢do I e Il da B endorfina e encontraram
correlagdo entre a porcao II e comportamentos auto destrutivos. Esses achados, no
entanto, ndo se confirmaram em estudo posterior, quando entdo encontraram valores

menores da 3 endorfina em autistas (Gillberg et al., 1990).

Nagamitso (1993), estudando os niveis de B endorfinas no LCR em pacientes
portadores de doencas neuroldgicas, ndo encontrou diferencas estatisticamente

significantes entre autistas e o grupo controle. Nesse estudo, avaliou 19 autistas, 3
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pacientes com Transtorno de Rett, 6 com convulsdes, 16 com meningite asséptica e
comparou-nos a 23 individuos sem doenca neurolégica. Um dos pontos importantes de
seu estudo foi a comparagdo com criangas sem doenga neurologica, visto que na maioria
dos estudos em que o material ¢ o LCR, ha dificuldades em encontrar individuos sem
doenca que se submetam a esse procedimento, principalmente na populacdo pediatrica.
Os niveis de B endorfinas nos individuos do grupo controle foram negativamente
correlacionados com a idade, e a média dos valores encontrados nesta populacdo foi
similar & do estudo de Echenne et al. (1991), em que pela primeira vez utilizaram-se
controles normais.

Nagamitso et al. (1997) replicaram o estudo de Nagamitso (1993) utilizando 19
autistas, 3 pacientes com Transtorno de Rett e 23 normais, quando entdo ratificaram seus
achados, nao encontrando diferencas entre os autistas e os normais.

Sandman et al. (1991), analisando os niveis plasmaticos de B endorfinas e
cortisol em autistas, encontraram niveis menores do primeiro, quando comparados a um
grupo controle, e ndo encontraram diferencas significantes quanto ao ultimo. A POMC ¢
precursora das B endorfinas e da adrenocorticotropina (ACTH). A discrepancia entre os
niveis de B endorfinas e cortisol podem evidenciar a presen¢a de uma disfuncao no eixo
hipotalamico-adrenal e/ou uma taxa alterada na degradagdo de endorfinas. Sabe-se que
em ratos a exposi¢do perinatal a altos niveis de [ endorfinas produzem altera¢des nos

receptores opidides e dopaminérgicos (Sandman e Yessaian, 1986; Zadina et al., 1987).

Contraditoriamente a esses achados, Tordjman et al. (1997) encontraram
valores significantemente maiores de endorfinas e ACTH em autistas. Outros estudos

encontraram valores menores de [ endorfina plasmatica em autistas (Leboyer et al.,
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1994), porém Herman et al. (1987 e 1990) encontraram em diferentes estudos valores
similares e menores em autistas comparando-os ao grupo controle, sugerindo que as
variagdes entre os niveis de [ endorfinas em autistas estariam associadas a
comportamentos de auto-injuria, ou seja, niveis menores eram encontrados em autistas

que também apresentavam auto-agressao (Herman, 1990).

Postulam-se duas hipoteses para explicar as alteracdes no sistema opidide nos
casos de auto-injuria: a "hipdtese da dor" e a "hipotese adicional". Na hipotese da dor, o
comportamento auto-agressivo ndo causaria dor porque haveria uma atividade opidide
endogena basal elevada, ja na hipdtese adicional, tal comportamento, ou mais
genericamente, comportamentos estereotipados, estimulariam a producdo de endorfinas,

ou seja, elevariam secundariamente seus niveis (Deutsch, 1986).

Com o intuito de avaliar o papel da auto-agressdao nos niveis de endorfinas,
Willemsen-Swinkels et al. (1996) estudaram 33 pacientes, dividindo-os em 3 subgrupos:
individuos com comportamentos de auto-lesdo sem autismo, autistas com
comportamentos de auto-lesdo e autistas sem tais comportamentos. Os niveis de P
endorfinas no subgrupo que apresentava comportamentos de auto-lesdo foram
significantemente menores do que os encontrados nos autistas sem auto-lesdo, achado
que enfatiza a importancia de se diferenciar grupos que apresentam, ou nao, tais
comportamentos. Ainda com relacdo as condutas de auto-agressdo, reatividade a dor e
autismo, Tordjman et al. (1999) avaliaram 80 autistas em diferentes situacdes
(alternando-se os observadores), e embora os resultados apontassem para uma aparente

diminui¢do de reatividade a dor, eles diferiam conforme o observador, o que levou a
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indaga¢dao sobre um modo diferente de expressdo da dor, ao invés da hipoalgesia ou
analgesia descritas na literatura vigente.

Outro método para se pesquisar a validade da hipétese de hiperatividade
opidide no autismo ¢ através do estudo dos efeitos de antagonistas opidides em autistas.
O naltrexone ¢ um antagonista absorvido via oral, com rapido inicio de agdo, de longa
duragdo e com poucos efeitos colaterais. Ha relatos de diminuicao de hiperatividade e
estereotipias em autistas através de seu uso; contudo, beneficios no comportamento
social ndo foram encontrados na maioria dos estudos (Herman et al., 1987; Campbell et
al., 1989).

Willemsen-Swinkels et al. (1995b) realizaram estudo duplo cego com 23
autistas observando possiveis efeitos terapéuticos apos a administragdo de 40mg de
naltrexone, bem como alteragcdes nos niveis de B endorfinas e cortisol. Nao observaram
efeitos positivos no comportamento social, nem diminuicdo de estereotipias, porém
houve melhora significante da hiperatividade. Os niveis de B endorfinas e cortisol se
mantiveram ap6és 24 horas da administracdo do naltrexone, ndo evidenciando efeito
rebote, achado consistente com a hipotese de disfuncdo nos receptores em autistas.
Outros estudos que buscaram investigar os efeitos da administragdo de naltrexone nos
niveis plasmaticos de B endorfinas encontraram resultados discrepantes, evidenciando a
variedade de técnicas utilizadas, selecdo da amostra, fatores que impedem a comparacao

entre os resultados (Ernst et al., 1993; Leboyer et al., 1992; Zingarelli et al., 1992).

A serotonina vem sendo apontada como possivel marcador genético do
autismo, visto que se observa seu aumento em autistas e familiares (Anderson et al.,

1987; Leventhal et al., 1990). Leboyer et al. (1999) estudaram os niveis de serotonina em
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62 autistas e 122 parentes de 1° grau, comparando-os com controle e confirmaram
hiperserotoninemia tanto nos autistas como em seus familiares. Aventa-se a
possibilidade do aumento da serotonina ser devido a uma alteragdo no processo de
maturagdo do sistema serotoninérgico, argumento corroborado por outra observacdo
desse estudo: o aumento da serotonina se manteve com a idade, diferentemente do grupo

controle, no qual se observou diminui¢ao nos valores.

A colecistoquinina (CCK) tem sido estudada em doengas nas quais haja
alteracdes no sistema dopaminérgico, por isso alguns estudos com autistas tém
procurado dosa-la. Brambilla et al. (1997) avaliaram 12 autistas, 10 individuos com
transtorno abrangente do desenvolvimento e 11 controles normais. Nesse estudo nado
encontraram diferencas nos niveis de CCK entre os 3 grupos, porém os proprios autores
fazem critica a metodologia empregada, pois utilizaram amostra de CCK em células

mononucleares no sangue periférico e tais valores podem nao refletir os encontrados no

SNC.
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4 Meétodos

4.1 Casuistica

Foram selecionados dois grupos com 20 sujeitos, um deles denominado grupo A e
o outro, grupo B, ambos compostos por individuos do sexo masculino e idade acima de
14 anos, por ser esta a idade em que se observa rizogénese completa (completa formagao
do apice radicular). Os individuos do grupo B eram usuarios do Servico de Odontologia
da Universidade de Sao Paulo (USP) e os do grupo A, pacientes do Servico de
Psiquiatria da Infancia e Adolescéncia (SEPIA) da USP ou de outras instituigdes que
prestam assisténcia a essa populacao.

Apos consentimento livre e esclarecido (Anexo A), aprovado em 11/12/2002 pela
Comissdo de Etica e Pesquisa em Seres Humanos (protocolo 915/02), os individuos
foram encaminhados para avaliagao odontologica.

Critérios de inclusao:

Grupo A:

-Diagnéstico de autismo e Sindrome de Asperger, segundo critérios do DSM-IV-TR
(Anexo B) - tendo em vista as controvérsias atuais com respeito a distingdo entre
autismo de alto funcionamento e Sindrome de Asperger, bem como a dificuldade em se
estabelecer uma diferenciagdo clinica fidedigna entre os dois quadros (hé limitacdes no
instrumento utilizado para o diagnéstico dos transtornos abrangentes do

desenvolvimento neste dambito), optou-se por ndo distinguir os individuos com Sindrome
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de Asperger dos autistas de alto funcionamento, uma vez que ambos apresentam
comprometimento cognitivo similar;

-Auséncia de comorbidades psiquidtricas (critérios do DSM-IV-TR para detec¢dao de
transtornos mentais, incluindo eixos I e II);

-Auséncia de alteracdes de comportamento (hiperatividade, risco de auto- ou
heteroagressao, descontrole de impulsos) associadas ao transtorno abrangente que
impossibilitassem o tratamento odontologico ou representassem risco aos profissionais
que os assistiam;

-Presenca de linguagem expressiva e receptiva,

-Capacidade de compreensdo do procedimento (capacidade de explicar com as proprias
palavras o procedimento a que seria submetido);

-Pressdo arterial normal, ou seja, sistolica abaixo de 140 mmHg e diastolica abaixo de 90
mmHg;

-Freqiiéncia cardiaca entre 70 £+ 20 bat/min;

-Necessidade de limpeza dentéria ou de tratamento restaurador em pelo menos um dente
posterior (superior ou inferior) com processo cariogénico.

Foram incluidos pacientes que estivessem utilizando algum psicofarmaco na
ocasido do estudo, visto que por questdes €éticas, nao se poderia determinar a suspensao
de tais medicagdes. Dos 20 autistas incluidos, 11 estavam sem medica¢do, 6 estavam
utilizando doses baixas de antipsicoticos (tioridazina entre 25 a 50 mg ao dia,
risperidona até 2 mg ao dia e haloperidol entre 1 at¢ 5 mg ao dia), 3 utilizavam
antidepressivos (fluoxetina entre 20 a 60 mg ao dia e bupropiona até¢ 300 mg ao dia).

Apenas dois utilizavam mais de uma medicagdo, sendo que uma das associagdes foi de



31

haloperidol com prometazina até 25 mg ao dia e a outra, de fluoxetina com fenobarbital
até¢ 100 mg ao dia.

Grupo B:

-Auséncia de doenca psiquidtrica detectavel (segundo critérios do DSM-IV-TR para
detecgdo de transtornos mentais, incluindo eixos I e I1);

-Pressdo arterial normal, ou seja, sistolica abaixo de 140 mmHg e diastolica abaixo de 90
mmHg;

-Freqiiéncia cardiaca entre 70 + 20 bat/min;

-Necessidade de limpeza dentéria ou de tratamento restaurador em pelo menos um dente
posterior (superior ou inferior) com processo cariogénico.

Critérios de exclusdo para ambos 0s grupos:

-Pacientes que nao possuissem pelo menos um dente posterior higido ou sem a presenga
de caries profundas, restauragdes extensas, doenga periodontal ou histéria de trauma ou
sensibilidade. Os valores encontrados no teste de vitalidade pulpar (metodologia descrita
a seguir, utilizada como parametro de sensibilidade a dor nesta pesquisa) poderiam
diferir em decorréncia destes fatores;

-Os que estivessem sob tratamento ortodontico, visto que o teste de vitalidade pulpar
(estimulo elétrico) ndo poderia ser feito;

-Portadores de marca-passo cardiaco, doenga neurologica e diabetes.
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4.2 Método

4.2.1 Infraestrutura

Foi utilizado consultério odontologico localizado no Departamento de Estomatologia da

Faculdade de Odontologia da Universidade de Sao Paulo (FOUSP).

4.2.2 Equipamento para monitorizacdo e registro dos parametros
cardiovasculares

-Monitor automatico de pressdo sangiiinea nao-invasivo - Modelo SCHOLLAR® 11,

(CRITICARE System Inc, USA), para leitura continua das pressdes arteriais sistolica,

diastolica e média (pelo método oscilométrico) e freqiiéncia cardiaca (através do método

fotopletismografico), programado para registros continuos a cada minuto.

-Impressora conectada ao monitor de pressio SCHOLLAR® II.

-Estetoscopio (Diasyst®) e esfigmomanometro (Missori®), método auscultatorio para
aferir a pressdo sangiiinea (nao-invasivo).

4.2.3 Equipamento para monitorizacao e registro da vitalidade pulpar

-Testador pulpar digital (pulptester) com tecnologia analitica modelo 2005 (Vitality
Scanner 2005, Analytic Endodontics, USA)- vide Figura 4. Este aparelho possui um
cabo condutor elétrico, uma sonda pela qual o estimulo elétrico ¢ levado ao dente € um
monitor que marca a voltagem. O aparelho liga automaticamente quando a ponta da
sonda entra em contato com o dente e vai gradativamente aumentando a poténcia até
chegar a 80, permitindo que se estabeleca o indice a partir do qual o individuo percebe o

estimulo doloroso.
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Figura 4 - Aparelho estimulador pulpar elétrico Vitality Scanner Model 2005 (extraido de Costa,

2003).

4.2.4 Questionario clinico

Elaborado por Costa (2003), utilizado em pesquisa sobre perfil de anestésicos
apresentada a FOUSP para obten¢ao do titulo de mestre (Anexo C)

4.2.5 Escala de faces

Desenvolvida por Rogers et al. (ndo publicado) *apud Tengan (2000), utilizada como
instrumento para avalia¢do de dor, que correlaciona a expressao facial (representada com
5 possibilidades variando entre face feliz e triste) a intensidade da dor (Anexo D).

4.2.6 Escala de indicadores comportamentais de dor

Adaptada a partir do estudo de Abu-Saad (1984) ™, apud Rossato ¢ Angelo (1999),
baseada na observagdo da vocalizacdo, expressdao facial € movimentos corporais antes,

durante e depois de um procedimento doloroso (Anexo E).

* Rogers A et al., not published.
** Abu-Saad H. Assessing children’s responses to pain. Pain. 1984;19:163-71.

* Abu-Saad H. Assessing children’s responses to pain. Pain. 1984;19:163-71.
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4.3 Procedimento

Os sujeitos da pesquisa foram avaliados e submetidos a anamnese psiquiatrica,
utilizando-se os critérios do DSM IV-TR para deteccao de transtornos mentais, incluindo
eixos I e II. Apoés o consentimento livre e esclarecido foram encaminhados para
participarem da pesquisa.

Ambos os grupos foram avaliados pela odontologista, que investigou a
necessidade de tratamento odontolégico restaurador ou apenas limpeza dentaria.

Durante todo o experimento, a cada minuto, foram registradas as pressdes arteriais
sistolica (PAS), diastdlica (PAD) e média (PAM) e a freqiiéncia cardiaca (FC), através
do monitor automatico de pressdo sangiiinea nao-invasivo, que permite a monitorizagao
e registros automaticos e constantes dos pardmetros avaliados. Sabe-se que mediante
estimulos dolorosos, esses sdo parametros importantes a serem avaliados.

Durante os primeiros 5 minutos apods a conexao do aparelho (tempo estimado para
sua calibracdo) ambos os grupos respondiam ao questiondrio clinico (Anexo C). Os
valores desses primeiros minutos foram desprezados.

Apos calibragdo do aparelho, foram registrados os valores da PAS, PAD, PAM e
FC durante 10 min (5 min que precederam o estimulo do pulptester € 5 min durante e
apods sua utilizagdo). O teste elétrico foi aplicado por trés vezes consecutivas em dentes
pré-molares higidos (vide Figura 5), através do testador pulpar digital, instrumento
correntemente utilizado em odontologia para avaliar o status da polpa dental (Fuss et al.,

1986).
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Figura 5 - Aplicacio do estimulo elétrico no dente (extraido de Costa, 2003).

O teste foi aplicado de acordo com as instrugdes de uso do aparelho (Anexo F). O
dente submetido ao teste elétrico foi isolado utilizando-se gaze e algoddo, a fim de
manter a superficie seca, evitando que a umidade interferisse na condutividade. O
monitor de vitalidade pulpar se liga automaticamente assim que se estabelece contato
entre o dente e a ponta da sonda (aplicou-se fltior & ponta da sonda a fim de aumentar a
condutividade do impulso elétrico). O estimulo ¢ iniciado e vai crescendo desde a
poténcia nula (zero- correspondente a 15V) até a poténcia maxima (80- correspondente a
350V), indicada a fim de ndo causar danos aos pacientes estudados. A luz indicadora da
sonda pisca quando alcangada a poténcia méxima e o aparelho interrompe a emissao do
impulso. Os individuos dos dois grupos foram orientados a sinalizarem quando
sentissem um formigamento, calor ou sensacdo de pressdo no dente testado com o
estimulo elétrico.

Aplicaram-se concomitantemente as escalas para avaliacdo da dor. A escala de
indicadores comportamentais (Anexo E) foi aplicada observando-se as respostas durante

o primeiro estimulo elétrico. A escala de faces (Anexo D) foi aplicada apos os trés
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estimulos, solicitando-se aos participantes da pesquisa que escolhessem a face que
melhor representasse o estimulo no dente. Como o intuito de se utilizar a escala de faces
foi apenas de determinar a presenca ou auséncia de dor, ndo sua intensidade, as faces 1, 2
e 3 foram agrupadas por representarem "presenca de dor" e as faces 4 ¢ 5 foram

consideradas como "auséncia de dor".
4.4 Analise estatistica

Os resultados foram comparados considerando-se as variacdes da FC e pressao
arterial (PA), resposta ao teste de vitalidade pulpar (média das trés medidas) e das
escalas de avaliacao de sensibilidade a dor.

Para andlise dos dados continuos utilizou-se o teste t-independente visando a
comparacdo das médias nas duas amostras. A analise dos dados categoriais (Anexo D)
foi feita utilizando-se o teste y*. A analise de varidncia (ANOVA) foi aplicada para
comparacao entre os parametros clinicos (FC e PA). Para anélise dos resultados obtidos
através da escala de indicadores comportamentais (Anexo E), optou-se pelo teste
pareado de Cochran (Siegel, 1975), que proporciona a comparacdo entre trés ou mais
conjuntos correspondentes de freqii€ncias ou proporg¢des. Essa correspondéncia pode ter
como base o fato dos mesmos individuos serem observados sob condigdes diferentes

(antes, durante e apos o estimulo elétrico).
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5 Resultados

5.1 Descri¢ao da amostra

Os grupos, ambos do sexo masculino, diferiram significantemente com respeito a
idade. A média das idades dos autistas do Grupo A foi de 17,80 com desvio padrdo (o)
de 3,30 anos e do grupo B, foi de 20,05, com & de 3,49 anos, sendo p=0,043.
5.2 Resultados do teste de vitalidade pulpar

O limiar de dor, obtido através do pulptester (média de trés medidas) foi maior nos
autistas do Grupo A comparado aos do grupo B (64,42 com ¢ de 17,59 contra 44,40 com

o de 11,54, respectivamente, sendo p< 0,001). Para melhor visualizar o resultado, vide

Figura 6:

85,0
75,0 |
65,0 | {
55,0 |

45,0 §

35,0
25,0 |

15,0 -
5,0

Grupos

Legenda: Intervalo de confianga para a média: média X 1,96 * desvio-padrdo / v (n-1)

Figura 6 - Intervalo de confianca para média dos valores do pulptester nos grupos A e B.
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5.3 Resultados da escala de faces

Para analise das respostas a escala de faces aplicou-se 0 %%, em que p=0,342, ndo

havendo, portanto, diferenga estatisticamente significante entre os grupos (Tabela 1).

Tabela 1: Nimero e porcentagem das respostas a escala de faces para dor nos grupos A e B.

Grupo A Grupo B Total
Dor N % N % N %
Ausente 9 45,0 12 60,0 21 525
Presente 11 55,0 8 40,0 19 475
Total 20 100,0 20 100,0 40 100,0

Legenda: Presente (faces 1, 2 e 3) e Ausente(faces 4 € 5)

5.4 Resultados da andlise dos pardmetros clinicos

Para avaliar a evolucdo da FC e PA em ambos os grupos aplicou-se a ANOVA,
utilizando os valores obtidos a cada minuto nos 5 minutos prévios a aplicacdo do teste
elétrico e nos 5 minutos subseqiientes. Na andlise de variancia foram considerados os
trés seguintes efeitos, bem como a interagao entre eles:

1) Grupo A/B
2) Antes do pulptester / Apos o pulptester

3) Minutos (1,2, 3,4,5)

5.4.1 Freqiiéncia cardiaca
Na avaliagdo da evolucdo da FC, os grupos se comportaram de maneira
semelhante. Nao se observaram diferencas estatisticamente significantes para nenhum

dos efeitos e de suas interacdes (Tabelas 2 e 3, Figura 7).
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Tabela 2: Médias e desvios-padriao da FC a cada minuto antes e apos o teste elétrico nos grupos A e

B.
Antes Apds
Grupo min1 mn2 mn3 min4 min5 min1 min2 min 3 min 4 min 5
Média 78,60 76,70 79,20 77,75 76,00 79,35 77,05 77,85 79,65 78,60
Grupo A Desvio-padrao 14,86 10,23 15,36 11,81 10,52 12,04 10,56 15,00 12,66 15,04
n 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
Média 75,75 76,50 75,30 74,00 73,40 77,20 74,55 73,70 72,65 75,35

Grupo B Desvio-padrdao 12,17 12,67 12,21 11,37 12,32 12,92 12,68 13,20 11,91 13,20
n 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
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Tabela 3: Resultados da ANOVA entre os grupos A e B referentes a FC.

Efeitos Significancia de F (p)
Grupo 0,3678
Antes / Apds 0,7300
Minutos 0,2356
Grupo x Antes/Apos 0,4718
Grupo x Minutos 0,2175
Antes/Apds x Minutos 0,3756
Grupo x Antes/Apos x Minutos 0,8738
90
85 |
80 |
75 1
70 |
65 -
60
minuto 1 ‘ minuto 2‘ minuto 3 ‘ minuto 4 ‘ minuto 5 | minuto 1 ‘ minuto 2 ‘ minuto 3 ‘ minuto 4 ‘ minuto 5
Antes Apos
Momentos
|+ A = B |

Legenda: Intervalo de confianca para a média: média + 1,96 X desvio-padrdo / v (n-1)

Figura 7 - Evolucao da FC antes e apés aplicacio do teste elétrico nos grupos A e B.

5.4.2 Pressao arterial sistolica
Os grupos apresentaram comportamento semelhante quanto a PAS. Nao se
observaram diferencas estatisticamente significantes para nenhum dos efeitos e de suas

interacoes (Tabelas 4 e 5, Figura 8).
Tabela 4: Médias e desvios-padrao da PAS a cada minuto antes e apés o teste elétrico nos grupos A

e B.

Antes Apds
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Grupo min 1 min 2 min 3 min 4 min 5 min 1 min 2 min 3 min 4 min 5
Média 120,25 121,65 122,00 117,10 118,70 120,50 121,50 120,05 117,50 117,25
Desvio

Grupo A padrdo 10,98 12,09 14,63 10,61 10,26 14,73 18,30 15,60 12,45 12,49
n 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
Média 123,35 117,80 118,55 124,60 122,90 121,50 125,60 122,95 122,70 123,50
Desvio

Grupo B padrdo 10,51 27,38 27,32 10,85 10,67 11,65 12,91 11,22 13,54 15,35
n 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20

Tabela 5: Resultados da ANOVA entre os grupos A e B referentes a PAS.

Efeitos Significancia de F (p)
Grupo 0,4590
Antes / Apds 0,6301
Minutos 0,9347
Grupo x Antes/Apos 0,3514
Grupo x Minutos 0,1336
Antes/Apds x Minutos 0,5250
Grupo x Antes/Apos x Minutos 0,3390
135
130 A
125
120 -
115+
110 -
105 -
100
minuto 1 ‘ minuto 2 ‘ minuto 3 ‘ minuto 4 ‘ minuto 5 | minuto 1 ‘ minuto 2 ‘ minuto 3 ‘ minuto 4 ‘ minuto 5
Antes Apos
Momentos
‘ —o—A -=—B ‘

Legenda: Intervalo de confianga para a média: média X 1,96 * desvio-padrédo / v (n-1)

Figura 8 - Evolucdo da PAS antes e apds aplicaciio do teste elétrico nos grupos A e B.

5.4.3 Pressao arterial diastolica
Houve diferenga estatisticamente significante para o efeito de minutos. Nos

minutos iniciais a PAD foi mais alta do que nos finais em ambos os grupos. Nao houve
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diferenga para os demais efeitos. H4 indicios de que os autistas apresentaram menor

PAD (Tabelas 6 e 7, Figura 9).
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Tabela 6: Médias e desvios-padrdo da PAD a cada minuto antes e apds o teste elétrico nos grupos A e B.

Antes Apos
Min.

Grupo Min. 1 Min.2 Min.3 Min.4 Min.5  Min.1 Min.2 Min.3 Min.4 5
Média 67,30 61,75 65,10 65,40 61,15 64,95 63,40 63,60 61,75 62,35
Desvio

Grupo A padréo 11,93 10,63 9,28 13,48 10,05 17,46 8,83 12,16 10,58 9,45
n 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
Média 71,65 70,85 68,35 68,50 68,15 69,90 68,25 67,45 68,40 66,10
Desvio

Grupo B padréo 10,40 8,31 10,51 9,89 9,97 10,14 12,29 10,21 10,79 10,93
n 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20

Tabela 7: Resultados da ANOVA entre os grupos A e B referentes a PAD.

Efeitos
Grupo

Antes / Apds
Minutos

Grupo x Antes/Apos

Grupo x Minutos

Antes/Apés x Minutos
Grupo x Antes/Apos x Minutos

Significancia de F (p)
0,0831
0,1063
0,0090 *
0,7078
0,6166
0,8861
0,2888

80

754
70 A
65 -
60 -
55 4

50

Antes

Momentos

Apéds

minuto 1 ‘ minutoZ‘ minuto3‘ minuto 4 ‘ minuto 5 | minuto 1 ‘ minuto 2 ‘ minuto 3 ‘ minuto 4 ‘ minuto 5

Legenda: Intervalo de confianga para a média: média + 1,96 X desvio-padréo / v (n-1)
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Figura 9 - Evolucio da PAD antes e apds aplicacio do teste elétrico nos grupos A e B.

5.4.4 Pressao arterial média
Houve diferenga estatisticamente significante para o efeito de grupo, em que os
autistas apresentaram menor PAM. Nao houve diferengas para os demais efeitos

(Tabelas 8 e 9, Figura 10).
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Tabela 8: Médias e desvios-padrio da PAM a cada minuto antes e apos o teste elétrico nos grupos A

e B.

Grupo
Média
Desvio
Grupo A padrao

n

Média

Desvio
Grupo B padrao

n

Tabela 9: Resultados da ANOVA entre os grupos A e B referentes a PAM.

Antes
Min. 1
87,20
10,44
20
92,05
9,59
20

Min. 2
85,35
11,07
20
89,95
8,71
20

Min. 3
84,45
9,28
20
91,75
9,40
20

Min. 4
83,90
10,10
20
89,75
9,76
20

Min. 5
82,95
10,96
20

90,05
10,03
20

Apos
Min. 1
84,80
15,90
20
87,35
8,48
20

Efeitos Significancia de F (p)
Grupo 0,0454 *

Antes / Apods 0,0895

Minutos 0,1454

Grupo x Antes/Apos 0,5498

Grupo x Minutos 0,7039

Antes/Apés x Minutos 0,1725

Grupo x Antes/Apos x Minutos 0,7927

Min. 2
85,45
9,58
20
92,15
12,34
20

Min. 3
82,05
14,51
20
89,05
8,99
20

Min. 4
84,85
10,24
20

90,25
12,50
20

Min. 5
82,50
10,45
20

86,10
13,20
20

100
95
90
85
80
75

70

Antes

Momentos

‘+A

-=—B

Apds

minuto 1 ‘ minuto 2 ‘ minuto 3 ‘ minuto4\ minuto 5 | minuto 1 ‘ minuto 2 ‘ minuto 3 ‘ minuto 4 ‘ minuto 5
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Legenda: Intervalo de confianga para a média: média + 1,96 X desvio-padréo / v (n-1)

Figura 10 - Evolucio da PAM antes e apos aplicacio do teste elétrico nos grupos A e B.

5.5 Resultados da escala de indicadores comportamentais

Para verificar se houve mudanga nos resultados entre antes, durante e depois do
estimulo elétrico para cada indicador comportamental, aplicou-se o teste de Cochran
(Siegel, 1975), com nivel de significancia de 5%. Nao ha teste aplicavel (NA) quando as

respostas sdo todas com valor 0 (zero).
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5.5.1 Vocalizacio

Grito

Houve presenca significante no grupo A durante o estimulo para grito e volta a diminuir

apos o estimulo (p=0,05). Nao houve mudangas no grupo B (Tabela 10).

Tabela 10: Presenca de grito antes, durante e apos estimulo elétrico nos grupos A e B.

Grupo A Grupo B

Antes Durante Depois Antes Durante Depois

N % N % N % N % N % N %
Ausente 20 100,0 17 850 20 100,0 20 100,0 20 100,0 20 100,0
Presente 0 0,0 3 150 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Total 20 100,0 20 100,0 20 100,0 20 100,0 20 100,0 20 100,0
Teste

Cochran (p) 0,05* NA




Suspiro
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Nao houve mudangas significantes em ambos os grupos quanto ao suspiro (Tabela 11).

Tabela 11: Presenca de suspiro antes, durante e apds estimulo elétrico nos grupos A e B.

Ausente
Presente

Total
Teste

Cochran (p)

Grupo A

Antes Durante
N % N %

20 100,0 20 100,0
0 0,0 0 0,
20 100,0 20 100,0
0,368

Depois

N %

19 95,0
1 50
20 100,0

Grupo B

Antes Durante Depois
N % N % N %
20 100,0 20 100,0 20 100,0

0 0,0 0 00 0 00
20 100,0 20 100,0 20 100,0

NA



Choro
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Nao houve mudangas significantes em ambos os grupos quanto ao choro (Tabela 12)

Tabela 12: Presenca de choro antes, durante e apos estimulo elétrico nos grupos A e B.

Ausente
Presente

Total
Teste

Cochran (p)

Grupo A

Antes Durante Depois

N % N % N %
20 100,0 20 100,0 20 100,0

0 00 0 00 0 0,0
20 100,0 20 100,0 20 100,0

NA

Grupo B

Antes Durante Depois
N % N % N %
20 100,0 20 100,0 20 100,0

0 0,0 0 00 0 00
20 100,0 20 100,0 20 100,0

NA



Gemido
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Nao houve mudangas significantes em ambos os grupos quanto ao gemido (Tabela 13).

Tabela 13: Presenca de gemido antes, durante e apo6s estimulo elétrico nos grupos A e B.

Ausente
Presente

Total
Teste

Cochran (p)

Grupo A
Antes

N %

19 95,0
1 5,0
20 100,0

0,607

Durante

N %

19 95,0
1 5,0
20 100,0

Depois

N %

20 100,0
0 0,0
20 100,0

Grupo B

Antes Durante Depois

N % N % N %

20 100,0 20 100,0 20 100,0
0 0,0 0 0,0 0 0,0
20 100,0 20 100,0 20 100,0

NA



Soluco
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Nao houve mudangas significantes em ambos os grupos quanto ao solugo (Tabela 14).

Tabela 14: Presenca de soluco antes, durante e apds estimulo elétrico nos grupos A e B.

Ausente
Presente

Total
Teste

Cochran (p)

Grupo A

Antes Durante Depois

N % N % N %

20 100,0 20 100,0 20 100,0
0 0,0 0 0,0 0 0,0
20 100,0 20 100,0 20 100,0
NA

Grupo B

Antes Durante Depois

N % N % N %

20 100,0 20 100,0 20 100,0
0 0,0 0 0,0 0 0,0
20 100,0 20 100,0 20 100,0
NA



5.5.2 Expressao facial

Abrir da boca
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Nao houve mudangas significantes em ambos os grupos quanto ao abrir da boca (Tabela

15).

Tabela 15: Presenca de abertura da boca antes, durante e apos estimulo elétrico nos grupos A e B.

Grupo A

Antes

N %
Ausente 19 95,0
Presente 1 5,0
Total 20 100,0
Teste
Cochran (p) 0,097

Durante

N
17
3
20

%
85,0
15,0
100,0

Depois

N
20
0
20

%
100,0
0,0
100,0

Grupo B

Antes Durante Depois

N % N % N %

20 100,0 20 100,0 20 100,0
0 0,0 0 0,0 0 0,0
20 100,0 20 100,0 20 100,0
NA



Cerrar dos olhos
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Houve presenca significante no grupo A durante o estimulo para o cerrar dos olhos e

volta a diminuir apos o estimulo (p=0,05). Nao houve mudangas no grupo B (Tabela 16).

Tabela 16: Presenca de cerrar dos olhos antes, durante e apds estimulo elétrico nos grupos A e B.

Ausente
Presente

Total
Teste

Cochran (p)

Grupo A
Antes

N %

18 90,0
2 10,0
20 100,0
0,05*

Durante

N
16
4
20

%
80,0
20,0
100,0

Depois

N
20
0
20

%
100,0
0,0
100,0

Grupo B

Antes Durante
N % N %

19 950 18 90,0
1 5,0 2 10,0
20 100,0 20 100,0

0,223

Depois

N %

20 100,0
0 0,0
20 100,0
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Arregalar dos olhos

Nao houve mudancas significantes em ambos os grupos para o arregalar dos olhos

(Tabela 17).

Tabela 17: Presenca de arregalar dos olhos antes, durante e ap6s estimulo elétrico nos grupos A e B.

Ausente
Presente

Total
Teste

Cochran (p)

Grupo A Grupo B

Antes Durante Depois Antes Durante Depois

N % N % N % N % N % N %

20 100,0 18 90,0 20 1000 20 100,0 20 100,0 20 100,0
0 0,0 2 100 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
20 100,0 20 100,0 20 1000 20 100,0 20 100,0 20 100,0
0,135 NA
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Cerrar dos dentes

Nao houve mudangas significantes em ambos os grupos para o cerrar dos dentes (Tabela

18).

Tabela 18: Presenca de cerrar dos dentes antes, durante e apds estimulo elétrico nos grupos A e B.

Grupo A Grupo B

Antes Durante Depois Antes Durante Depois

N % N % N % N % N % N %
Ausente 20 100,0 20 100,0 20 1000 20 100,0 20 100,0 20 100,0
Presente 0 0,0 0 0, 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Total 20 1000 20 100,0 20 1000 20 100,0 20 100,0 20 100,0
Teste
Cochran (p) NA NA
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Apertar dos libios

Nao houve mudangas significantes em ambos os grupos para o apertar dos labios (Tabela

19).

Tabela 19: Presenca de apertar dos labios antes, durante e apo6s estimulo elétrico nos grupos A e B.

Ausente
Presente

Total
Teste

Cochran (p)

Grupo A

Antes Durante Depois

N % N % N %

20 100,0 20 100,0 20 100,0
0 0,0 0 0,0 0 0,0
20 100,0 20 100,0 20 100,0
NA

Grupo B

Antes Durante Depois

N % N % N %

20 100,0 20 100,0 20 100,0
0 0,0 0 0,0 0 00
20 100,0 20 100,0 20 100,0

NA



Franzir da testa
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Houve presenga significante no grupo B durante o estimulo para o franzir da testa e volta

a diminuir apos o estimulo (p=0,05). Nao houve mudancas no grupo A (Tabela 20).

Tabela 20: Presenca de franzir da testa antes, durante e apés estimulo elétrico nos grupos A e B.

Ausente
Presente

Total
Teste

Cochran (p)
5.5.3

Grupo A
Antes

N %

18 90,0
2 10,0
20 100,0
0,097

Durante

N
17
3
20

%
85,0
15,0
100,0

Depois

N
20
0
20

%
100,0
0,0
100,0

Grupo B

Antes Durante
N % N %

20 100,0 17 85,0
0 0,0 3 150
20 100,0 20 100,0

0,05~

Depois

N %

20 100,0
0 00
20 100,0
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5.5.4 Movimentos Corporais

Imobilidade

Nao houve mudangas significantes em ambos os grupos para imobilidade (Tabela 21).

Tabela 21: Presenca de imobilidade antes, durante e apos estimulo elétrico nos grupos A e B.

Grupo A Grupo B

Antes Durante Depois Antes Durante Depois

N % N % N % N % N % N %
Ausente 20 100,0 20 100,0 20 100,0 20 100,0 20 100,0 20 100,0
Presente 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Total 20 100,0 20 100,0 20 100,0 20 100,0 20 100,0 20 100,0

Teste

Cochran (p) NA NA




Agitacio

Nao houve mudangas significantes em ambos os grupos para agitacao (Tabela 22).

Tabela 22: Presenca de agitacio antes, durante e apés estimulo elétrico nos grupos A e B.

Ausente
Presente

Total
Teste

Cochran (p)

Grupo A

Antes Durante
N % N %

20 100,0 19 95,0
0 0, 1 50
20 100,0 20 100,0

0,368

Grupo B
Depois Antes Durante Depois
N % N % N % N %
20 100,0 20 100,0 20 100,0 20 100,0
0 00 0 0,0 0 0,0 0 0,0
20 100,0 20 100,0 20 100,0 20 100,0

NA
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Protecio

Nao houve mudangas significantes em ambos os grupos para protecdo de zonas

dolorosas (Tabela 23).

Tabela 23: Presenca de protecio antes, durante e apés estimulo elétrico nos grupos A e B.

Grupo A Grupo B

Antes Durante Depois Antes Durante Depois

N % N % N % N % N % N %
Ausente 20 100,0 20 100,0 20 100,0 20 100,0 20 100,0 20 100,0
Presente 0 0,0 0 00 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 00

Total 20 100,0 20 100,0 20 100,0 20 100,0 20 100,0 20 100,0
Teste

Cochran (p) NA NA
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Encolhimento

Nao houve mudangas significantes em ambos os grupos para encolhimento (Tabela 24).

Tabela 24: Presenca de encolhimento antes, durante e apds estimulo elétrico nos grupos A e B.

Ausente
Presente

Total
Teste

Cochran (p)

Grupo A

Antes Durante
N % N %

20 100,0 19 95,0
0 0,0 1 5,0
20 100,0 20 100,0
0,368

Depois

N
20
0
20

%
100,0
0,0
100,0

Grupo B

Antes Durante Depois

N % N % N %

20 100,0 20 100,0 20 100,0
0 0,0 0 0,0 0 0,0
20 100,0 20 100,0 20 100,0

NA




Tensao
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Houve presenca significante de tensao no grupo A antes e durante o estimulo, passando a

diminuir apds o estimulo (p=0,015). Nao houve mudangas no grupo B (Tabela 25).

Tabela 25: Presenca de tensdo antes, durante e apds estimulo elétrico nos grupos A e B.

Ausente
Presente

Total
Teste

Cochran (p)

Grupo A
Antes

N %

15 75,0
5 25,0
20 100,0
0,015~

Durante

N
16
4
20

%
80,0
20,0
100,0

Depois

N
20
0
20

%
100,0
0,0
100,0

Grupo B

Antes Durante Depois

N % N % N %

20 100,0 20 100,0 20 100,0
0 0,0 0 0,0 0 0,0
20 100,0 20 100,0 20 100,0

NA
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6 Discussao

Na pesquisa realizada os grupos diferiram estatisticamente quanto a idade (os
autistas eram mais novos do que os individuos do grupo B), porém clinicamente esta
diferengca ndo ¢ significativa. Primeiramente, ambos os grupos possuiam capacidade
cognitiva de compreender o procedimento, localizar e perceber o estimulo doloroso, pois
esta habilidade desenvolve-se muito primariamente na crianga, conforme apresentado
anteriormente (p.15-6). Além disso, ambos os grupos apresentavam rizogénese completa
e, para o estudo do limiar de dor através do estimulo pulpar, o estagio de maturagdo do
dente ¢ determinante na obtencdo da resposta pulpar. Em dentes permanentes jovens,
com rizogénese incompleta, ocorre maior dificuldade na transmissdo do impulso nervoso
pelas fibras e terminac¢des nervosas pulpares e a resposta ao teste elétrico ¢ diferente dos
pacientes com rizogénese completa, quando entdo a completa formacdo do apice
radicular permite a obtencdo de uma resposta mais confiavel aos testes de vitalidade
(Trowbridge et al., 1980; Aun et al., 1992; Aun et al., 1994).

O limiar de dor, utilizando-se o teste de vitalidade pulpar, foi maior nos autistas, o
que poderia indicar uma menor responsividade a dor, porém na avaliacdo subjetiva,
através da escala de faces, ambos os grupos obtiveram respostas semelhantes, ou seja,
consideraram o mesmo grau de "desagrado" frente ao estimulo. Ainda que estes achados
possam indicar alteracdes em vias centrais de transmissdo ¢ modulagdo da dor, descritas

na literatura, algumas ressalvas devem ser feitas. Como ja descrito previamente, a dor
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possui uma dimensdo sensorial e outra afetiva. Com relagdo a dimensdo afetiva,
especialmente ao que se denomina afeto secundario da dor (fungdo dependente do lobo
frontal), provavelmente os autistas apresentam falhas no desenvolvimento desta
habilidade, ou seja, ndo sdo capazes de prever o sofrimento decorrente do estimulo
doloroso, o que poderia influenciar nos resultados, visto que a previsdao do sofrimento
poderia fazer com que o individuo sinalizasse "mais prontamente" a dor, gerando
respostas falso positivas, enquanto o individuo que ndo a prevé esperaria mais tempo
para sinalizar. Os autistas, provavelmente, se percebem o estimulo no dente, nio

conseguem compard-lo a outros estimulos prévios e consequentemente ndo planejam

resposta de defesa, fato ja observado por Clancy (1969)" apud Krynski, 1977). Os
sujeitos do grupo B ndo somente comparam o estimulo a outros recebidos ao longo de
sua vida, como também "se preparam" para o estimulo (talvez o ato de "franzir a testa"
presente neste grupo € a PAM maior durante todo o procedimento possam traduzir essa
resposta prévia a um estimulo sabidamente desagradavel).

Outra questdo a ser entendida considerando-se a Teoria da Coeréncia Central seria
como o autista percebe o estimulo doloroso, pois se ele perceber estritamente o estimulo
nociceptivo sem o contexto que o acompanha, provavelmente ndo considerara dor o que
outro individuo consideraria. Complicando ainda mais a situagdo, nao se sabe ainda se o
autista perceberia melhor a dor em determinadas partes de seu corpo em detrimento a
outras. Embora o método empregado (teste elétrico no dente) seja valido para
investigacao do limiar de dor, ndo € possivel compara-lo a outros métodos, visto que ndo

ha estudos clinicos sobre percep¢do de dor nesta populagio.

* Clancy H, McBride G. The autistic process and its treatment. J Child Psychol Psychiatry. 1969;10:233-
44.
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Durante a monitoragdo dos parametros clinicos (PA, FC), indicio da resposta
autondmica ao estimulo doloroso, ndo houve alteracao significante em ambos os grupos
atribuivel ao estimulo elétrico. Apesar de qualquer estimulo pulpar necessariamente
gerar dor, como salientado por Trowbridge (1986), talvez este ndo seja intenso o
suficiente para provocar respostas reflexas (taquicardia reacional e hipertensao reflexa).

Quanto a avaliacao da dor através da observagao dos indicadores comportamentais,
poucas diferengas significantes foram constatadas entre os grupos. Algumas dessas
diferengas entretanto, devem ser salientadas, pois possibilitam consideracdes
interessantes. Os autistas estavam mais tensos antes e durante o estimulo, comparando-se
ao grupo B, mesmo recebendo as mesmas orientagdes quanto ao procedimento. Sabe-se
que no autismo ha uma inflexibilidade a mudanca de rotina, o que por si sO, pode ser
responsavel pela ansiedade maior frente a nova situagdo, ou seja, a ansiedade observada
ndo necessariamente se deu em funcdo do estimulo elétrico ou mesmo do aviso prévio
desse evento. A presenca de vocalizagdes, em especial o grito nos autistas também traz
questdes intrigantes. O grito, mais utilizado primitivamente pela crianca quando esta ndo
¢ capaz de expressar seu desconforto de forma mais elaborada, apareceu nos autistas
como resposta frente ao desconforto, em detrimento da utilizacdo da linguagem e da
sinalizagao com as maos (orientacdo fornecida antes do procedimento). O que inibe o
grito ou outras atitudes "socialmente menos aceitas" no grupo B provavelmente
relaciona-se com algumas habilidades que dependem da Teoria da Mente. A crianga
vivencia situagdes como essa, em que a noticia de um estimulo doloroso (por exemplo,
uma inje¢ao) ¢ acompanhada pelas tentativas do adulto de tranqiiilizé-la ("Nao vai doer

tanto assim.", "Logo vai passar."), ensinando estratégias de enfrentamento, refor¢cando
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positivamente atitudes mais adequadas ("Que legal, vocé nem chorou!") e negativamente
as mais primitivas ("Choro ¢ coisa de crianca medrosa."). Geralmente essas instrugdes
sdo acompanhadas de gestos e mimicas caracteristicas de aprovacdo e desaprovacao do
comportamento. Uma crianga que nao tem "teoria da mente", ndo é capaz de "ler a
mente" deste adulto e "aprender" com estas experiéncias. Nesta pesquisa, o grupo B ndo
apresentou respostas mais primitivas, provavelmente por ter aprendido em experiéncias
prévias que "gritar" seria vergonhoso, o que provavelmente ndo foi preocupacdo dos
autistas. Considerando-se ainda as respostas a escala de indicadores comportamentais,
ressalta-se que apenas quatro autistas apresentaram tais manifestacdes, sem relagdo
aparente com a idade, tendo as respostas sido coerentes com as do pulptester e escala de
faces, sendo muito provavelmente legitimas, ndo mero maneirismo (Anexo G).
Contraditoriamente, alguns individuos do grupo B que apresentaram indicios
comportamentais de dor, ndo a relataram na escala de faces (Anexo G). Em vista das
observagoes relatadas, embora seja um instrumento utilizado para avaliagdo de dor,

questiona-se sua validade nesta pesquisa.

6.1 Considerac¢des finais

Através dos resultados desta pesquisa é possivel observar que a investigacdo da
percepcao da dor em autistas ¢ bastante complexa, ndo somente pelo fato desta ser
influenciada por fatores neurossensoriais, afetivos e culturais, mas também pela maneira

peculiar com que o autista a percebe, interpreta e reage aos estimulos.
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O estudo da dor nesta populagdo, apesar das dificuldades, ¢ de extrema relevancia
clinica, e contrariamente ao que se pensava anteriormente, a "menor reatividade" a dor
ndo parece estar ligada apenas ao comprometimento cognitivo, pois também pode ser
observada em autistas de alto funcionamento.

O avango das técnicas de engenharia genética propiciou grande interesse em
pesquisas ligadas a determinacdo de quais substincias estariam envolvidas nessa
aparente analgesia, porém o estudo da cognicdo e linguagem no autista pode contribuir
para o entendimento da percepg¢ao dolorosa nessa populagdo e deve ser melhor explorado
em pesquisas futuras. Estudos neuropsicologicos que investiguem as fungdes executivas
nos autistas, com especial interesse em estruturas responsaveis pelo "afeto secundario da

dor", também podem contribuir para uma melhor compreensao do tema.
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7 Conclusoes

Neste estudo, a percep¢ao dolorosa dos individuos com autismo foi diferente dos
individuos sem o transtorno.

Na investigacdo objetiva da dor através do estimulo elétrico no dente, os autistas
apresentaram limiar maior, porém na avalia¢do subjetiva, através da escala de faces,
apresentaram o mesmo grau de desagrado experimentado pelo grupo de comparagao.

A discrepancia entre esses resultados pode decorrer de dificuldades encontradas nos
autistas com relagdo a discriminagdo de estimulos, ou at¢é mesmo de limites
metodoldgicos. As alteracdes cognitivas explicadas pelas Teorias da Mente, Coeréncia

Central e da Disfun¢do Executiva também podem modificar a percepg¢ao e expressao da

dor nessa populagao.
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8 Anexos

9

Anexo A

HOSPITAL DAS CLINICAS
DA
FACULDADE DE MEDICINA DA UNIVERSIDADE DE SAO PAULO

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

___1-DADOS DE IDENTIFICAGAO DO SUJEITO DA PESQUISA OU RESPONSAVEL LEGAL
1. NOME DO
PACIENTE oo e oo e e e e e eeee oo
DOCUMENTO DE IDENTIDADE N°: oo, sexo: MZ FZ
DATA NASCIMENTO: ..o/,
ENDERECO oottt e ee e en e NO e,
APTO: oo,

NATUREZA (grau de parentesco, tutor, curador
G, ) i . .

DOCUMENTO DE IDENTIDADE :......ccoeiiiiiieeeieeeieene SEXO: MZ FZ

DATA NASCIMENTO..: ...... T [

ENDERECO: e N
APTO: .,

CIDADE: ...t
CEP: TELEFONE: DDD

[ et e et
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Il - DADOS SOBRE A PESQUISA CIENTIFICA

1. TITULO DO PROTOCOLO DE PESQUISA:

" Avaliagao da percepgao dolorosa em pacientes com Transtorno Abrangente do
DesenVOIVIMENTO" ...

2. PESQUISADOR: Prof. Dr. Francisco Baptista Assumpg¢ao Junior

CARGO/FUNGAO: Diretor do Servico de Psiquiatria da Infancia e da Adolescéncia
INSCRICAO CONSELHO REGIONAL N° ....24332

UNIDADE DO HCFMUSP: Departamento de Psiquiatria
3. AVALIAGCAO DO RISCO DA PESQUISA:

SEMRIscO Z RISCO MiINIMO X RISCOMEDIO Z

v v

RISCOBAIXO Z RISCO MAIOR Z

(probabilidade de que o individuo sofra algum dano como conseqiiéncia imediata ou tardia do estudo)

4.DURAGAO DA PESQUISA : . AOIS @NOS.........oceieieeeeeeeeeeeeeeeee e

Il - REGISTRO DAS EXPLICAGOES DO PESQUISADOR AO PACIENTE OU SEU
REPRESENTANTE LEGAL SOBRE A PESQUISA, CONSIGNANDO:

1. justificativa e os objetivos da pesquisa ; 2. procedimentos que serdo utilizados e propdsitos,
incluindo a identificagdo dos procedimentos que sdo experimentais; 3. desconfortos e riscos
esperados; 4. beneficios que poderdo ser obtidos; 5. procedimentos alternativos que possam
ser vantajosos para o individuo.

Transtorno abrangente do desenvolvimento é o nome que se da a um grupo de
doencas que afetam o desenvolvimento humano em varios aspectos. O autismo é
um dos disturbios do desenvolvimento humano, que ocorre antes do trés anos de
idade e € caracterizado por alteragdes marcantes na interagdo social,
comunicac&o e no uso da imaginagao.

A dor € um fenbmeno conhecido entre as pessoas e embora seja percebida
como uma sensagao desagradavel em alguma parte do corpo, € a maneira de
nosso organismo demonstrar que algo nédo esta bem. Algumas doengas mentais
parecem estar relacionadas a respostas diferentes a dor e uma delas é o autismo.
Alguns autistas apresentam comportamentos de auto-agressdo, ou seja, dao
socos, mordem-se e por apresentarem este comportamentos, ha duvidas se eles
sentiriam menos dor.

O objetivo desta pesquisa é avaliar se pessoas autistas percebem os estimulos
dolorosos de maneira similar ou diferente de individuos sem autismo. Para tanto,
selecionaremos 30 voluntarios sem doenca mental e 30 voluntarios portadores de
autismo, de ambos os sexos, idade entre 18 e 50 anos, que tenham pressao
sanguinea normal e auséncia de doenca cardiaca. Para serem selecionados, os
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voluntarios deverdo estar necessitando de tratamento dentario, em que haja
indicagao de restauracao (obturacao).

Durante a restauragdo sera utilizado um aparelho chamado monitor nao
invasivo para avaliar a pressao sanguinea e a frequéncia cardiaca do paciente.
Para avaliar a percepcédo da dor sera utilizado um estimulo elétrico no dente,
através de um aparelho chamado teste de vitalidade pulpar. Este estimulo elétrico
sera dado antes da anestesia e ndo causa nenhum dano aos pacientes. O teste
de vitalidade pulpar sera realizado tanto no dente a ser restaurado como no dente
sadio do lado oposto ao dente cariado. Podera ocorrer rapido desconforto
decorrente da sensacdo de formigamento durante aplicagcdo do teste elétrico
(testador pulpar), sem que isso implique qualquer dano ao paciente.

Os pacientes serdo instruidos a responderem qual foi a intensidade da dor
escolhendo uma entre 5 faces que mostram desde uma carinha feliz até uma
triste. Outras duas escalas serdo aplicadas para classificar a dor.

Os valores obtidos durante o teste de vitalidade pulpar e os resultados das
escalas serdo comparados a fim de avaliar as semelhancas ou diferengas das
respostas a dor entre os dois grupos (autistas e individuos sem autismo).

Os beneficios adquiridos serdo a restauracdo em resina nos dentes com
indicacao devido a presenca de caries de pequena extensao.

IV - ESCLARECIMENTOS DADOS PELO PESQUISADOR SOBRE GARANTIAS DO SUJEITO DA
PESQUISA:

1. Acesso, a qualquer tempo, as informac¢des sobre procedimentos, riscos e beneficios
relacionados a pesquisa, inclusive para dirimir eventuais duvidas.

2. Liberdade de retirar seu consentimento a qualquer momento e de deixar de participar do estudo,
sem que isto traga prejuizo a continuidade da assisténcia.

3. Salvaguarda da confidencialidade, sigilo e privacidade.

4. Disponibilidade de assisténcia no HCFMUSP, por eventuais danos a saude, decorrentes da
pesquisa.

5. Viabilidade de indenizagao por eventuais danos a saude decorrentes da pesquisa.

V. INFORMAGOES DE NOMES, ENDEREGOS E TELEFONES DOS RESPONSAVEISAPELO
ACOMPANHAMENTO DA PESQUISA, PARA CONTATO EM CASO DE INTERCORRENCIAS
CLIiNICAS E REAGOES ADVERSAS.

Estaremos a disposicdo para qualquer informagdao ou queixa através dos
seguintes telefones: (11) 3069-6508, com Yolanda, para recados, ou BIP: (11)
3887-7722 cod: 1842447, diretamente com Luciana

VI. OBSERVAGOES COMPLEMENTARES:
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VIl - CONSENTIMENTO POS-ESCLARECIDO

Declaro que, apdés convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter entendido o que me foi
explicado, consinto em participar do presente Protocolo de Pesquisa.

Sio Paulo, de de

assinatura do sujeito da pesquisa ou responsavel legal assinatura do pesquisador
(carimbo ou nome legivel)
(carimbo ou nome legivel)
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Anexo B

Critérios do DSM-IV-TR para Transtorno Autista e Transtorno de Asperger

299.00 Transtorno Autista

A. Um total de seis (ou mais) itens de (1), (2) e (3), com pelo menos dois de (1), um de

(2) e um de (3):

(1) Comprometimento qualitativo da interacdo social, manifestado por pelo menos dois

dos seguintes aspectos:

(a) Comprometimento acentuado no uso de multiplos comportamentos nio-verbais, tais
como contato visual direto, expressao facial, posturas corporais e gestos para regular
a interagao social.

(b) Fracasso em desenvolver relacionamentos com seus pares, proprios do nivel de
desenvolvimento.

(c) Auséncia de tentativas espontaneas de compartilhar prazer, interesses ou realizagdes
com outras pessoas (por ex., ndo mostrar, trazer ou apontar objetos de interesse).

(d) Auséncia de reciprocidade social ou emocional.

(2) Comprometimento qualitativo da comunica¢ao, manifestado por pelo menos um dos

seguintes aspectos:

(a) Atraso ou auséncia total de desenvolvimento da linguagem falada (ndo acompanhado
por uma tentativa de compensar por meio de modos alternativos de comunicacao,

tais como gestos ou mimica).



74

(b) Acentuado comprometimento da capacidade de iniciar ou manter uma conversa em
individuos com fala adequada.

(c) Uso estereotipado e repetitivo da linguagem ou linguagem idiossincratica.

(d) Auséncia de jogos ou brincadeiras de imitagdo social variados e espontineos
proprios do nivel de desenvolvimento.

(3) Padroes restritos e repetitivos de comportamento, interesses e atividades,

manifestados por pelo menos um dos seguintes aspectos:

(a) Preocupacdo insistente com um ou mais padrdes estereotipados e restritos de
interesse, anormais em intensidade ou foco.

(b) Adesao aparentemente inflexivel a rotinas ou rituais especificos e ndo funcionais.

(c) Maneirismos motores estereotipados e repetitivos (por ex., agitar ou torcer maos ou
dedos, ou movimentos complexos de todo o corpo).

(d) Preocupacao persistente com partes de objetos.

B. Atrasos ou funcionamento anormal em pelo menos uma das seguintes areas, com

inicio antes dos 3 anos de idade: (1) interacdo social, (2) linguagem para fins de

comunicacao social ou (3) jogos imaginativos ou simbolicos.

C. A perturbacdo nao ¢ bem explicada por Transtorno de Rett ou Transtorno

Desintegrativo da Infancia.



75

Anexo B

299.80 Transtorno de Asperger

A. Comprometimento qualitativo da interagdo social, manifestado por pelo menos dois
dos seguintes aspectos:

(1) Comprometimento acentuado no uso de multiplos comportamentos nao-verbais, tais
como contato visual direto, expressao facial, posturas corporais e gestos para regular a
interagdo social.

(2) Fracasso em desenvolver relacionamentos proprios do nivel de desenvolvimento com
seus pares.

(3) Auséncia de tentativas espontaneas de compartilhar prazer, interesses ou realizagdes
com outras pessoas (por ex., ndo mostrar, trazer ou apontar objetos de interesse a outras
pessoas).

(4) Auséncia de reciprocidade social ou emocional.

B. Padrdes restritos, repetitivos e estereotipados de comportamento, interesses e
atividades, manifestados por pelo menos um dos seguintes aspectos:

(1) Insistente preocupacdo com um ou mais padrdes estereotipados e restritos de
interesses, anormal em intensidade ou foco.

(2) Adesao aparentemente inflexivel a rotinas e a rituais especificos e nao funcionais.

(3) Maneirismos motores estereotipados e repetitivos (por ex., dar pancadinhas ou torcer
as maos ou dedos, ou movimentos complexos de todo o corpo).

(4) Insistente preocupagdo com partes de objetos.
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C. A perturbagdo causa comprometimento clinicamente importante nas areas social e
ocupacional ou outras areas importantes de funcionamento.

D. Nao existe um atraso geral clinicamente importante na linguagem (por ex., utiliza
palavras isoladas aos 2 anos, frases comunicativas aos 3 anos).

E. Nao existe um atraso clinicamente importante no desenvolvimento cognitivo ou no
desenvolvimento de habilidades de autocuidados proprios da idade, no comportamento
adaptativo (outro que ndo na interacdo social) e na curiosidade acerca do ambiente na
infancia.

F. Nao sdo satisfeitos os critérios para um outro Transtorno Global do Desenvolvimento

ou Esquizofrenia.



Anexo C
Questionario clinico
Nome:
Endereco:
Data de nascimento Idade:

Estado civil:

Questionario:

Tratamento médico? ( )Nao ( ) Sim Qual?

Uso de medicacao? () Nao ( )Sim Qual?

Doenca sistéemica? () Nao ( ) Sim Qual?

Alergia? ( ) Nao ( ) Sim Qual?

Alergia a medicamentos? ( ) Nao ( ) Sim Qual?

Pressao arterial? () Normal ( ) Hipertensao ( ) Hipotensao
Cardiopatia? ( ) Nao ( ) Sim Qual?

Diabetes? ( ) Nao ( )Sim
Gravidez? ( ) Nao ( ) Sim

Quando se corta apresenta sangramento excessivo? ( ) Nao ( ) Sim
Tabagismo? ( ) Nao ( ) Sim

Cirurgia prévia? ( ) Nao ( ) Sim Qual?

Anestesia durante tratamento dentario? ( ) Nao ( ) Sim

Sentiu-se mal? ( ) Nao ( ) Sim

71
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Anexo D

Escala de faces, adaptada a partir do estudo de Rogers et al. (ndo publicado)* apud

Tengan (2000)

* Rogers A et al., not published.
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Anexo E

Escala de indicadores comportamentais de Abu-Saad (1984) "apud Rossato e

Angelo, 1999).

Procedimento doloroso
Antes Durante Depois
Vocalizacio
-grito
-suspiro
-choro
-gemido
-soluco
Expressao facial
-abrir a boca
-cerrar os olhos
-arregalar os olhos
-cerrar os dentes
-apertar os labios
-franzir a testa
Movimentos corporais
-imovel
-agitado
-protegido
-encolhido

-tenso

* Abu-Saad H. Assessing children’s responses to pain. Pain. 1984;19:163-71
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Anexo F

Indica¢des de Utilizacao

Aviso e Precaucoes

Perigo: Nao usar na presenca de anestésicos inflamaveis.

ATENCAO: O Vitality Scanner 2005 NAO devera ser utilizado em pacientes com paccmakers.
ATENCAO: A utilizagio de acessérios nio autorizados com o Vitality Scanner 2005 podera
causar avarias e comprometer a seguranga do paciente.

ATENCAO: Nio ligue a ficha do cabo de ligacdo ao paciente a nenhuma outra tomada de
alimentagao elétrica para além daquela localizada na parte frontal da unidade, nomeadamente
fontes de alimentacdo externas a unidade, pois isso poderd constituir um sério risco para a
seguranga do paciente.

CUIDADO: Este dispositivo foi submetido a investigacdo relativamente a seguranga em termos
de choque elétrico e de risco de incéndio, bem como quanto a sua compatibilidade
eletromagnética (EMC). A CSA ndo investigou outros efeitos fisiologicos.

CUIDADO: Destina-se a ser utilizado apenas por pessoal habilitado para o efeito e que tenha
recebido a formagao adequada.

Caracteristicas do Produto

O Vitality Scanner utiliza um estimulo elétrico pulsante patenteado para a determinagao fécil da
vitalidade da polpa. Durante o teste, a intensidade do estimulo ¢ automaticamente aumentada a
partir de um valor muito baixo, a fim de evitar a possibilidade de dar um choque eléctrico ao
paciente. Também a taxa de aumento do estimulo pode ser ajustada.

Depois de um dente ter sido testado, o nivel de resposta ¢ mantido no visor, como auxiliar de
registo dos resultados. Para além disso, a unidade também repde os valores iniciais
automaticamente, e acelera o processo no caso de ser preciso testar varios dentes.

A tensdo de saida do Vitality Scanner ¢ estabilizada eletronicamente. Isto permite a consisténcia
dos estimulos elétricos, independentemente do estado de carga das pilhas. A amplitude de impulso
do estimulo comega aos 15 volts e sobe até um maximo de 350 volts. A duracdo de cada impulso
¢ de cerca de 100 microsegundos e ocorre em disparos de 10 impulsos rapidos, seguidos de uma
pausa durante a qual a tensdo aumenta ligeiramente. Este aumento da tensdo pode ser observado

no visor do Vitality Scanner, sob a forma de aumento na contagem numérica.
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Instrucoes Gerais de Funcionamento

Ligacao On/Off

O Vitality Scanner 2005 pode ser ligado manualmente, ao premir qualquer um dos quatro
botdes do painel de controlo. A unidade também ficard ligada automaticamente quando se
fechar o circuito entre o cabo de massa e um dos acessorios, tal como a Sonda do Rastreio de
Vitalidade. Por exemplo, com a mola de labio presa ao labio do paciente, a unidade ficara
ligada também ao tocar no dente com a Sonda do Vitality Scanner. E de notar que a unidade
ficard desligada quando passarem 60 segundos sem que tenha sido utilizada. Assim, ndo ¢
necessario (nem, efetivamente, possivel) desligar manualmente a unidade

Painel de Controle

1. Vitality Scanner

O botao VS ¢ premido para ativar a unidade.

2. Selegdo de Modo de Som

O botao de Som ¢ utilizado para comutar entre as diferentes op¢des de som. Estdo disponiveis
trés opcoes de som.

3. Afinac¢io para Mais

O botdo com o sinal positivo (+) € utilizado para aumentar a taxa de teste no modo VS.

4. Afinacao para Menos

O botdo com o sinal negativo (-) € utilizado para diminuir a taxa de teste no modo VS.

Vitality Scanner
Model 2005

(Rnalytic

»

T

Instrucdes do Vitality Scanner
Interpretar o Visor de Rastreio de Vitalidade

Visualiza¢io Numérica
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O méximo valor numérico da escala de resposta ¢ 80. Quando, durante o teste, o valor
maximo de 80 for atingido, a visualizagdo numérica ficara intermitente até que o contacto seja
interrompido.

Visualizacao Grafica

A visualizagdo grafica mostra um histograma que corresponde ao valor da visualizacdo
numérica. A medida que o valor do estimulo eléctrico for aumentando, também a amplitude do

grafico aumentara.

vs ) LOBAT RATE 50
banbi sy |

Cal @
Visor do LCD
1. Escala de Resposta: Saida Numérica do Valor de Teste
2. Escala de Resposta: Saida Grafica do Valor de Teste
3. Taxa de Aumento do Estimulo
4. Indicador de Pilhas Fracas

5. Indicador do Modo de Som

Resposta do Teste

As amplitudes normais de resposta ao teste a dentes vitais sao as seguintes:
Incisivos 10-40
Pré-molares 20-50
Molares 30-70

Opc¢oes do Modo de Som
Existem trés modos de som. O numero a direita do simbolo do som (+>|)), na parte inferior do
visor, indica 0 modo de som. Todos os modos de som sdo selecionados ao premir o botao de
Sele¢ao do Modo de Som (->).

Se nao for visualizado nenhum ntimero, o som estara desligado.
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* No modo de som 1, ouvir-se-4 um bip em repeticao rapida quando a saida alcancar o valor
maximo de 80.
* No modo de som 2, ouvir-se-4 um unico bip por cada contagem de 10 e um bip em repeti¢ao

rapida quando a saida alcancar o valor maximo de 80.

Instrugoes de Utilizacao

1. Ligue a ficha do cabo de ligacao ao paciente a tomada na parte frontal da unidade. Introduza
a pinca de labio na ficha de terminal metélico achatado do cabo de ligagdo e introduza o pino
da sonda de teste do tipo Standard (ou da sonda de teste do tipo mini-coroa) na tomada
restante.

2. Prenda a pinga de 1abio ao labio do paciente. Para que a unidade funcione devidamente é
essencial que seja estabelecido um contato directo entre a mucosa e a pinga de 1abio.

3. Seque o dente a ser testado.

4. Mergulhe a ponta da Sonda de Vitalidade numa pequena quantidade de pasta de dentes, ou
de anestésico local, e aplique-a no dente. Nao faga contato com a gengiva.

* A unidade ligar-se-4 automaticamente quando for estabelecido o contato entre a ponta da
sonda e um dente. A fun¢do de ligacdo automatica impede a possibilidade de um falso
diagndstico devido a um contato eléctrico deficiente. Esta fungdo também garante que o dente a
ser testado receba inicialmente a mais baixa tensdo de saida (evita a possibilidade de dar um
choque elétrico ao paciente).

* A unidade ndo se ligard ao testar um dente com uma coroa de porcelana. A sonda VS do
Tipo Mini Coroa permite o acesso ao dente por debaixo do rebordo da coroa. E de notar que

a baixa resisténcia das obturagdes metdlicas fara com que se obtenham leituras
consideravelmente mais baixas do que as que se obteriam com o material de um dente
natural.

* Antes de testar o dente, deverdo testar-se os dois dentes que ladeiam o dente em questdo. Isto
ird proporcionar uma base comparativa para o teste.

* Quando for estabelecido contato, aparecera uma pequena caixa em torno da Visualizagdo

Numérica da Escala de Resposta, a qual se mantera até que o contato seja interrompido.
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5. Mantenha a sonda em contato com o dente e afaste-a do dente quando o paciente se
aperceber do estimulo.

* A taxa de aumento do estimulo pode ser controlada pelos botdes Mais (+) € Menos (-) do
painel de controle. A tensdo de saida ¢ gerada electronicamente, por forma a que o nivel suba
lentamente no inicio do teste e mais rapidamente no final. A amplitude da taxa de estimulo
varia de 1 a 99, em incrementos de 1. A taxa que vem pré-definida de fabrica ¢ de 50.

* O paciente sentira o estimulo como uma pressao pulsante, como calor ou como um
formigueiro, que lentamente vai aumentando de intensidade. A visualizagdo deixard de
aumentar quando interromper o contato entre a sonda e o dente. Se o contato for restabelecido
em menos de um (1) segundo, a sequéncia do teste de vitalidade prosseguird sem que haja
reposicdo dos valores iniciais. Esta funcdo evitard a reposi¢ao acidental dos valores iniciais da
unidade caso ocorra uma perda momentanea de contato entre a sonda e o dente. Contudo, a
unidade fara a reposi¢do dos valores iniciais se a perda de contato com o dente ultrapassar um
(D) segundo.

6. Apos uma pausa de um (I) segundo, o teste podera iniciar-se no dente seguinte. O visor
repor-se-a imediatamente nos valores iniciais quando for estabelecido contato.

* A func¢do de reposicdo automatica dos valores iniciais permite a execucgao rapida e facil do
teste a tantos dentes quantos se queira, bastando para tal apenas deslocar a sonda de um dente
para o seguinte. O nivel do estimulo da saida repor-se-4 automaticamente nos valores iniciais
no final de cada teste.

« E de notar que a unidade se desligara automaticamente quando passarem 60 segundos sem
que tenha sido utilizada.

NOTAS TECNICAS

E possivel detectar e evitar indicacdes falsas negativas e falsas positivas. Uma indicago
negativa falsa ocorre quando um dente vitalizado ndo responde a um estimulo méaximo, ou
seja, com uma leitura de 80. Causas:

» Umidade na superficie do dente.

» Uma obturac@o metalica em contato com tecido pcriodontal.

» Calcificagdo grave da polpa.

* Apices imaturos.
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* Traumas graves do dente.
* QOutras condi¢des que resultem na degradagdo da resposta ncural. Frequentemente, para
evitar as indica¢des negativas falsas bastara manter o dente seco.

Uma indicacao positiva falsa ocorre quando o paciente sente o estimulo mesmo quando a polpa

esta morta. Causas:

* Paciente sente o estimulo num dente adjacente ao dente testado, com o qual € estabelecido
contato.

* Paciente podera sentir um estimulo neural periodontal, e ndo um estimulo do nervo da polpa.

A sensac¢do de uma resposta periodontal ¢ bastante diferente daquela de uma resposta da polpa.
Antes de se iniciar o teste da vitalidade dever-se-a efetuar uma comparagao entre a sensagao de

um dente cuja vitalidade esteja a ser testada e o estimulo direto do tecido periodontal.
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Correlacdes entre idade, média do pulptester, resposta a escala de faces e
evolugdo de determinado indicador comportamental para dor em individuos
dos grupos A ¢ B.

1. Correlagdes com idade, média do pulptester, resposta a escala de faces e evolugdo do
grito em individuos do grupo A que apresentaram esta vocalizagao.

Grupo Idade Pulptester Escala de faces  Grito Antes Grito durante
A6 17 56,33 Dor presente Nao Sim
AlS 14 71,33 Dor presente Nao Sim
Al7 24 24,67 Dor presente Nao Sim

2. Correlagdes com idade, média do pulptester, resposta a escala de faces e evolugdo do
cerrar dos olhos em individuos dos grupo A e B que apresentaram esta expressao

facial.
Grupo Idade Pulptester Escala de faces  Cerrar olhos Cerrar olhos
antes durante
A2 21 80 Dor ausente Sim Sim
Ab 17 56,33 Dor presente Nao Sim
A10 14 45 Dor presente Nao Sim
AlS 14 71,33 Dor presente Sim Sim
B1 19 64,67 Dor ausente Nao Sim
B8 19 30,33 Dor presente Sim Sim
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3. Correlagdes com idade, média do pulptester, resposta a escala de faces e evolugao do
franzir da testa em individuos dos grupos A e B que apresentaram esta expressao
facial.

Grupo Idade Pulptester Escala de faces  Franzirtesta Franzir testa

antes depois
A6 17 56,33 Dor presente Sim Sim
Al0 14 45 Dor presente Nao Sim
Al7 24 24,67 Dor presente Sim Sim
B1 19 64,67 Dor ausente Nao Sim
B17 14 46,33 Dor ausente Nao Sim
B19 23 38,67 Dor ausente Nao Sim

4. Correlagdes com idade, média do pulptester, resposta a escala de faces e evolugdo da
"tensdo" em individuos dos grupos A que apresentaram este movimento corporal.

Grupo Idade Pulptester Escala de faces  Tenso antes Tenso depois

A6 17 56,33 Dor presente Sim Sim
A7 14 80 Dor ausente Sim Sim
Al0 14 45 Dor presente Sim Sim
Al5 14 71,33 Dor presente Sim Sim

Al7 24 24,67 Dor presente Sim Sim
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