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			PREFÁCIO


			Ao receber o convite para prefaciar uma obra do seu professor, amigo e primo, no qual você se inspira dentro da sua profissão, não pôde deixar de fluir sentimentos de felicidade, honra e ao mesmo tempo de reponsabilidade. Ainda mais quando se trata de um tema tão empolgante e fascinante dentro da Odontologia.


			O estudo da Oclusão é sem dúvida alguma um dos assuntos mais importantes da área da Reabilitação Oral. Não é um privilégio para poucos, é uma obrigação para aqueles que objetivam reabilitar seus pacientes de forma previsível e dentro dos princípios da biologia e fisiologia humana. Essa área da Odontologia associa os conhecimentos de Anatomia, Fisiologia e Biomecânica, muitas vezes pouco compreendidos e com interpretações distintas dos seus conceitos e filosofias.


			O professor Eduardo José Guerra Seabra, o querido “Duda”, com seus colaboradores, de maneira didática, objetiva e descomplicada, discutem as possíveis consequências de uma Oclusão instável, a sua importância dentro da reabilitação oral, os mecanismos fisiológicos dos dispositivos oclusais e a classificação dos pacientes com relação à sua condição oclusal. 


			Este livro é um convite para nos aprofundarmos no conhecimento da Oclusão no contexto da clínica integrada, seus mecanismos fisiológicos e biomecânicos, bem como a importância do equilíbrio oclusal para o adequado funcionamento do aparelho estomatognático. 


			Desejo a todos uma excelente leitura e que possam apreciar e desfrutar deste conhecimento aqui disponibilizado, ao mesmo tempo que parabenizo o autor e seus colaboradores por valiosa contribuição. Parabéns à equipe de trabalho!


			Gustavo Augusto Seabra Barbosa


			Professor Titular 


			Departamento de Odontologia


			UFRN


		




		

			Introdução


			A Oclusão ainda é tida por muitos da Odontologia como uma área de conteúdos áridos e de difícil aplicação na clínica. A verdade é que estudantes e profissionais são unânimes em admitir que o conhecimento desta área é de extrema importância para o manejo de pacientes na rotina clínica odontológica, o que é realidade inconteste. É preciso quebrar o paradigma de a Oclusão ser uma área para poucos ou para especialistas. Acontece que o seu conhecimento perpassa pelo pensamento interdisciplinar. A Oclusão não é um recorte ou uma imagem de um paciente, mas um filme que mostra como componentes do aparelho estomatognático interagem com as cargas ocluso-mastigatórias do dia a dia.


			O livro “Oclusão: fisiologia e pensamento clínico” visa contextualizar e ensinar quem o estiver lendo sobre as relações da Oclusão com as unidades fisiológicas do aparelho estomatognático, e como isso se relaciona interdisciplinarmente com os pilares da reabilitação oral, ilustrando princípios de uma Oclusão estável como base do planejamento à finalização de casos clínicos odontológicos. Esses conhecimentos são úteis para situações das mais rotineiras às mais complexas. 


			São quatro capítulos de uma leitura que articula ciência e vivência na Odontologia Clínica Integrada. O primeiro ilustra como a Oclusão se articula intimamente com a fisiologia. O capítulo apresenta as unidades fisiológicas do aparelho estomatognático e como elas podem ser afetadas por uma distribuição de forças oclusais desequilibradas. Em seguida ilustramos de modo clínico-científico os princípios de uma Oclusão fisiologicamente aceitável. O terceiro capítulo mostra a relação íntima da Oclusão com os pilares clínicos da reabilitação oral. Por fim, apresentamos uma classificação de pacientes por condição oclusal, que pode ser desenvolvida, é claro, mas que já tem mostrado capacidade de auxiliar bastante no ensino e planejamento de casos na Odontologia Clínica Integrada. Este livro busca ser capaz de influenciar positivamente a curva de aprendizado do leitor, desejando que todos sejam capazes de visualizar em sua rotina clínica os conteúdos aqui apresentados e discutidos.


			A equipe de autores deste trabalho deseja uma ótima leitura a todos.


		




		

			Capítulo 1


			A FISIOLOGIA CONECTANDO A OCLUSÃO E O SISTEMA NERVOSO CENTRAL


			Eduardo José Guerra Seabra


			Pablo de Castro Santos


			Lucas Dantas Pereira


			Nilton Freitas Medrado Filho


			Jullierme de Oliveira Morais


			Hadrielle Vanessa dos Santos Araújo


			FISIOLOGIA NEUROMUSCULAR: ESTRUTURA E FISIOLOGIA 


			Músculo estriado esquelético


			As informações sensoriais recebidas e emitidas pelos seres vivos são importantes para a manutenção da homeostasia e informam aos organismos os distintos sinais que podem influenciar o seu comportamento, inclusive para a manutenção de sua sobrevivência. Alguns estímulos podem ser mais complexos do ponto de vista neurofisiológico, como os que contribuem para a formação do pensamento, lembranças, memórias e alterações viscerais. Outros, em contrapartida, são bem compreensíveis, como a movimentação realizada pela contração dos músculos esqueléticos que promovem a locomoção, mobilidade de estruturas corporais, manutenção da postura e resistência às forças externas. O conhecimento do funcionamento do sistema nervoso motor nos auxilia a compreender como os estímulos são transmitidos pelos motoneurônios, bem como sua ativação em diferentes graus pelas fibras musculares voluntárias para a realização do processo de contração, relaxamento e manutenção do tônus muscular. A motricidade voluntária conta, portanto, com todos os músculos estriados esqueléticos, os quais constituem a grande massa muscular do corpo humano e são responsáveis pela movimentação dos ossos e articulações. 


			O músculo estriado esquelético é o maior tecido do corpo animal, contabilizando de 40 a 50% do peso corporal. Estruturalmente, pode ser segmentado em feixes de fibras musculares (células multinucleadas) e internamente às células em miofibrilas. Tem como uma das características mais marcantes a sua plasticidade, pois pode aumentar (hipertrofia) ou diminuir sua massa (atrofia) em resposta a fatores ambientais, como crescimento, envelhecimento, exercício, lesões, disfunções posturais, entre outros. Independentemente de qual seja a atividade motora a ser realizada, os músculos esqueléticos necessitam de estímulos provenientes de um motoneurônio para se conectar às fibras musculares e realizar sua ação. O número de fibras musculares em uma unidade motora varia conforme a função do músculo. Por exemplo, os músculos da expressão facial envolvem uma quantidade menor de fibras musculares quando comparados aos músculos relacionados à atividade de grande mobilidade corporal, como o futebol, basquete, natação, atletismo, jiu-jitsu, entre outros. O músculo estriado esquelético é apresentado na Figura 1 a seguir.


			Figura 1 – Estrutura e hierarquização muscular. Observa-se feixe de fibras musculares contendo milhões de miofibrilas organizadas longitudinalmente, formando sarcômeros
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			Fonte: equipe de autores deste livro


			Os motoneurônios podem ter seus corpos celulares na medula espinhal ou no tronco cerebral, estabelecem contato sináptico com a fibra muscular e liberam acetilcolina (Ach) para posterior ativação da fibra. Dessa forma, a propagação dos potenciais de ação para o motoneurônio e a despolarização subsequente resultam na abertura dos canais de cálcio dependentes de voltagem (Ca2+) da membrana pré-sináptica e exocitose de neurotransmissores na fenda sináptica, como a acetilcolina (Ach). Essa se liga aos receptores nicotínicos localizados na placa motora, despolarizando-a, iniciando os potenciais de ação na fibra muscular subsequente. Esse contato é potencializado na membrana pós-sináptica devido à presença de dobras em profusão para aumentar a superfície de contato com os neurotransmissores. A despolarização da fibra muscular é importante para a liberação de cálcio armazenado no retículo sarcoplasmático, íon essencial para o processo bioquímico e biofísico da contração.


			Não obstante, é importante compreender que, devido ao grande comprimento da fibra muscular, a difusão do Ca2+ tornaria a contração um processo bastante lento. No entanto, esse processo não ocorre porque a membrana celular tem uma série de invaginações denominadas “túbulos T” que facilitam a condução do potencial de ação até as regiões mais internas da fibra e garantem uma distribuição mais homogênea do Ca2+ armazenado no retículo sarcoplasmático (Figura 2). Esse armazenamento ocorre à custa de uma proteína de membrana que funciona por meio de um sistema chamado de “cálcio ATPase”, transferindo por transporte ativo e concentrando esse íon no interior do retículo. Esse mecanismo garante que não haverá Ca2+ em grande quantidade por muito tempo no citoplasma e mantém o Ca2+ em níveis ideais no retículo sarcoplasmático, interrompendo, assim, o processo de contração e levando à fase que chamamos de relaxamento da fibra muscular.


			Figura 2 – Corte transversal de fibra muscular
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			Fonte: equipe de autores deste livro


			Na Figura 2, nota-se em detalhes a membrana plasmática (sarcolema), o citosol, o retículo sarcoplasmático, os túbulos transversais (túbulos T), as mitocôndrias e as miofibrilas.


			Outro aspecto relevante é que as fibras musculares esqueléticas são inteiramente dedicadas à geração de força, e ao analisá-las de forma microscópica, mais especificamente nas estruturas das miofibrilas, pode-se observar que são formadas por diversas proteínas, com destaque para as contráteis, como a actina e miosina, além de proteínas regulatórias, como a tropomiosina e troponina, e as acessórias gigantes, representadas pela titina e nebulina. O filamento grosso é a miosina (Figura 3), formado por cadeias de polipeptídeos em α-hélice com uma terminação configurando uma grande cabeça. 


			Figura 3 – Detalhamento do filamento proteico grosso de miosina
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			Fonte: equipe de autores deste livro


			O filamento proteico fino é formado por moléculas de actina. Perto dele está a proteína nebulina, que ajuda a regular o comprimento do filamento de actina. Um complexo proteico de troponinas (T, C e I) e uma tropomiosina se posicionam sobre o sítio de ligação da actina. A troponina C tem grande afinidade com o Ca2+; a troponina I fixa-se no sítio de ligação da actina, bloqueando o contato com a miosina; e a troponina T tem o papel de fixar o complexo à tropomiosina. Quando a concentração de Ca2+ na miofibrila aumenta, a troponina C liga-se ao íon e promove o movimento conjunto do complexo troponinas-tropomiosina. Isso expõe o sítio de ligação da actina, que passa a interagir com a miosina e promove a contração. Essas estruturas proteicas formam estriações características do sarcômero e deslizam umas sobre as outras no episódio da contração. 


			O sarcômero tem uma estrutura altamente ordenada, composta de quatro componentes principais, sendo eles: linha Z, filamentos finos, filamentos grossos e conectina/titina. O tamanho de cada componente do sarcômero é altamente regulado e formado por um número substancial de proteínas miofibrilares e suas proteínas associadas para realizar a contração muscular (Figura 4). Atualmente, a teoria mais aceita é a dos filamentos deslizantes, que explica a contração por meio de interações entre actina e miosina e deslizamento entre si, e como resultado promove uma diminuição do comprimento dos sarcômeros na contração e aumento de seu comprimento no relaxamento. Ainda se o aumento no comprimento for maior que a capacidade fisiológica do músculo de causar a distensão muscular, também é conhecido como estiramento e pode ser resultado de grande esforço muscular realizado, culminando no rompimento de fibras e vasos sanguíneos na região atingida, podendo gerar, do ponto de vista clínico, dor, inflamação, edema e/ou hematoma. Essas alterações também podem ser perceptíveis em pacientes com DTM, uma vez que o tripé das pontas de sustentação, como explicadas no início deste capítulo, as ATMs direita e esquerda, e a Oclusão dentária podem não estar organizadas de forma harmônica, o que causa instabilidade, alteração da força de contração e de manutenção do tônus muscular na região.


			Figura 4 – Estrutura dos filamentos proteicos contráteis, regulatórios e acessórios gigantes formando o sarcômero
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			Fonte: equipe de autores deste livro


			O processo de contração e relaxamento ocorre à custa de energia da adenosina trifosfato (ATP) utilizada para gerar força e realizar trabalho. Ao se observar a estrutura muscular em microscopia eletrônica, é possível perceber as estriações citadas anteriormente, que resultam do arranjo das moléculas de actina e miosina sobrepostas e da presença de Ca2+, a qual forma o ciclo da ponte cruzada e, consequentemente, a força contrátil é gerada. Esse ciclo é um evento que ocorre durante o acoplamento excitação-contração, refere-se ao mecanismo pelo qual os filamentos grossos e finos deslizam uns sobre os outros para gerar uma contração muscular. No início do ciclo, quando a miosina está fortemente ligada à actina, nenhum ATP está ligado à miosina (esgotamento), um estado conhecido como rigor, o qual é um estado transitório na contração muscular, ao passo que, na ausência de ATP, como na morte, esse estado é permanente, chamado de rigor mortis. Portanto, para haver relaxamento muscular, é necessário que o ATP se ligue à miosina e que a bomba de cálcio retire Ca2+ do citoplasma para o retículo sarcoplasmático. 


			A dinâmica das três principais proteínas que compõem o filamento de actina muda na presença de Ca2+, permitindo sua ligação com a miosina. A troponina tem uma subunidade que tem alta afinidade pelo Ca2+. Quando ligada a esse íon, promove uma modificação na relação entre a tropomiosina e a actina, expondo um sítio da actina com alta afinidade pela miosina e que estava coberto pelo filamento de tropomiosina, antes da chegada do Ca2+. Dessa forma, os dois filamentos podem se associar para contrair. Isso acontece quando eles absorvem a energia de uma molécula de ATP disponível. Em seguida, um sítio com atividade ATPásica na molécula de miosina quebra o ATP, e a energia liberada é absorvida para estabelecer a conformação inicial à molécula de miosina. Posteriormente, a sua porção tubular fica com aspecto retilíneo e assume uma posição em ângulo maior do que tinha com a sua porção globular no seu estado de menor energia. Essas etapas estão sistematizadas na Figura 5 a seguir.


			Figura 5 – Etapas de contração e relaxamento muscular
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			Fonte: equipe de autores deste livro


			SISTEMA NERVOSO MOTOR E ORGANIZAÇÃO HIERÁRQUICA: ÁREAS DE PLANEJAMENTO DO MOVIMENTO


			Para o funcionamento e controle motor eficaz, existe uma organização hierárquica na qual um segmento interfere na ação do outro até a atividade motora adequada ser gerada. A organização inclui a medula espinhal, os reflexos medulares e o tronco cerebral, que juntos coordenam movimentos estereotipados e relacionados à locomoção. Já o encéfalo envia sinais para os músculos e controla a motricidade medular. Nesse sentido, para compreender de forma mais ampla os processos de ativação coordenada dos músculos, de modo a produzir um comportamento motor relacionado à manutenção do tônus e, por conseguinte, entender como esses mecanismos interferem nos dispositivos interoclusais, é de fundamental importância conhecer a estrutura do sistema nervoso central (SNC), seu funcionamento e organização. Não obstante, além da capacidade de processar informações sensoriais e coordená-las, o SNC também regula a força que a contração muscular exercerá, uma vez que as diferentes fibras musculares podem ser ativadas em intensidades e tempos diferentes. A transmissão elétrica no SNC ocorre através de neurônios sensitivos ou aferentes, neurônios motores ou eferentes e neurônios de associação ou interneurônios.


			Veremos a seguir regiões importantes para o mecanismo de contração e relaxamento da musculatura esquelética, bem como a influência do encéfalo e da medula nessa atividade. Para tal, é importante destacar que no córtex do SNC, mais especificamente no giro anterior ao sulco central, existe uma área que tem importante função relacionada ao planejamento do movimento muscular voluntário e que é responsável por, além de planejar, organizar e executar de forma ordenada a condução elétrica para a realização da contração muscular. Localizados numa região anterior a esse sulco estão o córtex motor primário (M1), cuja função é controlar os músculos de todo o corpo e tem seu tamanho proporcional à complexidade dos movimentos realizados pelos grupos musculares, seguido pela área pré-motora (APM) e área motora suplementar (AMS), as quais desempenham papel de controle e planejamento dos movimentos, sendo essa última associada à realização de movimentos complexos. 


			Já os reflexos de ordem medular têm suas estruturas neuronais organizadas em substância cinzenta, formada por neurônios locais e axônios, e em substância branca, contendo axônios mais longos, ligando-a a estruturas supraespinhais. Em nível supraespinhal, existem as células Renshaw, que auxiliam na adaptação motora e são responsáveis por fechar o circuito bioelétrico, devolvendo a informação ao neurônio que a estimulou. Ao se verificar o trajeto do impulso nervoso do SNC para os motoneurônios, as informações passam pelo cerebelo, cujo papel crucial é organizá-las e integrá-las. Isso irá refletir na qualidade, complexidade dos movimentos e força realizada. Nesse sentido, o impulso elétrico segue para a medula espinhal, onde ocorrem as sinapses entre motoneurônio, interneurônios e com as células Renshaw (substância negra). Como consequência, promovem a inibição do moto ou interneurônio, o que reflete na preservação de movimentos delicados. É notório compreender que, para termos ao final do processo a contração, o relaxamento ou mesmo um interposto entre eles e a devida manutenção do tônus, as estruturas da musculatura esquelética devem estar preservadas para garantir o controle motor eficaz.


			CONTROLE MOTOR: VIAS E RESPOSTA A ESTÍMULOS


			Os neurônios responsáveis pela resposta muscular, ou seja, pela condução do sinal até os músculos e glândulas, são os neurônios motores. Esses, por sua vez, dividem-se em neurônios motores superiores (NMS), que se originam no córtex motor, e neurônios motores inferiores (NMI), que têm origem na medula espinhal. Os neurônios motores inferiores, que inervam a musculatura somática, são chamados de neurônios motores somáticos e apresentam uma subdivisão: os neurônios motores alfa (NMα) e os neurônios motores gama (NMγ). Desses, os neurônios responsáveis pela geração de força muscular são os NMα, e com as fibras musculares a que estão conectados formam as unidades motoras. Eles recebem informação dos NMS, que sinalizam para o início e controle da contração dos interneurônios da medula espinhal, inibitórios ou excitatórios, que fazem parte de circuitos motores medulares, e dos neurônios sensoriais musculares, também chamados de fusos musculares.
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