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RESUMO

A Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) é um dos disturbios do sono mais
frequentes na populacdo mundial, caracterizada por episédios repetitivos de parada,
parcial ou total, da respiracdo, ocasionado pelo colapso da via aérea superior ao longo
de sua estrutura. Essa condi¢cdo pode estar associada com alteracdes na morfologia
craniofacial de seus portadores e com episédios de Bruxismo do sono, j& que ambos
compartilham a mesma via fisiolégica e estdo vinculados com despertares. Esse
estudo tem como objetivo central compreender a mutualidade da Sindrome da Apneia
Obstrutiva do sono com o Bruxismo do Sono e possiveis alteracfes craniofaciais em
pacientes portadores dessas patologias. A metodologia para a construcdo dessa
revisdo de literatura é baseada em pesquisas nas bases de dados eletronicas
Pubmed/Medline e SciELO, utilizando como critérios de inclusdo estudos publicados
nos ultimos 10 anos, com excecao de estudos considerados classicos e pertinentes a
discussdao publicados antes desse periodo, com pacientes adultos e ndo sindrémicos.
Os estudos encontrados apontam uma possivel associacdo temporal e de causa-
efeito entre a SAOS e o Bruxismo do sono. Além disso, foi observado uma alta
correlacdo da SAOS com alteracdes craniofaciais, tanto em tecidos moles, quanto
duros, resultando em sitios obstrutivos para a Sindrome. Portanto, tanto a SAOS
apresenta a tendéncia de se comportar como € um fator de risco para o
desenvolvimento do Bruxismo, quanto as anormalidades craniofaciais séo vistas como
fatores obstrutivos para tal condi¢éo.

Palavras-chaves: Bruxismo do sono, Apneia obstrutiva do sono, Transtornos do sono-
vigilia, Anormalidades Craniofaciais.



ABSTRACT

The Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is one of the most frequent sleep
disorders in the world population, characterized by repetitive episodes of partial or
complete stoppage of breathing, caused by the collapse of the upper airway along its
structure. This condition may be associated with changes in the craniofacial
morphology of its patients and with episodes of Sleep Bruxism, as both share the same
physiological sleep pathway and are linked with awakenings. This study aims to
understand the mutuality of Obstructive Sleep Apnea Syndrome with Sleep Bruxism
and the possible craniofacial changes in patients with these pathologies. The
methodology for the construction of this literature review is based on research in the
electronic databases Pubmed / Medline and SciELO, using as inclusion criteria for
studies in the last 10 years, with the exception of studies considered classic and
determined for discussion published before this period. , with adult and non-syndromic
patients. The studies found revealed a possible temporal and cause-effect association
between OSAS and sleep bruxism. Furthermore, a high correlation of OSAS with
craniofacial changes was observed, both in soft and hard tissues, typed in obstructive
sites for a syndrome. Therefore, both OSAS tends to behave as a risk factor for the
development of Bruxism, and craniofacial abnormalities are seen as obstructive factors
for this syndrome.

Keywords: Sleep bruxism, Obstructive sleep apnea, Circadian Rhythm Sleep
Disorders, Craniofacial abnormalities.
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1. INTRODUCAO

Com o avanco tecnolégico na area da saude, as buscas para entender e
identificar possiveis correlacdes entre as doencas ganharam maior confiabilidade de
diagnosticos, otimizando o planejamento clinico e o tempo de tratamento. Um exemplo
disso sdo as pesquisas sobre a provavel relacdo entre o Bruxismo do Sono (BS) e a
Sindrome Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS), como também as investigacdes sobre
possiveis alteracfes na morfologia craniofacial em pacientes portadores de SAOS.
Sendo assim é de suma importancia compreender possiveis comorbidades e seus
efeitos sobre a satde do individuo.

O sono é classificado como um processo fisiologico complexo que oscila com
os eventos de vigilia. Este é dividido por dois periodos diferentes: rapid eye
movement (REM) e non-rapid eye movement (NREM), representados por ciclos que
ocorrem ao longo do processo (MCCARLEY, 2007). Entretanto, existem distUrbios que
interferem nesses estagios e levam a piora da qualidade de vida e possiveis doencas
metabdlicas e/ou cardiovasculares (LUYSTER, 2012).

Atualmente os disturbios do sono se fazem presentes desde a infancia até a
senilidade, relatados em diversos estudos a alta prevaléncia dessas condi¢gdes, por
volta de 37,2 a 69,4%, em adultos (LIU Y, et. al, 2013, RYU , 2011). Os disturbios de
maior prevaléncia na populacdo geral sdo a Insbnia e a SAOS (MULLER,
GUIMARAES, 2007).

A SAOS pode ser denominada, segundo a American Academy of Sleep
Medicine (AASM) et al. 2005, como “Sindrome da apneia e hipopneia obstrutiva do
sono, sindrome da apneia obstrutiva do sono, apneia das vias aéreas superiores ou,
simplesmente, apneia do sono”. Condicao caracterizada por episodios recorrentes de
colapso das vias aéreas superiores e obstrucéo parcial (hipopneia) ou total (apneia)
no decorrer do sono, associada a despertares com ou sem dessaturacao de oxigénio
no sangue (AASM, 2005, RUNDO, 2019). Os sintomas mais associados a essa
condicdo sdo roncos, sonoléncia diurna, fadiga, alteracbes comportamentais e
cognitivas, associados ao fisico e ao avanco da idade (FUHRMAN C, LEGER D, et al.
2012).

Segundo Oliveira e colaboradores (2013), pacientes que possuem alto risco
para SAOS tendem a apresentar maior incidéncia de alteragbes na morfologia

orofacial. As deformidades esqueléticas e de tecidos moles (lingua, palato mole e
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adendides) cranianos podem ter relagdo com as obstru¢des das VAS e levando a
desequilibrio do sistema neuromuscular, resultando alteracbes em funcdes
primordiais como a oclusdo dental, mastigatoria e fonética. A partir de analises
cefalométricas € possivel identificar alteragdes craniofaciais anatémicas esqueléticas
e dos tecidos moles que circundam a faringe, como o tamanho do palato mole,
inclinacdo do plano mandibular, posicdo do hidide, tipo e altura facial e relacdo das
bases 6sseas em pacientes com SAOS, quando comparados com pacientes sem essa
patologia. Algumas das altera¢des vinculadas ao quadro de SAOS séo a presenca de
micrognatismo ou retrognatismo mandibular em relacdo a maxila em,
aproximadamente, 58% dos portadores de AOS (RINTALA A, et al. 1991, LIMA e
SILVA, et al. 2017).

O Bruxismo, foi definido como uma atividade dos musculos mastigatérios
repetitiva caracterizada pela acdo de apertar ou ranger os dentes e/ou por
imobilizacdo ou projecdo da mandibula, sendo classificado como como bruxismo do
sono (BS) ou bruxismo em vigilia (BV) (LOBBEZOO F, et al. 2018).

Os principais sinais que o BS pode apresentar sao lingua dentada, hipertrofia
do musculo masseter, diminui¢do do fluxo salivar, traumas nos labios e mucosa jugal
causadas pelos dentes, recessao gengival, desgastes e até perda dos dentes, dentre
outros. JA4 o0s principais sintomas sdo desconforto nos musculos mastigatorios,
sensibilidade nas articulagdes temporomandibulares (ATM) e dor orofacial (ILOVAR
S, et al. 2014). Os movimentos mandibulares nao funcionais produzidos durante os
eventos de BS, geram uma funcdo muscular dos muasculos mastigatorios nao
funcional, que em estado de hiperfuncdo, podem gerar sintomatologia dolorosa na
regido orofacial e cervical, limitacbes nos movimentos mandibulares e reducdo da
coordenacao, fazendo com que essa condi¢cdo seja um importante fator contribuinte
das alteragbes na ATM. (BLINI, 2010)

A etiologia do BS ainda néo é clara, porém existem duas principais linhas
tedricas sobre essa condicdo. A primeira considera fatores periféricos, como as
interferéncias oclusais, que aumentam as atividades musculares dos musculos da
mastigacéo, a partir da percepgéo dos receptores periodontais, que hoje tem pouca
ou nenhuma influéncia. Ja a segunda considera fatores centrais, levando em questéo
os disturbios no Sistema Nervoso durante 0 sono, que é a teoria mais aceita
atualmente (KERSTEIN e FARELL, 1990; DAWSON, 2007, KATO T, et al. 2003).
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Assim como o BS, a AOS é uma condicao relacionada ao sono e, portanto,
compartilha uma via fisioldgica comum com o BS. Além disso, ambos processos estédo
associados com despertares do sono, 0 que gera um amplo campo para novas
pesquisas com o objetivo de trazer respostas se uma condi¢céo predispde a outra ou
se esses eventos ndo tém interligacéo entre si (MACALUSO, et al. 1998).

Sendo assim, a vigente revisao se justifica através do seu carater expositivo, ja
que delineia um tema cuja comunidade académica diverge; e de seu carater
facilitador, tendo em vista que a partir de um estudo reiterado da morfologia
craniofacial e da caracterizacao de tais condi¢cOes, existe a possibilidade de perfilar
tais pacientes facilitando o diagndstico e o plano de tratamento.

Desta feita, sob a 6tica de tal justificativa, fica claro o objetivo central do
trabalho, qual seja, entender a existéncia da correlacédo entre a Sindrome da Apneia
Obstrutiva do sono com o Bruxismo do Sono, além de discorrer sobre as possiveis

alteracdes craniofaciais em pacientes portadores de tal sindrome.
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3. OBJETIVOS

3.1. OBJETIVO GERAL

Compreender a mutualidade da Sindrome da Apneia Obstrutiva do sono com o
Bruxismo do Sono e possiveis alteracdes craniofaciais em pacientes portadores da

Sindrome.

3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

> Revisar a possivel associacdo entre a Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono
e 0 Bruxismo do sono;
> Avaliar as caracteristicas craniofaciais prevalentes em pacientes com a

Sindrome da Apneia Obstrutiva do sono.
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4. METODOLOGIA

A presente metodologia propde a construcao de uma revisao de literatura com
uma andalise critica sobre a interligacdo da Sindrome Apneia obstrutiva do sono com o
Bruxismo e as possiveis alteragfes da morfologia craniofacial. Serdo utilizadas as
bases de buscas eletronicas, por possuirem um grande volume de trabalhos cientificos,
abrangendo os periédicos especializados. Portanto, serdo consultadas as bases de
dados Pubmed/Medline e SciELO.

Com o propésito de ter acesso as publicaces cientificas que representam os
objetivos especificos oferecidos nesta revisdo, as palavras-chaves foram
fundamentadas através dos Descritores em Ciéncias da Saude (DeCS, 2020), em
portugués (“bruxismo do sono”, “apneia obstrutiva do sono”, “transtornos do sono-
vigilia”’, * Anormalidades Craniofaciais”), em inglés (“sleep bruxism”, © Sleep Apnea,
Obstructive”, * Sleep Wake Disorders”, © Craniofacial Abnormalities”). Durante as
buscas das publicacdes nas bases de dados, foram utilizados os operadores booleanos
“‘E”, em portugués, e “AND”, em inglés, de forma estratégica as palavras-chave na
busca das literaturas cientificas.

Para a selecdo da literatura foram seguidos os seguintes critérios. Critérios de
inclusao: estudos datados de 2010 a agosto de 2020, foram incluidos também estudos
classicos e pertinentes a discussao publicados antes desse periodo, publicacdes do
tipo reviséo de literatura e sistematica, artigo de pesquisas originais, estudos realizados
com adultos (acima de 18 anos de idade) e publicacdes relativas a seres humanos.
Critérios de exclusdo: estudos que ndo sejam escritos em inglés e portugués,
publica¢cbes que ndo sejam revisdes de literatura ou artigo de pesquisa original, estudos
realizados em criancas, adolescentes e individuos com sindromes genéticas, trabalhos

gue ndo tenham dados confirmando a autoriza¢do do comité de ética.
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2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. SINDROME DA APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO

A Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAQOS) é definida por episodios
repetitivos de obstrucéo parcial (hipopneia), na qual ha uma reducéo do fluxo aéreo
em 30% em 10 segundos, ou total (apneia) com reducao do fluxo aéreo em 90% ou
mais com duracdo de pelo menos 10 segundos, das vias aéreas superiores (VAS)
durante o sono. Essa reducéo do fluxo respiratério leva a queda da saturacdo da oxi-
hemoglobina, fragmentacdo do sono, finalizando em microdespertares, relacionado
ao esforco respiratério, com a finalidade de reestabelecer a paténcia da VAS
(PALOMBINI, 2010).

A permeabilidade das VAS depende de um modelo chamado “Equilibrio de
Pressdes”, este preconiza que a forga gerada pelos musculos dilatadores da faringe
deve ser capaz de manté-la aberta durante a pressdo negativa intratoracica gerada
pelos masculos da respiracao. Entretanto, durante o sono, a tonicidade e a reatividade
muscular, associada com a paténcia da permeabilidade das VAS tem uma reducéo
da capacidade de funcionamento (BLUM e BONA, 2015).

2.1.1. Fatores predisponentes

Os fatores predisponentes para SAOS mais encontrados na literatura sdo: a
idade, o sexo masculino, a obesidade (pelo indice de massa corpérea [IMC]) e a
circunferéncia do pescoco (DUARTE, 2010). Peppard et al, analisou os dados de
1.520 pacientes, do Wisconsin Sleep Cohort Study. Nesse estudo estimaram a
prevaléncia da SAOS em pessoas com as idades de 30 a 70 anos, dos quais cerca
de 13% em homens e 6% em mulheres apresentaram SAOS moderada e 14% em
homens e 5% em mulheres com AOS leve, apresentando sintomas de sonoléncia
diurna (PEPPARD, 2013).

Ceccato et al., observou uma prevaléncia de SAOS de 3% a 7% em adultos. A
prevaléncia de SAOS aumentou para 42% a 48% para homens e 8% a 38% para
mulheres, quando apresentavam quadro de obesidade (CECCATO, 2015). Foi

observado que o indice de Apneia-Hipopneia (IAH) esta altamente associado com a
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extensdo da &rea de gordura visceral, sendo constatado uma maior quantidade de
eventos obstrutivos por hora de sono em individuos que apresentam maior quantidade
gordura visceral, mostrando que o tecido adiposo visceral € um potencial fator de risco
para SAOS. Estudos apontaram que o acumulo excessivo de gordura na regido
toracica resulta no estreitamento e na queda da funcdo diastélica do sistema
respiratorio, tendo como consequéncia, uma respiracao mais fraca. Baseado nisso foi
preconizado, que o excesso de gordura na parte superior do corpo, principalmente na
regido cervical, apresenta um fator importante para desencadear a SAOS (BOZKURT,
2016). Sendo assim, pacientes com o quadro de AOS apresentam uma maior
circunferéncia cervical quando comparados com individuos sem a doenca (LEE et al.,
2009).

Outro fator importante na génese da SAOS séao as altera¢cdes hormonais, dando
maior evidéncia no sexo feminino. Levantamentos apontaram que a baixa prevaléncia
de SAOS nas mulheres antes da fase menopausa, esta relacionado com um papel de
protecdo dos hormonios sexuais femininos (progesterona e estrogénio) na paténcia
da VAS e na ventilacdo pulmonar. Pesquisas feitas evidenciaram um aumento de duas
a trés vezes mais chance de desenvolvimento da SAOS, apresentando um IAH

significantemente maior, em mulheres no periodo pés-menopausa (BASOGLU, 2018).

2.1.2. Sinais e Sintomas

Os sintomas mais encontrados na SAOS sé&o: ronco primario, sonoléncia diurna
excessiva (SDE), relatos de pausas respiratérias dos companheiros, déficit de
concentracdo e memoria e alteracdes de humor (HADDAD, 2017). Enquanto o0 sexo
feminino, quando apresenta o quadro de SAOS, tem maiores relatos de SDE
associadas, sintomas poucos vinculados com SAOS, como depresséo, ansiedade,
fadiga ou insbénia. O risco de desenvolvimento de hipertensdo ou diabetes aumenta
quando relacionado aos sintomas de ronco e/ou SDE (LINDBERG, 2017). Sendo
frequentemente notado no sexo masculino a associagcdo dos sintomas da AOS a
hipertenséo e nocturia (APPLETON, 2018).
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2.1.3. Diagnéstico

O Esforco Respiratorio Associado ao Despertar (RERA) é caracterizado pelo
aumento do esforgo respiratorio resultado de uma queda do fluxo durante a inspiracéo,
durando 10 segundos ou mais, causando um microdespertar (HADDAD, 2017). Os
eventos obstrutivos sdo possiveis de serem identificados e classificados através do
exame de polissonografia (PSG), através do indice de Apneia-Hipopneia (IAH), que
quantifica o0 nimero de colapsos da VAS a cada hora de sono ou o indice de Disttrbios
Respiratérios (IDR), que inclui todos os tipos de episodios de microdespertares do
sono, sendo obtido através da soma do IAH com o RERA (BUCHANAN, A, 2016).
Esses numeros obtidos sédo usados para classificacdo da doenca em diferentes niveis
de severidade como: leve (de 5 a 15 episddios/hora de sono), moderado (mais de 15
episédios/hora de sono) e grave (acima de 30 episodios/ hora de sono) (BERRY,
2012).

A PSG se baseia no registro especifico de alguns parametros fisioldgicos
durante o sono, tais como: atividade elétrica do cérebro (Eletroencefalograma - EEG);
atividade muscular (Eletromiograma-EMG); atividade elétrica do coracgéo
(Eletrocardiograma-ECG); Fluxo Aéreo (nasal e oral); movimentos oculares
(Eletrooculograma (EOG); Esfor¢co Respiratorio (toracico e abdominal); Saturacédo de
oxigénio; Concentracdo de diéxido de carbono, entre outras. Esses parametros sao
monitorados durante o periodo noturno, sendo previamente decidido, de acordo com

um programa de registro e nos dados clinicos do paciente (GUIMARAES, 2010).

Em 2014, a Academia Americana de Medicina do Sono (AASM), publicou a
atual Classificacdo Internacional de Disturbios do Sono, a CIDS-3, na qual incluiu os
episodios de RERAs nos critérios diagnésticos para AOS em adultos (HEINZER,
2015). Portanto, baseado na CIDS-3, para ser feito diagndstico da AOS em adultos, é
necessario que o paciente se inclua nos itens do grupo | e Il ou do grupo Il (QUADRO

1), sendo eles:



18

QUADRO 1- Critérios diagndsticos de SAOS.

Presenca de sinais e/ou sintomas:

InsGnia, cansaco, SDE, relatos de sono néo-reparador, fadiga,
engasgos, relatos de microdespertares durante o sono associados com
pausas respiratorias, ronco alto e/ou pausas respiratorias durante o

sono relatados pelo acompanhante.
Grupo |

Comorbidades:

Hipertenséo, diabetes Tipo I, Depressao, Alteracdo cognitiva, Doenca
Coronariana, Doenca Cerebrovascular, Insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC) ou Fibrilagéo atrial.

Presenca de cinco ou mais eventos obstrutivos respiratorios (SAOS
Grupo Il | e/ou hipopineia e/ou RERA/hora de sono) identificados pelo exame de
PSG basal ou monitorizacao portatil (MP).

Presenca de quinze ou mais eventos obstrutivos respiratérios (SAOS
Grupo lll | e/ou hipopineia e/ou RERA/hora de sono) identificados pelo exame de
PSG basal ou monitorizacao portétil (MP)

Fonte: AASM, 2014.

2.1.4. Tratamento

Os tratamentos propostos para a SAOS vao desde mudancas de
comportamento, até procedimentos cirdrgicos. Sendo de suma importancia ressaltar
gue cada um desses tratamentos é eficaz em determinados grupos que possuem
caracteristicas fisiopatologicas semelhantes. Portanto, é necessaria uma avaliacdo
isolada de cada caso, para que seja feita a escolha do tratamento mais apropriado
conforme a gravidade da SAOS. Os tratamentos nao-cirdrgicos para SAOS séao
relativos as mudangas de comportamento como a perda de peso (BOZKURT, 2013);
a diminuicdo da ingestdo de bebidas alcoolicas (CARVALHO, et al. 2015); o
tratamento farmacologico ainda possui carater controverso em alguns casos
(BITTENCOURT, 2010); Pressédo Nasal Positiva Continua nas Vias Aéreas (CPAP),
sendo o tratamento de primeira linha para SAOS, indicado para quadros de AOS

moderada a grave (YAGI, 2010); Aparelhos intra-orais (AO), sendo os dispositivos
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mais usados o de retencdo da lingua e os aparelhos ortoddnticos ou o de avango
mandibular. Esses aparelhos tem como objetivo melhorar o fluxo de ar das VAS,
alterando o posicionamento da lingua e de algumas estruturas relacionadas com as
VAS associadas (RAMAR, et al. 2015) e a Expansdo Rapida da Maxila Assistida por
Mini-implantes, esse tratamento é recomendado para pacientes adultos, apés o
fechamento da sutura palatina mediana, com o objetivo de promover uma disjuncéo
substancial da sutura palatina mediana, resultando no aumento do volume da
cavidade nasal (CARLSON, et al. 2016).

Ja os tratamentos cirdrgicos mais utilizados sdo a Amigdalectomia ou
Adenoidectomia, que possuem 0 objetivo de ampliar o tamanho e a abertura de
passagem de ar das VAS (BITTENCOURT, 2010); Uvulopalatofaringoplastia (UPPP),
baseia-se em um procedimento cirdrgico que resulta na remocdo das amigdalas,
Gvula e véu posterior. Esse tratamento ndo € indicado para quadros moderados a
graves de SAOS (AUROA, et al. 2010); Cirurgia de Avan¢co maxilomandibular, além
de ser eficaz em ampliar as VAS nas dimensdes antero-posterior e lateral, ela
influencia na elevacdo do osso hidide. Ja a Estimulacdo do Nervo Hipoglosso se
baseia na implantacao cirtrgica de um dispositivo que estimula as VAS em pacientes
com AOS que ndo conseguiram tolerar a terapia com CPAP, sendo muito eficaz em
pacientes com baixo IMC, SAOS leve a moderada e padrdo antero-posterior de
colapso palatino (STROLLO, et al. 2016).

2.2. BRUXISMO DO SONO

De acordo com a primeira edigdo da Classificacdo Internacional de Disturbios
do Sono (ICDS), realizada pela AASM, em 1990, o Bruxismo foi definido como uma
parasomnia do sono: “‘um disturbio do sono que ndo € uma anormalidade dos
processos responsaveis pelo sono e estado de vigilia em si, mas sim um indesejavel
fendbmeno que ocorre durante o sono” (THORPY, 1990). Em 2005, a 22 edigédo
apresentou uma alteracdo na classificacdo do Bruxismo do Sono (BS), deixando a
categoria de “Parasomnia” e indo para a categoria de “Transtornos de movimento
relacionado ao sono” (THORPY, 1997; AASM, 2005).
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Em 2017 o BS foi conceituado, a partir de uma reunido de Consenso
Internacional, nomeada Avaliacao do Status de Bruxismo, com base no ICDS-3, como
um comportamento de associacao de contatos dentarios com atividades dos musculos
mastigatorios. Apresentando duas defini¢cdes distintas: Bruxismo em vigilia e Do Sono.
Sendo a primeira, uma atividade muscular mastigatoria que acorre durante a vigilia,
na qual ocorre contatos repetitivos entre os dentes, imobilizacdo ou impulsdo da
mandibula. Ja a segunda se trata de uma atividade muscular mastigatoria que
acontece durante o sono, caracterizada como ritmica (fasica) ou nao ritmica (tbnica),
definido por movimentos orofaciais incomuns, regulados pelo sistema nervoso central
(SNC), estando associado a varios fatores, sendo alguns ainda desconhecidos
(LOBBEZOO et al, 2013; LOBBEZOO et al. 2018).

A diferenca do bruxismo do sono para do bruxismo de vigilia € o estado de
consciéncia, ja que envolve distintos estados fisiolégicos com diferentes influéncias
na excitabilidade dos musculos mastigatérios. Portanto, o bruxismo em vigilia é
descrito como uma atividade semi-voluntaria mandibular, onde ocorre o apertamento
dentario durante a vigilia, relativo a um tique ou habito. Ja o bruxismo do sono é
caracterizado por uma atividade inconsciente de ranger ou apertar dos dentes,

associado com a producédo de sons durante o sono (MACEDO, 2008).

2.2.1. Sinais e sintomas

Os principais achados clinicos em tecidos moles em pacientes com bruxismo
sdo a presenca de hipertrofia dos musculos mastigatérios (em evidéncia, 0 masseter),
endentacdes na lingua (lingua dentada) ou labio e linha alba na mucosa jugal. No
entanto, esses sinais também podem ser resultados de atividades oromotoras
funcionais, como a degluticdo. Ja os sinais encontrados em tecidos duros sao dentes
fraturados, falhas repetitivas de trabalhos restauradores e proteses, atrito patolégico
dentario, sendo indicadores de bruxismo durante a vigilia e bruxismo do sono
(LOBBEZOO, 2018). Outros sinais e sintomas encontrados em bruxistas sdo: dor nos
musculos mastigatorios, cefaleia matutina, inflamagéo e recessao gengival, dor na
articulagdo temporomandibular (ATM), problemas periodontais, sobrecarga em

implantes, perdas dentarias e disturbios no sono (NAKATA et al. 2008).
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2.2.2. Classificacao

Os dois fendtipos circadianos do bruxismo foram classificados conforme suas
associacfes com outros fatores patologicos. O bruxismo € considerado primario ou
idiopatico quando ocorre na auséncia de causas médicas instaladas. Quando
associado com problemas de saude, como as desordens neuroldgicas ou psiquiatricas
(Parkinson, depresséao, esquizofrenia), o uso crénico de medicamentos, drogas ou na
presenca de desordens do sono, o bruxismo passa a ser denominado secundario ou
iatrogénico (KATO et al. 2003).

Em 2016, Raphael e cols. propuseram que o bruxismo deve ser definido como um
fator de risco ao invés de um disturbio em individuos saudaveis, pois 0 aumento dos
niveis de atividade da musculatura mastigatéria, ocasiona, consequentemente, no
aumento do risco de prejuizos na saude bucal (dor severa nos musculos da
mastigacdo, dor na ATM, desgaste dentario mecanico excessivo ou complicacdes
protéticas). Isso se justifica, ja que o fator de risco pode aumentar a probabilidade de
desenvolvimento de um transtorno, porém isso ndo € garantia de uma possivel
condicdo. Contanto, se o bruxismo ndo for um fator de risco para outro transtorno,
este pode ser tratado somente como um comportamento motor de etiologia
multifatorial (RAPHAEL et al. 2016).

2.2.3. Fatores etioldgicos

O Bruxismo ainda € tratado como um distarbio multifatorial, sem nenhum
padrao de tratamento generalizado capaz de eliminar os sintomas. O estresse, a
ansiedade, caracteristicas genéticas, trauma, tabagismo, ingestdo de cafeina,
medicamentos (inibidores seletivos da recaptacdo de serotonina, anfetaminas,
benzodiazepinicos e drogas dopaminérgicas), drogas ilicitas, distirbios do sono
(apnéia do sono e ronco) e o sistema dopaminérgico vém sendo frequentemente

associados na etiologia de bruxismo (DEMJAHA, 2019).

Ha alguns anos, o desiquilibrio oclusal era visto como o principal fator etiol6gico

do bruxismo, levando os cirurgides-dentistas (CD) a optarem por condutas clinicas de
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ajustes oclusais, placas de estabilizacdo oclusal ou, em alguns casos, reabilitacdo
oclusal, se baseando nas teorias de equilibrio oclusal para lidar com os quadros de
bruxismo (KARDACHI, 1978; BEHR, et al.2012). Atualmente as hipdteses sobre a
etiologia do bruxismo do sono apoiam os papéis dos Sistema Nervoso Central (SNC)
e autbnomo, dos mecanismos relacionados ao sono influenciados pelos
neurotransmissores e da manutencdo da permeabilidade das VAS durante o sono,
geradores do aumento da atividade motora subjacente a génese do bruxismo do sono

e da atividade muscular mastigatoria ritmica (RMMA).

O tabagismo apresentou uma associac¢ao significativa com o bruxismo, estando
dependente da dose. Feu et al. relatou que a nicotina estimula as atividades
dopaminérgicas centrais, associando a atividade desse neurotransmissor com a
génese do BS, podendo servir de explicacdo para a constatacdo de que o bruxismo é
duas vezes mais predominante em individuos tabagistas do que em individuos que
nao fumam (FEU, et al. 2013).

Quando o BS ¢é associado com a excitacdo do sono e as atividades motoras
musculares, se faz necessario um estudo mais aprofundado do ritmo circadiano do
sono. O sono é dividido em dois periodos principais: movimentos oculares nao -
rapidos (ndo REM) seguido de movimento rapido dos olhos (REM). O sono ndo REM
€ importante para a restauracao das fun¢des do corpo, sendo subdividido em 4 etapas:
0s estagios 1 e 2 sdo considerados o0 sono leve, normalmente associados a maior
parte dos movimentos corpéreos e ao BS, e os estagios 3 e 4 que indicam 0 sono
profundo (LAVIGNE, MANZINI, 2010). Durante o sono, o cérebro passa por processos
de reativacdes, que duram de 3 a 10 segundos, tendo o objetivo de gerar um reajuste
interno dos processos fisiol6gicos (temperatura, frequéncia cardiaca e respiratoria) de
acordo com as mudancgas do meio externo. Essas ativagfes rapidas e transitorias séo
chamadas de micro-despertares, que fisiologicamente ocorrem de 6 a 14 vezes por
hora de sono. Os micro-despertares geram mudancas repentinas dos estagios do
sono, saindo de um sono mais profundo, para o estagio de sono leve (1 e 2) ou um
possivel despertar. Além de gerar reajustes internos, durante o microdespertar sao
observados episddios movimento brusco do corpo, um aumento da frequéncia
cardiaca, alteracdes respiratorias e um aumento da atividade muscular (LAVIGNE, et
al. 2008; CARRA, 2012).
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No decorrer do sono sdo observadas uma variacdo de atividades motoras
orofaciais como engolir, movimentos dos labios e lingua, expiracdo profunda audivel,
degluticdo, entre outros (LAVIGNE, 2000). Sendo a atividade motora orofacial
observada em maior frequéncia, durante o sono, a Atividade Muscular Mastigatoria
Ritmica (RMMA) do musculo masseter. A RMMA ou automatismo é a atividade ritmica
automatica dos musculos mastigatorios, registrada durante o sono em individuos
saudaveis e em portadores de BS, sendo, no estado fisiolégico, responsaveis pela
estimulacdo da salivacdo (LAVIGNE, et al. 2001). Kato et al. (2011), observou que
quando comparada a RMMA de pacientes saudaveis com pacientes bruxistas, a
RMMA ocorria aproximadamente 3 vezes mais em pacientes com BS (6
episodios/hora de sono) em comparacdo com individuos saudaveis (até 2

episodios/hora de sono).

2.2.4. Diagnéstico

Durante o atendimento odontolégico € necesséaria a inclusdo de relatorios
subjetivos (questionarios), exames e testes clinicos para auxiliar no reconhecimento
do quadro de BS. Segundo a Classificacdo Internacional de Distlurbios do Sono

(AASM, 2014), os critérios diagndsticos sao:

a) Presenca de ruidos de ranger de dentes regulares ou frequentes durante o
sono (normalmente relatos por companheiros);
b) Um ou mais dos seguintes sinais clinicos:
i. Dentes com desgaste excessivo;
ii.  Dor muscular transitoria da mandibula pela manha ou fadiga e/ou dor
de cabeca temporal e/ou travamento da mandibula ao acordar

consistentes com o relato de ranger dos dentes durante o sono.

Vale ressaltar que essa classificacdo € limitante jA& que alguns pacientes
dormem sozinhos, podem ser edéntulos, sofrem de disfungdo temporomandibular

(DTM) ou outras condi¢cdes médicas.

Uma das formas para diagnosticar o BS, além do exame clinico, pode ser

atraves de ferramentas eletrofisioldgicas, por exemplo a PSG baseada em laboratério,
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que néo so identifica o Bruxismo, como outros disturbios do sono (AOS), ja relatado
anteriormente. O exame de polissonografia € importante para confirmacdo do
diagnoéstico, tendo sensibilidade de descartar outros movimentos fisioldégicos
orofaciais durante o sono, como a degluticdo, tosse, grunhir ou alternar abertura e
fechamento da boca, que podem ser confundidos com movimentos de bruxismo. O
custo é relativamente alto quando comparado com os exames ambulatoriais, além de
ser realizado em um ambiente desconhecido (LAVIGNE, 1996; YAP, 2016). Ja o
diagnostico ambulatorial realizado por dispositivos portateis, como mini detectores
independentes de atividade de EMG e sistemas de polissonografia ambulatorial, tém
como vantagens a possibilidade de avaliacdo do sono no ambiente domiciliar e com o
custo mais acessivel. Entretanto possui menor sensibilidade na diferenciacdo das
atividades oromotoras (CARRA et al., 2012).

2.2.5. Tratamento

A literatura aponta que o tratamento eficaz para bruxismo € aquele que
proporciona a reducdo de eventos excessivos da atividade dos musculos
mastigatorios (masseter e temporal), reducédo dos ruidos causados pelo ranger dos
dentes, parada do desgaste dentéario e diminuicdo da dor muscular mastigatoria. As
terapias atuais geralmente sao direcionadas a protecéo dos
dentes/implantes/restauracdes, reducdo da atividade muscular dos muasculos
mastigatorios e alivio da dor (YAP, 2016). Uma revisdo sistematica, realizada em
2017, reuniu todos os tratamentos disponiveis propostos na literatura para o BS
(MESKO, et al. 2017). Nesta, os tratamentos foram divididos em grupos (QUADRO 2),

conforme suas funcionalidades:
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QUADRO 2- Tipos de tratamento para o Bruxismo do Sono.

Grupos

Tipos de terapias

Intraoral

Ajuste oclusal, placas oclusais, aparelhos de avan¢co mandibular, placa
NTI (nociceptiva trigeminal inibitoria)

Fisioterapia para
musculos
mastigatérios
com estimulo
elétrico

Biofeedback, estimulacdo transcutanea microcorrente, estimulacéo
elétrica nervosa transcutanea, estimulacao elétrica contingente;

Farmacoldgico

Antidepressivos, inibidores da dopa, drogas
simpatoliticas, anti-histaminicas ou dopaminérgicas;

antiepilépticas,

Injecéo
Intramuscular

Toxina botulinica A

Biofeedback

Gosto aversivo, ruido audivel ou som audivel;

Comportamentais

Técnicas de relaxamento, medidas de “higiene do sono”, tratamento
cognitivo, aconselhamento psicoldgico;

Cinesioterapia

Massagem dos musculos mastigatérios, exercicios faciais;

Outras

Terapias alternativas ou de suporte.

Fonte: MESKO, et al.

2017.

Estudos apontaram que a aplicagdo de toxina botulinica nos musculos

mastigatorios (masseter e temporal) pode ser uma opcao valida, mesmo com efeito

transitorio, de tratamento em pacientes com bruxismo, uma vez que podem melhorar

a qualidade de vida, principalmente em casos mais severos (ALONSO-NAVARRO, et

al. 2011), j& que apresentaram bons resultados na reducdo da contragdo muscular,

diminuindo a forca mastigatéria e as dores musculares (ZHANG, et al. 2016). O

tratamento com a estimulacao elétrica também se mostrou uma estratégia promissora

para a terapia do bruxismo, principalmente por ndo apresentar efeitos colaterais

relatados (CONTI, et al. 2014). Quando o estresse e a ansiedade sao os fatores

etiologicos de suspeita para o quadro de bruxismo, as terapias comportamentais

(relaxamento) e fisioterapéuticas (biofeedback), se mostraram eficazes para bruxismo,

especialmente em casos de bruxismo ao despertar (WANG, et al. 2014).
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2.3 MORFOLOGIA CRANIOFACIAL

A avaliacdo da morfologia craniofacial e a deteccdo de alteracdes nas
estruturas do aparelho estomatognatico € de suma importancia, ja que isso pode
acarretar em adaptacdes patoldgicas na degluticdo, mastigacao, fonoarticulagédo e
respiracdo. Podendo estar correlacionado com o um déficit de desenvolvimento da
maxila (hipoplasia) e/ou da mandibula (deficiéncia ou retroposicdo mandibular)
(Zinsly, et al. 2010).

Foram observados alguns achados que podem ajudar na predisposicao da
SAOS, como é o caso de individuos obesos que apresentam uma circunferencial
cervical alargada, excesso de gordura submentoniana e deslocamento inferior do 0sso
hioide. Outros achados sdo as mas oclusGes sagitais, como a Classe Il com
envolvimento mandibular, mordidas abertas, ou mesmo transversais, mordida
cruzada, presenca de palato ogival e atresia da maxila, podendo estar correlaciona

com um crescimento inadequado das bases 0sseas dos maxilares (ZINSLY, 2010).

E de fundamental importancia a posi¢cdo do osso hioide para o diagnostico de
SAOS. O osso hioide encontra-se situado no nivel da vértebra cervical C3-C4 em
pacientes saudaveis. Ja em pacientes com SAQOS, o osso tende a ficar ao nivel da
vértebra C4-C5. Portanto, a distancia entre o plano mandibular e 0 0sso € maior em
pacientes com SAOS (27,8mm), quando comparado com individuos saudaveis
(12mm) (SALLES, et al. 2005.). O posicionamento inferior do osso hioide além de
estar presente em pacientes obesos, também é encontrado em individuos com classe
Il esquelética, ja que a posicao retruida da mandibula leva toda estrutura supra-hiodea
para uma posicdo mais posterior, incluindo o 0sso hioide, ocasionando em uma
diminuicdo das vias areas superiores (VAS). Sendo assim, como mecanismo de
compensagao, 0 0SSO toma uma posicdo mais inferior, para evitar um colapso
faringeo, sendo que as regides de constricdo da faringe mais envolvidas nos pacientes

com a SAOS séo as regides retroglossal e retropalatal (ZINSLY, 2010).

Em questdo de tecidos moles desproporcionais na cavidade bucal foram
observados principalmente a aumento do volume da lingua, ocasionado por um
hipodesenvolvimento das bases 6sseas maxilomandibulares. Esse quadro pode ser

identificado através da aplicacdo da Classificacdo de Mallampati modificada. O exame
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intraoral é feito com o paciente sentada, com a boca em abertura maxima e com a
lingua relaxada, a partir disso € analisada a quantidade de orofaringea exposta, sendo
classificado de | a IV, de acordo com a visualizagdo maxima ou minima do palato mole
em relacdo a base da lingua, apontando uma (Figura 1). Além do volume da lingua,
deve-se avaliar, também, o tamanho das tonsilas palatinas (Figura 2); que podem ser
volumosas e medianizados; da Uvula e do palato mole, alteracéo que pode contribuir
com a diminuicao do espaco retropalatal (CHAVES JUNIOR, et al. 2011).

Em relacdo ao tipo facial, um estudo realizado por Cakirer et al., baseado em
duas medidas antrométricas, apontou que os pacientes brancos com SAOS possuiam
maior prevaléncia para o tipo facial braquicefalico. Ja pacientes afro-americanos com
SAOS mostraram um predominio do tipo facial dolicocefalico (face alongada). O perfil
braquicefalico apresentou medidas antero-posteriores da base do cranio e das VAS
reduzidas. Sendo assim, foi considerado o tipo facial com maior risco de colapso das
VAS (CAKIRER, et al. 2001). Entretanto, em algumas situacdes 0s pacientes com
SAOS com o tipo facial vertical apresentaram uma rotacdo dorso-caudal da
mandibula, ocasionando em uma posicdo mais posterior da lingua (HOCHBAN, et al.
1999).

Figura 1- Classificacdo de Mallampati

Classe Il Classe IV

Classe 1: tonsilas, UGvula e palato mole
totalmente visiveis. Classe 2: palato duro e
mole, parte superior das tonsilas e Gvula
visiveis. Classe 3: palato mole e duro e
base da avula visiveis. Classe 4: apenas o
palato duro visivel.

Fonte: CHAVES JUNIOR, 2011.
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Figura 2- Graduacéo das tonsilas palatinas.
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Grau |- TP ocupam até 25% do espaco da orofaringe, Grau Il- TP ocupam entre 25 e 50% do espaco
da orofaringe, Grau Ill- TP ocupam entre 50 a 75% do espaco da orofaringe e Grau IV- ocupam mais
de 75% do espaco da orofaringe.

Fonte: CHAVES JUNIOR 2011

Radiografia Cefalométrica Lateral (RCL) é um exame complementar que o
paciente a menos de 1% da radiacdo de uma tomografia computadorizada da face e
ja € um documento usual e presente nos tratamentos ortodénticas (SUSARLA, 2010).
Esse exame tem como o objetivo auxiliar, através de tracados lineares (FIGURA 3},
na identificacdo de sitios obstrutivos faringeos, na avaliacdo do espaco posterior da
VAS, do comprimento do palato mole, do posicionamento do osso hioide e na
avaliacdo do padrdo de crescimento e posicionamento espacial das bases Osseas
maxilomandibulares, sendo mais indicada que nos casos de suspeita de dimorfismo
craniofacial (anormalidades morfolégicas craniofaciais), o método preferencial de
avaliacdo é a cefalometria (CHAVES JUNIOR, et al. 2011).
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Figura 3-Cefalometria

S: sela turcica; N: Nasio; Ba: Basion; PNS: Espinha Nasal

Posterior; B: ponto mentual; A: espinha nasal anterior; P:

extremidade do palato mole; PAS: Luz da via aérea, MP:

plano mandibular; H: osso hi6ide).

Fonte: BALBANI, 1999.

A SAOS também esta associada as sindromes com anomalias craniofaciais

(por ex. Down, Crouzon, Apert, Pfeiffer, Edwaetc.), ja que as anomalias da base do
cranio e a hipoplasia maxilar podem ocasionar na obstrucdo das cavidades nasais e
da nasofaringe. Outra alteracdo craniofacial vinculada com a SAOS é a micrognatia,
estando presente em mais de 60 sindromes genéticas (por ex. microssomia
hemifacial, Pierre Robin, Treacher-Collins, Goldenhar, entre outras). Normalmente ha
uma coexisténcia dessa alteracdo com a macroglossia e outras anomalias,
ocasionando no deslocamento lingual e ao estreitamento da orofaringe (JAMES,

1997).
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5. DISCUSSAO

5.1 ASSOCIACAO ENTRE A SAOS E BRUXISMO

Segundo a classificacdo de Lobeezoo et al. (2018), o bruxismo do sono pode
ser considerado um fator protetivo quando vinculado a 1 ou mais resultados positivos
a saude, como é o caso da concomitancia desta condicdo com a SAOS. O BS
associado com a RMMA, ocorrendo ap0s despertares respiratorios, teria o papel de
prevenir o colapso ou restaurar a paténcia das VAS durante o sono, além de auxiliar
na lubrificacdo do trato alimentar superior. Entretanto o BS também pode ser
empregado como um fator de risco. Por mais que desempenhe um papel de protecéo
em reverter o colapso das VAS, ele ainda pode ocasionar consequéncias danosas ao
sistema estomatognatico em individuos com SAOS (desgaste dentérios, dores

musculares, entre outros.

Algumas teorias apontam que a origem do BS e da SAOS é de carater genético,
como foi apresentado no estudo de Wieckiewicz et al. (2020), no qual analisou a
associacao de polimorfismos de nucleotideo unico (SNPs) selecionados que ocorrem
nos genes das vias da serotonina e dopamina no SB e SAOS e investigou a relagéo
entre eles. Concluiu-se que o polimorfismo de alguns genes ocasiona potencialmente

a predisposicao para BS, além de contribuir para a associacao entre BS e SAOS.

Ambas condicdes estdo vinculadas a eventos de microdespertares, podendo
contribuir com a fragmentacdo do sono. Um estudo realizado por Macaluso et al.
(1998) analisou exames polissonograficos de seis individuos com BS e seis individuos
saudaveis (grupo-controle). Os resultados revelaram que os pacientes com BS tinham
um maior nimero de despertares transitérios. Sendo que 88% dos episodios de BS
tinham associacdo ao padrdo alternado ciclico e sempre ocorreram durante
despertares transitorios. Saito et al (2015) analisou o nimero de episédios de apneia-
hipopneia correlacionadas com a quantidade de eventos de bruxismo do sono. A
amostra contou com 28 pacientes com suspeita de SAOS e BS concomitantes. Os
resultados apontaram uma fraca correlacdo entre o IAH com os episodios de
RMMA/BS. A Unica variavel que o IAH teve associagdo foram com as atividades
oromotoras do sono (engolir, bocejar, movimentos corporais). Concluiu-se que 0s

despertares do sono em pacientes com ambas condi¢cdes concomitantes ndo estao
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fortemente associados ao inicio de RMMA/BS. Porém esse estudo apresentou
algumas limitacbes como a auséncia de analise da frequéncia cardiaca e do sistema
nervoso simpatico e a realizacdo de Unica noite de estudo para o diagndstico de
ambas condi¢des, sendo assim esses achados ndo sao suficientes de contraporem

resultados que afirmam essa correlagéo entre o IAH e a RMMA/BS.

Martynowick et al. (2019) buscaram avaliar a relacéo entre a SAOS e 0 BS e
identificar os fatores que afetam a concorréncia dessas condi¢cdes. Contou-se com
uma amostra de 110 individuos adultos com suspeita de SAOS. Todos pacientes
passaram pelo exame de polissonografia diagndstica noturna (Nox-Al) em um
laboratério do sono. Quando feita a comparacgéo entre o BS e os niveis de gravidade
da SAOS houve uma correlagéo linear positiva do BS fasico com o IAH dos grupos
com SAOS leve e moderada (r = 0,27, p <0,05). Nenhuma dessas correlacdes foi
observada no grupo com SAOS grave (r = -0,21, p > 0,05). Concluiu-se que a relagéo
entre SAOS e SB depende do grau de gravidade da SAOS. Outro estudo que
observou uma correlacdo estatisticamente significante entre o desgaste dentario e a
SAQS, foi o de Daran-Cantolla et al. (2015), apontando que quando ha um aumento

da gravidade da SAOS, ha um aumento da severidade do desgaste dentario.

Quando analisada a prevaléncia dessas condi¢cdes durante os estagios do
sono, boa parte dos estudos apontaram que o BS e a SAOS ocorrem nos estagios
ndo REM do sono, principalmente 1 e 2. Contudo, em alguns individuos ocorre
predominantemente no sono REM. Um estudo que traz essa correlacao é o de Kato
et al. (2013), no qual focaram na capacidade de resposta da ativacdo motora da
mandibula em relacdo aos despertares do sono vinculados aos episédios de SAOS.
Foram feitos registros polissonograficos (PSG) em 19 pacientes com SAOS. As
ativacbes motoras dos musculos masseter e tibial anterior foram registradas pelo
exame de eletromiografia. Esses registros foram associados com despertares
graduados (microdespertares e despertares) relacionados ou ndo a eventos de
apneia-hipopneia e aos estagios do sono (NREM e REM). Os resultados obtidos foram
gue a maioria dos episodios de SAOS ocorreram no estagio NREM do sono (204,2
eventos por hora), nesse estagio 32,1% dos eventos respiratorios foram seguidos por
contracdes do masseter, que aumentaram, de 6,1% a 40,0%, conforme a duragéao dos

despertares poOs-respiratérios crescia. Sugerindo que os muasculos que fecham a
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mandibula sdo cada vez mais ativados em relacdo a duracdo dos despertares apos

eventos respiratérios as SAOS, durante o sono NREM.

Em relag&o a ordem de ocorréncia do Bruxismo do sono e da SAQOS, a literatura
apresentou uma correlacdo positiva na sequéncia temporal entre essas condi¢des.
Em 2013, Saito et al., apresentaram um estudo com o objetivo de revelar uma
associacao temporal entre os eventos de SAOS e o BS. Todos os pacientes com
SAOS e suspeita de BS foram encaminhados para uma clinica do sono para o exame
de PSG para a confirmacgéo dos diagndsticos, sendo incluidos apenas os individuos
gue apresentavam ambas condi¢bes. A amostra final foi composta por 10 pacientes
adultos do sexo masculino com SAOS com BS. Dois padrbes temporais foram
analisados: () o intervalo entre o término do EAH e o inicio do EBS, denominado T1
(EAH para EBS) e (Il) o intervalo entre o término do EBS e o inicio do EAH,
denominado T2 (EAH para EBS). Os pacientes com SAOS foram divididos em 2
grupos: (I) SAOS moderada-grave e (lI) SAOS leve. Houve uma porcentagem
significativamente maior de SBE (54,9%) apresentou o padrdo T1 (AHE para SBE).
Essa tendéncia também foi observada no grupo de SAOS moderada-grave com
diferenca significativa entre T1 e T2. Isso sugere que, em pacientes com SAOS, o
RMMA ¢é frequentemente secundario aos eventos de apneia-hipopneia. Entretanto,
também foram observados que 25% dos eventos de BS precederam os episodios de
SAOS e 20% nao tiveram associacdo temporal com um evento de SAOS. Portanto,
nao se deve eliminar a possibilidade de outros fatores concorrentes (por exemplo,
eventos de BS vinculados com resisténcia das vias aéreas ou sem despertar

desencadeando por eventos de apneia-hipopneia).

Outro estudo que observou uma relacao temporal do BS e SAOS, foi o de Winck
et al. (2017), no qual estudou a presenca e a relagdo do Bruxismo do sono em
pacientes diagnosticados com SAOS. O diagnéstico de ambas condi¢des foi baseado
na polissonografia cardiorrespiratéria portéatil domiciliar (dispositivo Nox-T3, ResMed).
Além desse dispositivo, foi realizado um exame orofacial para analisar desgaste
dentario, sendo encontrado em apenas 3 pacientes. A amostra final do estudo contou
com 9 individuos com SAOS (6 apresentavam SAOS leve e 3 com SAOS
moderada). Os resultados apontaram um predominio do bruxismo fasico (72,7%) com
indice de 3,7/h. Uma correlagdo positiva estatisticamente significativa entre os

episédios de ranger de dentes e o indice de evento fasico. Foi também observada
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uma relacéo temporal entre o0 BS e SAOS, no qual uma minoria dos eventos de BS
nao foi secundaria a SAOS (0,4/h). Sendo assim, esse estudo sugere uma estreita
relacdo de BS e SAQOS, apontando que os pacientes com SAOS tém alto risco de BS

e, inversamente, os bruxos também devem ser estudados para SAOS.

Estudos que focaram no tratamento da SAOS (CPAP ou avanco de mandibula)
com o objetivo de analisar as altera¢g6es na ocorréncia de episédios de BS sono com
a reducédo dos quadros de SAOS, podem ajudar na explicacédo da relacédo de causa e
efeito de ambas condi¢cdes. Como foi feito no estudo de Oksenberg e Arons (2002),
no qual avaliou o efeito da presséo positiva continua nas vias aéreas (CPAP) no BS
em individuos com AOS grave com sintomas de ranger de dentes durante o sono.
Foram feitas duas gravacdes polissonograficas (a primeira sem o dispositivo e a
segunda com). Houve uma reducao do IAH de 47,6 para 4,1 eventos. Em questédo dos
eventos de bruxismo, primeira registrou 73 eventos audiveis e ap0s a realizacdo do
segundo exame com o CPAP, os eventos de bruxismo se extinguiram (OKSENBERG
E ARONS, 2002). Em 2013, Carra et al., avaliaram os efeitos de um dispositivo de
avanco mandibular para o controle de BS em pacientes com relato de ronco e cefaleia.
A amostra contou com 16 individuos que participaram de 3 exames de polissonografia,
nas seguintes condi¢des: 1) sem a placa, 2) posi¢ao neutra, 3) com avanco de 50%
da protusdo maxima. Os eventos de BS tiveram uma reducéo de até 60%, assim como
houve uma melhora significativa do ronco nos pacientes. O dispositivo de avanco
mandibular ocasiona a protusdo do osso mandibular, consequentemente, traciona os
tecidos da garganta e aumenta a paténcia das vias aéreas, melhorando a passagem
do ar.

5.2 ASSOCIACAO ENTRE A SAOS E A MORFOLOGIA CRANIOFACIAL

No estudo de Tepedino et al. (2020) foi avaliado a correlacdo da
morfologia da base do cranio, mandibula e maxila com a gravidade da SAOS. Foram
analisados 84 exames de cefalometrias laterais e polissonografia de individuos com
idade média de 50,4 anos, sem comorbidades e IMC alto. Foi observado que
pacientes com SAQOS grave apresentaram reducdo do crescimento sagital tanto do

comprimento efetivo da mandibula quanto do comprimento cranio-basal. E importante
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frisar que o crescimento da base do cranio depende do crescimento
mandibular. Assim, retrognatia ou micrognatia resulta em deslocamento posterior da
lingua, posicionamento infero-posterior do 0sso hioide e estreitamento da via aérea,

0 que pode predispor a obstrucdo da VAS.

Em relacéo a hereditariedade dos fatores de risco craniofaciais, foi realizado
um estudo por Chi et al. (2014) com intuito de analisar a contribuicdo genética para a
SAOS. Foram examinados pacientes com diagnostico de SAOS, irméaos dos pacientes
com SAOS, individuos saudaveis e irmaos dos individuos do grupo controle. Foi
observado que a largura mandibular e maxilar e o tamanho do espaco orofaringeo
eram hereditarios. Assim, o espaco total disponivel para acomodar os tecidos moles
das VAS é hereditario. Porém ainda sdo necessarios mais estudos sobre tracados

genéticos que consigam genes associados a esses fenotipos craniofaciais.

Um estudo realizado por Bharadwaj et al. (2011) com o auxilio de
polissonografia noturna, celafometria lateral e ressonancia magnética, selecionou 20
individuos que foram divididos em 2 grupos: 10 pacientes com SAOS com idade média
de 45,9 anos e 10 pacientes saudaveis com idade média de 35,40 anos. Sendo que 0
primeiro grupo foi subdividido, de acordo com os sitios obstrutivos, em 2 grupos: 1)
Obstrucdo na regido retropalatal e retroglossal e 2) Obstrucéo na regiéo retropalatal.
Foi observado que o grupo com obstrucdo retropalatal e retroglossal apresentou
alteracdes de medidas esqueléticas relevantes, quando comparado com 0 outro
grupo, como: maxila e mandibula retrognéaticas em relagcéo a base do cranio, angulo
do plano mandibular elevado e altura facial anterior inferior aumentada. Ja o segundo
grupo com obstrucdo retropalatal apresentou uma associacdo dos tecidos moles
(lingua e palato mole) com o IMC médio de 55,68 kgm / m2, sendo classificados como
obesos graves. Também houve valor insignificante diferente em relacdo aos
componentes do tecido mole entre os dois grupos. Concluiu-se que pacientes com
obstrucéo retropalatal e retroglossal mostraram sinais de discrepéancia esquelética que
predispds a obstrucdo no nivel retroglossal e os componentes do tecido mole como o
palato mole e a lingua que contribuiram para a obstrugdo retropalatal, estando
associado com o IMC alto (BHARADWAJ, 2011). Esse trabalho encontrou resultados
semelhantes ao de Baik et al. (2002), no qual separou 3 grupos conforme a local
obstrutivo (Rp + Rg-retropalatal e retroglossal, Rp-retropalatal e hipertrofia de

adenoides). Os resultados mostraram as tendéncias para retrognatia, micrognatia e
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Classe Il esquelética sendo mais prevalente no grupo Rp + Rg. A presenca de palato
mole longo foi dominante no grupo Rp e o grupo com hipertrofia tonsilar apresentaram
maior tendéncia para face longa. Foi observado que todos os grupos compartilhavam
a caracteristica de ter uma posicdo inferior do o0sso hioide. Sendo assim,
caracteristicas da SAOS estéo especificamente relacionadas a cada tipo obstrutivo de
SAOS (BAIK, 2002).

O estudo realizado por Borges et al. (2013) analisou a correlagédo entre as
medidas cefalométricas e antropométricas com a gravidade da SAOS, de pacientes
com idade média de 46,70 anos. Houve uma correlacao entre o IMC e o IAH, inferindo
gque quanto maior o IMC, maior a quantidade de eventos de apneia-hipopneia.
Também foi observado uma correlacdo positiva entre o IAH e aumento do
comprimento do palato mole, resultando em uma diminuicdo da parede posterior da
faringe, consequentemente, reduzindo a area de fluxo do ar nas VAS. Além disso, foi
observado que a circunferéncia de pescoco é a melhor medida antropométrica para
predicdo da gravidade da SAOS, especialmente em homens, o0 que vai de encontro
com o estudo realizado por Basoglu e Tasbakan, no qual mostrou que homens com
AOS apresentam a maior circunferéncia do pescoc¢o (43,1 £ 3,3 cm), do que as
mulheres com AOS (38,7 = 3,5 cm).

Maresky et al. (2019) avaliaram a correlacdo entre a largura da mandibula e o
STOP-BANG (questionario que avalia o risco de desenvolvimento de SAOS).
Observou-se que conforme a largura da mandibula aumentava, o risco para o
desenvolvimento de SAOS cresceu. Ainda s8o necessarios mais estudos para
explicar se ha uma influéncia do tamanho da mandibula em relacéo posicionamento
dos musculos que se inserem neste, 0 que poderia influenciar no tamanho e a abertura
das VAS. Sendo confirmada essa possivel relacdo obstrutiva, largura da mandibula
se torna um fator de risco para o desenvolvimento de SAOS (MARESKY, 2019). Outro
estudo que analisou fatores de risco craniofaciais para o desenvolvimento da SAOS
foi o de Chi et al. (2011), no qual observou que o grupo de pacientes com SAOS
apresentavam a largura aumentada e o comprimento e profundidade diminuidos da
mandibula, principalmente nos homens. Outro achado, em ambos géneros com
SAQOS, foi a posicao infero-posterior do 0sso hioide estando relacionado com o volume
da lingua, como os musculos da lingua estdo parcialmente ancorados ao hioide, a

distancia pode influenciar na relacao dos tecidos moles da orofaringe, fortalecendo a
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hip6tese de que o aumento do volume da lingua ocasiona no deslocamento inferior e

posteriormente do hioide, resultando na reducdo da paténcia das VAS.

Segundo o estudo de Piccin, et al. (2016), individuos com SAOS leve e
moderada apresentam menor espaco faringeo intermediario e maior distancia do 0sso
hidide ao plano mandibular. Além disso, foi observado que quanto maior a gravidade
da SAOS, maior a hiperextensdo e anteriorizacdo da cabeca. Essa anteriorizacao
ocasiona um deslocamento posterior do céndilo mandibular, ocasionando na reducéo
do espaco aéreo superior. J& a hiperextenséo seria uma adaptacdo compensatoria
em pacientes com obstrucdo das vias aéreas para promover o aumento do espaco

aéreo e, consequentemente, o fluxo respiratorio.

Além das alteracdes nas dimensdes os tecidos duros e moles que
compde o conjunto craniofacial, vale ressaltar a influéncia da for¢a da gravidade na
mandibula, principalmente na posicdo supina, combinada com a hipotonia muscular
da lingua e dos musculos mastigatorios resulta em um maior deslocamento da
mandibula e da lingua, estreitando a orofaringe e aumentando a resisténcia das VAS.
Laxmi et al. (2015) desenvolveram um estudo no qual analisaram a morfologia
craniofacial em pacientes com SAOS através da cefalometria lateral nas posicoes
ortostatica e supina. Houveram resultados estatisticamente significativos na posicéo
supina em relacdo a mandibula retrognética, aumento do angulo ANB, aumento do
comprimento e espessura do palato mole, aumento da espessura da lingua e
diminuicdo do espaco aéreo posterior. Sendo estes fatores de riscos que favorecem

no colapso da VAS.
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6. CONSIDERACOES FINAIS

A partir dos estudos pesquisados, € possivel concluir que:

» A maioria dos estudos apontam correlacdes positivas entre a SAOS e o BS.
Posto isso, foi observado que a Sindrome é vista como um potencial fator de
risco para o Bruxismo, ja que o ultimo tem alta relacdo com despertares
transitérios do sono, evento frequente nos episédios de SAOS. Além disso,
estes apresentaram uma correlacdo temporal significativa entre ambas
condi¢cBes durante o sono. Ainda sdo necessarios estudo de causa e efeito que
relacione o Bruxismo do Sono com a SAOS, principalmente com adultos.
Sendo essencial uma possivel padroniza¢do da metodologia de diagnéstico,
para que haja uma andlise mais fiel entres os estudos. Alias, é relevante que o
dentista esteja capacitado e informado dessa associacdo e do potencial de
risco do desenvolvimento de Bruxismo em pacientes com SAOS, podendo

intervir h4 tempo de consequéncias mais graves dessa condi¢ao.

» As alteracdes nas estruturas craniofaciais sdo importantes fatores de risco para
SAOS, uma vez que a reducao do esqueleto craniofacial e aumento de tecidos
moles, ocasionam na reducéo da paténcia das VAS. Os principais fatores de
risco craniofaciais relatados foram: posicéo infero-posterior do osso hioide,
aumento da circunferéncia do pescoco relacionado ao IMC e deposito de tecido
adiposo na regido cervical, aumento na espessura e comprimento do palato
mole, aumento do volume da lingua, micrognatia, retrognatia, Classe Il de
Angle, altura facial anterior reduzida, largura aumentada e comprimento e

profundidade reduzidos da mandibula.

> E de suma importancia que o cirurgido-dentista (CD) tenha o conhecimento e
saiba identificar as alteracdes anatdbmicas dominantes nos individuos com
SAOS. Desse modo, os profissionais conseguem detectar os fatores de risco e
encaminhar o paciente ao meédico especialista para realizacdo de exames
especificos, evitando assim as sequelas a longo prazo da doenca quando néo

tratada.
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