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RESUMO 

 

O bruxismo do sono (BS) é uma condição de etiologia multifatorial, mediada pelo sistema 

nervoso central. Atualmente, o bruxismo não é definido como um simples hábito parafuncional. 

Dentre outros, fatores biológicos, psicológicos e exógenos podem estar associados à sua gênese, 

assim como alterações em neurotransmissores, fatores comportamentais e distúrbios do sono, 

entre outros. A presença do BS também parece afetar a qualidade de sono, por torná-lo 

fragmentado, com consequente alteração na arquitetura do sono. Estas alterações no padrão do 

sono podem desencadear impactos negativos na qualidade de vida. Distúrbios do sono são 

frequentemente associados a doenças psíquicas, que são comumente tratadas com 

medicamentos psicoativos, como antidepressivos. Estes medicamentos, devido à sua ação em 

neurotransmissores cerebrais, responsáveis por regular os mecanismos do ritmo circadiano e 

funções autonômicas, parecem alterar os estágios do sono e o ritmo sono-vigília. O diagnóstico 

dos distúrbios do sono e do bruxismo do sono é feito por meio da polissonografia, considerada 

o padrão-ouro para a análise destas condições. O objetivo deste trabalho foi avaliar as alterações 

nos padrões do sono e a presença do bruxismo e o uso de psicofármacos; bem como avaliar a 

relação temporal entre o aumento da atividade rítmica da musculatura mastigatória (ARMM) e 

eventos respiratórios durante o sono, por meio de polissonografia de noite inteira. O aumento 

da atividade rítmica da musculatura mastigatória ocorreu, em sua maioria, após eventos 

obstrutivos (p=0,000), e antes de eventos centrais. Em bruxômanos, a relação temporal entre 

eventos de ARMM e eventos respiratórios é mais frequente em todos os cenários (p=0,000). 

Indivíduos bruxômanos apresentaram maior percentual do estágio N1 (p=0,026), menor 

percentual do estágio N3 (p=0,016), e maior índice de microdespertares (p=0,000). Foram 

observadas alterações na arquitetura do sono, em indivíduos expostos ao uso de antidepressivos, 

como aumento da latência do sono (p=0,002), da latência para o sono REM (p=0,000) e do 

percentual do estágio N2 (p=0,005); bem como diminuição dos estágios N3 (p=0,026) e REM 

(p=0,000). O bruxismo do sono está associado a eventos respiratórios durante o sono; além de 

tornar o sono mais leve, com maior número de microdespertares, em indivíduos bruxômanos. 

O uso de antidepressivos parece impactar a arquitetura do sono, por diminuir o sono profundo 

e o sono REM, e aumentar a latência do sono e a latência para o sono REM. 

 

Palavras-chave: Distúrbios do sono. Bruxismo do sono. Polissonografia. Psicofármacos. 

  



ABSTRACT 

 

Sleep bruxism (SB) is a condition mediated by the central nervous system, with multifactorial 

etiology. Currently, bruxism is not defined as a simple parafunctional habit: biological, 

psychological and exogenous factors may be associated with its genesis, such as changes in 

neurotransmitters, behavioral factors and sleep disorders. The presence of SB also seems to 

affect the quality of sleep, making it fragmented, with consequent changes in sleep architecture. 

These changes in sleep patterns can have negative impacts on quality of life. Sleep disorders 

are often associated with psychological illnesses, which are commonly treated with 

psychoactive medications, such as antidepressants. These medications, due to their action on 

neurotransmitters, responsible for regulating circadian rhythm mechanisms and autonomic 

functions, appear to alter sleep stages and the sleep-wake rhythm. The diagnosis of sleep 

disorders and SB is made by polysomnography, the gold-standard for the analysis of both 

conditions. The objective of this study was to evaluate changes in sleep patterns, the presence 

of SB and the use of psychotropic drugs; as well as evaluating the temporal relationship between 

the increase in the rhythmic masticatory muscle activity (RMMA) and respiratory events during 

sleep, using full-night polysomnography. Bruxers had a higher percentage in stage N1 

(p=0.026), a lower percentage in stage N3 (p=0.016), and a higher micro-arousals index 

(p=0.000). Changes in sleep architecture were observed in individuals exposed to the use of 

antidepressants, such as increased sleep latency (p=0.002), latency for REM sleep (p=0.000) 

and percentage of stage N2 (p=0.005); as well as a decrease in the N3 (p=0.026) and REM 

(p=0.000) stages. The increase in rhythmic masticatory muscle activity occurred more often 

after obstructive respiratory events (p=0.000), and before central events. In bruxers, the 

temporal relationship between RMMA and respiratory events is more frequent, in all scenarios 

(p=0.000). Sleep bruxism is associated with respiratory events during sleep; and increasing light 

sleep, with a greater number of micro-awakenings in bruxers. The use of antidepressants 

changes sleep architecture, by decreasing N3 and REM stages, and increasing sleep latency and 

latency for REM sleep. 

 

Keywords: Sleep disorders. Sleep bruxism. Polysomnography. Antidepressants. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

O bruxismo do sono (BS), condição frequentemente encontrada na clínica diária, é 

definido pelo aumento da atividade rítmica da musculatura mastigatória (ARMM), 

independente da presença de contatos dentários. Sua fisiopatologia é centralmente mediada, 

não-periférica e involuntária. A complexa etiologia do bruxismo é multifatorial, incluindo 

fatores psicológicos, como ansiedade e estresse; fatores exógenos, por uso de substâncias 

psicoativas, como medicamentos, álcool, tabaco, cafeína e drogas; e fatores biológicos, por 

alterações em neurotransmissores e distúrbios do sono, entre outros. O BS pode ser classificado 

como bruxismo primário, sem nenhuma causa aparente; ou secundário, relacionado a outras 

comorbidades, como a Síndrome da Apneia e Hipopneia Obstrutiva do Sono (SAHOS) (De 

Baat et al., 2021; Kato et al., 2023; Kuang et al., 2023; Lobbezoo et al., 2018; Manfredini et 

al., 2020; Manfredini; Alhberg; Lobbezoo, 2022; Smardz et al., 2022; Wieczorek et al., 2020).  

Embora não esteja totalmente esclarecido, o BS parece ser um fator de proteção, em 

casos de eventos respiratórios durante o sono, para prevenir o colapso ou restaurar a patência 

das vias aéreas superiores obstruídas e por diminuir as chances de efeitos nocivos à saúde 

(Lobbezoo et al., 2018; Lobbezoo et al., 2020; Wetselaar et al., 2019; Yap et al., 2023). 

Identificar doenças associadas como fatores de risco para o desenvolvimento ou exacerbação 

do BS, pode levantar a hipótese da existência do bruxismo secundário frente a doenças 

sistêmicas, porém, esta relação de causa e efeito ainda não está claramente definida na literatura 

(Conti et al., 2024). 

Estudos demonstram que o BS também pode modular a qualidade do sono, uma vez que 

episódios de ARMM podem estar associados a microdespertares, tornando o sono fragmentado 

(Smardz et al., 2022). Indivíduos bruxômanos parecem ter pior qualidade do sono (Massignan 

et al., 2019) e alterações em sua arquitetura (Holanda et al., 2020). 

Entretanto, a literatura é inconsistente e controversa sobre como o bruxismo, por si só, 

pode afetar a estrutura e qualidade do sono (Pauletto et al., 2022; Smardz et al., 2022; 

Wieczorek et al., 2020). Indivíduos bruxômanos parecem apresentar alterações na 

macroestrutura do sono e menor tempo total de sono (Palinkas et al., 2017). 

O padrão de sono fragmentado pode levar a alterações sistêmicas e stress generalizado, 

de modo que indivíduos que sofrem de distúrbios do sono sejam mais propensos a doenças 

cardiovasculares, metabólicas, transtorno de ansiedade e depressão (Björnsdóttir et al., 2016; 



22 
 

Edwards et al., 2015; Kanclerska et al., 2022; McCallum et al., 2019; Pase et al., 2023; Pauletto 

et al., 2022; Yasugaki et al., 2023; Zhong et al. 2020). 

Alterações na neurofisiologia do sono são frequentemente observadas em pacientes 

deprimidos e, muitas vezes, a qualidade do sono é a principal queixa destes indivíduos (Fang et 

al., 2019), sendo os distúrbios do sono comuns em pacientes psiquiátricos (Stickley et al., 2019; 

Yasugaki et al., 2023). 

Parece haver relação bidirecional entre distúrbios do sono e saúde mental, no qual 

processos que levam ao sono de baixa qualidade, têm fatores desencadeadores comuns com 

doenças psiquiátricas (Fang et al., 2019; Ma et al., 2023; Yasugaki et al., 2023). Assim, 

distúrbios do sono e depressão podem ser considerados comorbidades (Cai et al., 2017; Fang 

et al., 2019; Knechtle et al., 2019; Lee; Yoon; Kim, 2019; McCallum et al., 2019; Pase et al., 

2023). 

Pacientes com alterações comportamentais ou psíquicas são frequentemente tratados 

com antidepressivos e outros psicotrópicos, e estes medicamentos podem alterar a fisiologia e 

a arquitetura do sono (Fang et al., 2019; Wichniak et al., 2017; Zhou et al., 2023). 

Medicamentos antidepressivos têm ação sobre neurotransmissores cerebrais, principalmente 

sobre o sistema serotoninérgico, aumentando a atividade dopaminérgica e noradrenérgica 

(Wichniak et al., 2017), modulando a arquitetura do sono, principalmente o estágio REM 

(Holshoe, 2009). 

O BS também tem sua fisiopatologia relacionada aos sistemas serotoninérgicos e 

dopaminérgicos. Há hipóteses de que alterações da atividade dopaminérgica, modulada por 

neurotransmissores como serotonina, noradrenalina e histamina possam estar potencialmente 

associadas à gênese do BS (Melo et al., 2018; Seraidarian et al., 2009). 

Além disso, bruxismo do sono parece ser uma manifestação de outras alterações 

clínicas, muitas vezes não diagnosticadas. É relevante identificar os sinais e sintomas do 

bruxismo e correlacioná-los com seus possíveis fatores etiológicos, visando um tratamento 

multidisciplinar e que envolva a saúde e o bem-estar global dos pacientes. 

Com base nestas informações, pode-se questionar qual é a associação entre distúrbios 

do sono e o bruxismo do sono, e se o uso de medicamentos psicoativos pode afetar a qualidade 

e arquitetura do sono.
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2 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

O sono exerce um papel fundamental na saúde, bem-estar e estado físico e psicossocial 

dos indivíduos (Pradines et al., 2018). É considerado uma das funções fisiológicas mais 

importantes do organismo humano, sendo indispensável para manutenção dos processos 

cognitivos, humor e memória, além do funcionamento apropriado dos sistemas imunológico e 

endócrino (Holshoe, 2009; Yasugaki et al., 2023). Durante o sono, há diminuição da 

consciência, da resposta à estímulos externos e da manutenção postural (Zhu et al., 2024). 

O padrão de sono normal consiste em quatro diferentes estágios, ocorrendo vários ciclos 

regulares de sono não-REM (NREM), que compreende em torno de 75-80% do tempo total de 

sono, alternados com o sono paradoxal ou ativo (REM) (Yasugaki et al., 2023). O sono NREM 

é dividido em três estágios: o estágio 1 (N1) é um sono muito leve, entre o sono e a vigília; e o 

estágio 2 (N2) é ligeiramente mais profundo, podendo ocorrer alguns movimentos bruscos do 

corpo e compreende aproximadamente 50% do tempo total de sono. O estágio 3 (N3), chamado 

de sono de ondas lentas, é o sono profundo, onde há o processo restaurativo do corpo, com 

liberação de hormônio do crescimento, seguindo um padrão de homeostase. O sono se alterna 

do profundo ao leve, entrando, então, no estágio REM. Durante o sono paradoxal, ao 

eletroencefalograma, o padrão cerebral parece similar ao da vigília, porém, há completa 

paralisação da musculatura esquelética, e há presença de movimentos rápidos dos olhos (rapid 

eye movement – REM), por isso chamado de sono REM. Este padrão, que se alterna em ciclos 

que se repetem 3 a 5 vezes durante toda a noite, é chamado de “arquitetura do sono” 

(Argyropoulos; Wilson, 2005; Kato et al., 2023). 

Problemas relacionados ao sono, como dificuldade para iniciar ou manter o sono, e 

padrão inconsistente entre sono e vigília são achados comuns na população geral. A prevalência 

dos distúrbios do sono pode chegar a 56%, com base em estudos realizados em diversos países 

(Stickley et al., 2019).  

Indivíduos com baixa qualidade do sono apresentam fadiga crônica, ansiedade, 

distúrbios cognitivos, piora na função motora e sonolência diurna (Lee; 2019; Stickley et al., 

2019). A sonolência diurna excessiva, ou hipersonolência, é caracterizada pela tendência de um 

indivíduo cochilar ou adormecer, mesmo que brevemente, em determinados momentos. 

Alterações na qualidade e quantidade de sono são as principais causas de hipersonolência 

(Gonçalves et al., 2023). Muitas vezes, os indivíduos não se dão conta da repetitiva 
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fragmentação do sono, podendo haver centenas de despertares durante uma noite, e 

simplesmente não se sentem revigorados pela manhã (Shröder; O’Hara, 2005). 

A avaliação da sonolência diurna é um dado subjetivo e inespecífico, e pode sofrer 

variações com mudanças no cotidiano dos indivíduos. Por vezes, hipersonolência pode ser 

confundida com fadiga e perda de energia, que podem ser causadas por várias outras desordens 

sistêmicas, psicológicas e ambientais (Gonçalves et al., 2023). Apesar de não haver um método 

de investigação ideal, a Escala de Sonolência de Epworth (ESE), questionário amplamente 

indicado para esta avaliação, é o método mais utilizado clinicamente e em pesquisas científicas 

(Scharf; 2022; Walker et al., 2020).  

Condições precárias de saúde geral e baixa qualidade de vida podem afetar os padrões 

normais do sono (Huyhn et al., 2014). Várias desordens podem interromper o sono, sendo as 

mais comuns a apneia obstrutiva e apneia central, síndrome das pernas inquietas, parassonias, 

abuso de substâncias (medicamentos e drogas ilícitas), doenças psiquiátricas e insônia 

(Holshoe, 2009). A insônia é a desordem do sono mais comum, com prevalência de 

aproximadamente 10% na população geral, sendo frequentemente associada ao sexo feminino 

e à idade mais avançada (Kuang et al., 2023). 

Em relação aos distúrbios respiratórios que ocorrem durante o sono, a Síndrome da 

Apneia e Hipopneia Obstrutiva do Sono (SAHOS) é o mais comum, podendo afetar 38% dos 

adultos (Yap et al., 2023). É definida por episódios frequentes de obstrução das vias aéreas 

durante o sono, onde há diminuição (hipopneia) ou pausa (apneia) na respiração, com queda de, 

no mínimo, 3% da saturação de oxigênio (SaO2) em relação ao padrão basal, e presença de 

despertares (Cai et al., 2017; Geckil; Ermis, 2020; Lee; Yoon; Kim, 2019; Shröder; O’Hara, 

2005; Yap et al., 2023). 

Episódios recorrentes de interrupção ou redução do fluxo respiratório causam 

hipoxemia, despertares frequentes e sono não-reparador (Björnsdóttir et al., 2016; Lee; Yoon; 

Kim, 2019). A distribuição dos estágios do sono pode variar de acordo com a severidade da 

SAHOS, alterando a arquitetura do sono, com aumento do estágio de sono leve (N1), com 

redução do sono profundo de ondas lentas (N3) e do sono REM (Karuga et al., 2023; Redline 

et al., 2004; Wächter et al., 2019). Em alguns casos, o sono de ondas lentas pode estar 

completamente ausente (Shröder; O’Hara, 2005).  

Alterações nos estágios do sono influenciam o sistema nervoso autônomo e aumentam 

respostas do sistema nervoso simpático, alterando os parâmetros fisiológicos relacionados à 

pressão arterial, frequência cardíaca, o que pode levar ao stress oxidativo, fazendo com que o 

sono de baixa qualidade aumente o risco do desenvolvimento de hipertensão arterial (Han et 
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al., 2020; Yap et al., 2023). A privação do sono aumenta os níveis de cortisol sanguíneo, e o 

acúmulo do stress gerado leva a deterioração da saúde mental, o que contribui para o 

desenvolvimento de doenças psíquicas e distúrbios do sono (Yasugaki et al., 2023). Além disso, 

o sono interrompido pode fazer com que os indivíduos sejam mais vulneráveis à depressão 

(Björnsdóttir et al., 2016; Edwards et al., 2015).  

Os processos que contribuem para uma pobre qualidade do sono, têm fatores 

desencadeadores comuns com doenças comportamentais (Yasugaki et al., 2023). Estima-se que 

90% dos indivíduos com depressão apresentem baixa qualidade do sono (Stickley et al., 2019; 

Yasugaki et al., 2023). Distúrbios do sono apresentam sintomas similares aos das doenças 

psíquicas, tais como insônia, baixa qualidade de vida, redução no tempo total de sono, 

despertares frequentes, hipersonolência, dificuldade em acordar, sono diurno excessivo, 

cansaço, perda de energia e problemas de concentração (Björnsdóttir et al., 2016; Cai et al., 

2017; Knechtle et al., 2019; Kuang et al., 2023; Shröder; O’Hara, 2005). Ainda, sintomas da 

SAHOS também podem mimetizar os sintomas da depressão (Shröder; O’Hara, 2005). 

Problemas relacionados ao sono podem contribuir para o desenvolvimento de doenças 

comportamentais, fazendo com que os distúrbios do sono e a depressão sejam considerados 

comorbidades (Cai et al., 2017; Knechtle et al., 2019; McCallum et al., 2019; Pase et al., 2023). 

Alterações na arquitetura do sono podem ser biomarcadores para a depressão, 

consideradas de valor diagnóstico para os transtornos depressivos (Hutka et al., 2021; Ma et 

al., 2023). Além disso, a qualidade do sono é um importante indicador da resposta ao tratamento 

de doenças psíquicas ou de sua recidiva (Argyropoulos; Wilson, 2005; Yasugaki et al., 2023; 

Zhou et al., 2023). 

Os medicamentos antidepressivos são o tratamento farmacológico padrão e constituem 

a primeira escolha para pacientes com depressão (Cai et al., 2017; Wichniak et al., 2017; Zhou 

et al., 2023). Entretanto, medicações psicotrópicas podem influenciar a arquitetura do sono e 

sua fisiologia, e diferentes classes de antidepressivos, com diversos mecanismos de ação e 

farmacocinética, podem levar a diferentes efeitos adversos sobre o sono (Zhou et al., 2023). 

A ação dos antidepressivos sobre o sono pode se alterar de acordo com as doses 

administradas, associações medicamentosas e fatores relacionados ao paciente, como idade, 

resposta e tolerância individuais; e ainda, pela presença de comorbidades (Ogeil et al., 2020). 

Algumas classes de antidepressivos (inibidores seletivos de recaptação de serotonina, 

inibidores de recaptação de serotonina e noradrenalina, inibidores de recaptação de 

noradrenalina, inibidores de monoaminoxidase), podem piorar a qualidade do sono, devido à 
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ativação dos receptores 5-HT2 do sistema serotoninérgico, aumentando neurotransmissores 

noradrenérgicos e dopaminérgicos (Garret; Hawley, 2018; Wichniak et al., 2017). 

Os inibidores seletivos de recaptação de serotonina (ISRS) parecem afetar a qualidade 

do sono, sendo associados ao aumento de despertares após o início do sono, diminuição do sono 

REM, em tempo e percentual, aumento da latência do sono e aumento da latência para o sono 

REM (Argyropoulos; Wilson, 2005; Holshoe, 2009). Pacientes com depressão são tipicamente 

caracterizados por alterações no estágio REM, podendo ter a latência para o sono REM 

diminuída, e aumento do tempo total no estágio REM. ISRS, inibidores de recaptação de 

serotonina e noradrenalina (IRSN) e antidepressivos tricíclicos diminuem o percentual de 

tempo no sono REM e prolongam a latência para o sono REM. Entretanto, é difícil concluir se 

esta ação sobre o sono REM é benéfica no tratamento da depressão (Yasugaki et al., 2023). 

Substâncias neuroquímicas, como antidepressivos e antipsicóticos, podem afetar um 

largo espectro dos mecanismos relacionados à regulação do ritmo circadiano, funções 

autonômicas e funções motoras orofaciais (Melo et al., 2018). Estes medicamentos também são 

conhecidos por induzir ou exacerbar o bruxismo do sono (Wichniak et al., 2017), como efeito 

adverso a medicamentos antidepressivos (De Baat et al., 2021; Kato et al., 2023; Kuang et al., 

2023; Lobbezoo et al., 2018; Manfredini et al., 2020; Smardz et al., 2022; Wieczorek et al., 

2020), com início entre 2 a 3 semanas da introdução da medicação (Garret; Hawley, 2018). 

Entretanto, a literatura é controversa quanto às medicações psicoativas na etiologia do 

BS, e as informações são oriundas de relatos de caso, sendo necessários mais estudos que 

utilizem métodos definitivos para o diagnóstico do bruxismo, como a polissonografia (Melo et 

al., 2018). A relação entre o uso de antidepressivos e a gênese do bruxismo do sono é 

inconclusiva, mesmo em estudos que utilizaram a polissonografia como método de avaliação 

para o bruxismo do sono. A presença de outros distúrbios do sono, além do bruxismo, pode 

configurar um fator de confusão na análise das associações entre estas variáveis (Massahud et 

al., 2022). 

O bruxismo pode ser classificado como bruxismo do sono e bruxismo em vigília: o 

bruxismo do sono é uma atividade da musculatura mastigatória, que ocorre durante o sono, e 

pode ser caracterizada como rítmica (fásica), ou não-rítmica (tônica). Já o bruxismo em vigília 

é definido pela atividade da musculatura mastigatória, caracterizada por repetitivos ou contínuo 

contato dentário, e/ou manter ou forçar a mandíbula nesta posição (Lobbezoo et al., 2018; 

Manfredini; Ahlberg; Lobbezoo, 2022; Tan et al., 2019; Wetselaar et al., 2019). 

Adicionalmente, o bruxismo tem sido definido como um comportamento motor, e não uma 

parafunção ou uma patologia (Manfredini; Ahlberg; Lobbezoo, 2022). Em indivíduos 
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saudáveis, o bruxismo do sono não deve ser considerado uma desordem de movimento, ou um 

distúrbio do sono (Lobbezoo et al., 2018; Manfredini; Ahlberg; Lobbezoo, 2022). 

A precisa definição da etiologia do bruxismo é complexa e multifatorial. Evidências 

atuais sugerem que o bruxismo é centralmente regulado (fatores patofisiológicos e 

psicossociais), e não-periférico (fatores morfológicos), com a genética apresentando um papel 

importante na sua etiologia (Lobbezoo et al., 2018; Yap et al., 2023). Evidências atuais sugerem 

que fatores de risco biológicos, psicológicos e exógenos têm maior impacto na etiologia do 

bruxismo do que fatores morfológicos. Fatores locais, como patologias e interferências 

oclusais, não são mais considerados como fatores etiológicos para o bruxismo do sono 

(Manfredini; Ahlberg; Lobbezoo, 2022). 

De acordo com sua etiologia, o bruxismo pode ser classificado como bruxismo primário 

(idiopático), quando nenhuma causa aparente é diagnosticada, ou bruxismo secundário, 

relacionado a outras comorbidades (Lobbezoo et al., 2018; Melo et al., 2018; Tan et al., 2019). 

Vários estudos relacionam a fisiopatologia do BS aos sistemas serotoninérgicos e 

dopaminérgicos. O exato mecanismo de ação não é bem entendido, e pode-se levantar a 

hipótese de que a alteração da atividade dopaminérgica, modulada por neurotransmissores 

como serotonina, norepinefrina e histamina podem estar potencialmente associadas à gênese do 

BS (Garret; Hawley, 2018; Melo et al., 2018; Seraidarian et al., 2009; Wichniak et al., 2017). 

Em relação aos fatores etiológicos secundários relacionados ao desenvolvimento do BS, 

pode-se observar associações, principalmente, com a doença do refluxo gastroesofágico, uso de 

substâncias psicoativas e a síndrome da apneia e hipopneia obstrutiva do sono (Castroflorio et 

al., 2017; Hosoya et al., 2014). Análises polissonográficas demonstraram que alterações na 

atividade simpática ocorrem antes do início dos eventos de bruxismo, e são seguidos pelo 

aumento de atividade ao eletroencefalograma, frequência cardíaca e hipertensão arterial, e 

também são frequentemente acompanhados por movimentos periódicos dos membros inferiores 

(Zhong et al., 2020). Assim, o BS parece ser secundário à ativação do sistema nervoso 

autônomo (Nakuzawa; Yoshimi; Sato, 2018). 

Estudos demonstram que o BS pode modular a qualidade do sono, uma vez que pode 

coexistir com outros distúrbios do sono, além de os episódios da ARMM levarem a despertares, 

tornando o sono fragmentado (Smardz et al., 2022). Bruxômanos parecem ter uma pior 

qualidade do sono, quando comparados a indivíduos sem bruxismo (Massignan et al., 2019). 

Parece haver anormalidades no padrão de sono entre bruxômanos, onde foi observada 

diminuição da latência do sono (Toyota et al., 2022) e diminuição da latência para o sono REM 
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(Boutros et al., 1993). De forma contrária, o estudo de Palinkas et al. (2017) demonstrou que 

bruxômanos apresentam maiores valores médios de latência para o sono NREM, indicando que 

indivíduos com bruxismo têm maior dificuldade para iniciar o sono, ou mesmo insônia inicial 

ou leve. Kuang et al. (2023) não observaram associações entre insônia e bruxismo do sono, 

embora, neste estudo, o diagnóstico de insônia tenha sido obtido por meio de questionários, e 

não com uso da polissonografia, como foi feita a avaliação do bruxismo do sono. O estudo de 

Neu et al. (2018) demonstrou que a eficiência do sono em indivíduos não-bruxômanos foi 

significativamente superior em relação aos bruxômanos, porém sem diferenças quanto à 

latência do sono e latência para o sono REM. 

O BS também parece estar associado a alterações nos estágios do sono, com diferenças 

em relação a não-bruxômanos, com menor percentual no estágio N1 e aumento do estágio N3. 

O estágio N1 consiste em um sono mais leve, onde o aumento da atividade da musculatura 

mastigatória poderia levar ao despertar. O estágio N3, onde há o processo restaurativo do corpo, 

recuperação muscular e óssea, e fortalecimento do sistema imunológico, parece estar 

aumentado, para provável recuperação muscular, após a atividade rítmica não-fisiológica da 

musculatura mastigatória (Holanda et al., 2020; Palinkas et al., 2017). Boutros et al. (1993) 

associaram o BS à diminuição percentual do tempo no estágio REM, e aumento do número de 

alternâncias entre os estágios. Dados controversos foram demonstrados no estudo de Wieczorek 

et al. (2020), onde o bruxismo do sono não impactou negativamente a arquitetura do sono. 

O BS também pode ser uma consequência aos despertares que ocorrem durante eventos 

de apneia/hipopneia. Entretanto, nem todos os eventos de apneia são seguidos de bruxismo 

(Castroflorio et al., 2017). Os despertares podem ser associados tanto a apneia/hipopneia, 

quanto ao bruxismo (Jokubauskas; Baltrusaityte, 2016). 

O estudo de Hosoya et al. (2014) demonstrou que o BS pode ser correlacionado, além 

dos eventos de apneia/hipopneia, aos microdespertares e dessaturação de oxigênio. O tipo fásico 

do BS é mais frequentemente relatado a estes distúrbios respiratórios do sono, não havendo 

correlação com o tipo tônico ou misto do BS. Da mesma forma, Tan et al. (2019) concluíram 

que o BS ocorre em 1/3 dos indivíduos com SAHOS, com movimentos rítmicos da musculatura 

mastigatória em sua forma fásica. Massahud et al. (2022) demonstraram que o bruxismo do 

sono está associado à SAHOS, principalmente em sua forma grave. 

Mecanismos relacionados ao sono, sob influência de neurotransmissores cerebrais, 

parecem promover a patência das vias aéreas superiores durante o sono, por induzir aos 

movimentos rítmicos da musculatura mastigatória, que é a manifestação motora do BS. Além 

disso, estes mecanismos provocam um aumento na atividade muscular responsável pela 
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protrusão mandibular e abertura das vias aéreas (Jokubauskas; Baltrusaityte, 2016; Saito et al., 

2014).  

A relação temporal entre os eventos de apneia/hipopneia e o BS não está bem 

esclarecida, podendo o mesmo ocorrer antes, após ou mesmo simultaneamente (Pauletto et al., 

2022). Podem haver diferentes fenótipos no que diz respeito a relação temporal entre bruxismo 

e distúrbios respiratórios obstrutivos durante o sono (Colonna et al., 2022). Diferentes cenários 

hipotéticos foram propostos para esta relação temporal: SB e SAHOS não estão relacionados; 

ou, o evento de apneia/hipopneia precede o início do evento de bruxismo, com o bruxismo 

tendo potencial papel de proteção frente a eventos obstrutivos; ainda, eventos de bruxismo 

precedem eventos de apneia/hipopneia, sendo o bruxismo como efeito indutor para eventos 

obstrutivos; e eventos obstrutivos e de bruxismo ocorrem simultaneamente (Lobbezoo et al., 

2020; Manfredini et al., 2015). 

Pode-se supor que o hábito do bruxismo seja uma consequência positiva, ao final de 

episódios de alterações respiratórias, como para prevenir o colapso ou restaurar a patência das 

vias aéreas superiores durante o sono; ou por reduzir o risco de desgaste dentário químico, pelo 

aumento da salivação, em caso de refluxo gastroesofágico, o que classifica o bruxismo como 

um potencial fator protetor, por diminuir as chances de efeitos nocivos para a saúde (Lobbezoo 

et al., 2018; Lobbezoo et al., 2020; Wetselaar et al., 2019; Yap et al., 2023). O potencial 

protetor do BS depende do fenótipo do episódio obstrutivo, sua localização anatômica e 

extensão da obstrução por tecido mole, para que protrusão mandibular possa promover a 

patência das vias aéreas (Yap et al., 2023). Entretanto, esta relação de proteção do BS não está 

esclarecida, sendo necessários mais estudos que avaliem a relação temporal entre o BS e 

eventos de apneia/hipopneia (Pauletto et al., 2022; Saito et al., 2014). 

Comorbidades associadas entre o BS e outros distúrbios do sono podem ser um fator de 

confusão, quando avaliações clínicas são confirmadas por uma avaliação objetiva ou 

fisiológica, como análises eletromiográficas em polissonografias (Lobbezoo et al., 2020).  

A polissonografia é considerada o padrão-ouro para o diagnóstico de distúrbios do sono 

(Lobbezoo et al., 2018; Manfredini et al., 2020). O diagnóstico do BS, bem como dos demais 

distúrbios do sono, pode ser determinado por exames polissonográficos, quando dados do sono 

são registrados a partir de eletrodos posicionados em vários locais do corpo. As informações 

são obtidas por meio de eletroencefalograma (EEG), eletro-oculograma (EOG) e 

eletromiografia (EMG) na região de mento, músculo tibial anterior e corpo de músculos 

masseteres, bilateralmente. Também são realizados eletrocardiograma para monitoramento 
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cardíaco. Variações respiratórias são mensuradas pelo fluxo aéreo, esforço respiratório do tórax 

e abdome, e saturação arterial de oxigênio. A posição corporal é avaliada por um sensor de 

posicionamento. Além disso, são feitos registros de áudio e vídeo, para detecção de ronco e 

movimentos de membros inferiores e região orofacial. Todos estes dados são gravados e 

enviados para um software determinado (Hosoya et al., 2014; Pradines et al., 2018; Tan et al., 

2019). 

Os parâmetros do sono são determinados pelos dados coletados a partir da 

polissonografia: percentual do tempo nos estágios N1, N2, N3 e REM, eficiência do sono, 

índice de despertares espontâneos, índice de despertares relacionados a eventos respiratórios, 

índice de despertares, mínima saturação de oxigênio (Tan et al., 2019). 

Para o diagnóstico da SAHOS, são avaliados os eventos de apneia e hipopneia, onde a 

razão entre o número de apneias/hipopneias por hora de sono, indica o índice de apneia e 

hipopneia por hora (IAH), e define o grau de severidade da SAHOS. Um IAH entre 5 e 14 

eventos/hora indica uma SAHOS leve, entre 15 e 30 eventos/hora, SAHOS moderada, e acima 

de 30 eventos/hora, SAHOS severa (Tan et al., 2019). 

Em relação à avaliação do bruxismo do sono por meio da polissonografia, é analisado o 

aumento da atividade eletromiográfica dos músculos masseteres. São avaliados os movimentos 

dos tipos fásico, tônico ou misto. O tipo fásico é determinado por, no mínimo, 3 aumentos na 

atividade do EMG com duração de 0.25-2.00 segundos, separados por 2 intervalos (3 segundos) 

sem atividade. O tipo tônico compreende uma atividade EMG com duração de 2 segundos ou 

mais. Indivíduos que apresentem 2 eventos de bruxismo, por hora de sono, são diagnosticados 

com bruxismo do sono (Carra; Huynh; Lavigne, 2012; Hosoya et al., 2014; Lavigne; Rompré; 

Montplaisir, 1996; Tan et al., 2019). 

De acordo com Lobbezoo et al.  (2018), o diagnóstico de bruxismo é considerado 

definitivo a partir do exame de polissonografia. Registros eletromiográficos obtidos durante o 

exame fornecem evidências decisivas para determinar a presença do BS. É importante 

diferenciar a atividade característica do bruxismo de outras atividades oromotoras, como 

engolir, tossir e falar durante o sono (Tan et al., 2019). Abordagens não instrumentais, como 

autorrelato e exames clínicos, determinam um diagnóstico somente possível ou provável para 

bruxismo (Lobbezoo et al., 2018). Ainda, parece haver uma supervalorização, por parte dos 

indivíduos, quando questionados por autorrelato, para a presença do BS, quando comparado às 

análises polissonográficas (Massahud et al., 2022). Entretanto, não há um método de avaliação 

padronizado para a avaliação e diagnóstico do bruxismo, devido a sua complexa etiologia, 

fatores associados e comorbidades (Manfredini et al., 2020). 
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O conhecimento e valorização do sono parece ter sido negligenciado pelos profissionais 

da Odontologia, até um passado relativamente recente. O estudo de Lavigne et al. (1999), apesar 

de ser considerado um “marco” na Odontologia do Sono, não recebeu a devida atenção na 

época, necessitando ser atualizado e publicado novamente em 2016, com seu texto voltado para 

um público mais específico (Lobbezoo et al., 2016; Lobbezoo et al., 2020). 

O papel do cirurgião-dentista na avaliação e manejo de desordens relacionadas ao sono 

é altamente relevante, e uma oportunidade ímpar para conciliar especialidades da medicina, 

odontologia e demais áreas da saúde, no tratamento individualizado e centrado no paciente 

(Lavigne et al., 1999; Lobbezoo et al., 2020). Falhas em identificar alterações nos padrões do 

sono podem trazer graves consequências para a saúde geral dos pacientes (Holanda et al., 2020). 
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3 HIPÓTESES 

 

Alterações nos padrões do sono podem estar associadas ao bruxismo do sono; 

Parece haver relação temporal entre o aumento da atividade rítmica da musculatura 

mastigatória e eventos respiratórios durante o sono, considerando o bruxismo como provável 

papel protetor; 

O bruxismo é uma manifestação de outras alterações clínicas, muitas vezes não 

diagnosticadas; 

Distúrbios do sono podem estar relacionados ao uso de antidepressivos. 

 

3.1 Hipótese Nula 

 

Não há associação entre distúrbios do sono, uso de psicofármacos e o bruxismo do sono. 
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4 OBJETIVOS 

 

4.1 Objetivo geral 

 

Identificar possíveis associações entre os padrões do sono, uso de psicofármacos e 

bruxismo do sono. 

 

4.2 Objetivos específicos 

 

a) comparar alterações na arquitetura do sono e o bruxismo do sono; 

b) avaliar a relação temporal dos eventos do bruxismo do sono, como possível fator 

protetor, com os eventos respiratórios, como apneia e/ou hipopneia; 

c) comparar alterações na arquitetura do sono com o uso de antidepressivos. 
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5 MATERIAL E MÉTODOS 

 

5.1 Considerações éticas 

  

O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa envolvendo Seres 

Humanos (CEP) da Pontifícia Universidade Católica de Minas Gerais (CAAE 

26120019.6.0000.5137) e do Instituto das Pequenas Missionárias de Maria Imaculada – 

Hospital Madre Teresa (CAAE 26120019.6.3001.5127), onde foi feita a coleta de dados, 

seguindo princípios éticos. 

A participação dos indivíduos foi voluntária e autorizada após a assinatura do Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (ANEXO B), sendo os mesmos informados sobre 

a natureza da pesquisa e o sigilo da mesma. 

Os indivíduos puderam declinar da participação no estudo a qualquer momento, sem 

nenhum prejuízo pessoal. 

A coleta dos dados, exames e respostas ao questionário não trouxeram nenhum 

desconforto, constrangimento ou risco aos participantes. 

 

5.2 Delineamento do estudo 

 

Este é um estudo observacional, do tipo transversal. Os dados foram coletados no 

Hospital Madre Teresa, em Belo Horizonte, Minas Gerais, Brasil, no período de agosto a 

novembro de 2020. A partir das informações obtidas por meio de exames polissonográficos, 

anamnese e questionário de autopercepção da sonolência diurna - Escala de Sonolência de 

Epworth (ANEXO A), foi avaliada a associação entre os distúrbios do sono, o bruxismo do 

sono e o uso de psicofármacos. 

 

5.3 População-alvo e critérios de elegibilidade 

 

Pacientes agendados para realização de exame de polissonografia de noite inteira, 

solicitadas por profissionais que não fazem parte dos pesquisadores do presente estudo. 

Foram adotados os seguintes critérios de inclusão: 

 

a) pacientes adultos (≥18 anos); 
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b) ambos os sexos. 

 

Como critérios de exclusão, foram considerados pacientes com distúrbios cognitivos, 

analfabetos, internados, com doenças neurológicas e respiratórias graves, e aqueles que tiverem 

indicação para realização do exame de polissonografia para titulação de CPAP. 

 

5.4 Amostra 

 

A amostra foi composta por 411 pacientes adultos, de ambos os sexos, maiores de 18 

anos, indicados para realização do exame de polissonografia de noite inteira, solicitada 

previamente por necessidades médicas. Para a avaliação do bruxismo, foram analisados 335 

exames de polissonografia, enquanto que para a análise da associação entre alterações nos 

padrões do sono e o uso de psicofármacos, foram avaliadas 411 polissonografias. 

Foram determinados 2 grupos, bruxômanos e não-bruxômanos, e em cada grupo foram 

avaliados os parâmetros objetivos do sono, bem como a relação temporal entre eventos 

obstrutivos durante o sono, e eventos de atividade rítmica da musculatura mastigatória. Quanto 

à exposição a psicofármacos, foram determinados 2 grupos, expostos e não expostos, e em cada 

grupo foi realizada a análise objetiva do sono, conforme fluxogramas a seguir. 

 

Fluxograma 1: Delineamento do estudo (Bruxismo do sono x Alterações no padrão do 

sono) 

 

Fonte: Elaborado pela autora 
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Fluxograma 2: Delineamento do estudo (Psicofármacos x Bruxismo do sono) 

 

 

 

Fonte: Elaborado pela autora 

 

5.5 Coleta de dados 

 

Os participantes passaram uma noite no ambulatório de Medicina do Sono do Hospital 

Madre Teresa, em Belo Horizonte/MG, onde foram submetidos à polissonografia de noite 

inteira. 

Foi realizada a anamnese de rotina do Hospital Madre Teresa, e registradas todas as 

medicações em uso, bem como doses e horários de administração. Estes dados foram coletados 

pela equipe técnica do Hospital. 

Durante a anamnese, os participantes responderam ao questionário para avaliação da 

sonolência diurna, obtida por meio da Escala de Sonolência de Epworth (ESE), que consiste na 

descrição de oito situações corriqueiras, em que os indivíduos avaliaram a chance de cochilar, 

de baixa a alta possibilidade. Cada situação foi pontuada de acordo com a seguinte escala de 

chances: 0 (nunca), 1 (pequena), 2 (moderada) e 3 (alta). A somatória das pontuações de cada 

pergunta pode variar de 0 a 24. Pontuações totais até 10 foram considerados dentro da 

normalidade (Johns; 1991). 

Dados relativos ao sono foram obtidos a partir de eletroencefalograma (EEG) de seis 

canais (F3-A2, F4-A1, C3-A2, C4-A1, O1-A2, O2-A1), eletro-oculograma (EOG) direito e 

esquerdo, e eletromiografia (EMG) na região dos músculos masseteres bilateralmente, mentual 

e músculo tibial anterior, e eletrocardiograma (ECG) para monitoramento cardíaco. Parâmetros 

respiratórios foram mensurados pelo fluxo aéreo, esforço respiratório do tórax e abdome, e 

saturação arterial de oxigênio. A posição corporal foi avaliada por um sensor de 

posicionamento. Todos estes dados foram enviados e gravados, utilizando o software Fast-Poli 

26i (Sistema iCelera, versão 3.2.10, São Paulo, SP, Brasil). 

PSG

(n=411)

Exposição a 
psicofármacos

Análise do sono

Não-exposição a 
psicofármacos

Análise do sono
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5.6 Avaliação dos dados 

 

5.6.1 Instrumento de medida – Avaliação instrumental do sono 

 

A polissonografia é considerada exame padrão-ouro para diagnóstico de distúrbios do 

sono e bruxismo. 

Os dados do sono são obtidos a partir de três parâmetros fisiológicos:  

 

a) cerebral, através do eletroencefalograma; 

b) muscular, através de eletromiografia; 

c) atividade bioelétrica de movimentos oculares, através do eletro-oculograma. 

 

Este padrão de avaliação é de grande precisão e leva a um diagnóstico considerado 

definitivo e confirmatório para estes distúrbios. 

 

 

5.6.2 Avaliação dos distúrbios do sono 

 

As análises do sono foram realizadas por médicos pneumologistas certificados, em 

épocas de 30 segundos, e determinados os estágios do sono, N1, N2, N3 e REM, de acordo com 

os critérios da Academia Americana de Distúrbios do Sono (American Academy of Sleep 

Medicine, 2014). Foram determinados o tempo total de sono, latência do sono, latência para o 

sono REM e eficiência do sono. Além disso, foram realizadas mensurações quantitativas dos 

números de eventos de apneia e hipopneia obstrutiva do sono e apneia central, a partir dos quais 

foram calculados os números de eventos respiratórios por hora de sono, determinando o IAH, 

e ainda, números absolutos e relativos de microdespertares, total de eventos de dessaturação de 

oxigênio e movimentos anormais do sono. Foram considerados padrões dentro da normalidade, 

em relação ao tempo total de sono, 5% do tempo no estágio N1, 45 a 55% no estágio N2, 15 a 

20% para o estágio N3, e 20 a 25% do tempo no estágio REM. A eficiência do sono é 

considerada normal acima de 85% (American Academy of Sleep Medicine, 2014). Padrões de 

sono compatíveis com insônia foram documentados nos laudos. 
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5.6.3 Avaliação instrumental do bruxismo (polissonografia) 

 

Para a avaliação do bruxismo a partir da polissonografia, foram consideradas contrações 

dos músculos masseteres e queixo, em amplitude de pelo menos duas vezes a amplitude basal, 

de acordo com os critérios de diagnóstico polissonográfico da atividade rítmica da musculatura 

mastigatória (ARMM), incluindo os tipos fásico (duração de 0,25-2s, com intervalos de menos 

de 2s entre contrações), tônico (duração de >2s) e misto (Lavigne, Rompré, Montplaisir, 1996). 

Foram considerados como bruxômanos os indivíduos que apresentaram mais de 2 eventos por 

hora de atividade rítmica da musculatura mastigatória (índice de eventos de bruxismo). O 

bruxismo foi considerado de baixa frequência em índices de 2 a 4 eventos/hora, e alta frequência 

quando este índice foi superior a 4 eventos/hora. Os dados polissonográficos relativos ao 

bruxismo foram avaliados pela pesquisadora do presente estudo, treinada e calibrada. O índice 

de concordância intra-examinador realizado pelo teste Kappa, onde 15 exames de 

polissonografia reavaliados para o diagnóstico do bruxismo, foi considerado quase perfeito 

(Kappa κ 0,865). 

 

5.6.4 Avaliação da relação temporal entre eventos de atividade rítmica da musculatura 

mastigatória (ARMM) e eventos respiratórios durante o sono 

 

Foram determinados quatro cenários para avaliação da relação temporal entre eventos 

de atividade rítmica da musculatura mastigatória (manifestação eletromiográfica do bruxismo) 

e eventos respiratórios (hipopneia, apneia obstrutiva, apneia central e apneia mista): 1 - ARMM 

ocorrendo em até 15 segundos antes de eventos de apneia/hipopneia; 2 – ARMM ocorrendo em 

até 15 segundos após eventos de apneia/hipopneia; 3 – ARMM e eventos de apneia/hipopneia 

ocorrendo simultaneamente; 4 – ARMM e eventos respiratórios ocorrem independentemente, 

com intervalos maiores que 15 segundos entre eles. 

De acordo com o estudo de Saito et al. (2014), foi definido um ponto de corte para a 

avaliação desta relação temporal, sendo o bruxismo (ARMM) o ponto de referência. Intervalos 

de 15 segundos entre eventos de ARMM e eventos respiratórios foram considerados 

relacionados entre si, eventos de ARRM que ocorreram dentro do período de tempo de eventos 

respiratórios foram considerados simultâneos, e eventos de ARMM que ocorreram 

isoladamente, foram considerados independentes. Este intervalo de tempo foi definido com 

base no estudo de Saito et al. (2014), no qual em uma janela de 5 minutos, cerca de 86% das 
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relações entre eventos ocorreram em intervalos entre 0 e 10 segundos, com média de 33,4 

segundos entre os eventos. 

Para a análise estatística da relação temporal entre eventos de bruxismo e eventos 

respiratórios durante o sono, foi feito um estudo piloto (n=30), a partir do qual foi feito o cálculo 

amostral, baseado no poder da amostra de 80%, determinando uma amostra de 50 indivíduos. 

Assim, a relação temporal entre bruxismo e eventos respiratórios foi avaliada por exames 

polissonográficos de 60 pacientes. 

 

5.7 Análise estatística 

 

A análise estatística foi realizada utilizando o software SPSS (SPSS for Windows, 

versão 20.0, Armonk, NY, EUA). O teste de normalidade de Shapiro-Wilk determinou o padrão 

de distribuição não-normal dos dados. Assim, foram empregados testes estatísticos não-

paramétricos (Exato de Fischer, Chi-quadrado de Pearson, Mann-Whitney U e Kruskall-

Wallis). Foram realizadas análises estatísticas para comparações entre grupos, para variáveis 

numéricas e categóricas, bem como para associações entre as variáveis. O nível de significância 

foi estabelecido em p <0,05. 
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RESUMO 

Introdução: O bruxismo do sono (BS) está associado a eventos respiratórios durante o sono, 

como hipopneia, apneia obstrutiva e apneia central. Há a hipótese de que o aumento da atividade 

rítmica da musculatura mastigatória (ARMM), ou seja, o BS, exerça um papel protetor, frente 

a estes eventos obstrutivos, por promover a patência das vias aéreas superiores, pelo aumento 

da atividade da musculatura mastigatória e supra-hioidea, diminuindo as chances de efeitos 

nocivos à saúde geral.  

Métodos: Quatro cenários de relação temporal entre eventos respiratórios e o aumento da 

ARMM foram definidos para analisar o papel do BS frente a estes eventos, podendo ocorrer 

antes, após, simultaneamente ou de forma independente. O BS e eventos respiratórios do sono 

foram avaliados em 60 indivíduos, por meio da polissonografia de noite inteira. 

Resultados: O aumento da atividade rítmica da musculatura mastigatória ocorreu, em sua 

maioria, após eventos obstrutivos (p=0,000), e antes de eventos centrais. Em bruxômanos, a 

relação temporal entre eventos de ARMM e eventos respiratórios é mais frequente em todos os 

cenários (p=0,000).  

Conclusão: O aumento da ARMM é mais frequente, em todos os cenários, em indivíduos 

bruxômanos, quando comparado aos não-bruxômanos. A hipótese da relação temporal entre o 

BS e eventos respiratórios durante sono reforça a associação entre BS e a Síndrome da Apneia 

e Hipopneia Obstrutiva do Sono. 

 

PALAVRAS-CHAVE: Bruxismo do Sono. Síndromes da Apneia do Sono. Distúrbios do 

Sono. Polissonografia. 
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1 | INTRODUÇÃO 

O bruxismo do sono (BS) é uma condição complexa, mediada pelo sistema nervoso 

central (SNC), não periférica e involuntária, definida pelo aumento da atividade mandibular, 

independente da presença de contatos dentários.1 Sua etiologia é multifatorial, sendo 

classificado como bruxismo primário, sem nenhuma causa aparente; ou secundário, relacionado 

a outras comorbidades, incluindo fatores biológicos, como os distúrbios respiratórios do sono 

e a Síndrome da Apneia e Hipopneia Obstrutiva do Sono (SAHOS).1-9 

O diagnóstico do bruxismo, de forma simplesmente dicotômica, como presença ou 

ausência, deve ser avaliado com cautela, devido às diversas comorbidades a que pode estar 

relacionado.1,10 Identificar doenças associadas, como fatores de risco para o desenvolvimento 

ou exacerbação do BS, pode levantar a hipótese da existência do bruxismo secundário frente a 

doenças sistêmicas, porém, esta relação de causa e efeito ainda não está claramente definida na 

literatura.10 

Pelo fato de o BS ser uma condição centralmente mediada, e sua gênese é secundária a 

co-ativação autonômica e do SNC.1,9,11,12 Análises polissonográficas demonstraram ocorrer 

alterações na atividade simpática antes do início dos eventos de BS, seguidos pelo aumento de 

atividade cortical, ao eletroencefalograma, e frequência cardíaca.12  

O BS também está associado a microdespertares, dessaturação de oxigênio e eventos 

respiratórios obstrutivos durante o sono13, e principalmente em pacientes com a forma grave da 

SAHOS, com aumento significativo da atividade da musculatura mastigatória.8,14 

Existem padrões de relação temporal entre o BS e eventos respiratórios, podendo ocorrer 

antes, após, simultaneamente ou mesmo de forma independente.11,15,16 Diante disto, diferentes 

cenários foram propostos para esta relação temporal: BS e SAHOS não estão relacionados; ou, 

o evento de apneia/hipopneia precede o início do evento de bruxismo, sendo o bruxismo fator 

de proteção frente a eventos obstrutivos; ainda, eventos de bruxismo precedem eventos 
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respiratórios, podendo o bruxismo ter efeito indutor para estes eventos; e eventos respiratórios 

e de bruxismo ocorrendo simultaneamente.15,17 Embora não esteja totalmente esclarecido, o BS 

parece ser um fator de proteção, em casos de episódios respiratórios durante o sono, para 

prevenir o colapso ou restaurar a patência das vias aéreas superiores obstruídas, e por diminuir 

as chances de efeitos nocivos à saúde.1,17-19 

A polissonografia (PSG) é o exame padrão-ouro para o diagnóstico tanto da SAHOS, 

quanto do BS. Os registros eletromiográficos obtidos durante o exame fornecem evidências 

decisivas para determinar a presença ou ausência do BS.1,5 

O objetivo deste estudo foi avaliar, por meio da PSG, a relação temporal entre eventos 

de bruxismo, pelo aumento da atividade rítmica da musculatura mastigatória, e eventos 

respiratórios durante o sono, como hipopneia, apneia obstrutiva e apneia central, levantando a 

hipótese do potencial papel protetor do bruxismo do sono frente a estas alterações sistêmicas. 

 

2 | MATERIAL E MÉTODOS 

2.1 | Considerações éticas  

O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa envolvendo Seres 

Humanos (CEP) da Pontifícia Universidade Católica de Minas Gerais (CAAE 

26120019.6.0000.5137) e do Instituto das Pequenas Missionárias de Maria Imaculada – 

Hospital Madre Teresa (CAAE 26120019.6.3001.5127), onde foi feita a coleta de dados, dentro 

dos princípios éticos. 

A participação dos indivíduos foi voluntária e autorizada após a assinatura do Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), sendo informados sobre a natureza da pesquisa e 

o sigilo da mesma. Os indivíduos puderam declinar da participação no estudo a qualquer 

momento, sem nenhum prejuízo pessoal. 
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A coleta dos dados e realização do exame não trouxeram nenhum desconforto, 

constrangimento ou risco aos participantes. 

 

2.2 | Delineamento do estudo 

Este é um estudo observacional, do tipo transversal. Os dados foram coletados no 

Hospital Madre Teresa, em Belo Horizonte, Minas Gerais, Brasil. A partir das informações 

obtidas por meio de exames polissonográficos, foi avaliada a relação temporal entre os eventos 

respiratórios do sono (hipopneia, apneia obstrutiva e apneia central), e os eventos de bruxismo 

do sono, pelo aumento da atividade rítmica da musculatura mastigatória. 

 

2.3 | População-alvo e critérios de elegibilidade 

Pacientes agendados para realização de exame de polissonografia de noite inteira, 

solicitado por profissionais que não fazem parte dos pesquisadores do presente estudo. 

Foram adotados os seguintes critérios de inclusão: 

 

a) pacientes adultos (≥18 anos); 

b) de ambos os sexos. 

 

Como critérios de exclusão, foram considerados pacientes com distúrbios cognitivos, 

analfabetos, internados, com doenças neurológicas e respiratórias graves, e aqueles em uso de 

CPAP (Continuous Positive Airway Pressure). 
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2.4 | Amostra 

A amostra foi composta por 60 pacientes adultos, de ambos os sexos, maiores de 18 

anos, indicados para realização do exame de polissonografia de noite inteira, solicitada 

previamente por necessidades médicas. 

Foi realizado um estudo piloto (n=30), a partir do qual foi feito o cálculo amostral, 

baseado no poder da amostra de 80%, determinando 50 indivíduos para a avaliação desta 

variável. Assim, a relação temporal entre bruxismo e eventos respiratórios foi avaliada por 

exames polissonográficos de 60 pacientes. 

A partir do diagnóstico polissonográfico para o bruxismo do sono, 2 grupos 

(bruxômanos e não-bruxômanos) foram estabelecidos. Os eventos respiratórios obstrutivos ou 

centrais, os eventos de bruxismo do sono e suas relações temporais foram avaliados utilizando-

se exames polissonográficos.  

 

2.5 | Coleta de dados 

Os participantes passaram uma noite no ambulatório de Medicina do Sono do Hospital 

Madre Teresa, em Belo Horizonte/MG, onde foram submetidos à polissonografia de noite 

inteira. 

Foi realizada a anamnese de rotina do Hospital Madre Teresa, onde foram registrados 

dados demográficos, como idade e sexo, bem como medicamentos em uso. Estes dados foram 

coletados pela equipe técnica do Hospital. 

Dados relativos ao sono foram obtidos a partir de eletroencefalograma (EEG) de seis 

canais (F3-A2, F4-A1, C3-A2, C4-A1, O1-A2, O2-A1), eletro-oculograma (EOG) direito e 

esquerdo, e eletromiografia (EMG) na região dos músculos masseteres bilateralmente, mentual 

e músculo tibial anterior, e eletrocardiograma (ECG) para monitoramento cardíaco. Parâmetros 

respiratórios foram mensurados pelo fluxo aéreo, esforço respiratório do tórax e abdome, e 
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saturação arterial de oxigênio. A posição corporal foi avaliada por sensor de posicionamento. 

Todos estes dados foram enviados e gravados, utilizando o software Fast-Poli 26i (Sistema 

iCelera, versão 3.2.10, São Paulo, SP, Brasil). 

 

2.6 | Avaliação dos dados 

2.6.1 | Avaliação dos distúrbios do sono 

As análises do sono foram realizadas por médicos pneumologistas certificados, em 

épocas de 30 segundos, e determinados os estágios do sono, N1, N2, N3 e REM, de acordo com 

os critérios da Academia Americana de Distúrbios do Sono.20 Foram determinados o tempo 

total de sono, latência do sono, latência para o sono REM e eficiência do sono. Além disso, 

foram realizadas mensurações quantitativas dos números de eventos de apneia e hipopneia 

obstrutiva do sono e apneia central, a partir dos quais foram calculados os números de eventos 

respiratórios por hora de sono, determinando o IAH, e ainda, números absolutos e relativos de 

microdespertares, total de eventos de dessaturação de oxigênio e movimentos anormais do 

sono.20  

 

2.6.2 | Avaliação instrumental do bruxismo (polissonografia) 

Para a avaliação do bruxismo a partir da polissonografia, foram consideradas contrações 

dos músculos masseteres e queixo, em amplitude de pelo menos duas vezes a amplitude basal, 

de acordo com os critérios de diagnóstico polissonográfico da atividade rítmica da musculatura 

mastigatória (ARMM), incluindo os tipos fásico (duração de 0,25-2s, com intervalos de menos 

de 2s entre contrações), tônico (duração de >2s) e misto.21 Foram considerados como 

bruxômanos os indivíduos que apresentaram mais de 2 eventos por hora de atividade rítmica da 

musculatura mastigatória (índice de eventos de bruxismo). O bruxismo foi considerado de baixa 

frequência em índices de 2 a 4 eventos/hora, e alta frequência quando este índice foi superior a 
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4 eventos/hora. Os dados polissonográficos relativos ao bruxismo foram avaliados pela 

pesquisadora M.L.B.M., treinada e calibrada. O índice de concordância intra-examinador 

realizado pelo teste Kappa, onde 15 exames de polissonografia reavaliados para o diagnóstico 

do bruxismo, foi considerado quase perfeito (Kappa κ 0,865). 

 

2.6.3 | Avaliação da relação temporal entre eventos de atividade rítmica da musculatura 

mastigatória (ARMM) e eventos respiratórios durante o sono 

Foram determinados quatro cenários para avaliação da relação temporal entre eventos 

de atividade rítmica da musculatura mastigatória (ARMM) (manifestação eletromiográfica do 

bruxismo) e eventos respiratórios (hipopneia, apneia obstrutiva, apneia central e apneia mista): 

1 - ARMM ocorrendo em até 15 segundos antes de eventos de apneia/hipopneia; 2 – ARMM 

ocorrendo em até 15 segundos após eventos de apneia/hipopneia; 3 – ARMM e eventos de 

apneia/hipopneia ocorrendo simultaneamente; 4 – ARMM e eventos respiratórios ocorrem 

independentemente, com intervalos maiores que 15 segundos entre eles. 

De acordo com o estudo de Saito et al. (2014), foi definido um ponto de corte para a 

avaliação desta relação temporal, sendo o bruxismo (ARMM) o ponto de referência. Intervalos 

de 15 segundos, ou menos, entre eventos de ARMM e eventos respiratórios foram considerados 

relacionados entre si, eventos de ARRM que ocorreram dentro do período de tempo de eventos 

respiratórios foram considerados simultâneos, e eventos de ARMM que ocorreram 

isoladamente, em um período maior que 15 segundos entre si, foram considerados 

independentes. Este intervalo de tempo foi definido com base no estudo de Saito et al.11, no 

qual em uma janela de 5 minutos, cerca de 86% das relações entre eventos ocorreram em 

intervalos entre 0 e 10 segundos, com média de 33,4 segundos entre os eventos. 
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2.7 | Análise estatística 

A análise estatística foi realizada utilizando o software SPSS (SPSS for Windows, 

versão 20.0, Armonk, NY, EUA). Inicialmente, foi realizado teste de Shapiro–Wilk para avaliar 

a normalidade dos dados. Foram empregados testes estatísticos não-paramétricos (Teste de 

Friedman e Mann-Whitney U), de acordo com o padrão de distribuição não-normal dados. 

Foram realizadas análises estatísticas para comparações entre grupos, para variáveis numéricas 

e categóricas, bem como análises pareadas. O nível de significância foi estabelecido em p <0,05. 

 

3 | RESULTADOS 

Um total de 60 participantes, com idades entre 26 e 91 anos (média de 53,17 16,20), 

sendo 50% indivíduos do sexo masculino (n=30), e 50% do sexo feminino (n=30), compuseram 

a amostra. Vinte e nove indivíduos (48,33%) receberam o diagnóstico polissonográfico positivo 

para o bruxismo do sono (>2 eventos/hora), enquanto que 31 indivíduos (51,67%) foram 

classificados como não-bruxômanos. 

A Tabela 1 resume a relação temporal entre os eventos da ARMM e eventos 

respiratórios durante o sono: antes, após e simultaneamente a hipopneia; antes, após e 

simultaneamente a apneia obstrutiva; antes, após e simultaneamente a apneia central; antes, 

após e simultaneamente a apneia mista e eventos independentes. 

A análise da relação temporal entre eventos de atividade rítmica da musculatura 

mastigatória e eventos respiratórios durante o sono demonstrou um número significativamente 

maior de eventos de ARMM após eventos respiratórios, principalmente após eventos de 

hipopneia e apneia obstrutiva, quando esta análise foi feita considerando toda a amostra (n=60) 

e também quando se analisou os grupos separadamente [bruxômanos (n=29) ou não 

bruxômanos (n=31)] (Tabela 2). Na comparação entre os dois grupos, observou-se que a 

ocorrência da ARMM foi superior em todos os cenários (antes, após, simultânea ou 
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independente), de maneira estatisticamente significante, nos indivíduos com diagnóstico 

polissonográfico de bruxismo do sono (p=0,000) (Tabela 2). Além disso, episódios de ARMM 

que ocorreram após eventos respiratórios, foram mais frequentes quando comparados aos 

outros cenários (antes, simultânea ou de forma independente), de maneira estatisticamente 

significante, nas análises pareadas. Estes dados estão descritos na Tabela 3. 

 

4 | DISCUSSÃO 

O objetivo deste estudo foi contribuir para o esclarecimento da relação temporal entre o 

BS e eventos de apneia e hipopneia, diante de diversos cenários. Parece haver distinção entre o 

momento do aumento da ARMM, podendo ocorrer antes ou após, em relação ao tipo de fenótipo 

respiratório, se obstrutivo ou central. 

Evidências atuais sugerem que fatores de risco biológicos, como distúrbios respiratórios 

do sono e a SAHOS, têm impacto significativo na etiologia do BS.6 A relação entre o BS 

secundário a eventos respiratórios, obstrutivos ou centrais, tem sido motivo de discussão na 

literatura. Entretanto, diferentes revisões sistemáticas não encontraram evidências convincentes 

para suportar ou descartar a relação de causalidade entre alterações nos padrões respiratórios 

do sono e o BS.10,22 

O bruxismo do sono está fortemente associado à Síndrome da Apneia e Hipopneia 

Obstrutiva do Sono (SAHOS), principalmente em pacientes com apneia grave.8,13,14,23 Há a 

hipótese de que o aumento da atividade da musculatura mastigatória possa restaurar a patência 

das vias aéreas superiores obstruídas durante eventos de apneia, pela protrusão mandibular. 

A ativação da musculatura supra-hióidea e do músculo genioglosso também está 

associada à recuperação do padrão respiratório normal, devido ao retorno ventilatório após 

eventos obstrutivos. Registros polissonográficos demonstram que a saturação de oxigênio é 

rapidamente restaurada a níveis fisiológicos após eventos de bruxismo.15  
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Entretanto, a patofisiologia do bruxismo do sono e da SAHOS não está totalmente 

esclarecida.15,16 Até o presente momento, somente três estudos haviam avaliado a relação 

temporal entre episódios de ARMM e eventos respiratórios durante o sono, não havendo 

evidências robustas para determinar o papel protetor do bruxismo do sono frente a eventos 

obstrutivos, por se tratarem de relatos de caso e amostras pequenas.11,16,22  

O presente estudo avaliou, com base em parâmetros definidos por Manfredini et al.15, 

diversos cenários envolvendo eventos de bruxismo e respiratórios, durante o sono. No presente 

estudo, foi observada associação estatisticamente significante na manifestação motora do 

bruxismo do sono após eventos obstrutivos do sono, principalmente após hipopneia e apneia 

obstrutiva. Este resultado parece ser confirmatório sobre a correlação entre eventos 

respiratórios obstrutivos e o aumento da atividade da musculatura mastigatória. 

Há uma relação complexa entre bruxismo, apneia e microdespertares, onde há uma 

sequência específica de alterações em atividades fisiológicas: aumento da atividade simpática 

autonômica cardíaca, com inibição da atividade parassimpática; aumento da atividade cortical 

de rápida frequência (atividade eletroencefalográfica); aumento da frequência cardíaca e 

pressão arterial; e finalmente alteração no tônus dos músculos supra-hióideos, resultando em 

episódio de bruxismo.11,15,24 

Nesta cascata de eventos, geralmente ocorrem despertares antes da apneia central, e após 

a apneia obstrutiva, o que pode explicar distribuições diferentes de eventos de bruxismo em 

relação aos eventos respiratórios, se estes são obstrutivos ou centrais.22  

Curiosamente, quando se trata da relação temporal entre o aumento da atividade rítmica 

da musculatura mastigatória e eventos de apneia central, a maioria dos episódios de bruxismo 

precede a apneia central (Tabela 3). Este resultado corrobora o estudo de Colonna et al.22, em 

que 84% dos eventos de bruxismo ocorreram antes de eventos de apneia central. Entretanto, 

este mesmo estudo concluiu não haver relação entre o índice de eventos de bruxismo e o índice 
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de eventos de apneia.22 Estes resultados divergem do presente estudo, no qual em todos os 

fenótipos analisados (antes, após, simultaneamente ou de forma independente), em pacientes 

bruxômanos, houve diferenças estatisticamente significantes em relação aos não-bruxômanos. 

As análises pareadas também demonstraram que o aumento da ARMM ocorre majoritariamente 

após eventos respiratórios obstrutivos, independente do diagnóstico polissonográfico para o BS. 

Estes dados podem explicar o provável papel protetor do BS frente a estes eventos, justificado 

pela específica cascata de eventos autonômicos que ocorrem após hipopneia e apneia obstrutiva, 

e antes da apneia central, resultando no aumento da ARMM. 

Entretanto, estes dados devem ser interpretados com cautela, uma vez que as causas de 

obstruções respiratórias que ocorrem durante o sono podem ser diversas, devendo-se identificar 

o tipo e local do colapso das vias aéreas.15,19 Avaliar alterações anatômicas que promovam a 

obstrução das vias aéreas, em que esta possa ser beneficiada pelo aumento da atividade da 

musculatura mastigatória, é mandatório para determinar o papel protetor do bruxismo do sono 

sobre a SAHOS. Próximos estudos, que avaliem o bruxismo após o tratamento da SAHOS 

(como uso de CPAP, aparelhos de avanço mandibular, cirurgias), podem contribuir para 

determinar se há relação causal entre os dois eventos. 

O cirurgião-dentista exerce um papel crucial na identificação de uma das mais 

prevalentes condições que ocorrem durante o sono, o bruxismo.  Saber correlacionar sua 

etiologia com demais distúrbios do sono, promovendo tratamentos interdisciplinares centrados 

no paciente, que envolvam a odontologia, medicina e demais áreas da saúde, são estratégias 

fundamentais para o manejo destes pacientes. 

Este estudo apresenta limitações, apesar de utilizar a PSG como método de aferição para 

o BS e distúrbios do sono, este exame foi realizado apenas em uma noite, não tendo sido 

realizado uma noite prévia para adaptação e calibração. Por se tratar de um estudo 

observacional, do tipo transversal, as análises realizadas não podem inferir em relação de 
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causalidade. Além disso, outras comorbidades que pudessem estar existentes, além da SAHOS, 

e que também possam contribuir para o desenvolvimento ou exacerbação do BS, como a doença 

do refluxo gastroesofágico e uso de medicamentos psicoativos, não foram considerados nesta 

análise. 

 

5 | CONCLUSÃO 

O presente estudo parece contribuir para o entendimento da relação temporal entre 

eventos respiratórios obstrutivos e/ou centrais que ocorrem durante o sono e o bruxismo do 

sono, por evidenciar que o aumento da atividade rítmica da musculatura mastigatória ocorre, 

em sua maioria, após eventos obstrutivos, como apneia obstrutiva e hipopneia; assim como por 

observar que eventos de bruxismo precedem a apneia central. Em indivíduos bruxômanos, a 

relação temporal entre eventos de bruxismo e eventos respiratórios foi significativamente mais 

frequente, em todos os cenários avaliados, quando comparado aos não-bruxômanos, reforçando 

a associação entre o BS e a SAHOS. 
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TABELAS 

TABELA 1. Relação temporal entre atividade rítmica da musculatura mastigatória e eventos 

respiratórios durante o sono 

 Média Desvio padrão 
Erro padrão 

da média 

ARMM antes de hipopneia 2,05 2,855 0,369 

ARMM antes de apneia obstrutiva 0,65 2,476 0,320 

ARMM antes de apneia central 1,17 2,035 0,263 

ARMM antes de apneia mista 0,02 0,129 0,017 

ARMM após hipopneia 6,28 6,894 0,890 

ARMM após apneia obstrutiva 4,18 12,893 1,664 

ARMM após apneia central 0,50 1,501 0,194 

ARMM após apneia mista 0,08 0,462 0,060 

ARMM simultânea a hipopneia 2,47 4,156 0,537 

ARMM simultânea a apneia obstrutiva 1,05 5,170 0,667 

ARMM simultânea a apneia central 0,27 0,821 0,106 

ARMM simultânea a apneia mista 0,00 0,000 0,000 

ARMM independente de eventos respiratórios 4,73 7,620 0,984 
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TABELA 2. Análise da relação temporal entre eventos de atividade rítmica da musculatura 

mastigatória e eventos respiratórios durante o sono, entre bruxômanos e não-bruxômanos 

 

 

Bruxômanos 

(n=29) 

Não-Bruxômanos 

(n=31) 
p 

ARMM antes de eventos 

respiratórios 

6,66 

(7,07) 

1,29 

(1,82) 
0,000 

ARMM após eventos respiratórios 
19,07 

(24,73) 

3,19 

(2,60) 
0,000 

ARMM simultânea a eventos 

respiratórios 

7,03 

(9,84) 

0,74 

(1,41) 
0,000 

ARMM independente de eventos 

respiratórios 

8,28 

(9,72) 

1,42 

(1,54) 
0,000 

Valor de p obtido pelo teste não paramétrico de Mann-Whitney (U). Valores em negrito indicam resultados com 

significância estatística. 

 

 

TABELA 3. Análise pareada da relação temporal entre eventos respiratórios e atividade da 

rítmica da musculatura mastigatória 

 
Diferenças emparelhadas 

 

Média 
Desvio 

padrão 

Erro 

padrão da 

média 

95% Intervalo de 

confiança da diferença 

 

Inferior Superior p 

Par 1 ARMM após - antes 4,233 4,983 0,643 5,520 2,946 0,000 

Par 2 ARMM após - simultânea 3,817 4,451 0,575 2,667 4,967 0,000 

Par 3 ARMM após - independente 1,550 8,298 1,071 -0,594 3,694 0,000 

Par 4 ARMM antes - simultânea -0,417 3,077 0,397 -1,212 0,378 1,000 

Par 5 ARMM antes - independente -2,683 7,386 0,954 -4,591 -0,775 0,944 

Par 6 ARMM simultânea - independente -2,267 7,037 0,908 -4,085 -0,449 0,142 

Valor de p obtido pelo teste de Friedman e post-hoc de Tukey. Valores em negrito indicam resultados com 

significância estatística. 
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RESUMO 

Introdução: Diversas desordens podem interromper a continuidade do sono, tornando-o 

fragmentado. Negligenciar as desordens do sono pode trazer consequências negativas à saúde 

geral dos indivíduos. O padrão normal de sono consiste na alternância entre estágios não-REM 

e REM, e a manutenção deste estadiamento cíclico é fundamental para o equilíbrio funcional e 

emocional. O aumento da atividade rítmica da musculatura mastigatória, isto é, o bruxismo do 

sono (BS), pode modular a qualidade do sono, com impactos sobre os estágios do sono e 

promovendo microdespertaes. O objetivo deste estudo foi identificar, por meio da 

polissonografia, o papel do BS sobre o sono.  

Métodos: 335 pacientes, submetidos a polissonografia de noite inteira, foram avaliados quanto 

aos padrões do sono e o bruxismo do sono. Análises para avaliar os impactos do BS na 

arquitetura e macroestrutura do sono foram realizadas.  

Resultados: Indivíduos bruxômanos apresentaram maior percentual do estágio N1 (p=0,026), 

menor percentual do estágio N3 (p=0,016), e maior índice de microdespertares (p=0,000), 

principalmente naqueles diagnosticados com BS de alta frequência (>4 eventos/h de sono).  

Conclusão: O bruxismo do sono parece impactar a arquitetura do sono, tornando-o mais leve, 

além de promover o aumento de microdespertares. 

 

PALAVRAS-CHAVE: Bruxismo do sono. Distúrbios do Sono. Qualidade do Sono. 

Polissonografia. 
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1 | INTRODUÇÃO 

O conhecimento e valorização do sono parece ter sido negligenciado pelos profissionais 

da Odontologia, até um passado relativamente recente. O estudo de Lavigne et al.1, apesar de 

ser considerado um “marco” na Odontologia do Sono, não recebeu a devida atenção na época, 

necessitando ser atualizado e publicado novamente em 2016, voltado para um público mais 

específico.2,3 O papel do cirurgião-dentista na avaliação e manejo de desordens relacionadas ao 

sono é altamente relevante, e uma oportunidade ímpar para conciliar especialidades da 

medicina, odontologia e demais áreas da saúde, no tratamento individualizado e centrado no 

paciente.1,3 Falhas em identificar alterações nos padrões do sono podem trazer graves 

consequências para a saúde geral dos pacientes.4 

O padrão de sono normal consiste em quatro diferentes estágios, e usualmente ocorrem 

vários ciclos regulares de sono não-REM (NREM), alternados com o sono paradoxal ou ativo 

(REM).5 Este padrão, que se repete 3 a 5 vezes durante toda a noite, é chamado de “arquitetura 

do sono”.6,7 O estadiamento do sono é fundamental para recuperação da energia gasta durante 

os ciclos sono-vigília, e manutenção do equilíbrio funcional e emocional.4 Variações 

fisiológicas podem fragmentar o sono, como alternâncias entre os estágios e movimentos do 

corpo, levando a despertares transitórios. Microdespertares são ativações corticais, cardíacas e 

motoras transitórias, sem que haja retomada da consciência, com duração de 3 a 15 segundos.8,9 

Geralmente, microdespertares vêm acompanhados de taquicardia, seguidos de bradicardia, e 

podem ocorrer dessincronizações ao eletroencefalograma.8  

O sono também pode ser interrompido por desordens sistêmicas, sendo as mais comuns 

a insônia;10 e os distúrbios respiratórios do sono, como a Síndrome da Apneia e Hipopneia 

Obstrutiva do Sono (SAHOS).11,12 Episódios recorrentes de interrupção ou redução do fluxo 

respiratório causam hipoxemia, despertares frequentes e sono não-reparador.13,14 O sono de 

baixa qualidade pode levar à fadiga crônica, ansiedade, distúrbios cognitivos, piora na função 
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motora e sonolência diurna.15,16 A sonolência diurna excessiva, ou hipersonolência, é 

caracterizada pela tendência de um indivíduo cochilar ou adormecer, mesmo que brevemente, 

em determinados momentos. Alterações na qualidade e quantidade de sono são as principais 

causas de hipersonolência.17 

Estudos demonstram que o bruxismo do sono (BS), caracterizado pelo aumento da 

atividade rítmica da musculatura mastigatória (ARMM) durante o sono,18 também pode 

modular a qualidade do sono, uma vez que episódios de ARMM podem estar associados a 

microdespertares, tornando o sono fragmentado.19 Indivíduos bruxômanos parecem ter pior 

qualidade do sono20 e alterações na macroestrutura e arquitetura do sono.4,21,22 Entretanto, a 

literatura é inconsistente e controversa em como o bruxismo, por si só, pode afetar a estrutura 

e qualidade do sono,19,23,24 tanto do ponto de vista objetivo, avaliado pela polissonografia 

(PSG), quanto subjetivo, por meio da análise da Escala de Sonolência de Epworth (ESE). 

O diagnóstico dos distúrbios do sono e do BS pode ser determinado por análises 

polissonográficas, determinando parâmetros do sono a partir dos dados coletados: percentual 

do tempo nos estágios NREM e REM, eficiência do sono, latência do sono, latência para o sono 

REM, índice de microdespertares, mínima saturação de oxigênio e índice de eventos de 

bruxismo por hora de sono.25,26 Uma das formas de avaliação da qualidade subjetiva do sono, 

pela sonolência diurna autorrelatada, é a Escala de Sonolência de Epworth, questionário 

amplamente utilizado, de simples aplicação e interpretação, e consiste em oito perguntas 

relativas à possibilidade de adormecer ou cochilar diante de situações corriqueiras. As 

pontuações obtidas determinam o nível de sonolência, podendo ter sua interpretação binária, 

como indivíduo normal ou sonolento.17, 27-30 

Diante destas informações, o objetivo deste estudo foi avaliar o impacto do BS na 

arquitetura e macroestrutura do sono, a partir de dados objetivos, obtidos por meio de análises 
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polissonográficas, e também na percepção subjetiva da sonolência diurna, utilizando a ESE 

como forma de investigação. 

 

2 | MATERIAL E MÉTODOS 

2.1 | Considerações éticas 

O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa envolvendo Seres 

Humanos (CEP) da Pontifícia Universidade Católica de Minas Gerais (CAAE 

26120019.6.0000.5137) e do Instituto das Pequenas Missionárias de Maria Imaculada – 

Hospital Madre Teresa (CAAE 26120019.6.3001.5127), onde foi feita a coleta de dados. 

A participação dos indivíduos foi voluntária e autorizada após a assinatura do Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), sendo informados sobre a natureza da pesquisa e 

o sigilo da mesma. Os indivíduos puderam declinar da participação no estudo a qualquer 

momento, sem nenhum prejuízo pessoal. 

A coleta dos dados, exames e respostas ao questionário não trouxeram nenhum 

desconforto, constrangimento ou risco aos participantes. 

 

2.2 | Delineamento do estudo 

Este é um estudo observacional, do tipo transversal. Os dados foram coletados no 

Hospital Madre Teresa, em Belo Horizonte, Minas Gerais, Brasil. A partir das informações 

obtidas por meio de exames polissonográficos, anamnese e questionário de autopercepção da 

sonolência diurna - Escala de Sonolência de Epworth, foi avaliada a associação entre bruxismo 

do sono, arquitetura e macroestrutura do sono e sonolência diurna excessiva. 
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2. 3 | População-alvo e critérios de elegibilidade 

Pacientes agendados para realização de exame de polissonografia de noite inteira, 

solicitadas por profissionais que não fazem parte dos pesquisadores do presente estudo. 

Foram adotados os seguintes critérios de inclusão: 

 

a) pacientes adultos (≥18 anos); 

b) de ambos os sexos. 

 

Como critérios de exclusão, são considerados pacientes com distúrbios cognitivos, 

analfabetos, internados, com doenças neurológicas e respiratórias graves, e aqueles que tiverem 

indicação para realização do exame de polissonografia para titulação de CPAP. 

 

2.4 | Amostra 

A amostra foi composta por 335 pacientes adultos, de ambos os sexos, maiores de 18 

anos, indicados para realização do exame de polissonografia de noite inteira, solicitada 

previamente por necessidades médicas. Pelo fato de se tratar de amostra de conveniência, foi 

realizado o teste post-hoc para cálculo do poder da amostra ( 0,97). 

Foram determinados 2 grupos, bruxômanos e não-bruxômanos, e em cada grupo foram 

avaliados os parâmetros objetivos do sono, assim como a ocorrência de eventos de atividade 

rítmica da musculatura mastigatória (ARMM). 

 

2.5 | Coleta de dados 

Os participantes passaram uma noite no ambulatório de Medicina do Sono do Hospital 

Madre Teresa, em Belo Horizonte/MG, onde foram submetidos à polissonografia de noite 

inteira. 
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Antes do início do exame, foi realizada anamnese de rotina do Hospital Madre Teresa, 

e aplicação do questionário para avaliação da sonolência diurna. Estes dados foram coletados 

pela equipe técnica do Hospital. 

Os participantes responderam ao questionário Escala de Sonolência de Epworth (ESE), 

que consiste na descrição oito situações corriqueiras, em que os indivíduos avaliam a chance 

de cochilar, de baixa a alta possibilidade. Cada situação é pontuada de acordo com a seguinte 

escala de chances: 0 (nunca), 1 (pequena), 2 (moderada) e 3 (alta). A somatória das pontuações 

de cada pergunta pode variar de 0 a 24. Pontuações totais até 10 são considerados dentro da 

normalidade.30 

 

2.6 | Instrumento de medida – Avaliação instrumental do sono 

A polissonografia é considerada exame padrão-ouro para diagnóstico de distúrbios do 

sono e bruxismo. Este padrão de avaliação é de grande precisão e leva a um diagnóstico 

considerado definitivo e confirmatório para estes distúrbios. 

Dados relativos ao sono foram obtidos a partir de eletroencefalograma (EEG) de seis 

canais (F3-A2, F4-A1, C3-A2, C4-A1, O1-A2, O2-A1), eletro-oculograma (EOG) direito e 

esquerdo, e eletromiografia (EMG) na região dos músculos masseteres bilateralmente, mentual 

e músculo tibial anterior, e eletrocardiograma (ECG) para monitoramento cardíaco. Parâmetros 

respiratórios foram mensurados pelo fluxo aéreo, esforço respiratório do tórax e abdome, e 

saturação arterial de oxigênio. A posição corporal foi avaliada por um sensor de 

posicionamento. Todos estes dados foram enviados e gravados, utilizando o software Fast-Poli 

26i (Sistema iCelera, versão 3.2.10, São Paulo, SP, Brasil). 
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2.7 | Avaliação dos dados 

2.7.1 | Avaliação dos padrões do sono 

As análises do sono foram realizadas por médicos pneumologistas certificados, em 

épocas de 30 segundos, e determinados os estágios do sono, N1, N2, N3 e REM, de acordo com 

os critérios da Academia Americana de Distúrbios do Sono.31 Foram determinados o tempo 

total de sono, latência do sono (10 a 30 minutos), latência para o sono REM (60 a 80 minutos) 

e eficiência do sono (razão entre o tempo total de sono e o período de tempo após o indivíduo 

deitar-se para dormir), considerada dentro da normalidade um percentual acima de 85%. São 

considerados normais, em relação ao tempo total de sono, 5% do tempo no estágio N1, 45 a 

55% no estágio N2, 15 a 20% para o estágio N3, e 20 a 25% do tempo no estágio REM.31  

 

2.7.2 | Avaliação instrumental do bruxismo (polissonografia) 

Para a avaliação do bruxismo a partir da polissonografia, foram consideradas contrações 

dos músculos masseteres e queixo, em amplitude de pelo menos duas vezes a amplitude basal, 

de acordo com os critérios de diagnóstico polissonográfico da atividade rítmica da musculatura 

mastigatória (ARMM), incluindo os tipos fásico (duração de 0,25-2s, com intervalos de menos 

de 2s entre contrações), tônico (duração de >2s) e misto.32 Foram considerados como 

bruxômanos os indivíduos que apresentaram mais de 2 eventos por hora de atividade rítmica da 

musculatura mastigatória (índice de eventos de bruxismo). O bruxismo é considerado de baixa 

frequência em índices de 2 a 4 eventos/hora, e alta frequência quando este índice foi superior a 

4 eventos/hora. Os dados polissonográficos relativos ao bruxismo foram avaliados pela 

pesquisadora do presente estudo, treinada e calibrada. O índice de concordância intra-

examinador realizado pelo teste Kappa, onde 15 exames de polissonografia reavaliados para o 

diagnóstico do bruxismo, foi considerado quase perfeito (Kappa κ 0,865). 

 



72 
 

2.8 | Análise estatística 

A análise estatística foi realizada utilizando o software SPSS (SPSS for Windows, 

versão 20.0, Armonk, NY, EUA). Como os dados não apresentaram distribuição normal, 

aferido pelo teste de Shapiro-Wilk, foram empregados testes estatísticos não-paramétricos (Chi-

quadrado de Pearson e Kruskall-Wallis). Foram realizadas análises estatísticas para 

comparações entre grupos, para variáveis numéricas e categóricas, bem como para associações 

entre as variáveis. O nível de significância foi estabelecido em p <0,05. 

 

3 | RESULTADOS 

Um total de 335 participantes, com idades entre 20 e 91 anos, e média de 51,08 (±15,53), 

sendo 52,2% indivíduos do sexo masculino (n=175), e 47,8% do sexo feminino (n=160), 

compuseram a amostra. A avaliação da sonolência diurna, por meio da escala de sonolência de 

Epworth, apresentou resultados com média de 8 pontos (±5,23), sendo que 239 indivíduos 

(71,3%) foram considerados dentro da normalidade (ESE  10). 

Cento e setenta e um indivíduos (51%) receberam o diagnóstico polissonográfico 

positivo para o bruxismo do sono (2 eventos/hora). De acordo com a classificação de 

severidade e frequência do BS, 72 indivíduos (21,5%) foram considerados de baixa frequência 

(2 a 4 eventos/hora) e 99 (29,6%) de alta frequência (>4 eventos/hora). Cento e sessenta e quatro 

indivíduos (49%) foram classificados como não-bruxômanos (<2 eventos /hora). 

O tempo total de sono (TTS) médio de toda a amostra foi de 364,53 ( 59,33) minutos, 

a latência do sono (LS) média foi de 34,43 ( 33,69) minutos, e a latência média para o sono 

REM (LSR) 142,96 ( 78,22) minutos. Alguns indivíduos já se encontravam adormecidos 

quando iniciou o exame, desta forma, a latência do sono foi considerada nula (igual a 0), e 

também foi observada ausência do estágio do sono REM em alguns indivíduos, considerando-

se, assim, a latência para o sono REM como nula (igual a 0), o que fez aumentar o desvio 
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padrão. A eficiência do sono (ES) foi considerada diminuída (< 85%) em 224 indivíduos 

(69,90%). 

A Tabela 1 demonstra as análises comparativas entre a frequência do bruxismo (BS de 

alta e baixa frequência; e não-bruxômanos) e variáveis numéricas. O percentual de tempo no 

estágio N1 foi maior em bruxômanos de alta frequência, quando comparados aos indivíduos 

não-bruxômanos (p=0,023). O percentual de tempo no estágio N3 mostrou-se diminuído em 

indivíduos com alta frequência de bruxismo, quando comparado àqueles não diagnosticados 

com BS (p=0,016). Também em relação ao índice de microdespertares, houve diferenças 

estatisticamente significantes entre bruxômanos de alta frequência e não-bruxômanos 

(p=0,000) e entre bruxômanos de alta frequência e bruxômanos de baixa frequência (p=0,002). 

Não houve diferenças estatisticamente significantes em relação às demais variáveis: TTS, ESE, 

eficiência do sono, latência do sono, latência para o sono REM, e percentual dos estágios N2 e 

REM. 

 Houve diferenças estatisticamente significantes entre bruxômanos de alta frequência e 

não-bruxômanos, quando comparados indivíduos do sexo masculino e feminino (p=0,002). A 

auto-percepção da sonolência diurna aumentada, de acordo com as respostas ao questionário da 

Escala de Sonolência de Epworth, não apresentou diferenças em relação ao diagnóstico do BS 

(p=0,878). Não houve diferenças estatisticamente significantes em relação à classificação de 

normalidade da latência do sono, entre indivíduos bruxômanos (alta ou baixa frequência) e não-

bruxômanos (p=0,911). Também não foram observadas diferenças entre os grupos, no que diz 

respeito à latência para o sono REM, para variáveis numéricas e categóricas (p=0,155; 

p=0,220). A eficiência do sono média foi definida em 78,44% (11,68) nos indivíduos não-

bruxômanos, 79,19% (11,54), entre bruxômanos de baixa frequência, e 79,50% (12,58) entre 

bruxômanos de alta frequência (p=0,944). Estes dados estão apresentados nas Tabelas 1 e 2. 
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Dados relativos às análises comparativas entre a classificação de normalidade do 

percentual de tempo em cada estágio do sono e a frequência (alta ou baixa) ou ausência de 

bruxismo do sono estão apresentados na Tabela 3. Foram observadas diferenças 

estatisticamente significantes no estágio N1, no qual um maior número de indivíduos não-

bruxômanos apresentaram o percentual neste estágio dentro da normalidade (p=0,015). Nos 

demais estágios, N2, N3 e REM, não foram encontradas diferenças entre bruxômanos e não-

bruxômanos, no que diz respeito a classificação categórica de normalidade, quanto ao 

percentual de distribuição em cada estágio do sono. 

 

4 | DISCUSSÃO 

O sono é um estado fisiológico complexo, onde ocorrem flutuações dinâmicas e 

periódicas sequenciais, envolvendo atividades corticais e cardiorrespiratórias. Há diminuição 

da consciência, da resposta à estímulos externos e da manutenção postural. Entretanto, o sistema 

oromotor não está inativo durante o sono.9 

O BS é uma condição mediada pelo sistema nervoso central, involuntária e não-

periférica,18 secundário a ativação do sistema nervoso autônomo.33 Estudos relacionam a 

fisiopatologia do BS aos sistemas serotoninérgicos e dopaminérgicos. Há hipóteses de que 

alterações da atividade dopaminérgica, modulada por neurotransmissores como serotonina, 

noradrenalina e histamina possam estar potencialmente associadas à gênese do BS.34-37 

Da mesma forma, a regulação do ciclo sono-vigília envolve complexas interações de 

específicos neurotransmissores. A atividade do sistema motor trigeminal é fortemente 

modulada pelos estágios do sono, uma vez que diversos neurotransmissores, responsáveis pela 

manutenção do ritmo circadiano, têm importante papel no controle de atividades oromotoras. 

Esta relação neurofisiológica entre atividades oromotoras e sono parece contribuir para a o 

desenvolvimento da ARMM,9 ou seja, a manifestação motora do BS. 
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Entretanto, a literatura é controversa em como o BS pode afetar a arquitetura do sono. 

Estudos anteriores apresentaram resultados divergentes, provavelmente devido a diferentes 

metodologias adotadas. Os resultados do presente estudo demonstraram que a eficiência do 

sono e o tempo total de sono foram similares entre indivíduos com e sem bruxismo, 

independentemente de sua frequência. Estes resultados corroboram aqueles encontrados por 

Smardz et al.19 e Wieczorek et al.24, onde não foram encontradas correlações entre a presença 

do bruxismo do sono e possível diminuição na qualidade do sono. Contraditoriamente, no 

estudo de Toyota et al.22, a eficiência do sono apresentou-se aumentada entre indivíduos 

bruxômanos, com diminuição da latência do sono. Neu et al.27 apresentaram resultados opostos, 

em que a eficiência do sono em indivíduos não-bruxômanos foi superior aos bruxômanos, de 

forma estatisticamente significante, e sem diferenças quanto à latência do sono e latência para 

o sono REM. 

Quanto aos estágios do sono, os resultados do presente estudo demostraram que 

indivíduos não-bruxômanos apresentam percentual de tempo no estágio N1 dentro da 

normalidade, quando comparado aos bruxômanos com alta frequência da ARMM, que 

permaneceram em maior percentual de tempo neste estágio do sono. Os resultados das análises 

de variáveis categóricas (percentual dos estágios do sono, considerados dentro da normalidade, 

aumentados ou diminuídos), não encontraram diferenças relativas aos demais estágios (N2, N3 

e REM), quando comparados à presença ou ausência do BS. Entretanto, quando dados 

numéricos foram analisados, também foram encontradas diferenças estatisticamente 

significantes para o estágio N3, no qual indivíduos bruxômanos de alta frequência apresentaram 

menor percentual neste estágio, quando comparados a indivíduos não-bruxômanos. 

Estes resultados divergem daqueles encontrados por de Holanda et al.4, em que o 

percentual de tempo no estágio N1 foi menor entre bruxômanos, e o estágio N3, apresentou-se 

aumentado. Foi suposto, por estes autores, que o estágio N1, de sono mais leve, poderia ser 
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facilmente interrompido pelo próprio ruído do ranger de dentes. Da mesma forma, os autores 

julgaram que o estágio N3, o mais profundo, encontrou-se aumentado, para possibilitar o reparo 

da função muscular alterada pela contração muscular não-fisiológica durante eventos de 

bruxismo. Esta suposição é controversa quando comparada aos resultados encontrados no 

presente estudo, em que o tempo no estágio N1 apresentou-se aumentado, justamente por se 

tratar de um sono leve, e sofrer interrupções frequentes, tanto por eventos de bruxismo, quanto 

por microdespertares e outros distúrbios respiratórios, necessitando, talvez, ser reiniciado 

diversas vezes durante a noite; enquanto que o tempo no estágio N3, foi menor em bruxômanos 

de alta frequência, talvez não sendo possível alcançar este estágio durante tempo satisfatório, 

devido a interrupções frequentes pelos episódios de BS. Os estudos de Neu et al.27, Toyota et 

al.22 e Wieczorek et al.24, não apresentaram diferenças no percentual em cada estágio do sono 

NREM e do sono REM, apresentando resultados similares entre bruxômanos e não-

bruxômanos. 

Estas divergências entre resultados podem estar relacionadas às diversidades amostrais 

e de análises, envolvendo categorizações e estratificações das variáveis, tanto em relação aos 

padrões de sono, pela avaliação de dados numéricos ou categóricos, em classificações quanto à 

normalidade. Também há divergências, entre os estudos, na avaliação de diferentes fenótipos 

do BS, na categorização de classificação por sua frequência, e não simplesmente de forma 

dicotômica ou binária, como presença ou ausência. 

O diagnóstico do BS não deve ser baseado somente na contagem da ARMM por hora 

de sono, ou seja, sua frequência, por não ser um preditor da severidade dos danos e 

consequências do BS.  As informações eletromiográficas precisam ser associadas à demais 

sintomas, uma vez que, em indivíduos saudáveis, o BS pode não ser considerado uma patologia, 

e sim, um comportamento oral.9 
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Em indivíduos com comorbidades, como a Síndrome da Apneia e Hipopneia Obstrutiva 

do Sono (SAHOS), já comprovadamente associadas ao BS,9,18,26,38 podem configurar vieses nas 

análises de como o BS impacta a arquitetura do sono, uma vez que alterações sistêmicas 

também influenciam negativamente os padrões normais do sono. 

Durante eventos respiratórios, a arquitetura do sono é alterada, havendo aumento do 

estágio de sono leve (estágio N1), com redução do sono profundo de ondas lentas (estágio N3) 

e do sono REM. Em alguns casos, o sono de ondas lentas pode estar completamente ausente.39 

BS secundário a eventos respiratórios parecem ser parte de uma cascata de eventos 

fisiológicos relacionados a microdespertares,12,39 que contribuem para ativação autonômica, por 

diferentes mecanismos, não somente quando acompanhados de eventos respiratórios.24 Parece 

haver uma relação bidirecional entre BS e microdespertares: o aumento da ARMM pode 

contribuir para a ativação do sistema nervoso autônomo, desencadeando microdespertares,33 e 

os microdespertares também podem ser considerados fatores primários para o início da ARMM, 

e, por isso, o BS pode ser uma forma de atividade motora secundária a microdespertares.4,8 O 

presente estudo demonstrou que há associação estatisticamente significante entre 

microdespertares e BS, quando comparados a indivíduos não-bruxômanos, corroborando outros 

estudos que encontraram correlações positivas entre o aumento da ARMM e 

microdespertares.4,8,9,12,41 

Entretanto, Wieczorek et al.24 não encontraram diferenças estatisticamente significantes 

quanto aos microdespertares, quando comparados bruxômanos de alta ou baixa frequência ao 

grupo controle (não-bruxômanos). Isto pode ser explicado pelos critérios de elegibilidade do 

estudo, no qual foram excluídos indivíduos com diagnóstico ou suspeita de SAHOS.24 

Entretanto, Neu et al.27 apresentaram resultados divergentes, encontrando associações entre BS 

e microdespertares, mesmo excluindo da amostra indivíduos com SAHOS moderada e grave 

(IAH>15). Estes resultados tendem a mostrar que há correlação entre BS e microdespertares, 
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supostamente por sua fisiopatologia comum. Porém, mais estudos ainda se fazem necessários 

para comprovar estas associações, ou mesmo se há relação causal entre os eventos. 

O sono fragmentado pelo excesso de microdespertares pode levar a sonolência diurna e 

fadiga crônica.15,16,27 Os resultados do presente estudo demonstraram que a presença do BS não 

altera a percepção dos indivíduos quanto à sonolência diurna excessiva e chance de 

adormecerem diante de situações corriqueiras. As pontuações obtidas por meio da Escala de 

Sonolência de Epworth (ESE) foram similares em indivíduos bruxômanos e não-bruxômanos. 

Estes dados estão em concordância com os achados de Holanda et al.4, em que os resultados da 

ESE não foram estatisticamente diferentes entre indivíduos com e sem bruxismo. Estes 

resultados diferem daqueles encontrados por Neu et al.27, em que indivíduos com bruxismo 

apresentaram maior pontuação na ESE, de forma estatisticamente significante, quando 

comparado a não-bruxômanos. Outros estudos analisaram a qualidade subjetiva do sono, 

utilizando outros questionários como forma de investigação, como o Índice de Qualidade de 

Sono de Pittsburg (PSQI), e não encontraram correlação entre a presença do BS e diminuição 

percebida na qualidade do sono.19 

A avaliação da sonolência diurna é um dado subjetivo e inespecífico, e pode sofrer 

variações com mudanças no cotidiano dos indivíduos. Por vezes, sonolência pode ser 

confundida com fadiga e perda de energia, que podem ser causadas por várias outras desordens 

sistêmicas, psicológicas e ambientais.17 Talvez isto explique porque, apesar de a amostra deste 

estudo ser composta predominantemente por indivíduos com alterações nos padrões do sono, 

71,3% dos indivíduos (n=236) apresentaram resultados normais na auto avaliação da sonolência 

diurna. 

Apesar de suas limitações, a ESE é o método de avaliação mais utilizado clinicamente 

e em pesquisas científicas, porém não há um método de investigação ideal.28 Ferramentas 



79 
 

 
 

utilizadas para avaliação subjetiva da qualidade do sono podem ser formas iniciais de 

investigação, caso levantem a hipótese da presença de distúrbios do sono e doenças sistêmicas. 

A arquitetura do sono pode ser modificada por diversas desordens sistêmicas, locais e 

por fatores externos. É importante que os profissionais da Odontologia, bem como os demais 

profissionais de saúde, estejam atentos à qualidade do sono de seus pacientes, buscando 

investigar outras causas locais e sistêmicas para o sono não-reparador, que vão além do 

bruxismo do sono. Identificar o BS e associá-lo a possíveis fatores etiológicos secundários, 

como comorbidades, é de grande relevância para o clínico, uma vez que o BS pode ser a 

primeira manifestação clínica percebida, direcionando a investigação de outras condições 

sistêmicas, supostamente alteradas. 

Apesar de utilizar a PSG como método de diagnóstico para a avaliação do BS e dos 

padrões do sono, este estudo apresenta limitações. Os dados foram coletados em somente uma 

noite, o que pode sofrer impactos da primeira noite de exame e variabilidades inerentes a 

questões biológicas. Além disso, a amostra de conveniência, com alta prevalência de indivíduos 

com distúrbios do sono, pode ser um viés na análise e interpretação dos dados. Análises 

numéricas demonstraram, que mesmo em indivíduos não-bruxômanos, os padrões do sono se 

mostram também alterados. Novos estudos, com indivíduos saudáveis, se fazem necessários 

para avaliar a associação entre alterações qualitativas e quantitativas nos padrões do sono e o 

BS. 

 

5 | CONCLUSÃO 

Os resultados do presente estudo demonstraram que indivíduos bruxômanos, 

classificados como bruxômanos de alta frequência, apresentaram maior percentual do estágio 

N1, menor percentual do estágio N3, e maior número de microdespertares; sem alterações nos 

demais padrões do sono (percentual dos estágios N2 e REM, tempo total de sono, eficiência do 



80 
 

sono, latência do sono e latência para o sono REM). O BS, por si só, não parece impactar de 

forma significativa a qualidade e arquitetura do sono. 
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TABELAS 

 

TABELA 1. Análises comparativas das variáveis numéricas entre indivíduos bruxômanos (alta 

e baixa frequência) e não-bruxômanos 

 

BS alta frequência 

(>4/h) 

(n=99) 

BS baixa frequência 

(>2 <4/h) 

(n=72) 

Não-Bruxômanos 

(n=164) 
p 

p 

ajustado 

Idade 
52,20 

(14,30) 

49,93 

(14,31) 

50,91 

(16,75) 
0,546  

ESE 
8,31 

(5,16) 

8,01 

(4,79) 

7,87 

(5,51) 
0,569  

Tempo total de 

sono (min) 

368,31 

(65,59) 

368,97 

(57,40) 

360,29 

(56,17) 
0,147  

Eficiência do Sono 

(%) 

79,50 

(12,58) 

79,19 

(11,54) 

78,44 

(11,68) 
0,548  

Latência do Sono 

(min) 

32,88 

(31,21) 

32,85 

(29,71) 

36,05 

(36,75) 
0,957  

Latência sono 

REM (min) 

154,43 

(83,82) 

142,67 

(68,17) 

136,17 

(78,51) 
0,155  

%N1 
5,48a 

(3,39) 

5,14b 

(2,73) 

4,49a 

(2,87) 
0,016 0,023a 

%N2 
66,02 

(10,85) 

63,31 

(9,80) 

63,95 

(9,59) 
0,143  

%N3 
12,19a 

(8,64) 

13,94b 

(7,56) 

14,62a 

(7,42) 
0,019 0,016a 

%REM 
16,30 

(7,56) 

17,58 

(6,15) 

17,04 

(6,77) 
0,465  

Microdespertares/

h 

34,74a,b 

(22,28) 

22,70a,b 

(13,19) 

17,04ª 

(18,99) 
0,000 

0,000a 

0,002b 

Valor de p obtido pelo teste não paramétrico de Kruskall-Wallis. Valores em negrito indicam resultados com 

significância estatística. a,bLetras diferentes indicam diferenças entre os grupos. 
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TABELA 2. Análise comparativa entre variáveis categóricas, entre bruxômanos (alta e baixa 

frequência) e não-bruxômanos 

 

 

BS alta frequência 

(>4 eventos/hora) 

(n=99) 

BS baixa frequência 

(>2 <4 eventos/hora) 

(n=72) 

Não-Bruxômanos 

(n=164) 
p 

Sexo 

Feminino 
33a 

(33,3%) 

36a 

(50,0%) 

91a 

(55,5%) 

0,002 

Masculino 
66b 

(66,7%) 

36a 

(50,0%) 

73b 

(44,5%) 

Escala de 

Sonolência 

de 

Epworth 

Normal 

(até 10) 

69 

(69,7%) 

51 

(70,8%) 

119 

(72,6%) 

0,878 

Aumentada 

(>10) 

30 

(30,3%) 

21 

(29,2%) 

45 

(27,4%) 

Eficiência 

do Sono 

Normal 

(>85%) 

34 

(34,3%) 

23 

(31,9%) 

54 

(32,9%) 

0,944 

Diminuída 

(<85%) 

65 

(65,7%) 

49 

(68,1%) 

110 

(67,1%) 

Latência 

do Sono 

Normal 
34 

(34,3%) 

28 

(38,9%) 

63 

(38,4%) 

0,911 Diminuída 
24 

(24,2%) 

14 

(19,4%) 

38 

(23,2%) 

Aumentada 
41 

(41,4%) 

30 

(41,7%) 

63 

(38,4%) 

Latência 

para o 

sono REM 

Normal 
27 

(27,3%) 

23 

(31,9%) 

49 

(29,9%) 

0,220 Diminuída 
14 

(14,1%) 

7 

(9,7%) 

34 

(20,7%) 

Aumentada 
58 

(58,6%) 

42 

(58,3%) 

81 

(49,4%) 

Valor de p obtido pelo teste de Chi-quadrado de Pearson. Valores de p em negrito indicam resultados com 

significância estatística. a,bLetras diferentes indicam diferenças entre os grupos. 
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TABELA 3. Análise comparativa dos percentuais nos estágios do sono (N1, N2, N3 e REM) entre bruxômanos (alta e baixa frequência) 

 e não-bruxômanos 

 

 

BS alta frequência 

(>4 eventos/h) 

(n=99) 

BS baixa frequência 

(>2 <4 eventos/h) 

(n=72) 

Não-Bruxômanos 

(n=164) 
p 

% N1 

Normal 

(<5%) 

53a 

(53,5%) 

41a 

(56,9%) 

115a 

(70,1%) 
0,015 

Aumentado 

(>5%) 

46b 

(46,5%) 

31a 

(43,1%) 

49b 

(29,9%) 

% N2 

Normal 

(45-55%) 

13 

(13,1%) 

12 

(16,7%) 

27 

(16,5%) 

0,855 
Diminuído 

(<45%) 

2 

(2,0%) 

2 

(2,8%) 

2 

(1,2%) 

Aumentado 

(>55%) 

84 

(84,8%) 

58 

(80,6%) 

135 

(82,3%) 

% N3 

Normal 

(15-20%) 

20 

(20,2%) 

16 

(22,2%) 

47 

(28,7%) 

0,236 
Diminuído 

(<15%) 

62 

(62,6%) 

40 

(55,6%) 

79 

(48,1%) 

Aumentado 

(>20%) 

17 

(17,2%) 

16 

(22,2%) 

38 

(23,2%) 

% REM 

Normal 

(20-25%) 

25 

(25,3%) 

17 

(23,6%) 

40 

(24,4%) 

0,872 
Diminuído 

(<20%) 

67 

(67,7%) 

47 

(65,3%) 

106 

(64,6%) 

Aumentado 

(>25%) 

7 

(7,1%) 

8 

(11,1%) 

18 

(11,0%) 

Valor de p obtido pelo teste de Chi-quadrado de Pearson. Valores em negrito indicam resultados com significância estatística. a,bLetras diferentes indicam diferenças 

 entre os grupos. 
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RESUMO 

Distúrbios do sono são comuns entre pacientes com problemas comportamentais. Processos que 

levam à pobre qualidade do sono, têm fatores desencadeadores comuns com doenças 

psiquiátricas, havendo uma relação bidirecional entre sono e saúde mental, podendo ser 

consideradas comorbidades. O uso de antidepressivos é o tratamento farmacológico 

convencional para pacientes com alterações comportamentais, porém, tais medicamentos 

podem interferir na qualidade do sono, de forma positiva ou negativa. O objetivo deste estudo 

foi investigar a associação entre alterações nos padrões do sono e o uso de antidepressivos. 411 

pacientes foram submetidos à polissonografia (PSG) de noite inteira, para análise objetiva do 

sono, e também foram coletados dados relativos ao uso de medicamentos e informações sobre 

a sonolência diurna excessiva, investigada por meio da Escala de Sonolência de Epworth (ESE). 

Foram observadas alterações na arquitetura do sono, em indivíduos expostos ao uso de 

antidepressivos, como aumento da latência do sono (p=0,002), da latência para o sono REM 

(p=0,000) e do percentual do estágio N2 (p=0,005); bem como diminuição dos estágios N3 

(p=0,026) e REM (p=0,000). O uso de psicofármacos não parece impactar o tempo total de 

sono, eficiência do sono, percentual do estágio N1, índice de microdespertares ou promover 

sonolência diurna excessiva. 

 

PALAVRAS-CHAVE: Distúrbios do Sono. Qualidade do Sono. Antidepressivos. Depressão. 

Desordens Comportamentais. Polissonografia. 
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1 | INTRODUÇÃO 

 

Alterações nos padrões do sono têm sido associados a diferentes problemas 

comportamentais. Alterações na neurofisiologia do sono são frequentemente observadas em 

pacientes deprimidos e, muitas vezes, a qualidade do sono é a principal queixa destes indivíduos 

(Fang et al., 2019), sendo os distúrbios do sono comuns entre pacientes psiquiátricos (Stickley 

et al., 2019; Yasugaki et al., 2023). 

Distúrbios respiratórios do sono podem exacerbar a severidade dos sintomas 

depressivos, onde indivíduos diagnosticados com a Síndrome da Apneia e Hipopneia 

Obstrutiva do Sono (SAHOS) tendem a apresentar episódios mais longos e severos de 

depressão (Cai et al., 2017). 

Parece haver relação bidirecional entre distúrbios do sono e saúde mental, onde tais 

problemas contribuem para o desenvolvimento de doenças comportamentais. Os processos que 

levam à pobre qualidade do sono, têm fatores desencadeadores comuns com doenças 

psiquiátricas (Fang et al., 2019; Ma et al., 2023; Yasugaki et al., 2023). Dessa forma, distúrbios 

do sono e depressão podem ser considerados comorbidades (Cai et al., 2017; Fang et al., 2019; 

Knechtle et al., 2019; Lee; Yoon; Kim, 2019; McCallum et al., 2019; Pase et al., 2023). 

A qualidade do sono é um importante indicador da resposta ao tratamento de doenças 

psíquicas ou de sua recidiva (Argyropoulos; Wilson, 2005; Yasugaki et al., 2023; Zhou et al., 

2023). Via de regra, medicamentos antidepressivos são o tratamento farmacológico padrão para 

pacientes deprimidos (Cai et al., 2017; Fang et al., 2019; Wichniak et al., 2017; Zhou et al., 

2023), entretanto, medicações psicotrópicas podem influenciar a fisiologia e arquitetura do sono 

(Fang et al., 2019; Wichniak et al., 2017; Zhou et al., 2023), tanto em aspectos positivos, por 

melhorar os padrões do sono; quanto negativos, promovendo, por exemplo, sua fragmentação 

(Wichniak et al., 2017). 
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Classes distintas de antidepressivos, com diferentes mecanismos de ação e 

farmacocinética, podem causar diversos efeitos sobre o sono (Zhou et al., 2023). Inibidores 

seletivos de recaptação de serotonina (ISRS) e inibidores de recaptação de serotonina e 

noradrenalina (IRSN) influenciam a qualidade do sono, principalmente pela ativação dos 

receptores 5-HT2 do sistema serotoninérgico, aumentando a neurotransmissão dopaminérgica e 

noradrenérgica (Wichniak et al., 2017). Assim, a arquitetura do sono pode ser alterada, havendo 

diminuição do estágio REM e da eficiência do sono; e aumento da latência do sono, da latência 

para o sono REM e do número de microdespertares (Holshoe, 2009). 

Com base nessas informações, o objetivo deste estudo foi investigar o impacto do uso 

de medicamentos antidepressivos nos padrões do sono, utilizando a polissonografia (PSG) para 

avaliação objetiva da arquitetura do sono; e avaliação subjetiva da sonolência diurna 

autorrelatada, por meio da Escala de Sonolência de Epworth (ESE). 

 

2 | MATERIAL E MÉTODOS 

 

2.1 | Considerações éticas 

 

O presente estudo está aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa envolvendo Seres 

Humanos (CEP) da Pontifícia Universidade Católica de Minas Gerais (CAAE 

26120019.6.0000.5137) e do Instituto das Pequenas Missionárias de Maria Imaculada – 

Hospital Madre Teresa (CAAE 26120019.6.3001.5127), onde foi feita a coleta de dados, dentro 

dos princípios éticos. 

A participação dos indivíduos foi voluntária e autorizada após a assinatura do Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), sendo informados sobre a natureza da pesquisa e 

o sigilo da mesma. 
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Os indivíduos puderam declinar da participação no estudo a qualquer momento, sem 

nenhum prejuízo pessoal. 

A coleta dos dados, exames e respostas ao questionário não trouxeram nenhum 

desconforto, constrangimento ou risco aos participantes. 

 

2.2 | População-alvo e critérios de elegibilidade 

 

Pacientes agendados para realização de exame de polissonografia (PSG) de noite inteira, 

solicitadas por profissionais que não fazem parte dos pesquisadores do presente estudo. 

Foram adotados os seguintes critérios de inclusão: 

 

a) pacientes adultos (≥18 anos); 

b) de ambos os sexos. 

 

Como critérios de exclusão, são considerados pacientes com distúrbios cognitivos, 

analfabetos, internados, com doenças neurológicas e respiratórias graves, e aqueles que tiverem 

indicação para realização do exame de polissonografia para titulação de CPAP. 

 

2.3 | Amostra 

 

A amostra foi composta por 411 pacientes adultos, de ambos os sexos, maiores de 18 

anos, indicados para realização do exame de polissonografia de noite inteira, solicitada 

previamente por necessidades médicas.  

Foram determinados 2 grupos, expostos e não-expostos a medicamentos 

antidepressivos, e em cada grupo foi realizada a análise objetiva do sono, por meio da PSG, e 
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análise subjetiva da sonolência diurna excessiva, por meio da Escala de Sonolência de Epworth 

(ESE). 

 

2.4 | Coleta de dados 

 

Os participantes passaram uma noite no ambulatório de Medicina do Sono do Hospital 

Madre Teresa, em Belo Horizonte/MG, onde foram submetidos à polissonografia de noite 

inteira. 

Foi realizada a anamnese padrão, e registradas todas as medicações em uso, bem como 

doses e horários de administração. Estes dados foram coletados pela equipe técnica do Hospital. 

Durante a anamnese, os participantes responderam ao questionário para avaliação da 

sonolência diurna, obtida por meio da Escala de Sonolência de Epworth, que consiste na 

descrição de oito situações corriqueiras, em que os indivíduos avaliam a chance de cochilar, de 

baixa a alta possibilidade. Cada situação foi pontuada de acordo com a seguinte escala de 

chances: 0 (nunca), 1 (pequena), 2 (moderada) e 3 (alta). A somatória das pontuações de cada 

pergunta pode variar de 0 a 24. Pontuações totais até 10 foram considerados dentro da 

normalidade (Johns, 1991). 

Dados relativos ao sono foram obtidos a partir de eletroencefalograma (EEG) de seis 

canais (F3-A2, F4-A1, C3-A2, C4-A1, O1-A2, O2-A1), eletro-oculograma (EOG) direito e 

esquerdo, e eletromiografia (EMG) na região dos músculos masseteres bilateralmente, mentual 

e músculo tibial anterior, e eletrocardiograma (ECG) para monitoramento cardíaco. Parâmetros 

respiratórios foram mensurados pelo fluxo aéreo, esforço respiratório do tórax e abdome, e 

saturação arterial de oxigênio. A posição corporal foi avaliada por um sensor de 

posicionamento. Todos estes dados foram enviados e gravados, utilizando o software Fast-Poli 

26i (Sistema iCelera, versão 3.2.10, São Paulo, SP, Brasil). 
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2.5 Avaliação dos dados 

 

2.5.1 | Avaliação dos distúrbios do sono 

 

As análises do sono foram realizadas por médicos pneumologistas certificados, em 

épocas de 30 segundos, e determinados os estágios do sono, N1, N2, N3 e REM, de acordo com 

os critérios da Academia Americana de Distúrbios do Sono (American Academy of Sleep 

Medicine, 2014). Foram determinados o tempo total de sono, latência do sono, latência para o 

sono REM e eficiência do sono. Além disso, foram realizadas mensurações quantitativas dos 

números de eventos de apneia e hipopneia obstrutiva do sono e apneia central, a partir dos quais 

foram calculados os números de eventos respiratórios por hora de sono, determinando o IAH, 

e ainda, números absolutos e relativos de microdespertares, total de eventos de dessaturação de 

oxigênio e movimentos anormais do sono. Foram considerados padrões dentro da normalidade, 

em relação ao tempo total de sono, 5% do tempo no estágio N1, 45 a 55% no estágio N2, 15 a 

20% para o estágio N3, e 20 a 25% do tempo no estágio REM. A eficiência do sono foi 

considerada normal acima de 85% (American Academy of Sleep Medicine, 2014).  

 

2.6 | Análise estatística 

 

A análise estatística foi realizada utilizando o software SPSS (SPSS for Windows, 

versão 20.0, Armonk, NY, EUA). Inicialmente, foi realizado teste de normalidade dos dados, 

como Shapiro–Wilk e Kolmogorov-Smirnov. Assim, foram empregados testes estatísticos não-

paramétricos (Exato de Fischer, Chi-quadrado de Pearson e Mann-Whitney U), de acordo com 

o padrão de distribuição não-normal dados. Foram realizadas análises estatísticas para 

comparações entre grupos, para variáveis numéricas e categóricas, bem como para associações 

entre as variáveis. Ainda, foram feitas análises multivariadas de regressão logística. O nível de 

significância foi estabelecido em p <0,05. 
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3 | RESULTADOS 

 

A amostra total foi composta por 411 participantes, com idades entre 19 e 91 anos, e 

média de 51,55 (±15,80), sendo 53% indivíduos do sexo masculino (n=218) e 47% do sexo 

feminino (n=193). Cento e quinze indivíduos (28%) relataram fazer uso de algum 

antidepressivo. Em relação ao diagnóstico de distúrbios respiratórios do sono, 11 (2,7%) 

indivíduos foram diagnosticados dentro da normalidade (IAH <5/h), 40 (9,7%) foram 

classificados com SAHOS de grau leve, 84 (20,4%) com grau moderado, e 276 (67,2%) foram 

diagnosticados com SAHOS grave. 

A avaliação da sonolência diurna, por meio da escala de sonolência de Epworth, 

apresentou resultados com média de 7,86 pontos (±5,13), sendo que 299 indivíduos (72,7%) 

foram considerados dentro da normalidade (ESE  10). 

O tempo total de sono (TTS) médio de toda a amostra foi de 365,20 ( 59,08) minutos, 

a latência do sono (LS) média foi de 32,71 ( 31,86) minutos, e a latência média para o sono 

REM (LSR) 143,05 ( 77,59) minutos. Alguns indivíduos já se encontravam adormecidos 

quando iniciou o exame, desta forma, a latência do sono foi considerada nula (igual a 0), e 

também foi observada ausência do estágio do sono REM em alguns indivíduos, considerando-

se, assim, a latência para o sono REM como nula (igual a 0), o que fez aumentar o desvio 

padrão.  

A Tabela 1 exibe os resultados das análises comparativas das variáveis categóricas 

relativas ao sono entre expostos e não-expostos a antidepressivos. Indivíduos não-expostos a 

antidepressivos apresentaram latência do sono aumentada, de maneira estatisticamente 

significante, quando comparados aos padrões normais ou diminuídos (p=0,004); enquanto que 

a maioria dos indivíduos não-expostos a estes medicamentos apresentaram latência do sono 

dentro da normalidade. A latência para o sono REM apresentou-se aumentada em indivíduos 
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não-expostos a antidepressivos, de maneira estatisticamente significante (p=0,000). Não foram 

encontradas diferenças significativas quanto à sonolência diurna excessiva (p=1,000) e à 

eficiência do sono (p=0,205), entre expostos e não-expostos a antidepressivos. 

As análises relativas aos estágios do sono, quanto à classificação de normalidade 

(percentual de tempo em cada estágio como normal, diminuído ou aumentado) estão 

representadas na Tabela 2. Houve diferença estatisticamente significante no estágio N3, que se 

apresentou diminuído nos indivíduos não-expostos a antidepressivos. Nos demais estágios do 

sono, N1, N2 e REM, não houve diferenças significativas em relação a classificação de 

normalidade, entre expostos e não-expostos a estes medicamentos. 

 Nas análises das variáveis numéricas, observou-se que indivíduos expostos a 

antidepressivos apresentaram maior latência do sono (p=0,002), latência para o sono REM 

(p=000), e percentual de tempo no estágio do sono N2 (p=0,005), de maneira estatisticamente 

significante, quando comparado a não-expostos. O percentual de tempo no estágio REM 

apresentou-se maior em indivíduos não-expostos a antidepressivos, de maneira estatisticamente 

significante (p=0,000). As demais variáveis numéricas não apresentaram diferenças entre os 

grupos. Estes dados estão representados na Tabela 3. 

 

4 | DISCUSSÃO 

 

Distúrbios do sono estão intimamente relacionados à saúde emocional, e sua ocorrência 

pode precipitar o aparecimento de transtornos comportamentais (Fang et al., 2019). Indivíduos 

deprimidos podem apresentar distúrbios do sono e anormalidades em sua arquitetura, tais como, 

maior número de despertares durante a noite, diminuição da eficiência, aumento da latência do 

sono; e ainda, diminuição da latência para o sono REM e do estágio N3, bem como o aumento 

da duração do estágio REM (Holshoe, 2009; Wichniak et al., 2017; Yasugaki et al., 2023). 

Alterações na arquitetura do sono, principalmente no sono REM, podem ser biomarcadores para 
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a depressão, e até mesmo consideradas de valor diagnóstico diferencial para a classificação de 

transtornos depressivos (Hutka et al., 2021; Ma et al., 2023). Assim, melhorar a qualidade do 

sono pode levar a desfechos favoráveis sobre os sintomas da depressão (Fang et al., 2019).  

O tratamento farmacológico padrão para pacientes com depressão, associados ou não a 

distúrbios do sono, são os medicamentos antidepressivos. Estes se mostram clinicamente 

eficazes em melhorar a qualidade do sono, secundariamente à melhora do humor (Wichniak et 

al., 2017). 

Entretanto, o efeito de medicações psicotrópicas sobre os padrões e arquitetura do sono 

é controverso e inconclusivo na literatura. Alguns tipos de antidepressivos podem causar ou até 

piorar os distúrbios do sono (Holshoe, 2009; Ogeil et al., 2020; Wichniak et al., 2017). A 

inibição da recaptação de neurotransmissores (principalmente serotonina e noradrenalina) nas 

terminações nervosas, é o mecanismo de ação típico dos antidepressivos. O aumento da 

neurotransmissão noradrenérgica e dopaminérgica, ou a ativação dos receptores 5HT2 do 

sistema serotoninérgico, parecem piorar a qualidade do sono (Hutka et al., 2021). 

Enquanto alguns estudos relatam que a eficiência do sono pode ser reduzida em 

pacientes que fazem uso ISRS (Holshoe, 2009), outros relatam haver melhora nos padrões do 

sono com o uso de antidepressivos, a longo prazo (Wichniak et al., 2017).  

No presente estudo, a eficiência do sono não foi alterada na comparação entre indivíduos 

expostos e não-expostos a antidepressivos. Em relação a latência do sono e latência para o sono 

REM, no aspecto das análises numéricas, este estudo demonstrou que indivíduos expostos a 

antidepressivos apresentaram maiores latências do sono e para o sono REM. Quando 

categorizadas em relação à classificação de normalidade, aqueles que não fazem uso destes 

medicamentos apresentaram latência do sono e latência para o sono REM aumentadas, de 

maneira estatisticamente significante. O estudo de Holshoe (2009) demonstrou resultados 

semelhantes, com base em polissonografias, indicando que o uso de ISRS, de modo geral, está 
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associado ao aumento da latência do sono e da latência para o sono REM. Estes dados 

corroboram o estudo de Yasugaki et al. (2023), em que antidepressivos podem prolongar a 

latência para o sono REM. 

Em relação aos estágios do sono, os resultados do presente estudo demonstram que não 

há diferenças estatisticamente significantes no estágio N1, considerado o sono leve, entre 

indivíduos expostos e não-expostos a antidepressivos. Outros estudos demonstraram resultados 

controversos, indicando que antidepressivos, principalmente os ISRS podem aumentar a 

duração do estágio N1, impactando a continuidade do sono, justamente por se tratar de um sono 

mais superficial (Argyropoulos; Wilson, 2005; Hutka et al., 2021; Wichniak et al., 2017). 

Entretanto, a magnitude desses efeitos, sobre os estágios de sono mais leves, parece ser mais 

proeminente em indivíduos saudáveis (Hutka et al., 2021). 

Os resultados do presente estudo demonstraram que o percentual no estágio N2 foi 

maior em indivíduos expostos a antidepressivos, em sua distribuição no tempo total de sono, 

de maneira estatisticamente significante. Entretanto, quando analisados em relação à sua 

classificação de normalidade, não houve diferenças entre os grupos. Associações entre 

alterações no estágio N2 e uso de antidepressivos, não foram relatados na literatura, até o 

momento. Este achado pode ser justificado pelo perfil da amostra, composta principalmente por 

indivíduos com SAHOS grave, o que pode configurar um fator de confusão nestas análises.  A 

distribuição dos estágios do sono pode variar de acordo com a severidade da SAHOS, com 

aumento no percentual dos estágios N1 e N2, e diminuição no percentual do estágio N3 (Karuga 

et al., 2023; Redline et al., 2004; Wächter et al., 2020), o que pode justificar os achados do 

presente estudo.  

O estágio N3, conhecido como sono de ondas-lentas ou profundo, responsável pela 

recuperação física do organismo, parece estar diminuído em indivíduos com depressão 

(Wichniak et al., 2017). Os resultados do presente estudo demonstraram que não houve 



103 
 

 
 

diferenças entre os grupos em relação ao estágio N3, quando comparados ao percentual absoluto 

neste estágio, entretanto, um maior número de indivíduos não-expostos apresentou este estágio 

diminuído, em sua classificação de normalidade. Estudos demonstram que o estágio de ondas-

lentas tende a aumentar durante o tratamento com antidepressivos, com normalização do estágio 

N3 (Hutka et al., 2021). Subtipos dos ISRS, como a agomelatina, parecem aumentar o tempo 

do estágio N3, sem impacto no estágio REM (Yasugaki et al., 2023). Entretanto, não é possível 

extrapolar estes dados para os resultados do presente estudo.  

É sabido que antidepressivos podem influenciar a qualidade e quantidade do sono REM, 

de forma consistente e significativa (Argyropoulos; Wilson, 2005; Holshoe, 2009; Hutka et al., 

2021; Wichniak et al., 2017). A transição para o estágio REM geralmente é acompanhada por 

uma queda brusca nos níveis de catecolaminas, como serotonina, noradrenalina e dopamina. O 

mecanismo de ação dos antidepressivos, principalmente dos ISRS e IRSN ocorre pelo aumento 

da biodisponibilidade desses neurotransmissores, o que pode validar a hipótese de sua ação 

sobre o sono REM (Fang et al., 2019). Os efeitos mais evidentes do uso de antidepressivos 

sobre o sono, para a maioria dos ISRS, é o aumento da latência para o sono REM e redução do 

percentual do sono REM, podendo, inclusive, haver supressão do sono REM (Argyroupoulos; 

Wilson, 2005; Wichniak et al., 2017; Yasugaki et al., 2023). 

No presente estudo, nos indivíduos que não fazem uso de antidepressivos, o percentual 

de tempo no estágio REM encontrou-se aumentado, de forma estatisticamente significante, 

quando comparado àqueles expostos a estes medicamentos. Não houve diferenças entre os 

indivíduos expostos e não-expostos a antidepressivos quanto aos percentuais no estágio REM 

considerados dentro da normalidade ou diminuído. Estes resultados podem levantar a hipótese 

de que o uso de antidepressivos pode melhorar a distribuição do tempo no estágio REM em 

relação ao tempo total de sono, por diminuir o seu percentual, em comparação aos indivíduos 

que não fazem uso destes medicamentos (Holshoe, 2009; Yasugaki et al., 2023). 
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O máximo efeito dos antidepressivos na supressão do sono REM é visto nos primeiros 

dias, e após aproximadamente 8 semanas de tratamento com ISRS, o percentual do estágio 

REM foi gradualmente retornando ao padrão de normalidade (Argyropoulos; Wilson, 2005). O 

percentual aumentado do sono REM é um marcador biológico em pacientes com depressão 

(Wichniak et al., 2017; Yasugaki et al., 2023), e os efeitos dos antidepressivos sobre o sono são 

exatamente o oposto das alterações do sono típicas em pacientes depressivos (Hutka et al., 

2021). Porém, não é possível afirmar, isoladamente, que a diminuição do estágio REM, pelo 

uso de antidepressivos, seja um marcador de remissão ou atenuação da depressão (Yasugaki et 

al., 2023). Estudos indicam que este mecanismo de supressão está relacionado ao aumento dos 

níveis de serotonina, mediado pelos receptores pós-sinápticos 5-HT1A, por esse motivo, 

medicamentos que são agonistas seletivos destes receptores levam a diminuição do sono REM 

(Argyropoulos; Wilson, 2005). 

A estimulação dos receptores 5HT2 pós-sinápticos pode levar a efeitos perturbadores 

sobre o sono, promovendo sua fragmentação (Hutka et al., 2021), fazendo com que ISRS e 

IRSN tenham impacto negativo sobre a continuidade do sono (Holshoe, 2009; Wichniak et al., 

2017). Entretanto, os resultados do presente estudo não encontraram diferenças estatisticamente 

significantes entre indivíduos expostos e não-expostos a antidepressivos, em relação ao índice 

de microdespertares por hora de sono. 

Curiosamente, apesar de a amostra ter sido composta predominantemente por indivíduos 

com distúrbios do sono, com eficiência do sono média abaixo do padrão de normalidade, os 

indivíduos não relataram sonolência diurna excessiva, mensurada por meio da Escala de 

Sonolência de Epworth. A avaliação da hipersonolência diurna é um dado subjetivo, e parece 

haver discrepâncias nas comparações das análises subjetivas e objetivas da qualidade do sono. 

Enquanto a PSG parece demonstrar piora nos padrões do sono, principalmente com o uso de 

ISRS, em etapas precoces do tratamento; a resposta subjetiva e autorrelatada dos pacientes é de 
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que há melhora na qualidade do sono com o uso destes medicamentos (Argyroupoulos; Wilson, 

2005).  

A ação dos antidepressivos sobre o sono pode se alterar de acordo com o esquema de 

doses administradas e associações medicamentosas, e também por fatores relacionados ao 

paciente, como idade, resposta e tolerância individuais; e ainda, pela presença de comorbidades 

(Ogeil et al., 2020).  

A associação entre as alterações nos padrões do sono e o uso de antidepressivos é um 

tópico complexo. Os efeitos podem variar de acordo com as diferentes classes de 

antidepressivos, além da presença de outros fatores que podem impactar de maneira positiva ou 

negativa a qualidade e arquitetura do sono. Melhor compreensão de como as medicações 

psicotrópicas interferem nos processos do sono pode ajudar a aperfeiçoar a avaliação clínica e 

as intervenções subsequentes nestes pacientes. Um ponto crítico nestas abordagens é avaliar a 

percepção subjetiva dos indivíduos na qualidade do sono, e então, na qualidade de vida, 

permitindo melhor aceitação e adesão ao tratamento farmacológico para a depressão. 

Este estudo apresenta limitações, por utilizar uma amostra de conveniência, composta 

por indivíduos submetidos a PSG por necessidades médicas, predominantemente composta por 

aqueles que sofrem de distúrbios respiratórios do sono, como a SAHOS. Isto pode se configurar 

como um fator de confusão na avaliação do papel antidepressivos na arquitetura do sono, uma 

vez que é sabido que os distúrbios respiratórios levam a um padrão de sono fragmentado, 

alterando sua arquitetura. Novos estudos, em pacientes saudáveis, ou com graus leves a 

moderados de apneia, podem ser necessários para esclarecer as hipóteses deste estudo, 

reduzindo assim, as chances de vieses de seleção da amostra. Além disso, os pacientes não 

foram avaliados quanto à sua saúde comportamental e diagnóstico prévio de doenças psíquicas 

que levassem ao uso de antidepressivos; nem à presença de outras situações relacionadas, como 

dores crônicas e estilo de vida. O desenho observacional, transversal, deste estudo impossibilita 
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identificar relações de causalidade entre o uso de psicofármacos e alterações nos padrões do 

sono. 

 

5 | CONCLUSÃO 

  

Os resultados deste estudo demonstraram que o uso de antidepressivos impacta a 

arquitetura do sono, promovendo aumento da latência do sono, da latência para o sono REM e 

do percentual do estágio N2; e ainda, diminuição dos estágios N3 e REM. Não foram 

observadas diferenças em relação ao tempo total de sono, eficiência do sono, percentual do 

estágio N1, índice de microdespertares e sonolência diurna excessiva. 
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TABELAS 

 

TABELA 1. Análise comparativa entre variáveis categóricas relativas ao sono, entre expostos 

e não-expostos a medicamentos antidepressivos 

 

 

Uso de Antidepressivos  

Sim 

(n=115) 

Não 

(n=296) 

Total 

(n=411) 
p 

Escala de 

Sonolência 

de Epworth 

Normal 

(até 10) 

84 

(20,4%) 

215 

(52,3%) 

299 

(72,7%) 
1,000* 

Aumentada 

(>10) 

31 

(7,5%) 

81 

(19,7%) 

112 

(27,3%) 

Eficiência 

do Sono 

Normal 

(>85%) 

34 

(8,3%) 

108 

(26,3%) 

 

(%) 
0,205* 

Diminuída 

(<85%) 

81 

(19,7%) 

188 

(45,7%) 

 

(%) 

Latência 

do Sono 

Normal 
37a 

(9,0%) 

121a 

(29,4%) 

158 

(38,4%) 

0,004** Diminuída 
20a 

(4,9%) 

78a 

(19,0%) 

98 

(23,8%) 

Aumentada 
58b 

(14,1%) 

97b 

(23,6%) 

155 

(37,7%) 

Latência 

para o 

sono REM 

Normal 
24a 

(5,8%) 

99a 

(24,1%) 

123 

(29,9%) 

0,000** Diminuída 
10a 

(2,4%) 

54a 

(13,1%) 

64 

(15,6%) 

Aumentada 
81b 

(19,7%) 

143b 

(34,8%) 

224 

(54,5%) 

*Valor de p obtido pelo Teste Exato de Fischer. **Valor de p obtido pelo teste de Chi-quadrado de Pearson e post-

hoc da Correção de Bonferroni. Valores de p em negrito simbolizam resultados com significância estatística. 
a,bLetras diferentes indicam diferenças entre os grupos.  
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TABELA 2. Análise comparativa dos estágios do sono (N1, N2, N3 e REM) entre expostos e 

não-expostos a antidepressivos 

 Uso de Antidepressivos  

 

 

Sim 

(n=115) 

Não 

(n=296) 

Total 

(n=411) 
p 

% N1 

Normal 

(<5%) 

64a 

(15,6%) 

192a 

(46,7%) 

256 

(62,3%) 
0,090* 

Aumentado 

(>5%) 

51a 

(12,4%) 

104a 

(25,3%) 

155 

(37,7%) 

% N2 

Normal 

(45-55%) 

16a 

(3,9%) 

52a 

(12,7%) 

68 

(16,5%) 

0,576** 
Diminuído 

(<45%) 

3a 

(0,7%) 

5a 

(1,2%) 

8 

(1,9%) 

Aumentado 

(>55%) 

96ª 

(23,4%) 

239ª 

(58,2%) 

335 

(81,5%) 

% N3 

Normal 

(15-20%) 

17a 

(4,1%) 

81a 

(19,7%) 

98 

(23,8%) 

0,026** 
Diminuído 

(<15%) 

71b 

(17,3%) 

153b 

(37,2%) 

224 

(54,5%) 

Aumentado 

(>20%) 

27ª,b 

(6,6%) 

62ª,b 

(15,1%) 

89 

(21,7%) 

% REM 

Normal 

(20-25%) 

24a 

(5,8%) 

76a 

(18,5%) 

100 

(24,3%) 

0,059** 
Diminuído 

(<20%) 

85a 

(20,7%) 

186a 

(45,3%) 

271 

(65,9%) 

Aumentado 

(>25%) 

6a 

(1,5%) 

34a 

(8,3%) 

40 

(9,7%) 

*Valor de p obtido pelo Teste Exato de Fischer. **Valor de p obtido pelo teste de Chi-quadrado de Pearson e post-

hoc da Correção de Bonferroni. Valores de p em negrito indicam resultados com significância estatística. a,bLetras 

diferentes indicam diferenças entre os grupos. 
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TABELA 3. Análise comparativa entre as variáveis numéricas entre expostos e não-expostos 

a antidepressivos 

 Uso de Antidepressivos 

 Sim Não Total p 

ESE 
7,54 

(4,84) 

7,98 

(5,24) 

7,86 

(5,13) 
0,559 

Tempo total de sono 

(min) 

364,98 

(62,17) 

365,28 

(57,94) 

365,20 

(59,08) 
0,997 

Eficiência do Sono (%) 
77,89 

(12,21) 

79,55 

(11,97) 

79,11 

(12,04) 
0,181 

Latência do Sono (min) 
41,03 

(36,99) 

29,47 

(29,06) 

32,71 

(31,86) 
0,002 

Latência sono REM 

(min) 

174,02 

(91,84) 

131,02 

(67,75) 

143,05 

(77,59) 
0,000 

%N1 
5,38 

(3,08) 

5,04 

(3,74) 

5,14 

(3,57) 
0,101 

%N2 
66,25 

(10,10) 

63,29 

(9,62) 

64,12 

(9,83) 
0,005 

%N3 
13,63 

(8,76) 

13,99 

(7,49) 

13,89 

(7,86) 
0,412 

%REM 
14,88 

(7,16) 

17,66 

(6,67) 

16,89 

(6,92) 
0,000 

Microdespertares/h 
24,13 

(15,46) 

26,85 

(20,43) 

26,09 

(19,19) 
0,603 

Valor de p obtido pelo teste não paramétrico de Mann-Whitney (U). Valores de p em negrito indicam resultados 

com significância estatística. 
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9 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

O sono tem papel fundamental na qualidade de vida, entretanto, seu valor parece ter sido 

negligenciado pela Odontologia. É imprescindível que os profissionais de saúde estejam atentos 

às queixas dos seus pacientes, tais como fadiga, sonolência diurna excessiva e sono não-

reparador. Os distúrbios do sono são desordens multifatoriais, fazendo com que abordagens e 

tratamentos multidisciplinares sejam necessários. O padrão de sono fragmentado pode levar a 

distúrbios comportamentais, como ansiedade e depressão. Medicamentos antidepressivos são o 

tratamento farmacológico padrão para estes pacientes, porém, o uso destas substâncias pode 

alterar os padrões do sono. Os resultados deste trabalho sugerem que a exposição a 

antidepressivos parece alterar a distribuição percentual entre os estágios do sono, 

principalmente em relação ao sono REM. Além disso, o bruxismo do sono parece impactar a 

arquitetura do sono, tornando-o leve, por aumentar o percentual do estágio N1 e diminuir o 

percentual do estágio N3, considerado o sono profundo; e também estar associado a maiores 

índices de microdespertares. O bruxismo do sono está associado a eventos respiratórios do sono, 

como provável fator protetor, pelo aumento da atividade rítmica da musculatura mastigatória 

ocorrer, principalmente, após eventos respiratórios obstrutivos, como apneia e hipopneia. 

Reconhecer e identificar os fatores etiológicos do bruxismo do sono, alterações nos padrões do 

sono, condições de saúde geral e psíquica dos pacientes, é essencial para estabelecer abordagens 

assertivas para o tratamento e controle destes distúrbios. O acesso irrestrito aos exames de 

polissonografia, disponibilizados pela equipe de Medicina do Sono do Hospital Madre Teresa, 

foi fundamental para o desenvolvimento deste trabalho.
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ANEXO A - Escala de Sonolência de Epworth 

 

Qual é a probabilidade de você cochilar ou adormecer nas seguintes situações, em contraste 

com a sensação de apenas cansaço? Isto se refere ao seu modo de vida habitual nos últimos 

tempos. Mesmo que você não tenha feito algumas dessas coisas recentemente, tente descobrir 

como elas teriam afetado você. Use a seguinte escala para escolher o número mais adequado 

para cada situação: 

 

0 = nunca cochilaria 

1 = pequena chance de cochilar 

2 = moderada chance de cochilar 

3 = alta chance de cochilar 

 

Situação 
Chance de cochilar 

0 1 2 3 

Sentado e lendo     

Assistindo TV     

Sentado, inativo em local público (por exemplo, teatro ou reunião)     

Como passageiro em um carro por uma hora sem descanso     

Deitar para descansar à tarde     

Sentado e conversando com alguém     

Sentado calmamente depois de um almoço sem álcool     

Em um carro, parado por alguns minutos no trânsito     
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ANEXO B - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 

 

N º Registro CEP PUC Minas: CAAE 26120019.6.0000.5137 

N º Registro CEP Hospital Madre Teresa: CAAE 26120019.6.3001.5127 

Título do Projeto: ALTERAÇÕES NO PADRÃO DO SONO, USO DE PSICOFÁRMACOS 

E BRUXISMO: estudo transversal 

 

Prezado Sr (a),  

Você está sendo convidado a participar de uma pesquisa que estudará as associações 

entre a síndrome da apneia obstrutiva do sono, uso de medicamentos antidepressivos e bruxismo 

do sono. 

Você foi selecionado(a) porque irá realizar um exame de polissonografia no Hospital 

Madre Teresa, situado em Belo Horizonte/MG, e por ser maior de 18 anos. Como critério de 

exclusão, não poderão participar desta pesquisa, os indivíduos que forem analfabetos ou 

sofrerem de doenças cognitivas. A sua participação nesse estudo consiste em responder um 

questionário de auto-percepção sobre hábitos orais, como por exemplo, bruxismo; bem como 

submeter-se ao exame de polissonografia que lhe foi solicitado por outro profissional da saúde, 

que não faz parte do grupo de pesquisadores deste trabalho. Os dados e laudos do exame de 

polissonografia realizado serão analisados, bem como as informações sobre sua saúde geral 

declaradas em seu prontuário, como idade, peso, altura, condições de saúde e medicamentos 

em uso. Este estudo apresenta desconforto e risco mínimos, pois não se trata de procedimento 

invasivo.  

Sua participação é muito importante e voluntária e, consequentemente, não haverá 

pagamento por participar desse estudo. Em contrapartida, você também não terá nenhum gasto 

adicional por responder à pesquisa. 

As informações obtidas nesse estudo serão confidenciais, sendo assegurado o sigilo 

sobre sua participação em todas as fases da pesquisa, e quando da apresentação dos resultados 

em publicação científica ou educativa, uma vez que os resultados serão sempre apresentados 

como retrato de um grupo e não de uma pessoa. Você poderá se recusar a participar ou a 

responder algumas das questões a qualquer momento, não havendo nenhum prejuízo pessoal se 

esta for a sua decisão.  

Todo material coletado durante a pesquisa ficará sob a guarda e responsabilidade do 

pesquisador responsável pelo período de 5 (cinco) anos e, após esse período, será destruído.  



122 
 

Os resultados dessa pesquisa servirão para auxiliar os profissionais de saúde a 

correlacionar os possíveis fatores causais da apneia do sono, e suas associações com o uso de 

antidepressivos e o desenvolvimento do bruxismo, visando um tratamento multidisciplinar e 

que envolva a saúde e o bem-estar global dos pacientes. A polissonografia utilizada como meio 

de diagnóstico faz com que este estudo seja confirmatório para a associação entre a Síndrome 

da Apneia e Hipopneia Obstrutiva do Sono, o uso de medicações psicotrópicas e a presença de 

bruxismo. 

Para todos os participantes, em caso de eventuais danos decorrentes da pesquisa, será 

observada, nos termos da lei, a responsabilidade civil. 

Você receberá uma via deste termo onde consta o telefone e o endereço do pesquisador 

responsável, podendo tirar suas dúvidas sobre o projeto e sua participação, agora ou a qualquer 

momento. 
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Pesquisador responsável: Maria Letícia de Barros Massahud 

Rua Alagoas, 1314, sala 1317 – Bairro Funcionários – Belo Horizonte, MG. CEP: 30.130-160. 

Fone: 31 3281-8050. Celular: 31 98020-8050. 

 

Este estudo foi aprovado pelos Comitês de Ética em Pesquisa envolvendo Seres Humanos do 

Hospital Madre Teresa e da Pontifícia Universidade Católica de Minas Gerais, representados, 

respectivamente, por Mariângela de Azeredo Vilas Bôas, e pela Prof.ª Cristiana Leite Carvalho, 

que poderão ser contatadas em caso de questões éticas, pelo telefone 3339-8340 ou e-mail 

mariangela.vilasboas@hospitalmadreteresa.org.br; ou pelo telefone 3319-4517 ou e-mail 

cep.proppg@pucminas.br. 

 

O presente termo será assinado em 02 (duas) vias de igual teor.  

 

Belo Horizonte, ____/____/____  

Dou meu consentimento de livre e espontânea vontade para participar deste estudo. 

 

_____________________________________ 

Nome do participante (em letra de forma) 

 

_____________________________________                    ___________________ 

Assinatura do participante     Data 

 

Eu, Maria Letícia de Barros Massahud, comprometo-me a cumprir todas as exigências e 

responsabilidades a mim conferidas neste termo e agradeço pela sua colaboração e sua 

confiança. 

 

_____________________________________                    ___________________ 

Assinatura do pesquisador                Data 
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ANEXO C - Produção Intelectual durante o curso de Doutorado 

 

- Artigos completos publicados em periódicos 

 

MASSAHUD, MLB. et al. Association between sleep bruxism, use of antidepressants, and 

obstructive sleep apnea syndrome: a cross-sectional study. Journal of Oral Rehabilitation, 

v.49, n.5, p. 505-513, May 2022. DOI: 10.1111/joor.13312 
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- Resumos publicados em Anais de Eventos 

 

ALKMIM, S.M.D.; BRUZINGA, F.F.B.; SERAIDARIAN, K.K.A.; BARROS, V.M.; 

MASSAHUD, M.L.B.; SERAIDARIAN P.I. Associação entre bruxismo do sono, 

microdespertares e dessaturações de oxihemoglobina: estudo transversal. In: 39a Reunião Anual 

da SBPqO, 2022. Brazilian Oral Research. São Paulo, 2022. v.36, n.1. p. 269-269. 

Áreas do Conhecimento: Prótese Dentária, Clínicas Odontológicas. Home page: 

[https://www.sbpqo.org.br/hotsite2022/bor-v036-book-p6.pdf] 
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MASSAHUD, M. L. B.; DINIZ, S. A. M.; NAMORATO, K. S. C.; COSTA, L. R.; BARROS, 

V. M.; ANTUNES, A. N. G.; SERAIDARIAN, P. I. Associação entre bruxismo do sono e 

síndrome da apneia obstrutiva do sono: estudo transversal In: 38ª Reunião Anual Virtual da 

SBPqO, 2021, Online. Brazilian Oral Research. São Paulo: Brazilian Oral Research, 2021. 

v.35. p. 318- 318.   

Áreas do conhecimento: PRÓTESE DENTÁRIA. Setores de atividade: Atividades de atenção 

à saúde humana. Referências adicionais: Brasil/Malgaxe. Home page: 

[http://https://www.sbpqo.org.br/hotsite2021/bor-v035-sbpqo-book.pdf] 
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DINIZ, S. A. M.; MASSAHUD, M. L. B.; MAMEDE, J. C.; ANTUNES, A. N. G.; 

SERAIDARIAN, P. I. Associação entre bruxismo do sono e o uso de antidepressivos: estudo 

transversal. In: 38ª Reunião Anual Virtual da SBPqO, 2021, Online. Brazilian Oral Research - 

Proceedings of the 38th SBPqO Virtual Annual Meeting. São Paulo/SP: Ingroup Tecnologia e 

Serviços Eireli, 2021. v. 35. p. 318-318. 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://lattes.cnpq.br/8591469779972759
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COSTA, L. R.; MADEIRA, G. F.; NAMORATO, K. S. C.; MASSAHUD, M. L. B.; 

ANTUNES, A. N. G.; SERAIDARIAN, P. I. Avaliação da resistência de união e do padrão de 

fratura após a utilização do Monobond Etch & Prime em cerâmica a base de dissilicato de lítio 

In: 38ª Reunião Anual Virtual da SBPqO, 2021, Online. Brazilian Oral Research. São Paulo: 

Brazilian Oral Research, 2021. v.35. p. 267- 267. Áreas do conhecimento: PRÓTESE 

DENTÁRIA Setores de atividade: Atividades de atenção à saúde humana.  

Referências adicionais: Brasil/Malgaxe. Meio de divulgação: Meio digital. Home page: 

[http://https://www.sbpqo.org.br/hotsite2021/bor-v035-sbpqo-book.pdf] 
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NAMORATO, K. S. C.; COSTA, L. R.; PADUA, R. B.; MASSAHUD, M. L. B.; 

SERAIDARIAN, P. I.; ANTUNES, A. N. G. Resistência da união da zircônia e resina composta 

utilizando produtos com MDP, associado a temperatura do cimento e tratamento mecânico In: 

38ª Reunião Anual Virtual da SBPqO, 2021, Online. Brazilian Oral Research. São Paulo: 

Brazilian Oral Research, 2021. v.35. p.271 - 271 Áreas do conhecimento: PRÓTESE 

DENTÁRIA Setores de atividade: Atividades de atenção à saúde humana Referências 

adicionais: Brasil/Malgaxe. Meio de divulgação: Meio digital. Home page: 

[http://https://www.sbpqo.org.br/hotsite2021/bor-v035-sbpqo book.pdf] 
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- Apresentação de trabalho e palestra 

 

 

DINIZ, S. A. M.; BRUZINGA, F. A. B.; SERAIDARIAN, K. K. A.; BARROS, V. 

M.; MASSAHUD, M. L. B.; SERAIDARIAN, P. I. Frequência de Eventos de Bruxismo do 

Sono e Microdespertares nos Estágios do Sono: Estudo Transversal. 2023. 

Áreas do conhecimento: PRÓTESE DENTÁRIA Setores de atividade: Atividades de atenção à 

saúde humana. Referências adicionais: Brasil/Malgaxe. Meio de divulgação: Outro; Local: 

Expo D. Pedro; Cidade: Campinas, SP; Evento: 40ª Reunião Anual da SBPqO; 

Inst.promotora/financiadora: SBPqO. 

 

SILVA, A. F. E.; ÁVILA, B.C.; MASSAHUD, M. L. B.; SERAIDARIAN, P. I. Avaliação da 

Presença de Bruxismo do Sono em Pacientes Diagnosticados com Transtornos Emocionais 

como Depressão, Ansiedade e Estresse. 2023. 

Áreas do conhecimento: PRÓTESE DENTÁRIA Setores de atividade: Atividades de atenção à 

saúde humana. Referências adicionais: Brasil/Malgaxe. Meio de divulgação: Outro; Local: 

Expo D. Pedro; Cidade: Campinas, SP; Evento: 40ª Reunião Anual da SBPqO; 

Inst.promotora/financiadora: SBPqO. 

 

ÁVILA, B. C.; FEITOSA, C. S.; MASSAHUD, M. L. B.; SERAIDARIAN, P. I. Avaliação da 

correlação entre o bruxismo do sono diagnosticado por polissonografia e a obesidade em 

adultos. 2023. 

Áreas do conhecimento: PRÓTESE DENTÁRIA Setores de atividade: Atividades de atenção à 

saúde humana. Local: Universidade Federal dos Vales do Jequitinhonha e Mucuri (UFVJM); 

Cidade: Diamantina, MG; Evento: Congresso Internacional de Odontologia de Diamantina 

(CIOD). Premiado como melhor trabalho apresentado na modalidade Painel de Pesquisa 

Científica. 

 

MASSAHUD, M. L. B.; CUNHA, R. A. A.; SERAIDARIAN, K. K. A.; ANTUNES, A. N. G.; 

SERAIDARIAN, P. I. Análise morfológica das superfícies condicionadas de dissilicato de lítio: 

estudo por microscopia eletrônica de varredura. 2022. 

Áreas do conhecimento: PRÓTESE DENTÁRIA Setores de atividade: Atividades de atenção à 

saúde humana. Referências adicionais: Brasil/Malgaxe. Meio de divulgação: Outro; Local: 

http://lattes.cnpq.br/8591469779972759
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Expo D. Pedro; Cidade: Campinas; Evento: 39ª Reunião Anual da SBPqO; 

Inst.promotora/financiadora: SBPqO. 

 

DINIZ, S. A. M.; BRUZINGA, F. F. B.; SERAIDARIAN, K. K. A.; BARROS, V. 

M.; MASSAHUD, M. L. B.; SERAIDARIAN, P. I. Associação entre bruxismo do sono, 

microdespertares e dessaturações de oxihemoglobina: estudo transversal. 2022. 

Áreas do conhecimento: PRÓTESE DENTÁRIA Setores de atividade: Atividades de atenção à 

saúde humana. Referências adicionais: Brasil/Malgaxe. Meio de divulgação: Outro; Local: 

Expo D. Pedro; Cidade: Campinas, SP; Evento: 39ª Reunião Anual da SBPqO; 

Inst.promotora/financiadora: SBPqO. 

 

MASSAHUD, M. L. B.; DINIZ, S. A. M.; NAMORATO, K. S. C.; COSTA, L. R.; BARROS, 

V. M.; ANTUNES, A. N. G.; SERAIDARIAN, P. I. Associação entre bruxismo do sono e 

síndrome da apneia obstrutiva do sono: estudo transversal. 2021. 

Áreas do conhecimento: PRÓTESE DENTÁRIA. Setores de atividade: Atividades de atenção à 

saúde humana. Meio de divulgação: Outro; Local: Online; Cidade: Online; Evento: 22ª 

Jornada Odontológica e 10º Encontro de Pesquisa da PUC Minas. Menção Honrosa na 

Categoria “Apresentação de Poster”. 

 

MASSAHUD, M. L. B.; DINIZ, S. A. M.; BARROS, V. M.; NAMORATO, K. S. C.; COSTA, 

L. R.; SERAIDARIAN, P. I. Associação entre síndrome da apneia e hipopneia obstrutiva do 

sono e bruxismo do sono: estudo transversal. 2021. 

Áreas do conhecimento: PRÓTESE DENTÁRIA. Setores de atividade: Atividades de atenção à 

saúde humana. Referências adicionais: Brasil/Malgaxe. Meio de divulgação: Outro; Local: 

Online; Cidade: Online; Evento: 38ª Reunião Anual Virtual da SBPqO; 

Inst.promotora/financiadora: SBPqO. 

 

NAMORATO, K. S. C.; COSTA, L. R.; PÁDUA, R. B.; MASSAHUD, M. L. B.; 

SERAIDARIAN, P. I.; ANTUNES, A. N. G. Resistência de união da zircônia e resina composta 

utilizando produtos com MDP, associado a temperatura do cimento e tratamento mecânico. 

2021. Áreas do conhecimento: PRÓTESE DENTÁRIA Setores de atividade: Atividades de 

atenção à saúde humana. Referências adicionais: Brasil/Malgaxe. Meio de divulgação: Outro; 

Local: Online; Cidade: Online; Evento: 38ª Reunião Anual Virtual da SBPqO; 

Inst.promotora/financiadora: SBPqO. 

http://lattes.cnpq.br/8591469779972759
http://lattes.cnpq.br/8591469779972759
http://lattes.cnpq.br/8591469779972759
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DINIZ, S. A. M.; MASSAHUD, M. L. B.; MAMEDE, J. C.; ANTUNES, A. N. G.; 

SERAIDARIAN, P. I. Associação entre bruxismo do sono e o uso de antidepressivos: estudo 

transversal. 2021. 

Áreas do conhecimento: PRÓTESE DENTÁRIA. Setores de atividade: Atividades de atenção à 

saúde humana. Referências adicionais: Brasil/Malgaxe. Meio de divulgação: Outro; Local: 

Online; Cidade: Online; Evento: 38ª Reunião Anual Virtual da SBPqO; 

Inst.promotora/financiadora: SBPqO. 

 

COSTA, L. R.; MADEIRA, G. F.; NAMORATO, K. S. C.; MASSAHUD, M. L. B.; 

ANTUNES, A. N. G. ; SERAIDARIAN, P. I. . Avaliação da resistência de união e do padrão 

de fratura após a utilização do Monobond Etch & Prime em cerâmica a base de dissilicato de 

lítio. 2021. 

Áreas do conhecimento: PRÓTESE DENTÁRIA Setores de atividade: Atividades de atenção à 

saúde humana. Referências adicionais: Brasil/Malgaxe. Meio de divulgação: Outro; Local: 

Online; Cidade: Online; Evento: 38ª Reunião Anual Virtual da SBPqO; 

Inst.promotora/financiadora: SBPqO. 

 

MASSAHUD, M. L. B; ISAAC, S. Z. 

Equilíbrio: oclusão, função e parafunção, 2023. 

Áreas do conhecimento: PRÓTESE DENTÁRIA; DISFUNÇÃO TEMPOROMANDIBULAR E 

DOR OROFACIAL. Local: Amadeus Business Tower. Cidade: Belo Horizonte-MG; Evento: II 

Polygon Conference. Instituição Promotora: Faculdade São Leopoldo Mandic. 

Palestra, 2023. 

 

 

 

 

 

 

  

http://lattes.cnpq.br/8591469779972759
http://lattes.cnpq.br/8591469779972759
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- Produção técnica 

 

Redes Sociais, Websites, Blogs 

 

MASSAHUD, M. L. B., MACHADO, K. O. N.; FREITAS, L. R. P.; SERAIDARIAN, P. I.; 

OLIVEIRA, D. D. 

GOTA #115: Higiene do Sono: conceito, consumo de álcool, nicotina e café, 2021. 

Tema: Higiene do Sono. (Gotas de Conhecimento. Rede Social). 

Home-page: https://www.youtube.com/watch?v=WZqvRO4kbNU 

 

MASSAHUD, M. L. B., MACHADO, K. O. N.; FREITAS, L. R. P.; SERAIDARIAN, P. I.; 

OLIVEIRA, D. D. 

GOTA #116: Higiene do Sono: fatores relacionados ao ambiente e rotinas de sono, 2021. 

Tema: Higiene do Sono. (Gotas de Conhecimento. Rede Social). 

Home-page: https://www.youtube.com/watch?v=k8zUN0NEjgg 

 

MASSAHUD, M. L. B., MACHADO, K. O. N.; FREITAS, L. R. P.; SERAIDARIAN, P. I.; 

OLIVEIRA, D. D. 

GOTA #117: Higiene do Sono: fatores físicos e emocionais, 2021. 

Tema: Higiene do Sono. (Gotas de Conhecimento. Rede Social). 

Home-page: https://www.youtube.com/watch?v=MhqiKHfORLo 

 

MASSAHUD, M. L. B., MACHADO, K. O. N.; FREITAS, L. R. P.; SERAIDARIAN, P. I.; 

OLIVEIRA, D. D. 

GOTA #118: Higiene do Sono: terapias complementares, 2021. 

Tema: Higiene do Sono. (Gotas de Conhecimento. Rede Social). 

Home-page: https://www.youtube.com/watch?v=0WO9cj9auBQ 

 

 

 

 

 

 

  

https://www.youtube.com/watch?v=WZqvRO4kbNU
https://www.youtube.com/watch?v=k8zUN0NEjgg
https://www.youtube.com/watch?v=MhqiKHfORLo
https://www.youtube.com/watch?v=0WO9cj9auBQ
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Entrevistas, mesas redondas, programas e comentários da mídia 

 

MASSAHUD, M. L. B. 

Odontologia Estética, 2022. 

Palavras-chave: Odontologia Estética, Clareamento Dental, Resinas Compostas, Laminados 

Cerâmicos. 

Área de conhecimento: Dentística, Clínica Odontológica 

Home page: https://www.youtube.com/watch?v=XpLiZ5KBPgI 

Entrevista para o Programa Você Melhor, Band Minas, 2022. 

 

 

  

https://www.youtube.com/watch?v=XpLiZ5KBPgI
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Demais produções técnicas 

 

NAMORATO, K. S. C., MASSAHUD, M. L. B.  

Ajuste Oclusal, 2023. (Desenvolvimento de Material Didático ou Instrucional). 

Área de conhecimento: Prótese Dentária, Clínica Odontológica. 

Referências Adicionais: Brasil, Português (BR). Meio de divulgação: Vários. 

 

MASSAHUD, M. L. B., ISAAC, S. Z. 

Resinas Compostas para Dentes Anteriores, 2023. (Desenvolvimento de Material Didático 

ou Instrucional). 

Área de conhecimento: Dentística, Clínica Odontológica. 

Referências Adicionais: Brasil, Português (BR). Meio de divulgação: Vários. 

 

MASSAHUD, M.L.B., ISAAC, S. Z. 

Imersão em Resinas Compostas para Dentes Anteriores, 2023. (Curso de Curta Duração 

Ministrado). 

Área de conhecimento: Dentística, Clínica Odontológica. 

Referências Adicionais: Brasil, Português (BR). 
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