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Tudo é possível quando se quer de verdade e todos os dias, com a mesma 

intensidade.  



RESUMO 

 

O bruxismo relacionado ao sono (BS) é um comportamento modulado por 

neurotransmissores do sistema nervoso central (SNC), caracterizado pelo aumento 

da atividade da musculatura mastigatória. Deve ser considerado um fator de risco e/ou 

proteção para certas condições clínicas e, não mais, um distúrbio do movimento ou 

do sono. O objetivo deste estudo observacional transversal, foi avaliar possíveis 

fatores de risco e mensurar seus impactos na gênese do BS, desenvolvendo um 

nomograma, que é uma ferramenta capaz também de predizer o BS. A amostra incluiu 

321 indivíduos com síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS). Todos realizaram 

exames de polissonografia (PSG), do tipo 1 (ambiente hospitalar), de noite inteira. 

Dados pessoais, medicamentos utilizados e relatos de cefaleia nos 30 dias anteriores 

ao exame foram registrados. A avaliação polissonográfica do BS foi realizada por meio 

de informações obtidas a partir de eletrodos posicionados nos músculos masseteres 

e mentonianos. Foram tabulados dados relativos aos índices de apneia e hipopneia, 

de dessaturações de oxihemoglobina, de microdespertares e de despertares do sono, 

tempo total de sono, severidade da SAOS, sexo, idade, índice de massa corporal, 

autorrelatos de cefaleia, medicamentos mais frequentemente utilizados pelos 

indivíduos da amostra, incluindo os para controle de distúrbios da tireoide e os 

antidepressivos. O BS foi definido por mais de dois eventos de atividade rítmica da 

musculatura mastigatória por hora de sono. Análises de regressão logística 

identificaram as variáveis associadas ao BS, representadas graficamente por um 

nomograma. Também foram feitas análises estatísticas comparativas das 

prevalências do BS entre classes e tipos de antidepressivos utilizados. As variáveis 

associadas ao BS foram: o não uso de medicamentos para tireoide (OR=2,563; 

p=0,015), o uso de antidepressivos (OR=2,649; p<0,001), o sexo masculino 

(OR=1,67; p=0,049), o índice de despertar do sono (OR= 1,18; p=0,015), o índice de 

apneia e hipopneia (OR=1,02; p=0,006) e o tempo total de sono (OR= 1,01; p=0,018). 

A predição do BS e a mensuração dos impactos desses fatores de risco no 

desenvolvimento do BS é feita individualmente para cada paciente, por meio do 

preenchimento do nomograma. Não foram encontradas diferenças nas prevalências 

de BS entre as classes e tipos de antidepressivos. O tratamento do BS deve ser 

personalizado para cada paciente, priorizando abordagens que apresentam maior 

impacto em relação aos fatores de risco que contribuem para sua gênese. O uso de 

antidepressivos, de modo geral, aumentou a prevalência de BS, entretanto, quando 

comparadas as prevalências de BS considerando-se individualmente as classes e 

tipos de antidepressivos presentes na amostra, os resultados foram inconclusivos. É 

essencial que os dentistas estejam aptos a colaborar no diagnóstico de possíveis 

problemas sistêmicos, desempenhando papel significativo na detecção de sinais e 

sintomas que se manifestam na região orofacial. 

 

Palavras-chave: Apneia obstrutiva do sono. Bruxismo do sono. Medicamentos para 

tireoide. Nomogramas. Polissonografia. 



ABSTRACT 

 

Sleep-related bruxism (SB) is a behaviour modulated by neurotransmitters of the 

central nervous system (CNS), characterized by increased activity of the masticatory 

muscles. It should be considered a risk and/or protective factor for certain clinical 

conditions and no longer merely a movement or sleep disorder. The objective of this 

observational, cross-sectional study was to evaluate possible risk factors and measure 

their impacts on the genesis of SB, developing a nomogram, which is a tool also 

capable of predicting BS. The sample included 321 individuals with obstructive sleep 

apnea syndrome (OSAS). All underwent polysomnography (PSG) exams, type 1 

(hospital environment), for the entire night. Personal data, medications used, and 

reports of headaches in the previous 30 days of the exam were recorded. The 

polysomnographic evaluation of SB was conducted using information obtained from 

electrodes positioned on the masseter and chin muscles. Data were tabulated 

regarding the indices of apnea and hypopnea, desaturation of oxyhaemoglobin, 

microarousals and sleep awakenings, total sleep time, severity of OSAS, sex, age, 

body mass index, self-reports of headaches, medications most frequently used by the 

individuals in the sample, including the ones for the control of thyroid disorders and 

antidepressants. SB was defined as more than two events of rhythmic masticatory 

muscle activity per hour of sleep. Logistic regression analyses identified the variables 

associated with SB, graphically represented by a nomogram. Comparative statistical 

analyses of the prevalences of SB among classes and types of antidepressants used 

were also conducted. The variables associated with SB were: the non-use of thyroid 

medications (OR=2.563; p=0.015), the use of antidepressants (OR=2.649; p<0.001), 

male sex (OR=1.67; p=0.049), the sleep arousal index (OR=1.18; p=0.015), the apnea 

and hypopnea index (OR=1.02; p=0.006), and the total sleep time (OR=1.01; p=0.018). 

The prediction of SB and the measurement of the impacts of these risk factors on the 

development of SB is done individually for each patient through the completion of the 

nomogram. No differences were found in the prevalences of SB among the classes 

and types of antidepressants. The treatment of SB should be personalized for each 

patient, prioritizing approaches that show greater impact concerning the risk factors 

that contribute to its genesis. The use of antidepressants, in general, increased the 

prevalence of SB; however, when comparing the prevalences of SB considering the 

classes and types of antidepressants present in the sample individually, the results 

were inconclusive. It is essential that dentists can collaborate in the diagnosis of 

possible systemic problems, playing a significant role in the detection of signs and 

symptoms that manifest in the orofacial region. 

 

Keywords: Antithyroid agents. Nomograms. Obstructive sleep apnea. 

Polysomnography. Sleep bruxism.  

 

 



LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS 

 

AAMS  Associação Americana de Medicina do Sono 

ARMM Atividade rítmica do músculo mastigatório 

BS  Bruxismo relacionado ao sono 

CPAP  Continuous Positive Airway Pressure (Pressão positiva contínua de ar) 

EEG  Eletroencefalograma 

EMG  Eletromiografia 

H  Hora 

IAH  Índice de apneia e hipopneia  

ICSD International Classification of Sleep Disorders (Classificação 

Internacional de Distúrbios do Sono) 

IMC  Índice de massa corporal 

MIN  Minutos 

NREM  Non rapid eye movement (Movimento não rápido dos olhos) 

OD  Odds Ratio (Razão de Chances) 

P  Probabilidade de Significância 

PSG  Polissonografia 

REM  Rapid eye movement (Movimento Rápido dos Olhos) 

S  Segundos 

SAOS  Síndrome da apneia obstrutiva do sono 

TCLE  Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



SUMÁRIO 

 

1  INTRODUÇÃO ............................................................................................... 19 
 

2  REFERENCIAL TEÓRICO ............................................................................. 23 
2.1  Bruxismo relacionado ao sono (BS) ........................................................... 23 
2.2  Síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) ....................................... 26 
2.3  Dessaturações de oxihemoglobina ............................................................. 27 
2.4  Microdespertares e despertares do sono ................................................... 28 
2.5  Bruxismo relacionado ao sono, síndrome da apneia obstrutiva do sono, 

dessaturações de oxihemoglobina e microdespertares ........................... 30 
2.6  Bruxismo relacionado ao sono, despertar do sono e fragmentação do 

sono ............................................................................................................... 31 
2.7  Bruxismo relacionado ao sono, Hipotireoidismo, Hipertireoidismo ........ 33 
2.8  Bruxismo relacionado ao sono e uso de antidepressivos ........................ 34 
 

3  HIPÓTESES ................................................................................................... 37 
3.1  Hipóteses alternativas .................................................................................. 37 
3.2  Hipóteses nulas ............................................................................................ 37 
 

4  OBJETIVOS ................................................................................................... 39 
4.1  Objetivo geral ................................................................................................ 39 
4.2  Objetivos específicos ................................................................................... 39 
 

5  MATERIAL E MÉTODOS ............................................................................... 41 
5.1  Considerações éticas ................................................................................... 41 
5.2  Delineamento do estudo .............................................................................. 41 
5.3  Amostra ......................................................................................................... 42 
5.4  Coleta de dados ............................................................................................ 43 
5.5  Avaliação dos dados .................................................................................... 44 
5.5.1  Avaliação do sono ........................................................................................ 44 
5.5.2  Avaliação instrumental do bruxismo (polissonografia) ............................ 45 
5.6  Análise estatística ........................................................................................ 45 
 

6  ARTIGO CIENTÍFICO 1 .................................................................................. 47 
 

7  ARTIGO CIENTÍFICO 2 .................................................................................. 82 
 

8  CONSIDERAÇÕES FINAIS ......................................................................... 107 
 

 REFERÊNCIAS ............................................................................................ 109 
 

 ANEXO A - Parecer Consubstanciado do CEP PUC Minas ..................... 115 
 

 ANEXO B - Parecer Consubstanciado do CEP do Instituto das Pequenas 
Missionárias de Maria Imaculada (Hospital Madre Teresa) ..................... 119 

 

 ANEXO C - Termo de Consentimento Livre e esclarecido ...................... 125 
 

 ANEXO D - Produção intelectual durante o curso de Doutorado ........... 129 
 



19 
 

1 INTRODUÇÃO 

 

O bruxismo relacionado ao sono (BS) é um comportamento frequente na 

população em geral, cuja prevalência gira em torno de 8% (Lavigne; Montplaisir, 1994; 

Maluly et al., 2013; Manfredini et al., 2013) a 13% (Li et al., 2023; Martynowicz et al., 

2019), e que ainda gera muitas dúvidas no meio científico, motivo pelo qual tem sido 

bastante pesquisado (Manfredini et al., 2024; Zhong et al., 2024). Sendo assim, o 

conceito clássico de BS como o ranger e (ou) apertar os dentes (Berry et al., 2016) 

vem sendo atualizado ao longo dos anos. Hoje, o BS é considerado como o aumento 

da atividade muscular mastigatória durante o sono, caracterizado como rítmico 

(fásico) ou não rítmico (tônico) (Lobbezoo et al., 2018; Manfredini et al., 2024). É um 

comportamento involuntário e modulado por neurotransmissores do sistema nervoso 

central (SNC) (Lobbezoo et al., 2018). Deve ser considerado um fator de risco para 

condições negativas na saúde bucal como desgaste mecânico dos dentes, 

complicações protéticas, dor muscular mastigatória ou na articulação 

temporomandibular (Li et al., 2023; Lobbezoo et al., 2018; Raphael; Santiago; 

Lobbezoo, 2016). Além disso, o BS, assim como a febre, taquicardia ou outros sinais 

neurovegetativos, pode sinalizar uma condição ou distúrbio concomitante (Lobbezoo 

et al., 2018; Manfredini et al., 2024).   

Há suspeitas de que o BS atue como mecanismo de proteção frente à 

obstrução das vias aéreas superiores, sendo também o episódio final de 

microdespertares respiratórios, de modo a prevenir o colapso ou restaurar a patência 

das vias aéreas superiores durante o sono (Holanda et al., 2020; Lavigne et al., 2003; 

Lobbezoo et al., 2018; Lobbezoo et al., 2020; Lopes et al., 2020; Martynowicz et al., 

2019; Massahud et al., 2022; Tan et al., 2019; Wetselaar et al., 2021). Outras 

pesquisas têm defendido a hipótese de que o BS aumente a salivação, reduzindo, 

consequentemente, o risco de desgaste químico prejudicial dos dentes, em caso de 

refluxo gastroesofágico (Lobbezoo et al., 2018; Ohmure et al., 2011). Outra 

possibilidade levantada na literatura é sobre o papel do BS na prevenção do declínio 

cognitivo ocasionado pelo envelhecimento (Kuang et al., 2022), talvez relacionada à 

hipótese presente no estudo de Tsutsui et al. (2007), de que a redução da estimulação 

mastigatória poderia influenciar negativamente na aprendizagem e memória. Essas 

suspeitas classificam o BS como um fator de proteção potencial, condição essa que 

diminui a chance de resultado negativo para a saúde (Ahlberg et al., 2005; Lavigne; 
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Montplaisir, 1994; Lobbezoo et al., 2018; Saito et al., 2016). Diante disso, atualmente, 

o BS é considerado um comportamento, que pode ser fator de risco e/ou proteção 

para certas consequências clínicas e não um distúrbio do movimento ou do sono 

(Lobbezoo et al., 2018; Manfredini et al., 2024).  

De acordo com alguns estudos, o BS não apresenta diferenças entre os sexos 

(Castroflorio et al., 2017), enquanto outros descrevem o sexo masculino como fator 

de risco para o BS (Li et al., 2023). Sabe-se também que o BS apresenta etiologia 

multifatorial, podendo ser classificado como primário, com causa ainda não 

identificada, ou secundário, o que significa que pode estar correlacionado a condições 

sistêmicas, como SAOS, refluxo gastroesofágico, ansiedade, estresse, polimorfismos 

genéticos, cefaleias, piora da qualidade do sono, dentre várias outras condições ou 

comorbidades (Feu et al., 2013; Giraki et al., 2010; Hosoya et al., 2014; Kuang et al., 

2022; Lobbezoo et al., 2018; Manfredini et al., 2024; Massahud et al., 2022; Melo et 

al., 2018; Tan et al., 2019; Wieckiewicz et al., 2020; Zhu et al., 2024). Além disso, há 

suspeitas de que o BS possa estar associado ao uso de antidepressivos, uma vez que 

os referidos medicamentos atuam em receptores de neurotransmissores do SNC, 

principalmente na dopamina, serotonina, norepinefrina e histamina (Chisini et al., 

2020; Falisi et al., 2014; Isa Kara et al., 2017; Uca et al., 2015, Wichniak et al., 2017).   

 Tendo em vista o conceito do BS como potencial sinalizador de algumas 

alterações sistêmicas, estudos atuais investigam possíveis associações, buscando 

novos fatores de risco. O presente grupo de estudo publicou dois artigos recentes, em 

que encontrou correlações entre o BS, SAOS severa e altos índices de 

microdespertares, entretanto, os resultados foram contraditórios com relação às 

associações entre o BS, uso de antidepressivos e dessaturações de oxihemoglobina, 

ambos sugerindo novos trabalhos para esclarecer tais questões (Massahud et al., 

2022; Miranda Diniz et al., 2024). Vários trabalhos recentes na literatura também 

apresentam controvérsias sobre a associação do BS e alguns dos fatores citados 

acima, uns as defendendo, outros as contestando, além dos que sugerem que o BS 

possa estar associado a um subgrupo populacional com distúrbios respiratórios 

específicos (Chattrattrai et al., 2024; Holanda et al., 2020; Li et al., 2023; Lopes et al., 

2020; Suzuki et al., 2020; Zhu et al., 2024). Desta forma, novas pesquisas devem 

investigar associações entre BS e fatores ainda não totalmente comprovados e (ou) 

identificados na literatura, buscando melhorar o entendimento deste comportamento 

em populações específicas, como os portadores de SAOS, contribuindo, assim, em 
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seu diagnóstico precoce e consequente agilidade de seu tratamento e condições 

associadas. Frente a tantos potenciais fatores de risco, a mensuração de seus 

impactos nas chances de desenvolvimento do BS, em pacientes apneicos, seria uma 

importante ferramenta na tomada de decisão de por onde começar o tratamento do 

BS, quando se fizer necessário. Portanto, o objetivo desse trabalho foi avaliar 

associações entre BS, índices de apneia e hipopneia, de dessaturações de 

oxihemoglobina, de microdespertares e de despertares do sono, tempo total de sono, 

severidade da SAOS, sexo, idade, índice de massa corporal, autorrelatos de cefaleia 

e uso de medicamentos frequentemente utilizados na amostra (antidepressivos, 

cardiovasculares, anticonvulsivantes, ansiolíticos, antipsicóticos, indutores do sono, 

para controle de distúrbios da glicemia, da tireoide e da função gastrointestinal), a 

partir de avaliações polissonográficas e anamnese de amostra homogênea, composta 

por 321 indivíduos apneicos. Além disso, por meio do preenchimento de um 

nomograma, que é a representação gráfica da Análise de Regressão Logística final, 

possibilitar a predição do BS e a mensuração dos impactos das variáveis associadas, 

denominadas fatores de risco, na probabilidade de desenvolvimento do BS e, ou 

ainda, nas chances de um indivíduo bruxômano apresentar altos índices dessas 

variáveis testadas. Outros objetivos relevantes foram comparar as prevalências do BS 

entre as classes e tipos de antidepressivos encontrados na amostra e as prevalências 

das categorias de severidade da apneia entre usuários e não usuários de 

antidepressivos. 
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2 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

2.1 Bruxismo relacionado ao sono (BS)  

 

Bruxismo relacionado ao sono (BS) é um comportamento frequente na 

população em geral, cuja prevalência gira em torno de 8% (Lavigne; Montplaisir, 1994; 

Maluly et al., 2013; Manfredini et al., 2013) a 13% (Li et al., 2023; Martynowicz et al., 

2019; Massahud et al., 2022), e que ainda gera muitas dúvidas no meio científico, 

motivo pelo qual tem sido bastante pesquisado. O mecanismo neuroquímico 

subjacente ao desenvolvimento do BS permanece obscuro. Há sugestões de que o 

sistema dopaminérgico central, especialmente dentro do trato mesocortical que 

controla a atividade muscular ou motora, possa estar envolvido na fisiopatologia do 

BS (Lavigne et al., 2003). Sendo assim, a atividade do sistema nervoso central (SNC) 

relacionada com a regulação do sono desempenharia um papel importante na gênese 

do BS durante o sono (Zhu et al., 2024).   

O conceito clássico de BS como o ranger e (ou) apertar os dentes (Berry et al., 

2016) vem sendo atualizado ao longo dos anos. Hoje, o BS é conceituado como o 

aumento da atividade muscular mastigatória durante o sono, em amplitude superior a 

pelo menos duas vezes a amplitude basal da atividade eletromiográfica (EMG), 

caracterizado como rítmico (fásico) ou não rítmico (tônico) (Lobbezoo et al., 2018; 

Manfredini et al., 2024). O tipo fásico é determinado por, no mínimo, três aumentos na 

EMG com duração de 0.25-2.00 segundos, separados por 2 intervalos de 3 segundos 

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

segundos ou mais. Indivíduos que, na polissonografia (PSG), apresentem dois 

eventos de bruxismo, por hora de sono, são diagnosticados como bruxômanos 

(Lavigne; Rompré; Montplaisir, 1996). O bruxismo é considerado de baixa intensidade 

quando ocorrem de dois a quatro eventos por hora e de alta intensidade quando 

ocorrem mais de quatro eventos por hora (Lavigne; Rompré; Montplaisir, 1996). 

BS é um comportamento involuntário, não periférico, mediado pelo sistema 

SNC, não relacionado aos contatos dentários (Lobbezoo et al., 2018). Deve ser 

considerado um fator de risco para condições negativas na saúde bucal como 

desgaste mecânico dos dentes, complicações protéticas, dor muscular mastigatória 

ou dor na articulação temporomandibular (Kuang et al., 2022; Lobbezoo et al., 2018; 

Raphael; Santiago; Lobbezoo, 2016). Além disso, o BS, assim como a febre, 
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taquicardia ou outros sinais neurovegetativos pode sinalizar uma condição ou distúrbio 

concomitante (Lobbezoo et al., 2018).  

Em casos de distúrbios respiratórios durante o sono, como a síndrome da 

apneia obstrutiva do sono (SAOS) e consequente dessaturações de oxihemoglobina, 

há a hipótese do BS ser o episódio final de microdespertares respiratórios, que estão 

relacionados ao aumento do tônus dos músculos envolvidos na abertura das vias 

aéreas superiores. Desta forma, o BS preveniria o colapso ou restauraria a patência 

das vias aéreas superiores durante o sono (Dumais et al., 2015; Holanda et al., 2020; 

Lavigne et al., 2003; Lobbezoo et al., 2018; Lobbezoo et al., 2020; Lopes et al., 2020; 

Martynowicz et al., 2019; Massahud et al., 2022; Tan et al., 2019; Wetselaar et al., 

2021).  Outras pesquisas têm defendido a possibilidade de que o BS aumente a 

salivação, reduzindo, consequentemente, o risco de desgaste químico prejudicial dos 

dentes, em caso de refluxo gastroesofágico (Lobbezoo et al., 2018; Ohmure et al., 

2011). Outra possibilidade levantada na literatura é sobre o papel do BS na prevenção 

do declínio cognitivo ocasionado pelo envelhecimento (Kuang et al., 2022), talvez 

relacionada à hipótese presente no estudo de Tsutsui et al. (2007) de que a redução 

da estimulação mastigatória poderia influenciar negativamente na aprendizagem e 

memória. Esses fatores classificariam o BS como um fator de proteção potencial, uma 

condição que diminui a chance de um resultado negativo para a saúde (Ahlberg et al., 

2005; Kuang et al., 2022; Lavigne; Montplaisir, 1994; Lobbezoo et al., 2018; Saito et 

al., 2016). Diante disso, atualmente, o BS é considerado um comportamento, que 

pode ser um fator de risco (e/ou proteção) para certas consequências clínicas e não 

um distúrbio do movimento ou um distúrbio do sono (Lobbezoo et al., 2018; Manfredini 

et al., 2024).  

De acordo com alguns estudos, o BS parece diminuir com a idade (Castroflorio 

et al., 2017; Holanda et al., 2020; Mayer; Heinzer; Lavigne, 2016; Winocur, 2012) e 

não apresentar diferenças entre as classificações de IMC (Massahud et al., 2022; 

Miranda Diniz et al., 2024). Além disso, há relatos de que o BS não apresenta 

diferença entre os sexos (Castroflorio et al., 2017). Entretanto, no estudo de Li et al. 

(2023), o sexo masculino foi identificado como fator de risco significativo para BS na 

população com SAOS (OR = 1,503). Esse resultado foi justificado, no referido estudo, 

pelo fato do BS ser secundário aos microdespertares do sono, ao mesmo tempo que, 

em indivíduos com SAOS, os homens não apenas têm mais microdespertares que as 

mulheres, mas também têm uma resposta ventilatória maior aos microdespertares, o 
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que pode estar relacionado às diferenças sexuais inerentes, como às relativas ao 

colapso das vias aéreas superiores, aos mecanismos de controle neuroquímico e aos 

hormônios sexuais (Li et al., 2023). Assim, a maior frequência e resposta aos 

microdespertares do sono em homens, quando comparados às mulheres, pode 

sustentar que o sexo masculino é um fator de risco para BS em adultos com SAOS 

(Li et al., 2023). 

Sabe-se também que o BS apresenta etiologia multifatorial (Lobbezoo et al., 

2018), incluindo fatores biológicos,  psicossociais como ansiedade, depressão e 

estresse, além dos fatores relacionados ao estilo de vida, como tabagismo, ingestão 

de álcool e cafeína (Kuang et al., 2022). Com relação aos fatores biológicos, a 

genética e o desequilíbrio em neurotransmissores de ação central como a dopamina 

e serotonina parecem desempenhar um papel na gênese do BS (Kuang et al., 2022). 

O BS pode ser classificado como primário, com causa ainda não conhecida ou 

identificada, ou secundário, o que significa que pode estar correlacionado a condições 

sistêmicas, como SAOS, refluxo gastroesofágico, cefaleia, ansiedade, estresse, 

polimorfismos genéticos, uso de alguns tipos de medicamentos como os 

antidepressivos, piora da qualidade do sono, dentre várias outras (Feu et al., 2013; 

Giraki et al., 2010; Hosoya et al., 2014; Kuang et al., 2022; Manfredini et al., 2024; 

Massahud et al., 2022; Melo et al., 2018; Tan et al., 2019; Wieckiewicz et al., 2020, 

Zhu et al., 2024).   

Tendo em vista o novo conceito do BS, como potencial sinalizador de alguns 

problemas sistêmicos e às várias controvérsias presentes na literatura, novos estudos 

investigam possíveis associações dessas e outras condições com o BS (Holanda et 

al., 2020; Hosoya et al., 2014; Huynh et al., 2006; Kato et al., 2013; Lopes et al., 2020; 

Massahud et al., 2022; Miranda Diniz et al., 2024; Suzuki et al., 2020).  

Os dados relativos à manifestação, prevalência, etiologia, fatores de risco e 

distúrbios associados ao BS são múltiplos, em parte porque abrangem as diferentes 

metodologias utilizadas nos estudos. Vários deles utilizaram questionários e dados 

autorreferidos, uma vez que a PSG, que representa o padrão de referência para o 

diagnóstico de BS, envolve altos custos, restringindo sua utilização (Castroflorio et al., 

2017). No entanto, o uso de questionários e dados autorrelatados reduz a validade 

interna dos achados (Manfredini et al., 2013). 

 

 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/patient-social-context
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/neurotransmitter
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2.2 Síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) 

 

A SAOS é o distúrbio respiratório mais comum durante o sono, afetando de 9%-

38% da população adulta, caracterizada por episódios repetitivos de obstrução das 

vias aéreas superiores que ocorrem durante o sono, podendo causar interrupção total 

(apneia) ou parcial (hipopneia) do fluxo aéreo oronasal (Hein et al., 2017; Li et al., 

2023; Massahud et al., 2022; Senaratna et al., 2017). A apneia é definida como uma 

cessação do fluxo de ar ou redução ≥ 90%, com duração de 10 s ou mais, enquanto 

a hipopneia é definida como uma diminuição maior que 50% da amplitude 

torácicoabdominal, com duração ≥ a 10 s, associada a microdespertares e 

despertares do sono e a uma diminuição superior ou igual a 3 % da saturação de 

oxihemoglobina em relação ao valor basal (Berry et al., 2016; Kato et al., 2013).  

Estudos demonstram que a SAOS, além de geralmente estar associada a uma 

redução na saturação de oxigênio no sangue, altera a arquitetura do sono (Berry et 

al., 2016; Hein et al., 2017; Hosoya et al., 2014). É um importante problema de saúde 

pública por causa da sua frequência e inúmeras consequências fisiopatológicas, que 

incluem sonolência diurna excessiva, aumento do risco de distúrbios 

cardiovasculares, refluxo esofágico e diabetes (Hosoya et al., 2014; Li et al., 2023).  

Hein (2017), descreveu que a SAOS moderada a severa está associada ao aumento 

da morbidade e mortalidade cardiovascular, justificando a necessidade de 

implementação de tratamentos eficazes (Hein et al., 2017).  

O número de episódios de apneia e hipopneia por hora de sono pode ser 

calculado a partir da PSG e é definido como índice de apneia e hipopneia obstrutiva 

do sono (IAH), cuja classificação define a severidade da SAOS: normal (IAH < 5), leve 

(5 ≤ IAH < 15), moderada (15 ≤ IAH < 30) e severa (IAH ≥ 30) (Berry et al., 2016).  

Os fatores de risco para SAOS incluem deposição de gordura nos tecidos das 

vias aéreas superiores devido à obesidade, hipertrofia adenotonsilar, rinites alérgicas 

e desvio posterior da maxila ou mandíbula (Hosoya et al., 2014; Sambale et al., 2024).  

A incidência de SAOS é maior em homens do que em mulheres, há maior 

prevalência de SAOS em indivíduos com IMC mais altos e com idade mais avançada 

(Hein et al., 2017; Hosoya et al., 2014). Entretanto, Sambale et al. (2024) relatou que, 

com o aumento da idade, a importância da obesidade parece diminuir, uma vez que 

uma maior prevalência de SAOS foi relatada entre pacientes com peso normal 

(Sambale et al., 2024). Além disso, o estudo de Hein et al. (2017) revelou que ronco, 
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sonolência diurna excessiva, queixa de fragmentação do sono e presença de 

síndrome metabólica foram fatores de risco significativos para as SAOS moderadas e 

graves em portadores de insônia, confirmando, por meio de uma ampla amostra, que 

os fatores de risco clássicos para SAOS moderada a grave, na população em geral, 

são aplicáveis aos portadores de insônia (Hein et al., 2017).    

As manifestações clínicas da SAOS incluem apneias testemunhadas, ronco, 

episódios de engasgo, sonolência diurna excessiva, sono não restaurador, noctúria, 

fragmentação do sono ou insônia de manutenção do sono, dores de cabeça matinais, 

perda de libido, irritabilidade e diminuição da concentração e memória (Hein et al., 

2017; Kato et al., 2013).  Queixas de manutenção do sono são definidas quando há 

três ou mais despertares noturnos ou um longo despertar noturno superior a 30 

minutos (Hein et al., 2017). A SAOS pode promover a insônia ao desenvolver 

condicionamento psicofisiológico em resposta a despertares repetidos, com 

comportamentos disfuncionais do sono como consequências (Hein et al., 2017). Já o 

ronco é uma condição comum, caracterizada pela produção de som durante o sono, 

devido à vibração das estruturas respiratórias (Sambale et al., 2024). Quando os 

músculos da garganta e da língua relaxam durante o sono, as vias aéreas se estreitam 

e o fluxo de ar é parcialmente bloqueado, levando à vibração dos tecidos na garganta 

(Sambale et al., 2024).  

Embora em indivíduos saudáveis, o BS esteja frequentemente associado à 

ansiedade, estresse psicológico, uso habitual de substâncias exógenas como o 

tabagismo e o álcool, e predisposição genética, a etiologia do BS em pacientes com 

SAOS ainda não está totalmente esclarecida, necessitando de novos estudos para 

comprová-la (Sambale et al., 2024). As pesquisas indicam que parece haver uma 

associação temporal frequente entre BS e SAOS, alguns sugerindo que essa 

associação está condicionada a um subgrupo de pacientes com um tipo específico de 

evento respiratório (Li et al., 2023; Massahud et al., 2022; Tan et al., 2019; Tsujisaka 

et al., 2018).  

 

2.3 Dessaturações de oxihemoglobina  

 

A saturação de oxigênio é uma representação da porcentagem de oxigênio 

ligado à hemoglobina no sangue. O valor médio da saturação de oxigênio durante a 

noite para um adulto saudável é estimado em 96,5% (± 1,5). Na literatura da medicina 
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do sono, a maioria dos autores define uma dessaturação de oxigênio nos distúrbios 

respiratórios do sono, como uma diminuição ≥ 3% da saturação de oxigênio basal 

(Dumais et al., 2015).  

 A oximetria de pulso digital é um método simples e não invasivo para mensurar 

a saturação de oxigênio no sangue. Uma dessaturação no sangue pode desencadear 

uma cascata de eventos fisiológicos que ativam todo o corpo, estimulando o sistema 

simpático e os músculos respiratórios (Dumais et al., 2015). 

Há evidências de que a dessaturação de oxigênio possa desempenhar um 

papel na gênese do BS em um subgrupo de indivíduos, apoiando a hipótese de que 

alguns eventos podem ser observados após flutuações do nível de oxigênio, 

resultando em dessaturação e hipóxia, como um mecanismo de proteção em um 

subgrupo de indivíduos com BS (Dumais et al., 2015). Isso aconteceria porque um 

evento de hipóxia poderia desencadear respostas para lidar com as alterações nos 

níveis de oxigênio no sangue, com o objetivo de preservar a integridade do cérebro e 

de todo o corpo, levando ao aumento da pressão arterial e da ativação respiratória, 

como hiperventilação compensatória. O BS auxiliaria nesse processo, uma vez que 

concorreria para abertura das vias aéreas durante o sono (Dumais et al., 2015).  

Pacientes com SAOS apresentam risco de hipoxemia maior e frequente. Tal 

fator é conhecido por promover estresse oxidativo e angiogênese, aumentar a 

ativação simpática e a pressão arterial, desencadear ou contribuir para a inflamação 

vascular, aumentar a morbidade crônica, bem como o risco de declínio cognitivo e a 

mortalidade (Dumais et al., 2015).   

As dessaturações de oxihemoglobina ocorrem, portanto, quando há uma queda 

significativa (≥3%) na saturação basal de oxigênio (Dumais et al., 2015; Hosoya et al., 

2014; Tan et al., 2019). Estão comumente associadas aos episódios de SAOS 

(Massahud et al., 2022) e podem trazer potenciais consequências fisiopatológicas, 

como o risco de distúrbios cardiovasculares, declínio cognitivo e mortalidade (Dumais 

et al., 2015; Hosoya et al., 2014). 

 

2.4 Microdespertares e despertares do sono  

 

Os microdespertares do sono são definidos como mudanças abruptas de 

frequência no eletroencefalograma (EEG), acompanhados de aumento da amplitude 

eletromiográfica (EMG) do mento (Berry et al., 2016). Segundo Dumais et al. (2015), 
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os microdespertares são eventos naturais e fisiológicos caracterizados por mudanças 

transitórias súbitas (3 a 15 s) na frequência do EEG e ocasionalmente relacionados 

com a atividade oromotora que ocorre em pacientes bruxômanos (Dumais et al., 

2015). Nos despertares do sono, também há alterações na frequência do EEG, mas 

sua duração é maior que 15 segundos, podendo refletir em fragmentação e 

interrupção do sono (Kato et al., 2013).  

Ambos, microdespertares e despertares do sono, são caracterizados por 

variações autonômicas cardíacas, como taquicardia, aumento da pressão arterial, 

aumento da atividade do sistema nervoso simpático e aumento na frequência 

respiratória. Esse último fator ocorreria simultaneamente com a ativação dos 

músculos supra-hioideos que estão envolvidos na abertura das vias aéreas (Dumais 

et al., 2015). 

 Outros estudos sugerem que os microdespertares e despertares podem estar 

relacionados à respiração quando estão sincronizados com o término do evento 

respiratório, ou podem ser espontâneos, quando não apresentam um evento 

respiratório anterior (Kato et al., 2013). Segundo Dumais et al. (2015), em indivíduos 

jovens e saudáveis com BS, até 80% das ARMM estão associadas a um breve 

microdespertar do sono. Há a sugestão de que, em pacientes com SAOS, as 

contrações dos músculos mastigatórios, após eventos respiratórios, são uma 

manifestação motora aos microdespertares, dependente de sua intensidade 

(Kanclerska et al., 2022; Shiraishi et al., 2021; Toyota et al., 2022; Wieczorek et al., 

2022).  

  Um episódio típico de ARMM/BS relacionado aos microdespertares do sono 

mostra um aumento na dominância simpática cardíaca com a diminuição da atividade 

parassimpática cardíaca, por um período de 8–4 min antes de seu início. Então, um 

aumento na atividade EEG cerebral é observado 4 s antes do ARMM, seguido por um 

aumento na frequência cardíaca e no tônus do músculo supra-hioideo, terminando 

com aumento da frequência respiratória e ARMM/BS (Dumais et al., 2015). Desta 

forma, os microdespertares associados a eventos respiratórios seriam uma condição 

subjacente para as contrações do masseter em casos de indivíduos com problemas 

respiratórios como as SAOS (Zhu et al., 2024). Porém, é também um elemento 

fisiológico chave em indivíduos saudáveis (Zhu et al., 2024). Alguns estudos até 

questionam se a contração do masseter após um evento respiratório não dependeria 

mais dos microdespertares que dos eventos respiratórios em si (Kato et al., 2013).  
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Frente a essas possibilidades, há consenso ao se considerar que o microdespertar é 

fator chave na ocorrência do BS, mas que o BS estaria associado a um subtipo de 

distúrbios respiratórios mais graves (Hosoya et al., 2014; Kanclerska et al., 2022; 

Shiraishi et al., 2021; Toyota et al., 2022; Wieczorek et al., 2022).  

 

2.5 Bruxismo relacionado ao sono, síndrome da apneia obstrutiva do sono, 

dessaturações de oxihemoglobina e microdespertares 

 

Eventos de BS em pacientes com SAOS são acompanhados frequentemente 

por eventos de microdespertares. BS é um comportamento sequencial ao 

microdespertar, que pode ter ocorrido a partir de um evento de apneia obstrutiva que 

é acompanhado por dessaturações de oxihemoglobina, sugerindo que a melhora da 

SAOS pode prevenir a exacerbação do BS (Hosoya et al., 2014).  

Quando a respiração se torna difícil, devido à obstrução das vias aéreas, a 

queda no teor de oxigênio no sangue faz com que o corpo coloque um esforço extra 

na obtenção de oxigênio, levando ao microdespertares (Chowdhury et al., 2017; 

Holanda et al., 2020). Vários estudos apoiam a hipótese de que o BS é uma forma 

exagerada de atividade motora oral associada ao microdespertares (Kato et al., 2001; 

2003; Kanclerska et al., 2022; Shiraishi et al., 2021; Toyota et al., 2022; Wieczorek et 

al., 2022). No entanto, nem sempre eles são induzidos por eventos respiratórios, 

apesar de seus índices tenderem a aumentar proporcionalmente aos problemas 

respiratórios (Kato et al., 2003).  

Kuang et al. (2022) descreveram em seu trabalho que a gênese da maioria dos 

episódios de ARMM/ BS parece ser precedida por uma cascata de eventos em relação 

aos microdespertares do sono, como um aumento na atividade simpática-cardíaca 

autonômica, na frequência da atividade EEG, na frequência cardíaca, na atividade 

EMG dos músculos de abertura da mandíbula, na amplitude da respiração e na 

pressão arterial. Vários estudos sugerem ainda que os microdespertares do sono 

podem ser considerados uma janela permissiva para o início dos episódios de 

ARMM/BS (Kuang et al., 2022). 

Em sua revisão sistemática, Sambale et al. (2024) destacaram que as 

frequências de SAOS e BS são correlacionadas positivamente, sugerindo que a SAOS 

é um fator de risco para BS (Sambale et al., 2024). Além disso, destacaram que o BS 

está fortemente relacionado a episódios de microdespertares e a SAOS é 
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caracterizada por uma alta frequência de microdespertares. Hosoya et al. (2014) 

também observaram que a frequência de eventos de BS foi significativamente maior 

nos indivíduos com SAOS do que no grupo controle, e a SAOS foi o fator de risco 

mais forte para BS (Hosoya et al., 2014). 

A prevalência de BS em pacientes adultos com SAOS é maior que na 

população em geral, mas devido à variabilidade dos métodos de diagnóstico do BS 

(autorrelatos, exame clínico e polissonografia) e às amostras limitadas, a prevalência 

de BS em populações com SAOS varia de 26 a 100%, sugerindo subestimação da 

prevalência do BS em estudos que utilizam autorrelatos (Li et al., 2023) ou que talvez 

nem todos os eventos respiratórios provenientes das SAOS estejam associados ao 

BS.  

No grupo portador de SAOS, indivíduos com BS apresentaram frequências 

significativamente maiores de dessaturações de oxihemoglobina e eventos de 

apneia/hipopneia do que aqueles sem BS no estudo de Hosoya et al. (2014). Esses 

achados sugerem que distúrbios respiratórios do sono mais graves estão associados 

com frequências mais altas de BS (Hosoya et al., 2014). 

Há vários relatos de associações entre BS, microdespertares, dessaturações 

de oxihemoglobina e SAOS, como os descritos acima. Entretanto, ao se testarem 

associação entre o índice de apneia e hipopneia e o BS, o estudo de Maluly et al. 

(2020) as encontrou, mas outros recentes não as encontraram (Li et al., 2023; Lopes 

et al., 2020; Tan et al., 2019; Yap et al., 2023). Sendo assim, os resultados 

contraditórios direcionam as pesquisas para que um subtipo de distúrbios respiratórios 

estaria associado ao BS (Kanclerska et al., 2022; Massahud et al., 2022; Shiraishi et 

al., 2021; Toyota et al., 2022; Wieczorek et al., 2022), como os que ocorrem na SAOS 

severa. 

 

2.6 Bruxismo relacionado ao sono, despertar do sono e fragmentação do sono  

 

A perda de sono e os distúrbios do sono estão entre os problemas de saúde 

mais comuns, embora frequentemente esquecidos.  O BS permanece um desafio para 

médicos e pesquisadores (Holanda et al., 2020; Palinkas et al., 2017). Alguns autores 

relataram que o BS parecia ter um impacto negativo na qualidade do sono e na 

qualidade de vida enquanto outros relataram que a qualidade do sono permaneceu 

inalterada (Sambale et al., 2024). 
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A estrutura normal do sono consiste em quatro a cinco ciclos de sono, cada um 

durando por aproximadamente 90 minutos (min), alternando os sonos NREM (non 

rapid eye movement) e REM (rapid eye movement) (Berry et al., 2016; Brandenberger 

et al., 2001; Huynh et al., 2006; Weiner; Dang-Vu, 2016; Zhu et al., 2024). O sono 

NREM inicia-se na fase mais leve e breve do sono, denominada N1 (Berry et al., 2016; 

Brandenberger et al., 2001; Huynh et al., 2006; Weiner; Dang-Vu, 2016; Zhu et al., 

2024). Esse estágio é seguido pelo N2, também considerado superficial, sendo este 

o de maior durabilidade. O N3 é o estágio mais profundo e reparador do sono, 

caracterizado pela presença de ondas lentas ao EEG, importante marcador da 

homeostase do sono (Berry et al., 2016; Brandenberger et al., 2001; Huynh et al., 

2006; Weiner; Dang-Vu, 2016; Zhu et al., 2024). Em seguida, retorna-se aos estágios 

iniciais NREM ou prossegue-se para o sono REM, onde acontecem os sonhos (Berry 

et al., 2016; Brandenberger et al., 2001; Huynh et al., 2006; Weiner; Dang-Vu, 2016; 

Zhu et al., 2024).  

O estudo de Hosoya et al. (2014) sugere que distúrbios do sono como a SAOS 

podem reduzir o aprofundamento progressivo do sono, mas que a ocorrência de BS 

em pacientes com SAOS não afetaria diretamente a qualidade do sono e teria pouco 

efeito sobre a arquitetura do sono ou a diminuição de sua qualidade. Já Weiner e 

Dang-Vu (2016) relataram que os eventos respiratórios causam despertares que 

perturbaram tanto a continuidade quanto a profundidade do sono.  Há também 

sugestões de que as interrupções do sono provocadas pelos microdespertares e 

despertares podem não ser restritas apenas a eventos de apneia/hipopneia, mas que 

ocorrem com maior facilidade diante de potencial hipóxia durante o sono (Weiner; 

Dang-Vu, 2016).  

 Lavigne et al. (2001) e Sambale et al. (2024) destacaram que episódios de BS 

estão fortemente associados à atividade de microdespertares e à mudança do estágio 

do sono, mas que essas mudanças são transitórias e o nível macroestrutural não é 

perturbado (Lavigne et al., 2001; Sambale et al., 2024). Entretanto, Kuang et al. (2022) 

sugeriram que, em comparação com os controles, os bruxômanos não mostraram 

nenhuma diferença significativa no início do sono, mas mostraram manutenção do 

sono significativamente deteriorada (Kuang et al., 2022), assim como Holanda et al. 

(2020), que observaram diferenças significativas entre bruxômanos e não bruxômanos 

para períodos de vigília que ocorreram após o início do sono e que refletem a 

fragmentação do sono (Holanda et al., 2020).  
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Desta forma, quando os profissionais da saúde que cuidam do sono tratam 

pacientes com queixas importantes relacionadas a problemas de manutenção do 

sono, pode ser uma boa ideia fazer mais perguntas sobre sintomas relacionados ao 

BS (Kuang et al., 2022). 

 

2.7 Bruxismo relacionado ao sono, Hipotireoidismo, Hipertireoidismo  

 

Hipotireoidismo, a deficiência do hormônio tireoidiano, é uma condição comum 

no mundo todo. Ele afeta quase todos os sistemas do corpo e tem uma ampla 

variedade de apresentações clínicas, desde assintomáticas até, em casos raros, 

fatais. Os sintomas clássicos do hipotireoidismo incluem fadiga, letargia, ganho de 

peso e intolerância ao frio; no entanto, esses sintomas não são específicos e o 

diagnóstico é normalmente feito por testes de função tireoidiana sérica. A causa mais 

comum de hipotireoidismo é a tireoidite autoimune crônica (tireoidite de Hashimoto), 

embora outras causas, incluindo uso de alguns medicamentos, tratamento com iodo 

radioativo e cirurgia da tireoide, sejam frequentes. Historicamente, a deficiência grave 

de iodo é a causa mais comum. A monoterapia com levotiroxina é o tratamento padrão 

para hipotireoidismo; é segura e barata, restaura os testes de função da tireoide para 

dentro da faixa de referência e melhora os sintomas na maioria dos pacientes. No 

entanto, 10% dos pacientes apresentam sintomas persistentes de problemas de 

saúde, apesar da normalização bioquímica dos testes de função da tireoide, e uma 

proporção substancial de pacientes em uso de levotiroxina apresenta concentrações 

de hormônio estimulante da tireoide fora da faixa de referência (Taylor et al., 2024).  

O hipertireoidismo causa uma variedade de sintomas e resultados adversos à 

saúde. Ele se refere ao aumento da síntese e secreção do hormônio tireoidiano, mais 

comumente na doença de Graves ou bócio nodular tóxico, enquanto a tireoidite 

(tipicamente autoimune, viral ou induzida por medicamentos) causa tireotoxicose sem 

hipertireoidismo. O diagnóstico é baseado em concentrações séricas suprimidas do 

hormônio estimulante da tireoide (TSH), acompanhadas por concentrações de tiroxina 

livre e triiodotironina total ou livre, que estão elevadas (hipertireoidismo manifesto) ou 

dentro da faixa (hipertireoidismo subclínico). A causa subjacente é determinada pela 

avaliação clínica, detecção de anticorpos do receptor de TSH e, se necessário, 

cintilografia da tireoide com radionuclídeos. As opções de tratamento para o 

hipertireoidismo incluem medicamentos antitireoidianos, iodo radioativo e 
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tireoidectómicas, enquanto a tireoidite é tratada sintomaticamente ou com terapia com 

glicocorticoides. Na doença de Graves, o tratamento de primeira linha é um curso de 

12 a 18 meses de medicamentos antitireoidianos, enquanto para bócio e nódulos 

tóxicos, iodo radioativo ou cirurgia são preferidos. Evidências também apoiam o 

tratamento de longo prazo com medicamentos antitireoidianos como uma opção para 

pacientes com doença de Graves e bócio nodular tóxico (Chaker et al., 2024).  

A doença tireoidiana subclínica é definida pela presença de uma doença sem 

sintomas clínicos, geralmente quando o hormônio liberador de tireotropina (TSH) está 

maior ou menor que a faixa de referência (Dhir; Jain; Merritt, 2024). A prevalência 

populacional de distúrbios da tireoide tratados é de 3,1%. Naqueles que não têm um 

distúrbio da tireoide conhecido, a prevalência de hipotireoidismo primário é de 0,7%, 

e de hipotireoidismo subclínico é de 9,4%. Além disso, 0,7% têm TSH suprimido. 

Apenas 59,3% dos participantes que usam levotiroxina têm um nível de TSH na faixa 

normal.  O grande grupo de indivíduos com hipotireoidismo subclínico oferece uma 

excelente possibilidade de acompanhar prospectivamente o curso natural desse 

distúrbio (Wouters et al., 2020). 

Não há relatos na literatura sobre possíveis associações entre o BS e 

problemas da tireoide.  

 

2.8 Bruxismo relacionado ao sono e uso de antidepressivos  

 

A depressão é um transtorno mental grave e comum, que interfere 

negativamente no sono, e com prevalência de 3,2% em indivíduos sem doença física 

comórbida e 9,3 a 23% em indivíduos com condições médicas crônicas (Moussavi et 

al., 2007; Wichniak et al., 2017). Uma das principais abordagens para o tratamento da 

depressão é o uso de medicamentos antidepressivos, que atuam, principalmente, 

junto aos receptores de vários neurotransmissores do SNC (Wichniak et al., 2017; Zhu 

et al., 2024). Há vários tipos de medicamentos antidepressivos. Dentre eles, há 

aqueles que possuem efeitos prejudiciais no sono, principalmente nas primeiras 

semanas de uso, exemplificados pelos inibidores seletivos de recaptação de 

serotonina (ISRS), como a Fluoxetina, Escitalopram, Paroxetina e Sertralina; pelos 

inibidores de recaptação de serotonina e norepinefrina (IRSN), como a Venlafaxina, 

Desvenlafaxina e Duloxetina e pelos inibidores de recaptação da norepinefrina e 

dopamina (IRND) como a Bupropiona (Wichniak et al., 2017). Há também outros tipos 
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de medicamentos antidepressivos, como os com propriedades sedativas, que 

melhoram a qualidade do sono desde o início. Eles apresentam forte ação antagonista 

nos receptores serotoninérgicos e são exemplificados pela Trazodona, assim como a 

Amitriptilina e a Mirtazapina, com suas ações anti-histaminérgicas (Wichniak et al., 

2017).  

Tendo em vista que algumas evidências demonstram que o BS é mediado por 

mecanismos de ação central, modulado pelos neurotransmissores do SNC (Falisi et 

al., 2014; Lavigne et al., 2003; Lobbezoo et al., 2018; Wichniak et al., 2017), há relatos 

de que o uso de medicamentos antidepressivos esteja associado ao BS (Chisini et al., 

2020; Falisi et al., 2014; Isa Kara et al., 2017; Uca et al., 2015; Wichniak et al., 2017). 

Apesar do seu exato mecanismo de ação na etiologia do BS não estar claro (Garrett; 

Hawley, 2018; Melo et al., 2018; Wichniak et al., 2017), a associação entre eles é uma 

possibilidade pertinente, uma vez que o BS parece ser modulado por 

neurotransmissores no SNC e os antidepressivos atuam nos receptores dos 

neurotransmissores, principalmente na dopamina, serotonina, norepinefrina e 

histamina (Chisini et al., 2020; Falisi et al., 2014; Isa Kara et al., 2017; Uca et al., 2015; 

Wichniak et al., 2017).   
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3 HIPÓTESES 

 

3.1 Hipóteses alternativas  

 

a) as variáveis testadas (índices de apneia/hipopneia, dessaturações de 

oxihemoglobina, microdespertares e despertares do sono, tempo total de 

sono, idade, severidade de apneia, sexo, IMC, autorrelatos de cefaleia, uso 

de medicamentos antidepressivos, cardiovasculares, anticonvulsivantes, 

ansiolíticos, antipsicóticos, indutores do sono, para controle de distúrbios 

da glicemia, da tireoide e da função gastrointestinal) estão associados à 

gênese do BS, em população formada por apneicos;  

b) o uso de antidepressivos aumenta a prevalência de BS em população 

formada por apneicos. 

 

3.2 Hipóteses nulas  

 

a)  as variáveis testadas (índices de apneia/hipopneia, dessaturações de 

oxihemoglobina, microdespertares e despertares, tempo total de sono, 

idade, severidade de apneia, sexo, IMC, autorrelatos de cefaleia, uso de 

medicamentos antidepressivos, cardiovasculares, anticonvulsivantes, 

ansiolíticos, antipsicóticos, indutores do sono, para controle de distúrbios 

da glicemia, tireoide e função gastrointestinal) não estão associados à 

gênese do BS, em população formada por apneicos;  

b) o uso de antidepressivos não aumenta a prevalência de BS em população 

formada por apneicos. 
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4 OBJETIVOS 

 

4.1 Objetivo geral  

 

Avaliar a associação das variáveis pesquisadas (índices de apneia/hipopneia, 

dessaturações de oxihemoglobina, microdespertares e despertares do sono, tempo 

total de sono, severidade de apneia, idade, sexo, IMC, autorrelatos de cefaleia, uso 

de medicamentos antidepressivos, cardiovasculares, anticonvulsivantes, ansiolíticos, 

antipsicóticos, indutores do sono, para controle de distúrbios da glicemia, da tireoide 

e da função gastrointestinal) e mensurar seus impactos na gênese do BS, em 

indivíduos apneicos. Além disso, comparar as prevalências de BS em indivíduos 

apneicos entre usuários e não usuários de antidepressivos.  

 

4.2 Objetivos específicos 

 

a) determinar a prevalência de BS na amostra avaliada; 

b) avaliar a influência das variáveis testadas (índices de apneia/hipopneia, 

dessaturações de oxihemoglobina, microdespertares e despertares do 

sono, tempo total de sono, severidade de apneia, idade, sexo, IMC, 

autorrelatos de cefaleia, uso de medicamentos antidepressivos, 

cardiovasculares, anticonvulsivantes, ansiolíticos, antipsicóticos, indutores 

do sono, para controle de distúrbios da glicemia, da tireoide e da função 

gastrointestinal) na prevalência do BS e mensurar seus impactos na 

probabilidade de ocorrência do BS; 

c) identificar as classes e tipos de medicamentos antidepressivos utilizados 

por uma população composta por apneicos e comparar as prevalências do 

BS entre eles;  

d) comparar as prevalências de classificações de severidade da apneia entre 

usuários e não usuários de antidepressivos.  
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5 MATERIAL E MÉTODOS 

 

5.1 Considerações éticas 

 

O presente estudo faz parte de um projeto guarda-chuva sobre distúrbios do 

sono relacionados à Odontologia, do Programa de Pós-graduação da Pontifícia 

Universidade Católica de Minas Gerais (PUC Minas).  Foi aprovado pelo Comitê de 

Ética em Pesquisa envolvendo Seres Humanos (CEP) da PUC Minas (CAAE 

26120019.6.0000.5137) (ANEXO A), e pelo Instituto das Pequenas Missionárias de 

Maria Imaculada - Hospital Madre Teresa (CAAE 26120019.6.3001.5127) (ANEXO B), 

em Belo Horizonte/MG, onde foram realizadas as coletas de dados de acordo com os 

critérios institucionais e (ou) nacionais do Comitê de Ética em Pesquisa Envolvendo 

Seres Humanos e da Declaração de Helsinki em 1964.  

A participação dos indivíduos foi voluntária. Todos foram esclarecidos sobre a 

natureza e sigilo da pesquisa, e assinaram autorização de participação, por meio do 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (ANEXO C).  A coleta dos dados 

e exames não trouxe desconforto, constrangimento ou risco aos participantes, que 

puderam declinar da participação no estudo a qualquer momento. 

 

5.2 Delineamento do estudo 

 

Este foi um estudo observacional, do tipo transversal, realizado de acordo com 

o critério STROBE. Foram obtidos dados referentes ao BS, aos índices de apneia e 

hipopneia, de microdespertares, de dessaturações de oxihemoglobina e de 

despertares do sono, à severidade de apneia, ao tempo total de sono, ao sexo, à 

idade, às categorias de IMC, aos autorrelatos de cefaleia e ao uso de medicamentos 

(antidepressivos, cardiovasculares, para controle de distúrbios da glicemia, da tireoide 

e da função gastrointestinal, anticonvulsivantes, ansiolíticos, antipsicóticos, indutores 

do sono).  

Os pacientes foram subdivididos em grupos de bruxômanos e não bruxômanos 

de acordo com o diagnóstico polissonográfico do BS (Lavigne; Rompré; Montplaisir, 

1996). Análises estatísticas determinaram, dentre as variáveis independentes 

testadas, quais estavam associadas ao BS, originando um nomograma, onde é 

possível predizer o BS e determinar e mensurar os impactos dos fatores de risco nas 
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chances de desenvolvimento do BS de forma individualizada em cada paciente, como 

demonstrado no fluxograma abaixo.  

 

Fluxograma 1: Delineamento do estudo 

 

Fonte: Elaborado pela autora 

 

Além disso, as prevalências de BS foram comparadas entre as classes e tipos 

de antidepressivos encontrados na amostra, assim como, as prevalências das 

categorias de severidade da apneia foram comparadas entre usuários e não usuários 

de antidepressivos.  

Autorrelatos de BS e exames clínicos não foram considerados porque o exame 

de polissonografia é definitivo para o diagnóstico do BS (Lobbezoo et al., 2018). 

 

5.3 Amostra 

 

Para o cálculo amostral do presente estudo, considerou-se um número mínimo 

de 15 unidades amostrais para cada variável independente considerada no Modelo 

de Regressão Logística Univariada. Para a análise das dezenove variáveis (índices 

de apneia/hipopneia, de dessaturações de oxihemoglobina, de microdespertares e 

despertares do sono, tempo total de sono, severidade de apneia, idade, sexo, IMC, 

autorrelatos de cefaleia, uso de medicamentos antidepressivos, cardiovasculares, 
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anticonvulsivantes, ansiolíticos, antipsicóticos, indutores do sono, para controle de 

distúrbios da glicemia, da tireoide e da função gastrointestinal), estabeleceu-se, 

portanto, um número mínimo de 285 indivíduos para comporem a amostra. 

Acrescentou-se 10% de margem de segurança, chegando-se à amostragem ideal de, 

no mínimo, 313 pacientes.  

Os critérios de inclusão na amostra foram os indivíduos com mais de 18 anos, 

de ambos os sexos, que foram submetidos ao exame de polissonografia (PSG), do 

tipo 1, de noite inteira, e concordaram em responder a um questionário de pesquisa. 

Os critérios de exclusão foram os indivíduos que não eram portadores de SAOS, que 

realizaram o exame de PSG para titulação de CPAP (Continuous Positive Airway 

Pressure), que apresentaram problemas técnicos durante o exame de PSG ou 

ausência de informações quanto a alguma (s) das variáveis testadas.  

Sendo assim, a amostra foi composta, inicialmente, por 341 indivíduos.  Vinte 

indivíduos foram excluídos: nove por não apresentarem SAOS, um por ter realizado o 

exame de PSG para titulação de CPAP, seis por terem apresentado problemas 

técnicos durante o exame e quatro em cujos laudos houve ausências de informações 

quanto a alguma das variáveis testadas, totalizando 321 indivíduos apneicos 

analisados na pesquisa.  

 

5.4 Coleta de dados  

 

Os pacientes foram recebidos no Centro de Exame de Polissonografia do 

Hospital Madre Teresa, localizado na cidade de Belo Horizonte, estado de Minas 

Gerais, onde inicialmente preencheram questionário de anamnese. Foram registrados 

todos os medicamentos em uso, idade, IMC, sexo e se haviam tido cefaleia na região 

do musculo temporal nos 30 dias anteriores ao exame. Os exames polissonográficos 

foram realizados em apartamentos individuais, com monitoramento de áudio e vídeo 

pela equipe de enfermagem especializada do Hospital.   

Os dados polissonográficos relacionados ao sono foram obtidos de acordo com 

os critérios da Academia Americana de Medicina do Sono (AAMS) (Berry et al., 2016), 

usando eletroencefalograma (EEG) de seis canais (F3-A2, F4-A1, C3-A2, C4-A1, O1-

A2, O2-A1), eletro-oculograma (EOG) direito e esquerdo, eletromiografia (EMG) nos 

músculos masseteres bilateralmente, mentonianos bilateralmente e músculo tibial 

anterior e eletrocardiograma (ECG) para monitorização cardíaca. Os parâmetros 



44 
 

respiratórios foram medidos pelo fluxo aéreo, esforço respiratório torácico e abdominal 

e saturação arterial de oxigênio, esse último, por meio de oxímetro digital. A posição 

do corpo foi avaliada por um sensor de posicionamento. Nenhum dado de áudio e 

vídeo foi avaliado nesta pesquisa. Todos os dados obtidos foram registrados por meio 

do Eletroencefalógrafo Fast, Modelo Fast-Poli 26i (iCelera, versão 3.2.10, São Paulo, 

SP, Brasil), fabricado pela Homed Equipamentos Médico Hospitalar LTDA.  

Para evitar possíveis vieses, a coleta de dados foi realizada em um único centro 

de diagnóstico. Todas as polissonografias foram avaliadas utilizando o mesmo 

sistema (iCelera, versão 3.2.10, São Paulo, SP, Brasil), diagnosticadas por duas 

médicas pneumologistas certificadas pela Sociedade Brasileira de Pneumologia e 

Tisiologia e revisadas pelos autores do presente estudo. 

 

5.5 Avaliação dos dados 

 

5.5.1 Avaliação do sono 

 

De acordo com os critérios da AAMS, o sono foi analisado em épocas de 30 

segundos (s), determinando os estágios – N1, N2, N3 e REM (Berry et al., 2016).  

Os índices de apneia e hipopneia obstrutiva, de dessaturações de 

oxihemoglobina, de microdespertares e de despertares do sono e o tempo total de 

sono foram obtidos por meio dos dados registrados nos exames de polissonografia.  

A classificação da severidade da apneia é registrada pelo índice de eventos por 

hora de sono. Sendo assim, os indivíduos são considerados portadores de SAOS, 

quando, no exame polissonográfico, o índice de apneia e hipopneia (IAH) é ≥ 5. A 

SAOS leve é considerada quando IAH é ≥ 5 e <15, moderada quando IAH é ≥ 15 e 

<30 e severa quando IAH é ≥ 30 (Berry et al., 2016). As dessaturações de 

oxihemoglobina são identificadas como quedas na saturação de oxigênio basal 

maiores ou iguais a 3% (Dumais et al., 2015; Hosoya et al., 2014; Tan et al., 2019). 

São considerados microdespertares, eventos caracterizados por mudanças abruptas 

na frequência do EEG, sem despertar completo e com duração de 3 a 15s (Kato et al., 

2013; Zhu et al., 2024). Os despertares do sono são identificados como tais quando 

mudanças na frequência do EEG apresentam duração superior a 15s (Kato et al., 

2013; Zhu et al., 2024).    
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5.5.2 Avaliação instrumental do bruxismo (polissonografia) 

 

Os dados polissonográficos do BS foram avaliados por pesquisadora 

capacitada do grupo de pesquisa sobre distúrbios do sono relacionados à Odontologia 

da Pós-graduação em Odontologia da PUC Minas. A validade intraexaminador foi 

confirmada pela comparação entre a reavaliação de 15 exames, com intervalo de 7 

dias após a primeira avaliação, pelo teste de Kappa, que foi considerado excelente 

(Kappa K 0,865). 

Na avaliação do BS, por meio da polissonografia, foram consideradas 

contrações dos músculos masseteres e mentonianos, em amplitude superior a pelo 

menos duas vezes a amplitude basal, de acordo com os critérios de diagnóstico 

polissonográficos da ARMM. Foram incluídos os tipos fásico (mínimo de três 

contrações com duração de 0,25-2s, com intervalos de menos de 2s entre elas), tônico 

(contrações com duração de mais de 2s) e misto. Os indivíduos que apresentaram 

mais de dois eventos de contração por hora da ARMM foram considerados 

bruxômanos, sendo que os que apresentaram de 2 a 4 eventos por hora foram 

classificados em bruxômanos de baixa frequência e os que apresentaram mais de 4 

eventos por hora foram considerados bruxômanos de alta frequência (Lavigne; 

Rompré; Montplaisir, 1996). 

 

5.6 Análise estatística 

 

A análise estatística foi realizada por meio do software SPSS (SPSS for 

Windows, versão 26.0, Armonk, NY, USA). Análises de Regressão Logística Binária 

Univariadas foram realizadas primeiramente para avaliar quais das variáveis 

independentes testadas estavam associadas ao BS e calcular seus valores de Odds 

Ratio (OR), de forma individualizada. Essa análise serviu de base para identificar as 

variáveis que seriam utilizadas nas análises de Regressão Logística Multivariadas 

subsequentes, que identificaram, de forma conjunta, os fatores de risco associados 

ao BS e suas OD. Em seguida, desenvolveu-se um nomograma, que é a 

representação gráfica da análise de Regressão Logística Múltipla final, permitindo a 

predição do BS e mensuração dos impactos das covariáveis encontradas, no 

desenvolvimento do BS, em cada paciente individualmente. O desempenho e a 

capacidade preditiva do nomograma foram mensurados por meio dos valores de 
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acuidade, pela área sob a curva ROC, baseado nas respostas observadas e previstas 

para o BS. Testes Qui-Quadrado de Pearson compararam as prevalências de BS 

entre as classes e tipos de antidepressivos, assim como, as prevalências de 

categorias de severidade da SAOS entre usuários e não usuários de antidepressivos. 

O nível de significância foi estabelecido em alfa < 5%. 
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6 ARTIGO CIENTÍFICO 1 

 

Predição e mensuração dos impactos de fatores de risco associados ao 

bruxismo do sono em população apneica por meio de um nomograma   

 

O artigo será submetido ao Periódico Sleep. 

As normas para submissão encontram-se no link abaixo: 

https://static.primary.prod.gcms.the-infra.com/static/site/sleep/document/sleep-

instructions-to-authors.pdf?node=b503ed56c154a569a2d1  
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RESUMO 

Objetivo: O objetivo deste estudo observacional transversal foi desenvolver uma 

ferramenta para predizer o BS em indivíduos apneicos e mensurar os impactos dos 

fatores de risco na gênese do BS.  

Materiais e Métodos: 321 indivíduos apneicos foram submetidos a um exame de 

polissonografia do tipo 1, de noite inteira. A avaliação polissonográfica do BS foi 

realizada utilizando eletrodos nos músculos masseteres e mentonianos. Foram 

tabulados, dentre outros dados, os índices de apneia e hipopneia e de despertares do 

sono, o tempo total de sono, o sexo e os medicamentos mais frequentemente 

utilizados. O BS foi definido por mais de dois eventos de atividade rítmica da 

musculatura mastigatória por hora de sono. Análises estatísticas identificaram as 

variáveis associadas ao BS, originando um nomograma.  

Resultados: Os fatores de risco associados ao BS foram: o não uso de medicamentos 

para tireoide, o uso de antidepressivos, o sexo masculino, índices de despertar do 

sono e de apneia e hipopneia, e o tempo total de sono. A predição do BS e a 

mensuração dos impactos desses fatores de risco na gênese do BS são obtidos por 

meio do preenchimento individualizado do nomograma.  

Conclusão: Diante da necessidade de tratamento do BS, deve-se considerar os 

impactos de seus fatores de risco na gênese do BS para priorizar as abordagens de 

intervenção, obtidos por meio do preenchimento do nomograma. As intervenções no 

BS devem contar com equipe interdisciplinar por se tratar de possível sinal de 

distúrbios sistêmicos associados.    

 

Palavras-chave: Antidepressivos. Apneia obstrutiva do sono. Bruxismo do sono. 

Despertar do sono. Medicamentos para tireoide. Nomogramas. Polissonografia.  
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1. Introdução  

 

O bruxismo relacionado ao sono (BS) é um comportamento frequente na 

população em geral, cuja prevalência gira em torno de 8% (Lavigne & Montplaisir, 

1994; Maluly et al., 2013; Manfredini et al., 2013) a 13% (Li et al., 2023; Martynowicz 

et al., 2019), e que ainda gera muitas dúvidas no meio científico, motivo pelo qual tem 

sido bastante pesquisado (Manfredini et al., 2024; Zhong et al., 2024). Sendo assim, 

o conceito clássico de BS como o ranger e (ou) apertar os dentes (Berry et al., 2016) 

vem sendo atualizado ao longo dos anos. Hoje, o BS é considerado como o aumento 

da atividade muscular mastigatória durante o sono, caracterizado como rítmico 

(fásico) ou não rítmico (tônico) (Lobbezoo et al., 2018; Manfredini et al., 2024). É um 

comportamento involuntário e mediado pelo sistema nervoso central (SNC) (Lobbezoo 

et al., 2018). Deve ser considerado um fator de risco para condições negativas na 

saúde bucal como desgaste mecânico dos dentes, complicações protéticas, dor 

muscular mastigatória ou na articulação temporomandibular (Li et al., 2023; Lobbezoo 

et al., 2018; Raphael; Santiago; Lobbezoo 2016). Além disso, o BS, assim como a 

febre, taquicardia ou outros sinais neurovegetativos pode sinalizar uma condição ou 

distúrbio sistêmico concomitante (Lobbezoo et al., 2018; Manfredini et al., 2024).  

Há suspeitas de que o BS atue como mecanismo de proteção frente à 

obstrução das vias aéreas superiores, sendo também o episódio final de 

microdespertares respiratórios, de modo a prevenir o colapso ou restaurar a patência 

das vias aéreas superiores durante o sono (de Holanda et al., 2020; Lavigne et al., 

2003; Lobbezoo et al., 2018; Lobbezoo et al, 2020; Lopes et al., 2020; Martynowicz et 

al., 2019; Massahud et al., 2022; Tan et al., 2019; Wetselaar et al., 2021). Outras 

pesquisas têm defendido a hipótese de que o BS estimule a salivação, reduzindo, 

consequentemente, o risco de desgaste químico prejudicial dos dentes, em caso de 

refluxo gastroesofágico (Lobbezoo et al., 2018; Ohmure et al., 2011). Há, também, a 

possibilidade, levantada na literatura, de que o BS atue na prevenção do declínio 

cognitivo ocasionado pelo envelhecimento (Kuang et al., 2022), talvez relacionada à 

hipótese presente no estudo de Tsutsui et al. (2007) de que a redução da estimulação 

mastigatória poderia influenciar negativamente na aprendizagem e memória. Essas 

suspeitas classificam o BS como um fator de proteção potencial, condição essa que 

diminui a chance de resultado negativo para a saúde (Ahlberg et al., 2005; Lavigne; 

Montplaiisir, 1994; Lobbezoo et al., 2018; Saito et al., 2016). Diante disso, atualmente, 
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o BS é considerado um comportamento, que pode ser fator de risco e/ou proteção 

para certas consequências clínicas e não um distúrbio do movimento ou do sono 

(Lobbezoo et al., 2018; Manfredini et al., 2024). 

De acordo com alguns estudos, o BS não apresenta diferenças entre os sexos 

(Castroflorio et al., 2017), enquanto outros descrevem o sexo masculino como fator 

de risco para o BS (Li et al., 2023). Sabe-se também que o BS apresenta etiologia 

multifatorial, podendo ser classificado como primário, com causa ainda não 

identificada, ou secundário, o que significa que pode estar correlacionado a condições 

sistêmicas, como SAOS, refluxo gastroesofágico, ansiedade, estresse, polimorfismos 

genéticos, uso de alguns tipos de medicamentos como os antidepressivos, dentre 

várias outras. Além disso, há suspeitas de que o BS possa estar associado a cefaleias 

e à piora da qualidade do sono (Feu et al.,2013; Giraki et al., 2010; Hosoya et al., 

2014; Kuang et al., 2022; Lobbezoo et al., 2018; Massahud et al., 2022; Melo et al., 

2018; Tan et al., 2019; Wieckiewicz et al., 2020; Zhu et al., 2024; Manfredini et al., 

2024). 

Tendo em vista o conceito do BS como potencial sinalizador de algumas 

alterações sistêmicas, novos estudos têm investigado possíveis associações. O 

presente grupo de estudo publicou dois artigos recentes, em que encontrou 

correlações entre o BS, SAOS severa e altos índices de microdespertares, entretanto, 

os resultados foram contraditórios com relação às associações entre o BS, uso de 

antidepressivos e dessaturações de oxihemoglobina, ambos sugerindo novos 

trabalhos para esclarecer tais questões (de Miranda Diniz et al., 2024; Massahud et 

al., 2022). Vários trabalhos atuais na literatura também apresentam controvérsias 

sobre a associação do BS e alguns dos fatores citados acima, uns as defendendo, 

outros as contestando, além dos que sugerem que o BS possa estar associado a um 

subgrupo populacional com distúrbios respiratórios específicos (Chattrattrai et al., 

2024; de Holanda et al., 2020; Li et al., 2023; Lopes et al., 2020; Suzuki et al., 2020; 

Zhu et al., 2024). Desta forma, novas pesquisas, investigando associações entre BS 

e fatores ainda não totalmente comprovados e (ou) identificados na literatura são 

necessárias para melhorar o entendimento deste comportamento em populações 

específicas, como os portadores de SAOS, contribuindo, assim, em seu diagnóstico 

precoce e consequente agilidade de seu tratamento e condições associadas. Frente 

a tantos potenciais fatores de risco, nenhuma pesquisa anterior mensurou seus 

impactos nas chances de desenvolvimento do BS, o que seria uma importante 
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ferramenta na tomada de decisão de por onde começar o tratamento do BS, quando 

esse se fizer necessário em indivíduos apneicos. Portanto, o objetivo desse trabalho 

foi, primeiramente, avaliar associações entre o BS, índices de apneia e hipopneia, de 

dessaturações de oxihemoglobina, de microdespertares, de despertares do sono, 

tempo total de sono, sexo, idade, IMC, severidade da SAOS, autorrelatos de cefaleia 

e medicamentos mais frequentemente utilizados na presente amostra 

(antidepressivos, cardiovasculares, anticonvulsivantes, ansiolíticos, antipsicóticos, 

indutores do sono, para controle de distúrbios da glicemia, da tireoide e da função 

gastrointestinal), a partir de dados obtidos em avaliação polissonográfica e anamnese. 

Em seguida, de forma inédita na literatura, desenvolver uma ferramenta denominada 

nomograma, que, quando preenchido, é capaz de predizer o BS e mensurar os 

impactos dos fatores de risco encontrados na sua gênese, de forma individualizada 

em cada paciente apneico.  

 

2. Material e Métodos 

 

2.1. Considerações éticas 

 

O presente estudo faz parte de um projeto guarda-chuva sobre distúrbios do 

sono relacionados à Odontologia, do Programa de Pós-graduação da Pontifícia 

Universidade Católica de Minas Gerais (PUC Minas). Foi aprovado pelo Comitê de 

Ética em Pesquisa envolvendo Seres Humanos (CEP) da PUC Minas (CAAE 

26120019.6.0000.5137), e pelo Instituto das Pequenas Missionárias de Maria 

Imaculada - Hospital Madre Teresa (CAAE 26120019.6.3001.5127), em Belo 

Horizonte/MG, onde foram realizadas as coletas de dados de acordo com os critérios 

institucionais e (ou) nacionais do Comitê de Ética em Pesquisa e da Declaração de 

Helsinki em 1964, bem como suas alterações posteriores ou padrões comparáveis. 

A participação dos indivíduos foi voluntária. Todos foram esclarecidos sobre a 

natureza e sigilo da pesquisa, e assinaram autorização de participação, por meio do 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE).  A coleta dos dados e exames 

não trouxe desconforto, constrangimento ou risco aos participantes, que puderam 

declinar da participação no estudo a qualquer momento. 
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2.2. Delineamento do estudo 

 

Este foi um estudo observacional, do tipo transversal, realizado de acordo com 

o critério STROBE. Foram obtidos dados referentes ao BS, aos índices de apneia e 

hipopneia, de microdespertares, de dessaturações de oxihemoglobina, de 

despertares do sono, tempo total de sono, severidade de apneia, sexo, idade, 

categorias de IMC, autorrelatos de cefaleia e uso de medicamentos (antidepressivos, 

cardiovasculares, para controle de distúrbios da glicemia, da tireoide e da função 

gastrointestinal, anticonvulsivantes, ansiolíticos, antipsicóticos e indutores do sono).  

Os pacientes foram subdivididos em grupos de bruxômanos e não bruxômanos 

de acordo com o diagnóstico polissonográfico do BS (Lavigne; Rompré; Montplaisir, 

1996). Análises estatísticas determinaram, dentre as variáveis independentes 

testadas, quais estavam associadas ao BS, originando um nomograma, onde foi 

possível mensurar os impactos dos fatores de risco encontrados nas chances de 

desenvolvimento do BS, como demonstrado no fluxograma abaixo.  

 

 

Fluxograma 1: Delineamento do estudo 

 

Autorrelatos de BS e exames clínicos não foram considerados porque o exame 

de polissonografia é definitivo para o diagnóstico do BS (Lobbezoo et al., 2018). 
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2.3. Amostra 

 

O cálculo amostral do presente estudo considerou um número mínimo de 15 

unidades amostrais para cada variável independente considerada no Modelo de 

Regressão Logística Univariado. Para a análise das dezenove variáveis (índices de 

apneia/hipopneia, de dessaturações de oxihemoglobina, de microdespertares e 

despertares do sono, tempo total de sono, severidade de apneia, idade, sexo, IMC, 

autorrelatos de cefaleia, uso de medicamentos antidepressivos, cardiovasculares, 

anticonvulsivantes, ansiolíticos, antipsicóticos, indutores do sono, para controle de 

distúrbios da glicemia, da tireoide e da função gastrointestinal), estabeleceu-se, 

portanto, um número mínimo de 285 indivíduos para comporem a amostra. 

Acrescentou-se 10% de margem de segurança, chegando-se à amostragem ideal de, 

no mínimo, 313 pacientes.  

Os critérios de inclusão na amostra foram os indivíduos com mais de 18 anos, 

de ambos os sexos, que foram submetidos ao exame de polissonografia (PSG), do 

tipo 1, de noite inteira, e concordaram em responder a um questionário de pesquisa. 

Os critérios de exclusão foram os indivíduos que não eram portadores de SAOS, que 

realizaram o exame de PSG para titulação de CPAP (Continuous Positive Airway 

Pressure), que apresentaram problemas técnicos durante o exame de PSG ou 

ausência de informações quanto a alguma (s) das variáveis testadas.   

Sendo assim, a amostra foi composta, inicialmente, por 341 indivíduos.  Vinte 

indivíduos foram excluídos: nove por não apresentarem SAOS, um por ter realizado o 

exame de PSG para titulação de CPAP, seis por terem apresentado problemas 

técnicos durante o exame e quatro devido à ausência de informações no laudo quanto 

a alguma das variáveis testadas, totalizando 321 indivíduos apneicos analisados na 

pesquisa.  

 

2.4. Coleta de dados  

 

Os pacientes foram recebidos no Centro de Exame de Polissonografia do 

Hospital Madre Teresa, localizado na cidade de Belo Horizonte, estado de Minas 

Gerais, onde inicialmente preencheram questionário de anamnese. Foram registrados 

todos os medicamentos em uso, idade, IMC, sexo e se haviam tido cefaleia na região 

do músculo temporal nos 30 dias anteriores ao exame. Os exames polissonográficos 
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foram realizados em apartamentos individuais, com monitoramento de áudio e vídeo 

pela equipe de enfermagem especializada do hospital.  

Os dados polissonográficos relacionados ao sono foram obtidos de acordo com 

os critérios da Academia Americana de Medicina do Sono (AAMS) (Berry et al., 2016). 

Utilizou-se eletroencefalograma (EEG) de seis canais (F3-A2, F4-A1, C3-A2, C4-A1, 

O1-A2, O2-A1), eletro-oculograma (EOG) direito e esquerdo, eletromiografia (EMG) 

nos músculos masseteres bilateralmente, mentonianos bilateralmente e músculo tibial 

anterior e eletrocardiograma (ECG) para monitorização cardíaca. Os parâmetros 

respiratórios foram medidos pelo fluxo aéreo, esforço respiratório torácico e abdominal 

e saturação arterial de oxigênio, esse último, por meio de oxímetro digital. A posição 

do corpo foi avaliada por um sensor de posicionamento. Nenhum dado de áudio e 

vídeo foi avaliado. Todos os dados obtidos foram registrados por meio do 

Eletroencefalógrafo Fast, Modelo Fast-Poli 26i (iCelera, versão 3.2.10, São Paulo, SP, 

Brasil), fabricado pela Homed Equipamentos Médico Hospitalar LTDA.  

Para evitar possíveis vieses, a coleta de dados foi realizada em um único centro 

de diagnóstico. Todas as polissonografias foram avaliadas pelo mesmo sistema 

(iCelera, versão 3.2.10, São Paulo, SP, Brasil), diagnosticadas por duas médicas 

pneumologistas certificadas pela Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia e 

revisadas pelos autores do presente estudo. 

 

2.5. Avaliação dos dados 

 

2.5.1. Avaliação do sono 

 

De acordo com os critérios da AAMS, o sono foi analisado em épocas de 30 

segundos (s), determinando os estágios – N1, N2, N3 e REM (Berry et al., 2016).  

O tempo total de sono e os índices de apneia e hipopneia obstrutiva, de 

dessaturações de oxihemoglobina, de microdespertares e de despertares do sono 

foram obtidos por meio dos dados registrados nos exames de polissonografia.  

A classificação da severidade da apneia é registrada pelo índice de eventos por 

hora de sono. Sendo assim, os indivíduos são considerados portadores de SAOS, 

quando, no exame polissonográfico, o índice de apneia e hipopneia (IAH) é ≥ 5. A 

SAOS leve é considerada quando IAH é ≥ 5 e <15, moderada quando IAH é ≥ 15 e 

<30 e severa quando IAH é ≥ 30 (Berry et al., 2016). As dessaturações de 
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oxihemoglobina são identificadas como quedas na saturação de oxigênio basal 

maiores ou iguais a 3% (Dumais et al., 2015; Hosoya et al., 2014; Tan et al., 2019). 

São considerados eventos de microdespertares, mudanças abruptas na frequência do 

EEG, sem despertar completo e com duração de 3 a 15s (Kato et al., 2013; Zhu et al., 

2024). Os despertares do sono são identificados como tais quando mudanças na 

frequência do EEG apresentam duração superior a 15s (Kato et al., 2013; Zhu et al., 

2024).    

 

2.5.2. Avaliação instrumental do bruxismo (polissonografia) 

 

Os dados polissonográficos do BS foram avaliados por pesquisadora 

capacitada do grupo de pesquisa sobre distúrbios do sono relacionados à Odontologia 

do Programa de Pós-graduação da PUC Minas. A validade intraexaminador foi 

confirmada pela comparação entre a reavaliação de 15 exames, com intervalo de 7 

dias após a primeira avaliação, pelo teste de Kappa, que foi considerado excelente 

(Kappa K 0,865). 

Na avaliação do BS, por meio da polissonografia, foram consideradas 

contrações dos músculos masseteres e mentonianos, em amplitude superior a pelo 

menos duas vezes a amplitude basal, de acordo com os critérios de diagnóstico 

polissonográficos da atividade rítmica dos músculos mastigatórios (ARMM). Foram 

incluídos os tipos fásico (mínimo de três contrações com duração de 0,25-2s, com 

intervalos de menos de 2s entre elas), tônico (contrações com duração de mais de 2s) 

e misto. Os indivíduos que apresentaram mais de dois eventos de contração por hora 

da ARMM foram considerados bruxômanos, sendo que os que apresentaram de dois 

a quatro episódios de BS por hora de sono foram classificados como bruxômanos de 

baixa frequência, enquanto os que apresentaram mais de quatro episódios de BS por 

hora de sono foram classificados como bruxômanos de alta frequência (Lavigne; 

Rompré; Montplaisir, 1996). 

 

2.6. Análise estatística 

 

A análise estatística foi realizada por meio do software SPSS (SPSS for 

Windows, versão 26.0, Armonk, NY, USA). Análises de Regressão Logística Binária 

Univariadas foram realizadas, primeiramente, para avaliar quais das variáveis 
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independentes testadas estavam associadas ao BS e calcular seus valores de Odds 

Ratio (OR), de forma individualizada. Essa análise serviu de base para selecionar as 

variáveis utilizadas nas análises de Regressão Logística Multivariadas subsequentes, 

que identificaram, de forma conjunta, os fatores de risco associados ao BS e suas OD. 

Por último, construiu-se um nomograma, representando graficamente a Análise de 

Regressão Logística Múltipla final, capaz de predizer o BS e mensurar, em cada 

paciente, os impactos das covariáveis encontradas, na gênese do BS. O desempenho 

e a capacidade preditiva do nomograma foram mensurados por meio dos valores de 

acuidade pela área sob a curva ROC, baseado nas respostas observadas e previstas 

para o BS. O nível de significância foi estabelecido em alfa p< 5%. 

 

3. Resultados   

 

A amostra total foi composta por 321 indivíduos apneicos, 10,59% (n=34) do 

tipo leve, 20,87% (n=67) do tipo moderada e 68,53% (n=220) do tipo severa. A 

mediana do índice de apneia e hipopneia da amostra total, foi de 38,1 (5,2-113,8), 

valor compatível com a SAOS severa. Foram diagnosticados com BS, 51,85% (n=165) 

dos indivíduos da amostra, sendo 21,5% (n=69) de baixa frequência (2 a 4 episódios 

de BS por hora) e 29,9% (n=96) de alta frequência (>4 episódios por hora). 

Considerando-se a amostra total, a mediana do número de episódios de BS/h foi 2 (0-

50,2), sendo 1,7 (0-50) do tipo fásico, 0,1 (0-3) do tipo tônico e 0 (0-4,4) do tipo misto. 

Para as demais variáveis numéricas, as medianas encontradas foram: 

microdespertares/h - 21,2 (1,4-106,3), dessaturações de oxihemoglobina/h - 33,2 (1,4-

145,9), despertares do sono/h - 3,36 (0-18,1) e tempo total de sono - 370,5 min (72- 

472).  

Foram determinados para os grupos dos bruxômanos e não-bruxômanos o 

comportamento dos possíveis fatores de risco para BS, considerados nesta pesquisa: 

sexo, IMC, severidade de apneia, uso de medicamentos (antidepressivos, 

cardiovasculares, para controle de distúrbios da glicemia e da tireoide 

anticonvulsivantes, ansiolíticos, antipsicóticos e indutores do sono e para controle de 

distúrbios da função gastrointestinal), autorrelatos de cefaleia, idade, índices de 

apneia  e hipopneia, de dessaturações de oxihemoglobina, de microdespertares e de 

despertares do sono, e tempo total de sono. A tabela 1 apresenta os dados referentes 

à caracterização da amostra e às comparações das prevalências de BS entre as 
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categorias de cada variável qualitativa testada, assim como, dos valores medianos 

das variáveis quantitativas entre os grupos de bruxômanos e não bruxômanos, por 

meio da Análise de Regressão Logística Binária Univariada. Constatou-se diferenças 

estatisticamente significativas de prevalências de BS, de valores  medianos entre os 

grupos de bruxômanos e não bruxômanos e associações com o BS (p<0,05), quando 

consideradas as seguintes variáveis: sexo (OR=1,8; p=0,010), severidade de apneia 

entre o tipo severo e leve (OR=3,8; p=0,001), uso de antidepressivos (OR=1,9; 

p=0,009), não uso de medicamentos para tireoide (OR=2,4; p=0,014), índices de 

apneia e hipopneia (OR=1,02; p<0,001), de microdespertares (OR=1,03; p<0,001) e 

de despertares do sono (OR=1,1; p=0,023). 

Os fatores de risco que obtiveram valores de p < 0,40 na análise citada acima 

(sexo, IMC, uso de medicamentos antidepressivos, de controle de distúrbios da 

glicose e da tireoide e antipsicóticos, índices de apneia e hipopneia, de despertares 

do sono e tempo total de sono), e a idade, foram selecionados para fazerem parte do 

modelo inicial da Análise de Regressão Logística Múltipla. O valor de p mais alto foi 

utilizado como medida de segurança, para não deixar de considerar nenhuma variável 

importante. Como os índices de dessaturações de oxihemoglobina e microdespertares 

apresentaram, respectivamente, forte (r = 0,86; p < 0,001; r → Coeficiente de 

correlação de Pearson) e moderada (r = 0,75; p < 0,001 r → Coeficiente de correlação 

de Pearson) correlação com o índice de apneia e hipopneia (Tabela 2), eles não 

puderam fazer parte dos modelos de Regressão Logística Multivariados 

subsequentes, assim como a severidade da apneia, que é uma subdivisão do índice 

de apneia e hipopneia em categorias.  

Na Análise de Regressão Logística Múltipla inicial (Tabela 3), os fatores de 

risco com significância estatística encontrados foram o sexo masculino (OR=1,73; 

p=0,041), índices de apneia e hipopneia (OR=1,01; p=0,017), de despertares do sono 

(OR=1,17; p=0,018), tempo total de sono (OR=1,01; p=0,020), uso de antidepressivos 

(OR=2,91; p<0,001) e não utilização de medicamento para controle de distúrbios da 

tireoide (OR=2,32; p=0,032). Esses fatores foram selecionados para fazerem parte da 

Análise de Regressão Logística final (Tabela 4), que confirmou suas associações com 

o BS.  

Sendo assim, controlando-se as demais variáveis, indivíduos do sexo 

masculino demonstraram 1,67 vezes mais chances de apresentarem BS quando 

comparados aos do sexo feminino (OR=1,67; p=0,049). A cada aumento de uma 
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unidade no índice de apneia e hipopneia, ocorreu aumento de 2% na probabilidade 

de diagnóstico do BS (OR=1,02; p=0,006) ou indivíduos bruxômanos apresentaram 

valores mais altos de índice de apneia e hipopneia, quando comparados aos não 

bruxômanos. A cada aumento de uma unidade no despertar do sono, aumentou-se 

em 18% as chances do diagnóstico do BS (OR=1,18; p=0,015) ou indivíduos 

bruxômanos apresentaram valores mais altos de índices de despertares do sono, 

comparados aos não bruxômanos. A cada aumento de 1 minuto no tempo total de 

sono, aumentou-se em 1% a probabilidade dos indivíduos serem diagnosticados com 

BS (OR=1,01; p=0,018). Indivíduos que utilizaram pelo menos um tipo de 

antidepressivo apresentaram chances 2,64 vezes maiores de apresentarem BS 

(OR=2,64; p<0,001) que indivíduos que não os utilizaram. Indivíduos que não 

utilizaram pelo menos um tipo de medicamentos para controle de distúrbios da tireoide 

apresentaram chances 2,56 vezes maiores de apresentarem BS (OR= 2,56; p=0,015) 

que os que os utilizaram.  

A Análise de Regressão Logística final foi representada, graficamente, por meio 

do nomograma (Gráfico 1), que, quando preenchido com os dados individualizados 

de cada paciente, é capaz de predizer o BS e mensurar os impactos dos fatores de 

risco encontrados, na gênese do BS, como demonstrado no gráfico 2.  

A tabela 5 demonstra o desempenho e a capacidade preditiva do nomograma, 

por meio do valor da acuidade e área sob a curva ROC, baseado nas respostas 

observadas e previstas para o BS. O valor da sensibilidade do modelo foi de 72,1% e 

da especificidade foi de 60,3%. O ponto de corte determinado foi de 48,1%, que 

significa a probabilidade de um indivíduo apresentar BS em relação às estimativas do 

modelo final. O valor sob a curva ROC foi de 0,711 (71,1%), com intervalo de 

confiança de 95%, variando de 65,4 a 76,8%.  

 

4. Discussão   

 

Na presente pesquisa, composta por ampla (n=321) e homogênea amostra de 

indivíduos apneicos, com valor mediano de IAH=38,1 (5,2-113,8), compatível com a 

SAOS severa, foram encontradas e confirmadas associações entre importantes 

variáveis e o BS: sexo masculino, índice de apneia e hipopneia, despertar do sono por 

hora, tempo total de sono, uso de antidepressivo e não uso de medicamento para 

tireoide. Esse estudo parece ser pioneiro ao identificar vários fatores de risco para o 
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BS, ao mesmo tempo, em uma população formada por portadores de SAOS, 

sobretudo severa. Além disso, de forma inédita, foi construído um nomograma, que é 

a representação gráfica do Modelo de Regressão Logística Multivariado final, 

apresentado no gráfico 1. Trata-se de ferramenta que, ao ser preenchida com os 

dados individualizados de cada paciente, é capaz de predizer o diagnóstico do BS e 

mensurar os impactos dos fatores de risco encontrados, na sua gênese, como 

demonstrado no gráfico 2. Os dados preenchidos para cada fator de risco são obtidos 

por meio de exame de polissonografia e anamnese do paciente avaliado. A somatória 

dos pontos oriundos de cada uma das variáveis possibilita o cálculo da probabilidade 

de ocorrência do BS. Importante considerar o ponto de corte de 48,1% obtido pela 

curva ROC (Tabela 5). O gráfico 2 demonstra que o primeiro indivíduo avaliado 

apresentou probabilidade alta (87%), de ser diagnosticado como bruxômano. No 

segundo indivíduo avaliado, a marcação de pontos foi menor que 48,1%, não 

apresentando probabilidade de ser diagnosticado com o BS.  

A acuidade do nomograma foi de 71,1%, sendo que o valor da sensibilidade foi 

de 72,1% e o da especificidade foi de 60,3%, sugerindo que o modelo apresentou 

precisão e capacidade discriminante relativamente satisfatória/confiável (0,70 < AUC 

< 0,80) (Tabela 5). Isso indica que existem outros fatores de risco não levantados na 

presente pesquisa, além dos utilizados no modelo logístico final que originou o 

nomograma, que podem influenciar significativamente a probabilidade de ocorrência 

do BS. Sugere-se, portanto, a realização de novos estudos, considerando-se outros 

possíveis fatores de risco, além dos testados e encontrados na presente pesquisa.  

Para possibilitar a comparação dos impactos dos fatores de risco para BS 

encontrados, cujas escalas de medidas são totalmente diferentes, o modelo logístico 

as homogeneizou, por meio dos valores de  (Tabela 4), ajustando todos os 

parâmetros apresentados a uma mesma escala de medida, originando o nomograma. 

Sendo assim, no primeiro paciente analisado no gráfico 2, a mensuração dos impactos 

dos fatores de risco identificados no desenvolvimento do BS foi, do maior para o 

menor: 1º) índice de apneia e hipopneia, 2º) tempo total de sono, 3º) despertar/h, 4º) 

não uso de medicamento para tireoide, 5º) sexo masculino, 6º) uso de medicamento 

antidepressivo. A mensuração dos impactos dos fatores de risco não foi demonstrada 

para o segundo paciente por não fazer sentido, uma vez que, a probabilidade de 

desenvolvimento do BS (16%), ficou abaixo do ponto de corte estabelecido pelo 

modelo (48,1%). 
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O nomograma apresenta alta relevância clínica, por se tratar de ferramenta de 

fácil e intuitiva visualização, facilitando a compreensão e comunicação dos resultados 

encontrados e, principalmente, orientando na priorização de abordagens que 

contemplem as de maior impacto, quando essas se fizerem necessárias. Além disso, 

ao possibilitar a previsibilidade do BS, auxiliará os profissionais das demais áreas da 

saúde, que, ao contrário dos dentistas, não tenham familiaridade com o exame clínico 

intraoral, a identificarem pacientes apneicos com probabilidade de apresentarem o 

BS.  

De forma inédita neste estudo, a não utilização de medicamentos para a 

tireoide demonstrou associações, apresentando o maior impacto dentre as variáveis 

qualitativas estudadas, nas chances de ocorrência do BS, em indivíduos apneicos. A 

presente pesquisa considerou e analisou, de forma conjunta, os medicamentos para 

controle do hipotireoidismo e do hipertireoidismo. Entretanto, foi possível identificar 

que 12,4% (n=40) dos indivíduos da amostra utilizaram medicamentos para 

hipotireoidismo (Levotiroxina Sódica), 0,7% (n=3) para hipertireoidismo (Tiamazol) e 

86,9% (n=279) não utilizaram nenhum dos dois tipos de medicamento. Segundo 

Wouters et al. (2020), cerca de 10% da população em geral pode apresentar 

hipotireoidismo subclínico, apresentando necessidade de uso de medicação de 

controle, não o fazendo, porém, devido à falha no diagnóstico. A doença tireoidiana 

subclínica é definida pela presença de doença sem sintomas clínicos (Dhir; Jain; 

Merritt, 2024). Com os presentes resultados, pode-se levantar a hipótese de que o BS 

possa ser um sinal de hipotireoidismo subclínico, assim como parece ser para a SAOS 

severa e refluxo gastroesofágico, favorecendo, inclusive, o diagnóstico correto do 

referido distúrbio. Outra questão pertinente seria avaliar se essas hipóteses são 

específicas para população com SAOS ou se poderiam ser extrapoladas à população 

em geral. 

O referido achado é de alta relevância clínica, considerando-se que o 

hipotireoidismo é uma condição comum no mundo todo e apresenta uma ampla 

variedade de apresentações clínicas, desde assintomáticas até, em casos raros, fatais 

(Taylor et al., 2024). Confirmando-se a hipótese apresentada nessa pesquisa, poder-

se-ia acrescentar o BS aos sinais e sintomas do hipotireoidismo relatados na literatura, 

dentre eles a fadiga, letargia, ganho de peso e intolerância ao frio (Taylor et al., 2024).  

Infelizmente, não foi possível o acesso posterior aos indivíduos que 

compuseram a amostra para identificação da presença ou não de problemas da 
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tireoide. Com o objetivo de sobrepor essa limitação, sugere-se novos estudos, 

avaliando profundamente o impacto dos distúrbios da tireoide não medicados, 

principalmente os relacionados ao hipotireoidismo subclínico, nas chances de 

ocorrência do BS, na população em geral.  

A associação do BS com o uso de antidepressivos esclareceu resultados 

inconclusivos encontrados pelo presente grupo de pesquisa (Massahud et al., 2022) 

e confirmou outros (Chisini et al., 2020; Falisi et al., 2014; Uca et al., 2015; Wichniak 

et al., 2017). Destaca-se que, nesse estudo, o diagnóstico do BS foi definitivo, por ter 

sido realizado por meio de PSG, ao contrário de outros que também identificaram essa 

associação, mas cujo diagnóstico do BS foi realizado por meio de autorrelatos (Chisini 

et al., 2020; Uca et al., 2015), reforçando ainda mais os resultados encontrados quanto 

às associações do BS e antidepressivos. Essa associação pode ser explicada pelo 

fato de que o BS parece ser modulado por neurotransmissores do SNC e os 

antidepressivos atuam nos receptores desses neurotransmissores, principalmente na 

dopamina, serotonina, norepinefrina e histamina (Chisini et al., 2020; Falisi et al., 

2014; Uca et al., 2015; Wichniak et al., 2017).   

No presente trabalho, foram considerados usuários de antidepressivos todos 

os indivíduos que utilizaram pelo menos um medicamento antidepressivo, 

independente da classe ou tipo. Considerando-se a relevância desses medicamentos 

no tratamento da depressão, quando se faz necessário o tratamento do BS em 

pacientes deprimidos, seria importante identificar, dentre as classes e tipos de 

antidepressivos, quais estariam associados ao BS, o que não foi realizado no presente 

estudo. Essa é uma limitação e uma sugestão para realização de novos estudos.  

Os resultados quanto ao índice de despertar do sono demonstraram que a cada 

aumento de uma unidade na referida variável, aumentou-se em 18% as chances dos 

indivíduos portadores de SAOS apresentarem BS ou que indivíduos bruxômanos com 

SAOS apresentaram valores mais altos de despertares do sono, quando comparados 

aos não bruxômanos. Tais achados concordam com alguns estudos que sugerem que 

o BS estaria relacionado à interrupção e fragmentação do sono (Hein et al., 2017; 

Kuang et al., 2022; Martynowicz et al., 2024; Saletu et al., 2010; Weiner & Dang-Vu, 

2016). Segundo Hein et al. (2017), um dos critérios de mensuração da fragmentação 

do sono é a presença de três ou mais despertares noturnos (Hein et al., 2017). Como 

a amostra apresentou mediana de despertar do sono/h de 3,36 (0-18,1), 

preencheram-se com sobra os critérios para sono fragmentado.   
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Entretanto, não se pode deixar de considerar a característica principal da 

presente amostra: indivíduos apneicos, em sua maioria do tipo severa. Sabe-se que 

a SAOS severa leva às fragmentações do sono mais frequentes (Hein et al., 2017), o 

que pode ter contribuído para os resultados encontrados.  Porém, há sugestões na 

literatura (Weiner; Dang-Vu, 2016) que consideraram que as interrupções do sono 

podem não estar restritas a eventos de apneia e ou hipopneia obstrutiva do sono. Os 

resultados de fracas ou ausentes correlações entre índices de despertares do sono e 

índices de apneia e hipopneia (r=0,18; p=0,001) nesse trabalho (Tabela 2) reforçam 

essa sugestão. Portanto, os presentes resultados sugerem que, talvez, o tratamento 

do BS possa ajudar na melhoria da qualidade do sono, uma vez que diminuiria suas 

interrupções. Quando profissionais da área da saúde, encontrarem queixas 

importantes relacionadas à manutenção do sono, pode ser uma boa ideia rastrear 

sintomas relacionados ao BS, assim como sugerido no estudo de Kuang et al. (2022).  

Foram encontradas associações entre o BS e o índice de apneia e hipopneia 

(IAH) confirmando achados de outro estudo presente na literatura (Maluly et al., 2020), 

mas contrariando alguns outros (Li et al., 2023; Lopes et al., 2020; Tan et al., 2019; 

Yap et al., 2023). O valor de OR de 1,02 significa que a cada aumento de uma unidade 

do referido índice, ocorre aumento de 2% na probabilidade do indivíduo apresentar 

BS ou que indivíduos bruxômanos apresentam valores mais altos de índices de apneia 

e hipopneia que os não bruxômanos em população portadora de SAOS, sobretudo 

severa. Os presentes resultados reafirmam hipóteses que consideram que o BS esteja 

relacionado a um tipo específico de evento respiratório (Li et al., 2023; Tan et al., 2019; 

Tsujisaka et al., 2018), compatível com o que acomete indivíduos com SAOS severa.  

As associações entre o BS e índice de apneia e hipopneia, compatível com 

SAOS severa, pode ser explicada levando-se em consideração a hipótese de que, 

nos indivíduos com SAOS severa, os eventos respiratórios obstrutivos causariam 

dessaturações de oxihemoglobina. Haveria então um aumento do esforço para se 

obter oxigênio, levando aos microdespertares, que seriam seguidos de atividade 

mandibular aumentada, que caracteriza o BS. Essa cascata de eventos, modulada 

pelos neurotransmissores do SNC, provocaria protrusão mandibular e abertura das 

vias aéreas superiores, prevenindo o seu colapso ou restaurando sua patência 

(Massahud et al., 2022; Melo et al., 2018; Michalek-Zrabkoska et al., 2020; Tan et al., 

2019; Wieczorek et al., 2020).  Portanto, os resultados do presente estudo corroboram 

a hipótese de que o BS deve ser considerado uma consequência positiva ou um fator 
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de proteção ao final de eventos respiratórios obstrutivos em indivíduos acometidos 

por SAOS severa (Kanclerska et al., 2022; Massahud et al., 2022; Shiraishi et al., 

2021; Toyota et al., 2022). Tais resultados, entretanto, discordam dos encontrados em 

outros estudos, como o recentemente realizado por Yap et al. (2023) que sugeriu que 

o BS seria um epifenômeno da apneia, provavelmente devido à menor e heterogênea 

amostra considerada, diferente da do presente estudo. A alta prevalência de BS 

encontrada na presente amostra, de 51,85%, bem diferente da de 13%, presente na 

população adulta em geral (Li et al., 2023; Martynowicz et al., 2019; Massahud et al., 

2022), reforça essa hipótese.    

Com o objetivo de eliminar prováveis vieses, os índices de apneia e hipopneia 

(IAH), microdespertares e dessaturações de oxihemoglobina, além da severidade de 

apneia, que é uma subdivisão do IAH, não puderam ser testados juntos nas análises 

multivariadas, por serem variáveis correlacionadas, com valores moderados a fortes, 

como demonstrado na tabela 2. Na presente pesquisa, optou-se por considerar, 

somente o índice de apneia e hipopneia, por fazer mais sentido clínico e ter 

apresentado o melhor modelo estatístico. Se essas quatro variáveis fossem testadas 

juntas nesses modelos, seriam violados seus pressupostos, mascarando os 

resultados e prejudicando a análise. Importante destacar que, devido às correlações 

citadas acima, o resultado da presença de associações entre o BS e o índice de 

apneia e hipopneia demonstraram, também, associações entre BS e SAOS severa, 

BS e índice de dessaturações de oxihemoglobina e BS e índice de microdespertares, 

corroborando resultados de estudos anteriores (Dumais et al., 2015; Kanclerska et al., 

2022; Li et al., 2023; Massahud et al., 2022; Shiraishi et al., 2021; Tan et al., 2019; 

Toyota et al., 2022; Tsujisaka et al., 2018; Wieczorek et al., 2020).  

Os presentes resultados demonstraram que indivíduos do sexo masculino 

apresentaram quase o dobro de chances de desenvolverem BS, quando comparados 

aos do sexo feminino, concordando com o estudo de Li et al. (2023) e contrariando 

outros (Castroflorio et al., 2017; Mayer; Heinzer; Lavigne, 2016; Topaglu-Ak et al., 

2022). Está comprovado na literatura que indivíduos do sexo masculino são mais 

acometidos por SAOS que os do sexo feminino (Kuang et al., 2022; Li et al., 2023; 

Massahud et al., 2022; Seranatna et al., 2017; Tan et al., 2019), o que poderia se 

configurar em um fator de confusão quanto à referida associação, em amostra de 

indivíduos portadores de SAOS. Entretanto Li et al. (2023) defende a hipótese de que 

diferenças sexuais estariam relacionadas à maior frequência e resposta aos 
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microdespertares em homens quando comparados às mulheres, podendo sustentar 

que o sexo masculino é um fator de risco para BS em adultos com SAOS (Li et al., 

2023). Os estudos anteriores realizados pelo presente grupo de pesquisa também 

encontraram associações entre o sexo masculino e o BS (de Miranda Diniz et al., 

2024; Massahud et al., 2022) reafirmando os achados de Li et al (2023).  

O encontro de associações entre o BS e o tempo total do sono demonstraram 

que a cada aumento de 1 minuto no tempo total de sono, aumentou-se em 1% as 

chances dos indivíduos serem diagnosticados com BS. O estudo de Wieczorek et al. 

(2020) demonstrou que o tempo total de sono não foi afetado pelo BS em não 

portadores de SAOS, enquanto Beaudin et al. (2024) demonstrou que o tempo total 

de sono foi menor em indivíduos com SAOS severa, quando comparados aos com 

SAOS moderadas e leves e aos sem SAOS. A explicação para os resultados do 

presente estudo poderia ser atribuída às maiores chances de eventos relacionados 

ao sono em indivíduos que dormem mais, aumentando as chances de atingirem o 

valor mínimo de dois episódios de BS por hora, que foi o ponto de corte utilizado no 

seu diagnóstico. Sugere-se a realização de novas pesquisas para esclarecer melhor 

o referido resultado.  

Diante de todos esses fatores impactantes no BS, é fundamental que os 

profissionais da área da saúde, principalmente os dentistas, estejam preparados para 

colaborar no diagnóstico de possíveis problemas sistêmicos, desempenhando papel 

significativo na detecção de sinais e sintomas que se manifestam na região orofacial 

(Sambale et al., 2024). Portanto, quando o BS for diagnosticado clinicamente, os 

indivíduos devem ser rastreados para distúrbios respiratórios do sono, como a SAOS, 

bem como, para outros possíveis problemas já relatados na literatura como 

ansiedade, depressão, estresse, refluxo gastroesofágico, dificuldades na manutenção 

do sono e, por que não, para outras condições anteriormente não relatadas na 

literatura, mas que demonstraram associações com o BS no presente trabalho, como 

as relacionadas aos problemas da tireoide não tratados, principalmente o 

hipotireoidismo subclínico. Há necessidade urgente de esclarecimento e abordagem 

interdisciplinar para pacientes com estas e outras possíveis condições associadas ao 

BS. Dessa forma, o dentista cumprirá um papel fundamental na detecção precoce e 

encaminhamento para tratamento especializado, podendo ser o primeiro a 

diagnosticar tais condições.   
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Uma das limitações do presente estudo foi a ausência de informações sobre os 

motivos pelos quais os pacientes que compuseram a amostra receberam indicações 

de realização do exame de PSG.   

Finalmente, é importante destacar novamente a relevância clínica do 

nomograma, apresentado pela primeira vez no presente trabalho, quando se identifica 

a necessidade do tratamento do BS. Por meio do preenchimento dos dados de cada 

paciente apneico analisado, é possível mensurar os impactos dos fatores de risco para 

BS, priorizando abordagens que possam ter o melhor grau de resolutividade. A devida 

intervenção nessas condições, por si só, já pode colaborar e, dependendo do que for 

realizado, até resolver o BS, sem necessidade de outras abordagens convencionais, 

como os dispositivos interoclusais. Tal conduta proporcionará uma ordem de ações 

efetiva, contemplando a saúde geral do indivíduo e não só os problemas orais 

causados pelo BS.  

 

5. Conclusão  

 

Considerando-se a presente amostra, formada por indivíduos portadores de 

SAOS, quase 70% do tipo severa, pode-se concluir que: 

 

• a prevalência do BS foi de 51,85%;  

• os fatores que impactaram no diagnóstico do BS foram: o não uso de 

medicamentos para tireoide, o uso de antidepressivos, os índices de 

despertares do sono e de apneia e hipopneia, o sexo masculino, e o tempo 

total de sono;  

• quando o BS está presente, é importante rastrear possíveis condições 

associadas, como os distúrbios da tireoide não medicados, principalmente 

o hipotireoidismo subclínico, a SAOS, os problemas que levam ao uso de 

medicamentos antidepressivos e as interrupções frequentes no sono; 

• quando se fizer necessário o tratamento do BS em indivíduos apneicos, 

deve-se considerar as abordagens tendo em vista os impactos dos fatores 

de risco associados a ele, obtidos por meio do preenchimento 

individualizado do nomograma – ferramenta inédita, desenvolvida pelo 

presente grupo de pesquisa. 
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Tabela 1 Identificação de fatores de risco associados ao BS em relação aos fatores 

de risco de interesse – Regressão Logística Binária univariada 

 Bruxômanos n=165 Não-Bruxômanos n=156 
 

p 
 

OR 
IC 95% da 

OR 

Fatores de risco n % n %    

Sexo        

Masculino 99 58,2% 71 41,8% 0,010 1,8 1,2 - 2,8 

Feminino 66 43,7% 85 56,3%  1  

TOTAL 165 51,4% 156 48,6%    

        

Classificação IMC        

Normal 18 40,9% 26 59,1%  1,0  

Sobrepeso 58 53,7% 50 46,3% 0,154 1,7 0,8 - 3,4 

Obesidade 89 52,7% 80 47,3% 0,167 1,6 0,8 - 3,1 

TOTAL 165 51,4% 156 48,6%    

        

Severidade 
Apneia/Hipopneia        

Leve 9 26,5% 25 73,5%  1  

Moderada 29 43,3% 38 56,7% 0,103 2,1 0,9 - 5,2 

Severa 127 57,7% 93 42,3% 0,001 3,8 1,7 - 8,5 

TOTAL 165 51,4% 156 48,6%    

        

Uso de Antidepressivo      

Sim 65 62% 40 38% 0,009 1,9 1,2 - 3,0 

Não 100 46% 116 54%  1  

TOTAL 165 51% 156 49%    

        

Uso de Med. 
Cardiovascular        

Sim 96 52,7% 86 47,3% 0,581 1,1 0,7 - 1,8 

Não 69 49,6% 70 50,4%  1  

TOTAL 165 51,4% 156 48,6%    

        

Uso de Med. Glicose        

Sim 30 62,5% 18 37,5% 0,098 0,6 0,3 - 1,1 

Não 135 49,5% 138 50,5%  1  

TOTAL 165 51,4% 156 48,6%    

        

Uso de Med. Tireoide        

Não 151 54,1% 128 45,9% 0,014 2,4 1,2 - 4,7 

Sim 14 33,3% 28 66,7%  1  

TOTAL 165 51,4% 156 48,6%    

        

Uso de Med. 
Anticonvulsivante        

Sim 9 52,9% 8 47,1% 0,896 1,1 0,4 - 2,8 

Não 156 51,3% 148 48,7%  1  

TOTAL 165 51,4% 156 48,6%    
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Tabela 1 (continuação) 

  Bruxômanos n=165 Não-Bruxômanos n=156 p O.R 
IC 95% da 

O.R  

Fatores de risco n  % n %    

Uso de Med. 
Ansiolítico        

Sim 16 57,1% 12 42,9% 0,526 1,3 0,6 - 2,8 

Não 149 50,9% 144 49,1%  1  

TOTAL 165 51,4% 156 48,6%    
        

Uso de Med. 
Antipsicótico        

Não 160 51,9% 148 48,1% 0,346 1,7 0,5 - 5,4 

Sim 5 38,5% 8 61,5%  1  

TOTAL 165 51,4% 156 48,6%    
        

Uso de Med. Indutor do 
Sono        

Sim 12 57,1% 9 42,9% 0,587 1,3 0,5 - 3,1 

Não 153 51,0% 147 49,0%  1  

TOTAL 165 51,4% 156 48,6%    
        

Uso de Med. 
Gastrointestinal        

Sim 19 54,3% 16 45,7% 0,718 1,1 0,6 - 2,3 

Não 146 51,0% 140 49,0%  1  

TOTAL 165 51,4% 156 48,6%    
        

Autorrelatos de 
Cefaleia        

Não 89 52,4% 81 47,6% 0,718 1,1 0,7 - 1,7 

Sim 76 50,3% 75 49,7%  1  

TOTAL 165 51,4% 156 48,6%    
        

Idade (anos)      

Mediana 52,0 (20,0 - 88,0) 50,0 (21,0 - 91,0) 0,989 1,0 0,99 - 1,01 
      

IAH      

Mediana 41,9 (8,7 - 113,8) 34,0 (5,2 - 101,0) <0,001 1,02 1,01 - 1,03 
      

Dessaturações/h      

Mediana 35,7 (2,5 - 145,9) 28,4 (1,4 - 138,2) 0,082 1,01 0,999 - 1,02 
      

Microdespertares/h      

Mediana 25,1 (4,6 - 106,3) 15,7 (1,4 - 86,9) <0,001 1,03 1,01 - 1,04 
      

Despertares/h      

Mediana 3,7 (0,0 - 18,1) 3,2 (0,7 - 13,7) 0,023 1,1 1,02 - 1,3 
      

Tempo total de sono 
(min)      

Mediana 380 (72 - 472) 368 (148 - 470) 0,218 1,0 0,999-1,006 

      Base de dados: 321 pacientes (BS presente → 165 casos e BS ausente → 156 casos) 
Nota: O.R. → Odds Ratio (Razão das Chances); IC95% da O.R. → Intervalo de confiança de 95% da Odds Ratio; p 
→ Probabilidade de significância do teste do Qui-quadrado de Wald (Regressão Logística); IMC → índice de 
massa corporal; Med. → medicamentos; Min → minutos.  
Os percentuais apresentados foram calculados em relação ao total de casos da linha.  
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Tabela 2 Análise de Correlação entre pares de variáveis independentes de interesse 

  Correlação 

Variáveis n r p 

IAH × Micro despertar /h 321 0,75 < 0,001 
IAH × Dessaturação /h 321 0,86 < 0,001 

IAH × Despertar /h 321 0,18 0,001 
Micro despertar /h × Dessaturação /h 321 0,52 < 0,001 

Micro despertar /h × Despertar /h 321 0,21 < 0,001 
Dessaturação /h × Despertar /h 321 0,04 0,466 

Base de dados: 321 pacientes  
Nota:   r → Coeficiente de Correlação de Pearson. 
 p → Probabilidade de significância da Análise de Correlação de Pearson. 
           IAH → índice de apneia e hipopneia   

 

 

 

Interpretação do Coeficiente de Correlação 

Pontos de corte “Interpretação” 

r < 0,40 Correlação Fraca 

0,40 ≤ r ≤ 0,75 Correlação Moderada 

r > 0,75 Correlação Forte 
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Tabela 3 Análise de Regressão Logística Múltipla para identificar fatores de risco 

associados à Presença de BS − Modelo INICIAL 

 

Variável 

 

 

Qui-quadrado 

(Wald) 

 

p 

 

O.R. 

I.C.95% p/ 

O.R. 

Intercepto (β0) -5,168 13,385 < 0,001 ── ── 

Idade (anos) -0,006 0,477 0,490 0,99 (0,98; 1,01) 
Sexo      

Feminino 0   1  

Masculino 0,550 4,196 0,041 1,73 (1,02; 2,94) 

      

Classificação IMC      

Normal 0   1  

Sobrepeso 0,251 0,390 0,532 1,29 (0,59; 2,82) 

Obesidade 0,167 0,194 0,660 1,18 (0,56; 2,49) 

      

IAH 0,013 5,676 0,017 1,01 (1,002; 1,03) 

Despertar /h 0,158 5,553 0,018 1,17 (1,03; 1,34) 

Tempo total sono (min.) 0,006 5,386 0,020 1,01 (1,001; 1,01) 

      

Uso de antidepressivo      

Não 0   1  

Sim 1,066 13,862 < 0,001 2,91 (1,66; 5,09) 

      

Uso de medicamento p/ glicose     

Não 0   1  

Sim 0,482 1,860 0,173 1,62 (0,81; 3,24) 

      

Uso de medicamento p/ tireoide     

Sim 0   1  

Não 0,842 4,606 0,032 2,32 (1,08; 5,01) 

      

Uso de medicam. antipsicótico     

Sim 0   1  

Não 0,703 1,159 0,282 2,02 (0,56; 7,26) 

Base de dados: 321 pacientes (BS-I presente → 165 casos e BS-I ausente → 156 casos) 
Nota: IAH → índice de apneia e hipopneia; Min → minutos; p → Probabilidade de significância do teste de Wald 
da Análise de Regressão Logística. 
Pseudo R2 (Cox & Snell) = 0,14/ Pseudo R2 (Nagelkerke) = 0,18/ Teste de Hosmer e Lemeshow → p = 0,954. 
Variáveis do modelo: Variável Desfecho “BS”: 0 → Ausência de BS; 1 → Presença de BS.  
Variáveis independentes do tipo Dummy:  
- Sexo: 1 → Masculino e 0 → Feminino.  
- Classificação IMC (índice de massa corporal): Sobrepeso = 0 e Obesidade = 0 → Normal 

                                             Sobrepeso = 1 e Obesidade = 0 → Sobrepeso 
                                             Sobrepeso = 0 e Obesidade = 1 → Obesidade.  

- Uso de antidepressivo: 1 → Sim e 0 → Não. 
- Uso de medicamento p/ glicose: 1 → Sim e 0 → Não.  
- Uso de medicamento p/ tireoide: 1 → Não e 0 → Sim.  
- Uso de medicamento antipsicótico: 1 → Não e 0 → Sim.  
Variáveis independentes do tipo Quantitativa: Idade, IAH, Despertar/h e Tempo total de sono.  
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Tabela 4 Análise de Regressão Logística Múltipla para identificar fatores de risco 

associados à Presença de BS − Modelo FINAL 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Base de Dados: 321 pacientes (BS-I presente → 165 casos e BS-I ausente → 156 casos) 
Nota: IAH → índice de apneia e hipopneia; Min → minutos; p → Probabilidade de significância do teste de Wald 
da Análise de Regressão Logística. 
Pseudo R2 (Cox & Snell) = 0,13/ Pseudo R2 (Nagelkerke) = 0,17 
Teste de Hosmer e Lemeshow → p = 0,328.  
Variáveis do modelo: variável desfecho “BS”: 0 → Ausência de BS; 1 → Presença de BS. 
Variáveis independentes do tipo Dummy: 
- Sexo: 1 → Masculino e 0 → Feminino  
- Uso de antidepressivo: 1 → Sim e 0 → Não.  
- Uso de medicamento p/ tireoide: 1 → Não e 0 → Sim.  
Variáveis independentes do tipo Quantitativa: IAH, Despertar/h e Tempo total de sono.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Variável 

 

 

Qui-quadrado 

(Wald) 

 

p 

 

O.R. 

I.C.95% p/ 

O.R. 

Intercepto (β0) -4,678 17,641 < 0,001 ── ── 
Sexo      

Feminino 0   1  
Masculino 0,511 3,862 0,049 1,67 (1,001; 2,77) 

      
IAH 0,014 7,471 0,006 1,02 (1,004; 1,03) 
Despertar /h 0,164 5,930 0,015 1,18 (1,03; 1,34) 
Tempo total sono (min.) 0,006 5,625 0,018 1,01 (1,001; 1,01) 
      
Uso de antidepressivo      

Não 0   1  
Sim 0,974 12,615 < 0,001 2,64 (1,53; 4,51) 

      
Uso de medicamento p/ tireoide     

Sim 0   1  
Não 0,941 5,953 0,015 2,56 (1,16; 5,31) 
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Tabela 5 Avaliação da acuidade do modelo da Análise de Regressão Logística binária 

múltipla baseada nas respostas observada e prevista para o BS 

BS Modelo logístico (Resposta prevista)  

(Resposta 

observada) 
Presente Ausente TOTAL 

Presente 119 46 165 

Ausente 62 94 156 

TOTAL 181 140 321 

Base de dados: 321 pacientes (BS-I presente → 165 casos e BS-I ausente → 156 casos) 
NOTA: Acuidade do Modelo →  Sensibilidade = 72,1%     Especificidade = 60,3% 
              Falso positivo = 34,3% Falso negativo = 32,9%   Resultados corretos = 66,4% 
Os cálculos realizados para a Acuidade do modelo foram baseados na Probabilidade de um indivíduo ter BS 
utilizando-se a curva ROC no seu cálculo. O ponto de corte determinado foi de 48,1% de um indivíduo 
apresentar BS em relação às estimas do modelo final, com área sob a Curva igual a 71,1% e Intervalo de 
Confiança de 95% variando de 65,4% a 76,8%.  
 

 

 

 

Classificação do poder da curva ROC de acordo com a Área Sob a Curva 

Área sob a curva Classificação do poder 

0,50 Sem Discriminação 
0,50 ≤ Área < 0,70 Discriminação Fraca 
0,70 ≤ Área < 0,80 Discriminação Aceitável 
0,80 ≤ Área < 0,90 Discriminação Boa 

≥ 0,90 Discriminação Excelente 
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Gráfico 1 Nomograma  

 

Base de dados: 321 pacientes (BS presente → 165 casos e BS ausente → 156 casos) 

IAH → índice de apneia e hipopneia  
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Gráfico 2 Prognóstico pelo nomograma para ocorrência do BS baseado no modelo 

de Regressão Logística final, demonstrando o impacto das variáveis testadas em 

pacientes da amostra 

 

  

Base de dados: 321 pacientes (BS presente → 165 casos e BS ausente → 156 casos).  

IAH → índice de apneia e hipopneia  

Impacto no BS: 
1º) IAH (índice de apneia e 
hipopneia: 79,7 
2º) tempo total de sono: 366 min 
3º) despertar/h: 7,54 
4º) não uso de medicamento para 
tireoide   
5º) sexo masculino 
6º) uso de antidepressivo 
 

Paciente do sexo feminino, 
IAH (índice de apneia e hipopneia): 
30,3,  
despertar/h: 2,15, 
tempo total de sono: 335 min, 
não usuário de antidepressivo, 
usuário de medicamento para 
tireoide.   
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7 ARTIGO CIENTÍFICO 2 

 

Associação entre o uso de medicamentos antidepressivos e o bruxismo 

relacionado ao sono em indivíduos apneicos  

 

O artigo será submetido ao Periódico Arquives of Oral Biology.  

As normas para submissão encontram-se no link abaixo: 

https://www.sciencedirect.com/journal/archives-of-oral-biology/publish/guide-

for-authors 
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RESUMO 

Objetivo: Este estudo observacional transversal teve como objetivos comparar as 

prevalências de BS entre os antidepressivos encontrados na amostra; verificar 

associações entre BS e as variáveis testadas; e comparar as prevalências de 

categorias de severidade da apneia entre usuários e não usuários de antidepressivos.  

Material e Métodos: 321 indivíduos apneicos foram submetidos a exames de 

polissonografia do tipo 1, de noite inteira. Os dados sobre BS, índice de apneia e 

hipopneia (IAH), severidade da apneia, sexo, índice de massa corporal, idade, uso de 

antidepressivos e suas classes e tipos foram submetidos às análises estatísticas.  A 

avaliação polissonográfica do BS foi realizada por meio de informações obtidas a partir 

de eletrodos posicionados nos músculos masseteres e mentonianos. O BS foi definido 

por mais de dois eventos de atividade rítmica da musculatura mastigatória por hora 

de sono.  

Resultados: Foram encontradas associações entre BS e uso de antidepressivos, 

SAOS severa, IAH e sexo. Não foram encontradas associações entre o uso de 

antidepressivos e as categorias de severidade da SAOS, nem diferenças nas 

prevalências de BS entre as classes e tipos de antidepressivos presentes na amostra.  

Conclusões: As chances de usuários de antidepressivos apresentarem BS foram 

quase duas vezes maiores em comparação aos que não os utilizavam; as chances 

dos apneicos severos desenvolverem BS foram quase quatro vezes maiores que as 

de apneicos leves; não foram encontradas associações entre a severidade da apneia 

e o uso de antidepressivos.  

 

Palavras-chave: Antidepressivos. Apneia obstrutiva do sono. Bruxismo do Sono. 

Polissonografia.  
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1. Introdução 

 

A homeostase do sono é condição fundamental na qualidade de vida do ser 

humano. Nos últimos anos, observou-se aumento do interesse na realização de 

pesquisas na área do sono, sendo que, algumas questões precisam de maiores 

esclarecimentos, dentre elas, as relacionadas aos efeitos dos antidepressivos no 

sono, incluindo sua eventual relação com o BS. Trata-se de assunto abrangente, que 

requer abordagens interdisciplinares, envolvendo a Odontologia e demais áreas da 

saúde (de Holanda et al., 2020; Palinkas et al., 2017) 

O BS é um comportamento amplamente estudado, mas que ainda gera 

incompreensões (de Holanda et al., 2020; Palinkas et al., 2017). Tendo em vista sua 

etiologia multifatorial e sendo atualmente considerado um fator de risco e/ou proteção 

para certas consequências clínicas como a SAOS e o refluxo gastroesofágico, dentre 

outras, não é mais considerado um distúrbio do movimento ou do sono (Lobbezoo et 

al., 2018; Manfredini et al., 2024).  

Sabe-se que o BS é um comportamento frequente na população adulta, cuja 

prevalência gira em torno de 13% (Li et al., 2023; Martynowicz et al., 2019). É 

involuntário e está relacionado ao aumento da atividade muscular mastigatória 

durante o sono (Lobbezoo et al., 2018; Manfredini et al., 2024). Algumas evidências 

demonstram que o BS é mediado por mecanismos de ação central, modulado pelos 

neurotransmissores do sistema nervoso central (SNC) (Falisi et al., 2014; Lavigne et 

al., 2003; Lobbezoo et al., 2018; Wichniak et al., 2017; Zhu et al., 2024).  

Os medicamentos antidepressivos são a abordagem farmacológica mais usual 

no tratamento da depressão. Trata-se de transtorno mental, com prevalência de 3,2% 

em indivíduos sem doença física comórbida e de 9,3 a 23% em indivíduos com 

condições médicas crônicas, e que interfere negativamente no sono (Moussavi et al., 

2007; Wichniak et al., 2017). Há vários tipos de medicamentos antidepressivos, que 

atuam, principalmente, junto aos receptores de vários neurotransmissores do SNC 

(Wichniak et al., 2017; Zhu et al., 2024). Dentre eles estão os que pertencem às 

classes dos inibidores seletivos de recaptação de serotonina (ISRS), dos inibidores 

de recaptação de serotonina e norepinefrina (IRSN) e dos inibidores da recaptação da 

norepinefrina e dopamina (IRND). A literatura demonstra que há muito a se estudar 

sobre o efeito dos antidepressivos na qualidade do sono (Wichniak et al., 2017).  
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Há relatos de que o uso de medicamentos antidepressivos esteja associado ao 

BS (Chisini et al., 2020; Falisi et al., 2014; Isa Kara et al., 2017; Uca et al., 2015; 

Wichniak et al., 2017). Apesar do seu exato mecanismo de ação na etiologia do BS 

não estar claro (Garret; Hawley, 2018; Melo et al., 2018; Wichniak et al., 2017), a 

associação entre eles é uma possibilidade pertinente, uma vez que o BS parece ser 

modulado por neurotransmissores no SNC e os antidepressivos atuam nos receptores 

dos neurotransmissores, principalmente na dopamina, serotonina, norepinefrina e 

histamina (Chisini et al., 2020; Falisi et al., 2014; Isa Kara et al., 2017; Uca et al., 2015, 

Wichniak et al., 2017).   

A amostra do presente estudo foi composta por 100% de indivíduos portadores 

da SAOS, que é o distúrbio respiratório mais comum durante o sono (Hein et al., 2017; 

Li et al., 2023; Senaratna et al., 2017). Ele afeta de 9%-38% da população adulta, 

podendo causar interrupção total (apneia) ou parcial (hipopneia) do fluxo aéreo 

(Senaratna et al., 2017). Essas frequentes interrupções prejudicam a qualidade do 

sono, condição muito encontrada também em indivíduos que fazem uso de 

medicamentos antidepressivos (Dinis; Bragança, 2018; Gardani et al., 2022).  

Tendo em vista a possível correlação desses três fatores, de resultados 

contraditórios (Hermesh et al., 2015) ou inconclusivos (Massahud et al., 2022) 

presentes na literatura, do pequeno número de estudos atuais com amostras 

satisfatórias e de outros não apresentarem padrões de diagnóstico do BS definitivos 

(Chisini et al., 2020; Uca et al., 2015), esse estudo teve como objetivo pesquisar as 

diferenças de prevalências de BS entre classes e tipos de antidepressivos utilizados 

na amostra, se ocorreram diferenças de prevalências das categorias de SAOS entre 

usuários e não usuários de antidepressivos e se houve associações entre o BS, o uso 

de antidepressivos e a SAOS em ampla população de apneicos.   

 

2. Material e Métodos 

 

2.1. Considerações éticas 

O presente estudo faz parte de um projeto guarda-chuva sobre distúrbios do 

sono relacionados à Odontologia, do Programa de Pós-graduação da Pontifícia 

Universidade Católica de Minas Gerias (PUC Minas).  Foi aprovado pelo Comitê de 

Ética em Pesquisa envolvendo Seres Humanos (CEP) da PUC Minas (CAAE 

26120019.6.0000.5137), e pelo Instituto das Pequenas Missionárias de Maria 
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Imaculada - Hospital Madre Teresa (CAAE 26120019.6.3001.5127), em Belo 

Horizonte/MG, onde foram realizadas as coletas de dados de acordo com os critérios 

institucionais e (ou) nacionais do Comitê de Ética em Pesquisa e da Declaração de 

Helsinki em 1964.   

A participação dos indivíduos foi voluntária. Todos foram esclarecidos sobre a 

natureza e sigilo da pesquisa, e assinaram autorização de participação, por meio do 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE).   

A coleta dos dados e exames não trouxe desconforto, constrangimento ou risco 

aos participantes, que puderam declinar da participação no estudo a qualquer 

momento. 

 

2.2. Delineamento do estudo 

 

Este foi um estudo observacional transversal, realizado de acordo com o critério 

STROBE.  

A partir de exames polissonográficos de única noite, do tipo 1, e da coleta de 

dados por meio de questionário de pesquisa, foram obtidos dados referentes ao BS, 

índice de apneia e hipopneia, severidade de apneia/hipopneia, sexo, classificações 

de índice de massa corporal (IMC), uso de medicamentos antidepressivos e idade.  

Os pacientes foram subdivididos em grupos de bruxômanos e não bruxômanos 

de acordo com o diagnóstico polissonográfico do BS (Lavigne; Rompré; Montplaisir, 

1996). Comparou-se as prevalências de BS entre as variáveis qualitativas acima 

citadas, bem como, os valores medianos das variáveis numéricas, entre os grupos de 

bruxômanos e não bruxômanos. Todos os medicamentos antidepressivos utilizados 

foram tabulados e as prevalências de BS foram comparadas entre suas classes e 

tipos, de acordo com o fluxograma abaixo. As prevalências das categorias de 

severidade da SAOS foram comparadas entre usuários e não usuários de 

antidepressivos.  
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Fluxograma 1: Delineamento do estudo 

 

 2.3. Amostra 

 

Para o cálculo amostral do presente estudo, considerou-se o número mínimo 

de 20 unidades amostrais para cada variável testada na Análise de Regressão 

Logística Binária univariada. Como foram sete variáveis ao todo (BS, IAH, severidade 

de apneia/hipopneia, sexo, IMC, uso de antidepressivos e idade) estabeleceu-se o 

mínimo de 140 indivíduos a serem coletados.  

Os critérios de inclusão na amostra foram os indivíduos com mais de 18 anos, 

de ambos os sexos, que foram submetidos ao exame de polissonografia (PSG), do 

tipo 1, de noite inteira, e concordaram em responder a um questionário de pesquisa. 

Os critérios de exclusão foram os indivíduos que não eram portadores de SAOS, que 

realizaram o exame de PSG para titulação de CPAP (Continuous Positive Airway 

Pressure), que apresentaram problemas técnicos durante o exame de PSG ou 

ausência de informações quanto a alguma (s) das variáveis testadas e que faziam uso 

de mais de um tipo de antidepressivo.  

A amostra foi composta, inicialmente, por 341 indivíduos de ambos os sexos, 

com mais de 18 anos, submetidos ao questionário de pesquisa e exame de 

polissonografia, de uma noite, no Centro de Exame de Polissonografia do Hospital 

Madre Teresa, localizado na cidade de Belo Horizonte, no estado de Minas Gerais. 

De acordo com os critérios estabelecidos, foram excluídos vinte indivíduos da amostra 
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inicial: nove por não apresentarem SAOS, dez devido a problemas técnicos durante a 

avaliação polissonográfica e um por indicação de exame para titulação de CPAP, 

totalizando 321 indivíduos apneicos. 

Para a análise de diferenças de prevalências do BS entre classes e tipos de 

antidepressivos, foram considerados somente os usuários de apenas um tipo de 

antidepressivos, totalizando 88 indivíduos. 

 

2.4. Coleta de dados 

 

Os pacientes foram recebidos no Centro de Exames Polissonográficos do 

Hospital Madre Teresa, onde inicialmente preencheram o questionário de anamnese. 

Foram registrados o IMC, sexo, as medicações antidepressivas em uso e a idade. Os 

exames polissonográficos foram realizados em apartamentos individuais, com 

monitoramento de áudio e vídeo pela equipe de enfermagem especializada do 

hospital.  

Os dados polissonográficos relacionados ao sono foram obtidos de acordo com 

os critérios da Academia Americana de Medicina do Sono (AAMS) (Berry et al., 2016). 

Utilizou-se eletroencefalograma (EEG) de seis canais (F3-A2, F4-A1, C3-A2, C4-A1, 

O1-A2, O2-A1), eletro-oculograma (EOG) direito e esquerdo, eletromiografia (EMG) 

nos músculos masseteres bilateralmente, mentonianos bilateralmente e músculo tibial 

anterior e eletrocardiograma (ECG) para monitorização cardíaca. Os parâmetros 

respiratórios foram medidos pelo fluxo aéreo, esforço respiratório torácico e abdominal 

e saturação arterial de oxigênio, esse último, por meio de oxímetro digital. A posição 

do corpo foi avaliada por um sensor de posicionamento. Nenhum dado de áudio e 

vídeo foi avaliado. Todos os dados obtidos foram registrados por meio do 

Eletroencefalógrafo Fast, Modelo Fast-Poli - 26i (iCelera, versão 3.2.10, São Paulo, 

SP, Brasil), fabricado pela Homed Equipamentos Médico Hospitalar LTDA.  

Para evitar possíveis vieses, a coleta de dados obtida no questionário e nos 

exames polissonográficos foi realizada em um único centro de diagnóstico. Todas as 

polissonografias foram analisadas pelo mesmo sistema (iCelera, versão 3.2.10, São 

Paulo, SP, Brasil), diagnosticadas por duas médicas pneumologistas certificadas pela 

Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia e revisadas pelos autores do 

presente estudo. 
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2.5. Avaliação dos dados 

 

2.5.1. Avaliação do sono 

 

De acordo com os critérios da AAMS (Berry et al., 2016), o sono foi analisado 

pelas médicas responsáveis, em épocas de 30 segundos (s), determinando os 

estágios - N1, N2, N3 e REM.  

Os índices de apneia e hipopneia obstrutiva foram obtidos por meio dos dados 

registrados nos exames de polissonografia.  

A classificação da severidade da apneia é registrada pelo índice de eventos por 

hora de sono. Sendo assim, os indivíduos são considerados portadores de SAOS, 

quando, no exame polissonográfico, o índice de apneia e hipopneia obstrutiva (IAH) é 

≥ 5. A SAOS leve é considerada quando IAH é ≥ 5 e <15, moderada quando IAH é ≥ 

15 e < 30 e severa quando IAH é ≥ 30 (Berry et al., 2016). 

 

2.5.2. Avaliação instrumental do bruxismo (polissonografia) 

 

Os dados polissonográficos do BS foram revisados por pesquisadora 

capacitada do grupo de pesquisa sobre distúrbios do sono relacionados à Odontologia 

do Programa de Pós-graduação da PUC Minas. A validade intraexaminador foi 

confirmada pela comparação entre a reavaliação de 15 exames, com intervalo de 7 

dias após a primeira avaliação, pelo teste de Kappa, que foi considerado muito bom 

(Kappa K 0,865). 

Na avaliação do BS, por meio da polissonografia, foram consideradas 

contrações dos músculos masséteres e mentonianos, em amplitude superior a pelo 

menos duas vezes a amplitude basal, de acordo com os critérios de diagnóstico 

polissonográficos da atividade rítmica dos músculos mastigatórios (ARMM). Foram 

incluídos os tipos fásico (mínimo de três contrações com duração de 0,25-2s, com 

intervalos de menos de 2s entre elas), tônico (contrações com duração de mais de 2s) 

e misto. Os indivíduos que apresentaram mais de dois eventos de contração por hora 

da ARMM foram considerados bruxômanos (Lavigne; Rompré; Montplaisir, 1996). 
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2.6 Análises estatísticas 

 

As análises estatísticas foram realizadas por meio do software SPSS (SPSS 

para Windows, versão 26.0, Armonk, NY, USA). Comparações das prevalências de 

BS entre as classes e tipos de medicamentos antidepressivos encontrados na 

amostra, assim como, comparações de prevalências das categorias de severidade de 

apneia entre usuários e não usuários de antidepressivos, foram feitas por meio do 

teste Qui-Quadrado de Pearson. Testes de Análises de Regressão Logística Binária 

Univariadas identificaram quais das variáveis independentes testadas influenciaram 

na ocorrência do BS, calculando também os valores de OR e seus respectivos 

intervalos de confiança de 95%. O nível de significância foi estabelecido em alfa < 5%.  

 

3. Resultados   

 

A amostra total foi composta por 321 indivíduos, 53% (n=170) do sexo 

masculino e 47% (n=151) do sexo feminino. Quanto ao índice de massa corporal 

(IMC), 13,7% (n=44) foram classificados como normais, 33,6% (n=108) apresentavam 

sobrepeso, 45,2% (n=145) eram obesos e 7,5% (n=24) obesos mórbidos. Todos 

apresentavam SAOS, 10,59% (n=34) do tipo leve, 20,87% (n=67) do tipo moderada e 

68,53% (n=220) do tipo severa. A prevalência de utilização de medicamentos 

antidepressivos foi de 32,7% (n=105) do total dos indivíduos da amostra. A mediana 

do índice de apneia e hipopneia da amostra total foi de 38,1 (5,2-113,8), valor 

compatível com a SAOS severa e a mediana de idade foi de 52 anos (20-91).  

Foram diagnosticados com BS, 51,85% (n=165) dos indivíduos da amostra, 

sendo 21,5% (n=69) de baixa frequência (2-4 episódios por hora) e 29,9% (n=96) de 

alta frequência (>4 episódios por hora).  A mediana do número de episódios de BS/h 

foi 2 (0-50,2), sendo 1,7 (0-50) para o tipo fásico, 0,1 (0-3) para o tipo tônico e 0 (0-

4,4) para o tipo misto.  

A tabela 1 demonstra que as prevalências dos antidepressivos pertencentes à 

classe dos ISRS (Fluoxetina, Sertralina, Escitalopram ou Paroxetina) foi de 47,7% 

(n=42), para os da classe dos IRSN (Venlafaxina, Desvenlafaxina ou Duloxetina) foi 

de 31,8% (n=28) e para os que pertenciam a outras classes (Amitriptilina, 

Clomipramina, Mirtazapina, Bupropiona, Trazodona ou Vortioxetina) foi de 20,5% 
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(n=18). Foram considerados nessa primeira análise 88 dos 105 indivíduos usuários 

de antidepressivos da amostra que utilizavam apenas um tipo de antidepressivo.   

  Quanto às prevalências individualizadas de cada medicamento antidepressivo 

utilizado, o Escitalopram contou com 31,8% (n=28), a Desvenlafaxina com 15,9% 

(n=14), a Sertralina com 11,7% (n=10), a Bupropiona com 9% (n=8), a Venlafaxina e 

Duloxetina com 8% (n=7), a Trazodona com 5,7% (n=5), a Fluoxetina com 3,4% (n=3), 

a Mirtazapina com 2,2% (n=2), a Paroxetina, a Amitriptilina, a Clomipramina e a 

Vortioxetina com 1,1% (n=1) (Tabela 1).  

Quando comparadas as prevalências de BS entre as classes (p=0,710) e tipos 

de medicamentos antidepressivos (p=0,654), não foram encontradas diferenças 

estatisticamente significativas.   

Foram determinadas e comparadas, na tabela 2, as prevalências de BS, 

considerando-se os sexos, classificações de IMC, categorias de severidade de 

apneia/hipopneia, uso de medicamentos antidepressivos, assim como, os valores 

medianos de idade e índice de apneia e hipopneia entre bruxômanos e não 

bruxômanos. Foram observadas associações e diferenças estatisticamente 

significativas na prevalência de BS (p<0,05) quando considerados o sexo (OR=1,8; 

p=0,010), a severidade de apneia entre o tipo severo e leve (OR=3,8; p=0,001), o uso 

de antidepressivos (OR=1,9; p=0,009), assim como, nos valores medianos do índice 

de apneia e hipopneia (OR=1,02; p<0,001), entre os grupos de bruxômanos e não-

bruxômanos, conforme visualizado na tabela 2. 

As prevalências das categorias de severidade de apneia nos grupos de 

usuários e não usuários de antidepressivos estão apresentadas na Tabela 3. Não 

foram encontradas diferenças estatisticamente significativas de prevalências de 

nenhuma das categorias de SAOS entre usuários e não usuários de antidepressivos 

(p=0,830).  

 

4. Discussão   

 

Na presente pesquisa, composta por ampla amostra de apneicos, com valor 

mediano de índice de apneia e hipopneia igual a 38,1(5,2-113,8), compatível com a 

SAOS severa, encontraram-se associações entre o uso de antidepressivos e o BS. 

Foram tabulados todos os tipos de antidepressivos utilizados pelos indivíduos 

da amostra, assim como, suas classes (Tabela 1). Quando os indivíduos relataram 
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fazer uso de um ou mais tipos de medicamentos antidepressivos, foram categorizados 

como usuários de antidepressivos (n=105), cujos dados estão identificados na tabela 

2. Essas informações deram origem à análise que identificou associações entre o BS 

e o uso de antidepressivo, com valores de OR equivalentes a 1,9 (p=0,009). Isso 

significa que os indivíduos da amostra que faziam uso de um ou mais tipos de 

antidepressivos, apresentaram chances quase duas vezes maiores de desenvolverem 

o BS quando comparados aos que não utilizavam.  

Tais achados discordaram dos encontrados por Hermesh et al. (2015) e 

confirmaram os dados obtidos por Chisini et al. (2020); Falisi et al. (2014); Uca et al. 

(2015); Wichniak et al. (2017). É importante ressaltar que alguns poucos estudos 

atuais sobre esse assunto consideraram amostras amplas como a do presente 

(Massahud et al., 2022; Uca et al., 2015), sendo que, no estudo de Uca et al. (2015) 

apesar de ter encontrado associação entre o uso de antidepressivos e o BS em uma 

amostra representativa e numerosa, o diagnóstico do BS não foi definitivo, por ter sido 

obtido por meio de autorrelatos e análises clínicas, sendo passível de falhas, assim 

como nos estudos considerados na revisão sistemática de Chisini et al. (2020). Já, no 

trabalho de Massahud et al. (2022) utilizou-se a polissonografia, que é o método 

considerado padrão-ouro no diagnóstico do BS, mas foi inconclusivo quanto à 

associação do uso de antidepressivos e BS, talvez, por ter considerado uma amostra 

menor (n=240) que a do presente estudo (n=321) e heterogênea quanto ao 

diagnóstico da SAOS. 

Portanto, os principais pontos fortes do presente estudo foram: (1) a ampla 

amostra total coletada (n=321); (2) a homogeneidade da amostra com relação à 

apneia, pois todos eram portadores de SAOS, sendo 68,5% do tipo severa; (3) o 

diagnóstico do BS ter sido feito por meio da polissonografia, padrão-ouro para esse 

tipo de análise; (4) a presença de ampla população usuária de antidepressivos 

(n=105). 

Apesar do exato mecanismo de ação dos medicamentos antidepressivos na 

etiologia do BS não estar claro (Garret; Hawley, 2018; Melo et al., 2018; Wichniak et 

al., 2017), a associação entre eles é provável e os resultados do presente estudo a 

confirmou. A explicação para essa correlação pode ser atribuída ao fato de que o BS 

parece ser modulado por neurotransmissores no SNC e os antidepressivos atuam 

justamente nos receptores dos neurotransmissores, principalmente na dopamina, 
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serotonina, norepinefrina e histamina (Chisini et al., 2020; Falisi et al., 2014; Isa Kara 

et al., 2017; Uca et al., 2015, Wichniak et al., 2017).   

Diante da necessidade de controle do BS em usuários de antidepressivos, seria 

importante identificar se há associações entre o BS e classes e tipos específicos 

desses psicofármacos. A literatura demonstra que alguns tipos de antidepressivos, 

como a Paroxetina, Venlafaxina, Duloxetina, Amitriptilina, Fluoxetina e (ou) Sertralina 

induzem ou agravam o BS (Garret; Hawley, 2018; Isa Kara et al., 2017; Uca et al., 

2015; Wichniak et al., 2017). Comparou-se, portanto, as prevalências de BS entre 

classes e tipos de antidepressivos utilizados pelos indivíduos da amostra, na tabela 1. 

Não foram encontradas diferenças estatisticamente significativas das prevalências do 

BS entre as classes (p=0,710) e tipos (p=0,654) de medicamentos antidepressivos 

analisados. Entretanto, tais resultados são limitados, uma vez que a amostra do 

presente estudo foi de conveniência, ou seja, os indivíduos não foram selecionados 

levando-se em conta as classes e tipos de medicamentos antidepressivos utilizados. 

Isso certamente favoreceria a seleção de números equivalentes de amostras quanto 

a esse parâmetro, o que daria confiabilidade aos resultados, quanto a esse quesito. 

Essa é a principal limitação do presente estudo, que deve ser superada em estudos 

futuros.  

Pôde-se obter informações importantes da presente análise: os medicamentos 

antidepressivos mais utilizados na amostra apneica considerada (n=88) foram os da 

classe dos ISRS (47,7%), seguidos dos da classe dos IRSN (31,8%) e por último 

apareceram os medicamentos classificados como “Outros” (20,5%), confirmando 

resultados encontrados em estudo anterior (Massahud et. al., 2022). Esse resultado 

foi avalizado quando os medicamentos foram considerados de forma individualizada 

na Tabela 1. Sendo assim, o Escitalopram, que pertence à classe dos ISRS, 

apresentou a maior prevalência de utilização nos usuários de antidepressivos (31,8%), 

seguido da Desvenlafaxina (15,9%), da classe dos IRSN. Depois apareceu a 

Sertralina (11,7%) e em quarto lugar a Bupropiona (9%), dentro da classe “Outros”. 

Os demais antidepressivos apareceram em seguida na seguinte ordem: Venlafaxina 

e Duloxetina (8%), Trazodona (5,7%), Mirtazapina (2,2%), Paroxetina, Amitriptilina, 

Clomipramina e Vortioxetina (1,1%). 

As associações entre o índice de apneia e hipopneia e o BS (OR=1,02; 

p<0,001) e entre a apneia severa e o BS (OR=3,8; p=0,001) foram, também,  

resultados importantes encontrados no presente estudo, reafirmando hipóteses de 
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estudos atuais sobre este assunto, que consideram o BS como consequência positiva 

ou fator de proteção ao final de eventos respiratórios obstrutivos, como os que 

ocorrem na SAOS severa (Kanclerska et al., 2022; Massahud et al., 2022; Shiraishi et 

al., 2021; Toyota et al., 2022). A explicação para essa associação seria a hipótese de 

que o aumento da atividade mandibular que caracteriza o BS, modulada pelos 

neurotransmissores do SNC após eventos respiratórios obstrutivos, provocaria 

protrusão mandibular e abertura das vias aéreas superiores, prevenindo o seu colapso 

ou restaurando sua patência (Massahud et al., 2022; Melo et al., 2018; Michalek-

Zrabkoska et al., 2020; Tan et al., 2019; Wieczorek et al., 2020). A alta prevalência de 

BS encontrada na amostra desse estudo, de 51,85%, bem diferente da de 13%, 

encontrada na população adulta em geral (Li et al., 2023; Martynowicz et al., 2019; 

Massahud et al., 2022), reforça tal hipótese. Além disso, os presentes resultados 

corroboram estudos que consideram que o BS estaria associado a tipos específicos 

de eventos respiratórios (Li et al., 2023; Tan et al., 2019; Tsujisaka et al., 2018), como 

os que ocorrem em consequência à SAOS severa.  

A Tabela 3 demonstrou que não foram encontradas diferenças nas 

prevalências das categorias de severidade da apneia entre usuários e não usuários 

de antidepressivos, outro importante achado do presente estudo. Isso quer dizer que 

usar ou não antidepressivos não interferiu no grau de severidade da SAOS, assim 

como a presença da SAOS não influenciou no uso de antidepressivos. Esse achado 

reforça ainda mais o resultado encontrado no presente estudo quanto à associação 

entre o BS e o uso de antidepressivos, uma vez que demonstra que a apneia não 

parece ser um fator de confusão para essa associação.  

Indivíduos do sexo masculino apresentaram quase o dobro (OR=1,8; p=0,010) 

de chances de apresentar BS quando comparados aos do sexo feminino, apesar de 

estudos anteriores relevantes não terem relatado essa associação (Castroflorio et al., 

2017; Topaglu-Ak et al., 2022; Winocur, 2012). A justificativa para esses resultados 

contraditórios poderia ser atribuída à principal característica da presente amostra, 

formada por apneicos, o que se configuraria em fator de confusão, uma vez que está 

comprovado na literatura que o sexo masculino é um fator de risco para as SAOS 

(Senaratna et al., 2017; Tan et al., 2019). No estudo de Li et al. (2023) levantou-se a 

hipótese de que diferenças sexuais estariam relacionadas à maior frequência e 

resposta aos microdespertares em homens quando comparados às mulheres, 

podendo sustentar o sexo masculino como fator de risco para BS em adultos com 
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SAOS (Li et al., 2023). Os estudos anteriores realizados pelo presente grupo de 

pesquisa também encontraram associações entre o sexo masculino e o BS (de 

Miranda Diniz et al., 2024; Massahud et al., 2022), reafirmando essa hipótese. 

Os resultados do presente estudo quanto às correlações entre BS, uso de 

antidepressivos e SAOS severa são de alta relevância clínica, reforçando a 

necessidade de abordagem interdisciplinar, quando o BS é diagnosticado. Sendo 

assim, ressalta-se a importância da realização de exames clínicos e anamneses 

criteriosos dos pacientes, por parte dos dentistas, estando preparados para colaborar 

no diagnóstico de problemas sistêmicos, assim como, na adoção e indicação de 

abordagens de tratamento que contemplem a saúde geral do indivíduo e não só 

problemas orais causados pelo BS. 

 

5 Conclusão 

 

Considerando-se a presente amostra, formada por indivíduos portadores de 

SAOS, quase 70% do tipo severa, pode-se concluir que: 

 

• encontrou-se associação entre o uso de antidepressivos e o BS, sendo que 

as chances dos indivíduos que os utilizaram apresentarem BS foram quase 

duas vezes maiores que os indivíduos que não os utilizaram e a apneia não 

demonstrou ser um fator de confusão para essa associação; 

• encontrou-se associação entre índice de apneia e hipopneia, compatível 

com SAOS severa, e o BS, sendo que as chances dos apneicos severos 

desenvolverem o BS foram quase quatro vezes maiores que os apneicos 

leves;  

• usar ou não antidepressivos não interferiu no grau de severidade da SAOS 

assim como a presença da SAOS não influenciou no uso de 

antidepressivos, reforçando a hipótese de associação entre BS e uso de 

antidepressivos. 
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Tabela 1 Comparação de classes e tipos de medicamentos antidepressivos entre 

 bruxômanos e não-bruxômanos em população usuária de antidepressivos 

 
Base de dados: 88 pacientes usuários de antidepressivos (BS presente → 58 casos e BS ausente → 30 casos). 
Dezessete indivíduos dos 105 inicialmente identificados como usuários de antidepressivos foram por utilizarem 
mais de um tipo e(ou) classe de antidepressivos. 
Nota:  P → Probabilidade de significância do teste do Qui-quadrado de Pearson. Nível de significância: 0,05 
(p<0,05).  
Abreviações: ISRS – inibidor seletivo de recaptação da serotonina 
                      IRSN – inibidor de recaptação da serotonina e noradrenalina 

  

  

Bruxômanos 
n=58 

Não-Bruxômanos 
n=30 

Total 

p 

   
n % n % n % 

Classe de antidepressivo         

ISRS 26 62,0% 16 38,0% 42 47,70%   

IRSN 20 71,4% 8 28,6% 28 31,80% 

0,710 

 

Outros 12 66,6% 6 33,4% 18 20,50% 

 

 

Total  58 66,0% 30 34,0% 88 100,0% 

 

 

         

Medicamentos antidepressivos         

Fluoxetina 2 66,6% 1 33,4% 3 3,4%   

Sertralina 6 60,0% 4 40,0% 10 11,7%   

Escitalopram 18 64,3% 10 35,7% 28 31,8%   

Paroxetina 0 0,0% 1 100,0% 1 1,1%   

Venlafaxina 4 57,1% 3 42,9% 7 8,0%   

Desvenlafaxina 10 71,4% 4 28,8% 14 15,9%   

Duloxetina 6 85,7% 1 14,3% 7 8,0% 0,654  

Amitriptilina 1 100,0% 0 0,0% 1 1,1%   

Clomipramina 1 100,0% 0 0,0% 1 1,1%   

Mirtazapina 2 100,0% 0 0,0% 2 2,2%   

Bupropiona 6 75,0% 2 25,0% 8 9,0%   

Trazodona 2 40,0% 3 60,0% 5 5,7%   

Vortioxetina 0 0,0% 1 100,0% 1 1,1%   

Total  58 66,0% 30 34,0% 88 100,0%   
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Tabela 2 Comparação de variáveis categóricas e numéricas entre bruxômanos e não 

bruxômanos – Regressão Logística Binária Univariada 

 

Base de dados: 321 pacientes (BS presente → 165 casos e BS ausente → 156 casos) 
Nota:     O.R. → Odds Ratio (Razão das Chances)  
IC95% da O.R. → Intervalo de confiança de 95% da Odds Ratio (Razão das Chances). 
P → Probabilidade de significância do teste do Qui-quadrado de Wald (Regressão Logística). Nível de significância: 
0,05 (p<0,05).  
Abreviação: IAH →Indice de apneia e hipopneia 
- Os percentuais apresentados foram calculados em relação ao total de casos da linha. 
 

 

 Bruxômanos n=165 Não-Bruxômanos n=156 p O.R 
IC 95% da 

O.R 

Variáveis n % n %    

Sexo               

Masculino 99 58,2% 71 41,8% 0,010 1,8 1,2 - 2,8 

Feminino 66 43,7% 85 56,3% 
  

1   

TOTAL 165 51,4% 156 48,6% 
  

    

        

Classificação IMC        

Normal 18 40,9% 26 59,1%  1,0  

Sobrepeso 58 53,7% 50 46,3% 0,154 1,7 0,8 - 3,4 

Obesidade 89 52,7% 80 47,3% 0,167 1,6 0,8 - 3,1 

TOTAL 165 51,4% 156 48,6%    

        

Severidade 
Apneia/Hipopneia               

Leve 9 26,5% 25 73,5%   1   

Moderada 29 43,3% 38 56,7% 0,103 2,1 0,9 - 5,2 

Severa 127 57,7% 93 42,3% 0,001 3,8 1,7 - 8,5 

TOTAL 165 51,4% 156 48,6%       

        

Uso de antidepressivo      

Sim 65 62% 40 38% 0,009 1,9 1,2 - 3,0 

Não 100 46% 116 54%  1  

TOTAL 165 51% 156 49%    

        

Idade (anos)           

Mediana 52,0 (20,0 - 88,0) 50,0 (21,0 - 91,0) 0,989 1,0 0,99 - 1,01 

      

IAH      

Mediana 41,9 (8,7 - 113,8) 34,0 (5,2 - 101,0) <0,001 1,02 1,01 - 1,03 
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Tabela 3 Associação entre o uso de antidepressivos e a severidade da apneia 

 

 
Base de dados: 321 pacientes (BS presente → 165 casos e BS ausente → 156 casos) 
Nota:    p → Probabilidade de significância do teste do Qui-quadrado de Pearson.  
Nível de significância: 0,05 (p<0,05). 
- Os percentuais apresentados foram calculados em relação ao total de casos da linha. 
 

             
 
 

             
 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

  
Severidade de apneia   

      

  
Leve Moderada Severa Total    

Variável 
n % n % n % n % p   

Uso de 
antidepressivo            

Sim 

 
10 9,5% 25 23,8% 70 66,7% 105 100%    

Não 22 10,0% 45 21,0% 149 69,0% 216 100% 0,830   

Total 32 10,0% 70 21,8% 219 68,2% 321 100% 
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8 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

É essencial que os dentistas estejam aptos a colaborar no diagnóstico de 

possíveis problemas sistêmicos, desempenhando um papel significativo na detecção 

de sinais e sintomas que se manifestam na região orofacial. Assim, quando o BS for 

diagnosticado clinicamente, os indivíduos devem ser rastreados para distúrbios 

respiratórios do sono, como a SAOS, bem como, para outros possíveis problemas já 

mencionados na literatura, como ansiedade, depressão, estresse, refluxo 

gastroesofágico e dificuldades na manutenção do sono. Além disso, é importante 

considerar outras condições ainda não relatadas na literatura, mas que demonstraram 

associações com o BS no presente estudo, como problemas da tireoide não tratados, 

especialmente o hipotireoidismo subclínico. 

Os resultados deste estudo ressaltam a necessidade de novas pesquisas 

visando identificar outros potenciais condições sistêmicas que o BS pode sinalizar. 

Também é crucial destacar a relevância clínica do nomograma para a predição do BS 

e mensuração dos impactos dos fatores de risco associados em sua gênese. 

Apresentada pela primeira vez neste trabalho, essa ferramenta pode orientar os 

profissionais de saúde na priorização das abordagens de tratamento do BS, quando 

necessário. A intervenção adequada nessas condições pode, por si só, colaborar e, 

dependendo do que for realizado, até resolver o BS, sem a necessidade de 

abordagens convencionais, como os dispositivos interoclusais. 

Tal conduta proporcionará uma sequência de ações efetiva, contemplando a 

saúde geral do indivíduo e não apenas os problemas orais causados pelo BS. Dessa 

forma, o dentista desempenhará um papel fundamental na detecção precoce e 

encaminhamento para tratamento especializado, podendo ser o primeiro a 

diagnosticar essas condições. 
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ANEXO A - Parecer Consubstanciado do CEP PUC Minas 
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ANEXO B - Parecer Consubstanciado do CEP do Instituto das Pequenas 

Missionárias de Maria Imaculada (Hospital Madre Teresa) 
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ANEXO C - Termo de Consentimento Livre e esclarecido 

 
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

N º Registro CEP Hospital Madre Teresa: CAAE 26120019.6.3001.5127  

N º Registro CEP PUC Minas: CAAE 26120019.6.0000.5137 

Título do Projeto: ASSOCIAÇÃO ENTRE APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO, USO DE 

ANTIDEPRESSIVOS 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 autopercepção 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 ou risco mínimo, 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.  

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 
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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.  

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. 

 

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, ____/____/____   

mailto:cep.proppg@pucminas.br
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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 D - Produção intelectual durante o curso de Doutorado 

 

• ARTIGOS PUBLICADOS 
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• PATENTE 
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• RESUMOS PUBLICADOS EM ANAIS DO SBPQO 
 
2021: 
 
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 
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• VÍDEO – GOTAS DE CONHECIMENTO 
 
Gotas de Conhecimento – Gota #97 BLACK SPACE – 2020 

 
Link: https://www.youtube.com/watch?v=RVwsPqrzQII 


