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Interferéncia da disrupc¢éo circadiana sobre a homeostase 0ssea

Interference from circadian disruption on bone homeostasis

Interferencia por alteracion circadiana sobre la homeostasis 6sea
André Scarpel Contini'* Mério Silveira de Souza?, Ariadne Deliyannis?.

RESUMO

Objetivo: O propdsito deste trabalho foi avaliar se existe estreita relacdo entre o ciclo circadiano e o
metabolismo 6sseo. Métodos: A metodologia adotada foi a pesquisa bibliografica de artigos cientificos nas
Bases de Dados Virtuais de Saude (BVSs). Revisdo Bibliogréafica: buscou-se evidéncias cientificas da
interferéncia da disrupcao circadiana sobre a homeostase 6ssea, e apontar possiveis mecanismos de agéo
dessa interferéncia. As anomalias do sono promovem alteracdes inflamatorias, hormonais e metabdlicas
causando prejuizo do metabolismo 6sseo, levando a crer que otimizar o sono é um fator de grande importancia
nas situac6es em que a neoformacéo 6ssea é desejada, como por exemplo: fase de crescimento, cirurgias
ortopédicas e ortognaticas, instalacao de implantes dentérios, tratamentos periodontais e outros. Concluséo:
Concluiu-se que existe interferéncia da disrupcao circadiana sobre a homeostase 6ssea, € 0S mecanismos
pelos quais esta interferéncia ocorre podem ser: aumento da inflamacéo sistémica, aumento do estresse
oxidativo, alteracdes hormonais, diminuicdo da vitamina D e hipéxia.

Palavras chave: Ciclo circadiano, Metabolismo 6sseo, Implantodontia, Periodontia, Odontologia bioldgica.

ABSTRACT

Objective: The purpose of this study was to evaluate whether there is a close relationship between the
circadian cycle and bone metabolism. Methods: The methodology adopted was the bibliographic search for
scientific articles in the Virtual Health Databases (VHLs). Bibliographic Review: scientific evidences were
sought for the interference of circadian disruption on bone homeostasis, and to point out possible mechanisms
of action of this interference. Sleep abnormalities promote inflammatory, hormonal and metabolic changes
causing damage of the bone metabolism, leading to believe that optimizing sleep is a factor of great importance
in situations where bone neoformation is desired, such as: growth phase, orthopedic and orthognathic
surgeries, installation of dental implants, periodontal treatments and others. Conclusion: It was concluded
that there is interference from circadian disruption on bone homeostasis, and the mechanisms by which this
interference occurs can be: increased systemic inflammation, increased oxidative stress, hormonal changes,
decreased vitamin D and hypoxia.
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RESUMEN

Obijetivo: El proposito de este estudio fue evaluar si existe una relacién cercana entre el ciclo circadiano y el
metabolismo 6seo. Métodos: La metodologia adoptada fue la basqueda bibliografica de articulos cientificos
en las Bases de Datos Virtuales en Salud (BVS). Revision bibliogréafica: se busco evidencia cientifica de la
interferencia de la disrupcion circadiana en la homeostasis 6sea y sefialar posibles mecanismos de accién de
esta interferencia. Las anomalias del suefio promueven cambios inflamatorios, hormonales y metabolicos que
provocan deterioro del metabolismo éseo, lo que lleva a pensar que optimizar el suefio es un factor de gran
importancia en situaciones donde se desea la neoformacion dsea, entere estas podemos mencionar: la fase
de crecimiento, cirugias ortopédicas y ortognaticas, instalacion de implantes dentales, tratamientos
periodontales y otros. Conclusién: Se concluyé que existe una interferencia de la alteracion circadiana en la
homeostasis 6sea, y los mecanismos por los cuales se produce esta interferencia pueden ser: aumento de la
inflamacion sistémica, aumento del estrés oxidativo, cambios hormonales, disminucion de vitamina D e
hipoxia.

Palabra clave: ciclo circadiano, metabolismo 6seo, implantologia, periodoncia, odontologia biolégica.

INTRODUCAO

Na natureza animais mamiferos desenvolveram um relégio e um ritmo circadiano interno que
responde a rotacdo da Terra, caracterizado por um ciclo de aproximadamente 24 horas® e por eventos
bioquimicos, fisiolégicos ou comportamentais importantes para sobrevivéncia. Estes sdo controlados por
sincronizadores externos como a luz, a alimentagéo, entre outros?.

Esse sistema temporal permite ao organismo se adaptar ao meio ambiente com ritimicidade bioldgica,
e sua arritmia estd relacionada a muitas desordens como doencas degenerativas, sindrome metabdlica e
cancer, pois humerosos processos fisiol6gicos, incluindo o metabolismo 6sseo, sdo regulados por esse ciclo
circadiano?.

Ha que se ressaltar que, atualmente a privagdo crénica do sono estd se tornando uma epidemia
mundial® e as mudangas fisiolégicas e comportamentais podem resultar da privacdo prolongada do sono*.

American National Sleep Foundation (Fundacdo Nacional Americana do Sono) recomenda que um
adulto saudavel durma de sete a nove horas por dia. Entretanto, crescente nimero de pessoas tém sono
insuficiente devido a longas jornadas de trabalho, uso de midias e internet e estilo de vida estressante. Além
disso, fatores como higiene do sono pobre, depresséo, uso de medicamentos e comorbidades podem levar
a distarbios do sono®.

Como consequéncia desses disturbios se observa: fadiga, falta de energia, ansiedade, medo, tensao,
reatividade e raiva, depresséo, distlrbios psiquiatricos, dor, doencas fisicas, dificuldade de concentracéo,
falhas de memoria, perda de produtividade, falta ao trabalho, piora na qualidade de vida, bem estar e
felicidade, etc. Além disso, observam-se prejuizos para o crescimento e ressaltaram que a privagdo do sono
pode estar associado a anormalidades no metabolismo 6sseo®%.

O objetivo deste trabalho foi revisar a literatura e as evidéncias cientificas da interferéncia da
disrupcdo circadiana sobre a homeostase 0Ossea, e apontar possiveis mecanismos de acdo dessa
interferéncia.
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REVISAO DE LITERATURA

Muitas evidéncias apontam para efeitos deletérios do sono inadequado sobre o metabolismo 6sseo.
Everson CA, et al., (2012) realizaram estudo experimental em ratos que tiveram restricdo de sono forcada por
72 dias, associado a algumas coletas plasmaticas para avaliar fatores de crescimento. Apds o periodo de 72
dias os ossos foram removidos e passaram por andlise de densitometria e histomorfometria. Os dados do
grupo teste (com restricdo do sono) foi comparado com os do grupo controle (sem restricdo do sono). No
grupo teste a linha osteoide do osso apresentou reducdo e a concentracdo sanguinea do marcador de
osteoclastos Tartrase-resistant acid Phosphates 5b (TRACP 5b) estava aumentada, indicando aumento de
reabsorcdo. A menor neoformagcdo O0ssea com maior reabsorcdo 6ssea configurou desequilibrio na
homeostase 6ssea e propensao a osteoporose. Decréscimo de 30% na concentracdo plasmatica de Fator de
Crescimento Interleucina-1 (IGF-1) foi encontrado no grupo de ratos com privacdo do sono. O IGF -1 é
conhecido como o maior mediador da diferenciacéo osteoblastica e de proliferacao de células progenitoras.

Geng W, et al., (2015) avaliaram se a privagédo do sono induzida em ratos causava anormalidades no
metabolismo 6sseo da articulagdo temporomandibular (ATM). Os 120 ratos foram divididos em dois grupos;
privacdo do sono induzida e grupo controle. Esses dois grupos ainda foram divididos em seis subgrupos de
dez ratos cada um de acordo com a duracao da privacdo do sono (imediato, um dia, trés dias, cinco dias, sete
dias e nove dias). Para assegurar a privacao do sono foi utilizado dispositivo que fazia o rato cair na agua ao
pegar no sono. No tempo experimental estabelecido, cada rato foi sacrificado e imediatamente amostra de
sangue foi coletada. Seis de 10 ratos de cada subgrupo tiveram seu condilo esquerdo dissecado e preparados
para exame histolégico. Os resultados indicaram que a privacdo do sono induziu expressao de citocinas
inflamatdrias: interleucina 1Beta (IL-1Beta) e fator de necrose tumoral (TNF-alfa) e induziram também a
expressédo de fatores de crescimento 6sseo como a osteoprotegerina (OPG) e a proteina ligante do receptor
ativador do fator nuclear kappa B (RANKL). Esse estudo sugere que a privacdo do sono pode ter papel
importante na ocorréncia e no desenvolvimento das desordens temporomandibulares (DTM).

Sasaki AN, et al., (2016), analisando a base de dados do estudo da Hiroshima Sleep and Healthcare
com 1.032 participantes associaram a qualidade do sono com a rigidez do tecido 6sseo. Para avaliar hdbitos
de sono foi usado a versdo japonesa do Pittisburg Sleep Quality Index (PSQI) que inclui fatores como: duracéo
do sono, eficiéncia do sono, disturbios do sono, medica¢des para o sono em uso, disfungdes diurnas do sono
e outros. Para medir a dureza do osso foi usado sistema de ultrassom quantitativo chamado Quantitative
Ultrasound System (QUS). O estudo concluiu que os resultados sugerem que pobre qualidade do sono esta
associada com a osteoporose.

Foram encontrados alguns mecanismos de acdo da interferéncia das anomalias do sono sobre a
homeostase 6ssea. Em algumas pesquisas foi possivel evidenciar que esses mecanismos podem ocorrer
conjuntamente:

Aumento da inflamacéo sistémica

Luchetti F, et al., (2010) revisaram a literatura sobre o efeito protetivo da melatonina sobre todas as
células do nosso organismo e puderam afirmar que um dos principais mecanismos protetivos deste hormdnio
baseia-se no controle de processos imuno-inflamatérios, embora tenha grande papel na transcrigdo génica e
na agdo antioxidante celular.

Xi B, et al., (2014) realizaram estudo contendo 18.720 casos testes e 70.833 controles, para associar
a duracdo do sono com a sindrome metabdlica, denominada pelo autor como uma “constelagdo de
anormalidades do metabolismo”. Apos andlise dos resultados, concluiu-se que a duragdo do sono pode
apresentar papel importante no desenvolvimento da sindrome metabdlica. O sono de curta duragdo aumenta
o risco de desenvolver sindrome metabdlica, ja o sono de longa duragdo ndo causou aumento que tivesse
relevancia estatistica do risco para a sindrome metabdlica.
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Irwin MR, et al., (2016) analisaram por meio de revis@o sistematica e meta-andlise a relagéo entre
disturbios do sono e o aumento de marcadores inflamatérios sistémicos como a Interleucoina (IL-6) e Proteina
C Reativa (PCR) presentes em doencas inflamatdrias. A partir de 2.206 artigos que possuiam tanto o termo
sono quanto o termo inflamacao, seguindo critérios de exclusdo, 72 estudos foram incluidos na revisdo
sistematica. O estudo corrobora com o crescente grupo de evidéncias que associa distirbios do sono ao
aumento desses marcadores inflamatdrios, embora 0 mecanismo que explica esta associacdo ainda
permanece relativamente inexplorado.

Fatahi S, et al., (2019) avaliaram 17 artigos, com 9932 participantes, os quais foram incluidos na
meta-analise. Concluiram que existiu associagao inversa entre a PCR, conhecido marcador de inflamacao, e
a osteocalcina (OC), proteina secretada pelos odontoblastos que tem papel importante na mineralizagéo
Ossea além de ser conhecida como biomarcador de regeneracédo 0ssea. Para os autores, o0 mecanismo pelo
qual os niveis séricos de OC e PCR estéo relacionados ainda precisam ser melhor estudados.

Aumento do stresse oxidativo

Mackinnom ES, et al., (2011) avaliaram o efeito na reabsorcdo d6ssea da suplementacdo com
antioxidante licopeno em mulheres na pds-menopausa. Os dados foram coletados de 2003 a 2007 em 60
mulheres entre 50 a 60 anos de idade, todas menopausadas ha pelo menos 1 ano. Elas foram divididas em
guatro grupos iguais. Um grupo recebeu capsulas com quantidade nula de licopeno (placebo), enquanto os
outros trés grupos receberam dosagens diferentes do antioxidante na forma de suco de tomate ou na forma
de céapsulas. Os participantes receberam doses fixas diarias da suplementacdo e tiveram sua dieta
acompanhada para que néo fossem ingeridos outros alimentos ricos em licopeno. Andlises sanguineas foram
feitas com dois e quatro meses apoés o inicio da suplementacdo. Observou-se significante decréscimo nos
pardmetros de estresse oxidativo bem como do N-telopeptideo do colageno tipo 1 que € um marcador de
reabsorcdo 6ssea. Apdés o tratamento 0s autores sugerem que a suplementacdo com licopeno pode reduzir
o risco de osteoporose.

Villafuerte G, et al., (2015) avaliaram a associacéo da privacado do sono com o estresse oxidativo. Foi
realizada pequisa nas bases cientificas, a partir dos termos peroxidacdo lipidica e os antioxidantes
enddgenos: glutationa, 6xido nitrico, catalase e superéxido dismutase. ApGs aplicar os critérios de exclusao
44 artigos foram incluidos na revisédo, fundamentando a conclusdo do autor ao afirmar que as evidéncias
sugerem que a privacéo do sono promove o estresse oxidativo em animais, embora o0 mecanismo como isso
ocorre precisa ser melhor estudado.

Song C, et al., (2018) procuraram evidéncias sobre o papel do ciclo circadiano no metabolismo ésseo
e observaram através de revisdo da literatura que trabalhadores de turno noturno tém menor densidade
mineral nos 0ssos e maior risco de fraturas. Os autores também encontraram muitos estudos em animais que
demonstraram que a melatonina tem efeitos benéficos no metabolismo 6sseo promovendo a diferenciacéo
de odontoblastos e a supresséo da formagéo de osteoclastos durante o estresse oxidativo. Hormdnios como
melatonina, grelina e paratorménio podem coordenar o ritmo circadiano dentro do tecido 6sseo. Ainda
segundo o autor, esses resultados indicam que o ciclo circadiano deve ser levado em consideragdo quando
se trata desordens do tecido 6sseo, e concluiram que a disruptura do ciclo circadiano causada por trabalhos
de turno noturno ou restricdo do sono resultam na disruptura da homeostase do metabolismo dsseo.

Alteragdes hormonais

Everson CA e Reed HL (1995) compararam os niveis séricos de hormonios tireoideanos de ratos que
tiveram a privacao do sono mantida artificialmente, e compararam com o grupo controle de ratos que puderam
dormir livremente. No grupo de ratos no qual incidiu a privagdo do sono houve reducgédo plasmética de 73 (+/-
6%) da tiroxina livre (T4 livre), e de 45 (+/- 12%) da triiodotironina livre (T3 livre). O declinio progressivo dos
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niveis plasmaticos dos horménios tiroideanos esté associado a déficit no balango energético do metabolismo
basal, mesmo que se aumente a ingestdo de alimentos.

Everson CA e Crowley WR (2004) submeteram ratos a privagéo forgada do sono no intuito de
descobrir se isso iria induzir a reducdo da circulacdo de horménios anabolizantes. Os animais tiveram seu
peso corporal, seu consumo de agua e de racao medidos constantemente ao longo do experimento. Através
de cateter a dosagem plasmatica de pro-lactina, grelina, hormonio do crescimento, e também seu marcador
de atividade periférica; o fator de crescimento semelhante a insulina tipo 1 (IGF-1) eram realizadas
periodicamente. O maior achado deste estudo foi que a privacdo prolongada do sono em ratos produziu
profunda diminui¢cdo na circulacdo de todos esses hormonios, o que foi sustentado pela diminuicdo de peso
e aumento de consumo caldrico.

Baubenik GA e Konturek SJ (2011) revisaram a literatura cientifica para associar a melatonina com o
envelhecimento, afirmaram que embora a melatonina ndo seja a “fonte da juventude”, o seu declinio esta
associado com a incidéncia e com a severidade de doenc¢as neurodegenerativas.

Armijo PR, et al., (2013) estudaram a ag&o da melatonina sobre as cartilagens, e afirmaram que a
menopausa esta associada a reducéo significativa da secre¢éo deste hormonio pela glandula pineal, e que
este decréscimo deve influenciar o metabolismo esquelético levando a progressdo da osteoporose. Para o
autor o nivel plasmatico de melatonina pode ser um fator que influencia no aparecimento e na manutencao
de patologias osteoarticulares.

Moreno GG, et al., (2015) realizaram uma revisao sistematica com meta-andlise dos estudos de 1999
a 2013 com o objetivo de pesquisar o uso tépico de melatonina em cirurgias orais e implantes dentarios. Para
0s autores o0 uso deste hormonio parece prolongar o sucesso dos tratamentos com implantes dentarios. A
melatonina se mostrou Util ao aumentar a superficie de contato entre 0 0sso e os implantes, além de aumentar
0 0sso recém formado.

Arora H e lvanovski S (2017) avaliaram os resultados histomorfométricos do uso da melatonina como
agente pro-osteogénico na instalacdo de implantes orais em animais (cachorros, coelhos e ratos). A
melatonina em forma de pa liofilizado foi usada topicamente na superficie do implante, ou injetada na regido
do implante, ou ainda em solu¢do de mergulho para o implante a ser instalado. O principal fator avaliado foi
o bone-implant contact (BIC) que se refere a quantidade de superficie do implante que esta relacionada com
0 osso medido por histomorfometria. Foram obtidos outros dados secundarios sobre densidade peri-implantar,
neoformacdo 6ssea, e propor¢do entre 0sso medular e cortical. Seis dos oito estudos incluidos na revisao
mostraram significancia estatistica no efeito da melatonina sobre o BIC e sobre outros paradmetros
anteriormente citados, e sugerem o efeito positivo da melatonina sobre a osteogénese ao redor do implante
gue esta osseointegrando, podendo ser indicada como agente pré-osteogénico e podendo ser usado como
ferramenta na implantologia oral.

Swanson CM, et al., (2017), com o propdésito de investigar o impacto da restricdo do sono sobre 0s
biomarcadores Gsseos, submeteram dez homens saudaveis e livres de desordens do sono a uma disruptura
circadiana forcada durante trés semanas. Os participantes foram admitidos em suite individual no Hospital
Brigham e Woman Hospital, e durante a estadia suas horas de sono eram restritas a 5,6 horas a cada 24
horas. Exames de sangue diarios dosavam biomarcadores 6sseos Telopeptideo C-terminal (CTX) associado
a reabsorcdo 6ssea e peptideo do coldgeno tipol (P1NP) associado a formacgdo Ossea. Os resultados
observaram diminuicdo nos niveis de PINP (formagdo Ossea) sem alteracbes nos niveis de CTX
(reabsorcao), o que gera uma janela de perda 6ssea. Os autores concluiram que a restricdo do sono com a
disruptura circadiana pode levar a catabolismo e contribuir em detrimento da salde éssea.
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Diminuicéo da Vitamina D

Xu X, et al., (2016) investigaram o efeito da privagdo crénica do sono sobre a massa Gssea e o
metabolismo 6sseo em ratos. Para isso, 24 ratos foram divididos em dois grupos de 12 ratos cada, sendo um
grupo submetido a privagéo crénica do sono (PCS) e o outro grupo controle. Para aplicar no grupo de estudo
a PCS os ratos eram colocados em tanques com 1 cm de agua no fundo e com pequenas plataformas acima
desse nivel onde os ratos eram livres para saltar de uma plataforma até a outra. Quando eles alcangcavam a
fase paradoxal do sono e seus musculos relaxavam, as suas faces tocavam a agua e eles acordavam. Isso
era feito por um periodo de 18 horas por dia durante trés meses. Amostras de sangue foram coletadas com
zero, um, dois e trés meses para avaliar fatores de crescimento 6sseo, horménio do crescimento, estradiol,
25 hidroxi D e célcio sérico. Também foram feitos exames de imagem do tipo Micro-CT das quartas vértebras
lombares excisadas e exame histoldgico dos fémures descalcificados. Os resultados demonstraram aumento
do peso corpéreo no decorrer do tempo inferior no grupo PCS. No mesmo grupo o exame de imagem mostrou
menor formacao de trabeculados 6sseos e menor massa 0ssea. Ainda no grupo PCS, o exame histolégico
mostrou anormalidades 6sseas e uma zona proliferativa mais curta, bem como uma zona hipertréfica de
condrocitos com diminuicdo do conteddo ostedide da zona esponjosa primaria, indicando mineralizagdo
prejudicada no osso recém-formado. Os exames séricos mostraram decréscimo significativo nos fatores de
crescimento. Nao ocorreram mudancas estatisticas relevantes quanto ao horménio de crescimento, o
estradiol e o célcio. O decréscimo de 25-hidroxiD no grupo PCS foi significante, e para os autores esse
horm&nio é importante para a salde 0ssea por afetar a absorc¢éo de célcio no intestino e manter o estado de
normocalcemia. Concluiu-se que a PCS claramente afeta a massa e o metabolismo ésseo.

Eimar H, et al., (2017) com o propoésito de associar a apneia do sono e a baixa massa 6ssea em
adultos, realizaram revisdo sistematica e meta-analise. Dentre 963 estudos, 12 se mantiveram apés o0s
critérios de exclusdo. Todos os pacientes possuiam apneia do sono comprovada em polissonografia bem
como exames de densidade 6ssea. Dos 12 estudos, nove apresentaram associacdo entre a apneia do sono
e a baixa densidade Gssea, dois ndo apresentaram associacdo e apenas um deles apontou o aumento da
densidade 6ssea nos pacientes com apneia do sono. Os autores sugerem mecanismos de como ocorre essa
associacdo: a hipéxia que diminui a diferenciacdo de células ésseas e a liberacdo de melatonina; a diminuicao
sérica da vitamina D que desfavorece a disponibilidade de calcio circulante; o aumento da inflamag&o que
ativa os osteoclastos; e também o estresse oxidativo que pode causar perda éssea. O trabalho apontou para
a potencial associacéo entre a apneia do sono e a baixa densidade 0ssea.

Hipo6xia

Segundo Upala S, et al., (2016) a hipdxia, comum na apneia, afeta o crescimento dos osteoblastos e
estimula osteoclastos, o que altera a dinAmica do metabolismo dos ossos. Para fundamentar essa conclusao,
nove estudos totalizando 113.558 pacientes foram incluidos na pesquisa, sendo levados em conta tanto a
densidade do osso quanto o grau de apneia dos pacientes. Os resultados sugeriram que 0 risco de
osteoporose € maior em pacientes com apneia obstrutiva do sono em ambos os sexos. Os autores concluiram
gue a apneia obstrutiva do sono tem associacao significativa com a osteoporose. Sugerem mais pesquisas
com ndmeros maiores de pacientes ajustando sexo e idade para melhor investigacao.

Eimar H, et al., (2019) observaram por meio de um estudo retrospectivo, que a respiracdo
desordenada durante o sono (que vai desde um leve ronco até a apneia obstrutiva) esta associada a uma
reducdo da largura da cortical mandibular (LCM) em criangas. No primeiro estudo, 24 criancas diagnosticadas
com apneia através de polissonografia tiveram a LCM comparada a 72 outras criangas de um grupo controle.
No segundo estudo, 101 criancas diagnosticadas pelo seu pediatra com respiracdo desordenada durante o
sono tiveram sua LCM mensurada em radiografias panoramicas. Os achados sugerem que as criangas com
respiracdo desordenada durante o sono demonstraram reduzida LCM que provavelmente refletem alteraces
na homeostase dssea.
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DISCUSSAO

Baseado nas publica¢fes cientificas citadas nesse estudo sugere-se que todas as medidas tomadas
no intuito de regular o ciclo circadiano como o aprimoramento da higiene do sono e a administragdo adequada
de suplementos, podem contribuir na otimizagdo do metabolismo 6sseo em situagfes onde se deseja
eficiéncia deste processo fisiolégico, como por exemplo: fase de crescimento, cirurgias ortopédicas e
ortognaticas, instalacao de implantes dentarios, tratamentos periodontais e outros.

O aumento da inflamacdao sistémica esta presente nos distirbios do sono aumentando a concentragao
plasmatica de marcadores inflamatérios como PCR e 1I-6. Porém os mecanismos que podem explicar esta
associagdo requerem mais estudos?.

Dormir representa um estado com o aumento da atividade antioxidante que promove protecdo do
cérebro contra radicais livres, e essa protecao pode ser extrapolada para qualquer tecido do corpo. A privacao
do sono parece favorecer o estresse oxidativo®.

Na privagdo do sono encontramos declinio de véarios horménios anabdlicos como horménio do
crescimento (GH), prolactina e leptinal*. Horménios como melatonina e grelina podem regular o ciclo
circadiano nos tecidos 6sseos. A grelina pode promover a proliferacéo e prevenir a apoptose de osteoblastos.

A melatonina tem mostrado efeitos benéficos antioxidantes e sobre o metabolismo 6sseo (ARORA e
IVANOVSKY, 2017)!8. A melatonina que se apresenta diminuida em distirbios do sono tem acgdo na
maturacdo e na remodelacéo de tecidos de sustentacdo, agindo na expressdo génica dos odontoblastos'®,

A duracdo inadequada do sono ou a ineficiéncia dele estdo associadas a baixa da vitamina D em
homens adultos. A vitamina D esté envolvida no processo de manutencéo do estado normal de calcemia. E
uma substancia importante para a saude dos 0ssos e seu niveis plasmaticos baixos estdo muito associados
a uma baixa densidade mineral dos ossos®.

Hipéxia respiratéria € comum em distirbios do sono e atingem 4% da popula¢do masculina adulta. A
diminuicdo da oxigenacdo reduz o crescimento dos osteoblastos e estimula os osteoclastos, resultando em
desequilibrio da homeostase 6ssea?!.

Em anomalias do sono foram encontradas diminui¢des de massa, volume, densidade e neoformacgéo
de trabeculado ésseo; bem como diminuigéo de fatores de crescimento e de niveis hormonais®>7:819-22,

CONCLUSAO

Conclui-se que a homeostase 6ssea pode ser prejudicada na existéncia de anomalias do sono
com disrupcao do ciclo circadiano. Os mecanismos pelos quais esta interferéncia ocorre podem ser: aumento
da inflamacéao sistémica, aumento do estresse oxidativo, alteracdes hormonais como a diminui¢éo da vitamina
D e hipéxia.
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