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Resumo 

 
 

A Síndrome de Asperger (SA) é uma das afecções que compõem as 

Doenças do Espectro Autístico, que fazem parte de um grupo de doenças 

psiquiátricas graves, comuns na população em geral e complexas, denominado 

Transtornos Invasivos do Desenvolvimento. Tal síndrome se caracteriza por 

prejuízos qualitativos na interação social e padrões restritos de interesses, 

porém, não há atraso na aquisição da linguagem, a fala é pragmática e a 

memória muitas vezes é prodigiosa. Embora seja mais estudada no contexto 

neurológico e comportamental, o fenótipo crâniofacial não está esclarecido.  O 

objetivo deste estudo foi investigar medidas cefalométricas por Tomografia 

Computadorizada por Feixe Cônico, em pacientes com SA, para investigação 

de alterações craniofaciais, inclusive, que possam influenciar as funções 

mastigatórias e respiratórias. Foram realizadas medidas crâniofaciais obtidas 

por cefalometria 3D, medida do perímetro cefálico e fotografias de face e 

intraorais, de 10 indivíduos com SA, que foram comparadas com as um grupo 

controle composto de 10 indivíduos de mesmo sexo e idade. As medidas 

obtidas foram comparadas com medidas padrões 2D já estabelecidas. Não 

foram observados problemas oclusais, características ou anormalidades 

fenotípicas faciais específicas do grupo com SA. Os indivíduos com SA 

apresentaram mais dificuldade de mastigação de alimentos duros. Alterações 

anatômicas nas vias aéreas, caracterizadas como desvios de septo, conchas 

nasais hipertrofiadas e obstrução de seios maxilares e frontais, foram mais 

frequentes em indivíduos com SA. Estes achados podem ser característicos de 
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SA e justificar a dificuldade de respiração nasal e de mastigação relatadas pelo 

grupo estudado. 

Palavras-chave: 1. Cefalometria; 2. Tomografia Computadorizada por Feixe 

Cônico; 3. Síndrome de Asperger; 4. Craniofacial. 
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Abstract 

 
 
 

 

The Asperger Syndrome (AS) is one of the conditions that make up the 

autism spectrum disorders, which are part of a group of severe psychiatric 

disorders are common in the general population and complex, called Pervasive 

Developmental Disorders. This syndrome is characterized by qualitative 

impairments in social interaction and restricted patterns of interest, however, 

there is no delay in language acquisition, speech is often pragmatic and 

memory is prodigious. Although most studied in neurological and behavioral 

context, the craniofacial phenotype is unclear. The objective of this study was to 

investigate the cephalometric measurements for Cone Beam Computed 

Tomography in patients with SA, for investigation of craniofacial changes, even 

that may influence the masticatory and respiratory functions. Measurements 

were carried out craniofacial cephalometrics obtained by 3D measurement of 

head circumference and facial and intraoral photographs of 10 individuals with 

AS, which were compared with a control group comprising 10 individuals of the 

same sex and age. The measurements obtained were compared with standard 

2D measures already in place. There were no occlusal problems, facial features 

or specific phenotypic abnormalities in the group with AS. Individuals with AS 

had more difficulty chewing hard foods. Anatomical changes in the airways, 

characterized as septal deviations, turbinate hypertrophy and obstruction of the 

frontal and maxillary sinuses were more frequent in individuals with AS. These 
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findings may be characteristic of AS and justify the difficulty of nasal breathing 

and chewing reported by the group. 

 

Keywords: 1. Cephalometric; 2. Cone Beam Computed Tomography;                    

3.    Asperger's Syndrome; 4. Craniofacial. 
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Introdução 

1. INTRODUÇÃO 

 

1.1. Doenças do Espectro Autístico 

 

Os Transtornos Invasivos do Desenvolvimento (TID), do Inglês Pervasive 

Developmental Disorders (PDD), incluem cinco diagnósticos: Autismo, 

Síndrome de Rett, Transtorno Desintegrativo da Infância, Síndrome de 

Asperger (SA) e Transtorno Invasivo do Desenvolvimento Sem Outra 

Especificação (PDD-NOS).(1)
 

A compreensão destas afecções ainda é muito limitada, pelo 

desconhecimento relativo aos fatores etiológicos e dos aspectos 

neurobiológicos envolvidos. Toda a complexidade biológica dos PDD, 

associada à complexidade da diferenciação entre as doenças que os 

compõem, dificulta a conclusão do diagnóstico e a elaboração de protocolos de 

investigação, uma vez que muitos aspectos são compartilhados entre estas 

doenças, especialmente entre Autismo, SA  e PDD-NOS.(2-4) Estes são alguns 

motivos pelos quais estas três afecções têm sido referidas pela literatura como 

Doenças do Espectro Autístico – DEA.(5) 

As propostas contidas no DSM-V (Manual Diagnóstico e Estatístico de 

Transtornos Mentais – Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders – 

5ª Edição), que está planejado para ser publicado em 2013 ou 2014 pela 

American Psychological Association (APA)(1) incluem que Rett, não conste 

entre os transtornos autísticos, que o nome PDD não seja mais utilizado e que 

DEA (ASD – Autism Spectrum Disorders) seja uma única categoria, que inclua 

http://pt.wikipedia.org/wiki/2011
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Autismo, SA, PDD-NOS e Transtorno Desintegrativo da Infância. Estas, que 

compõem o espectro autístico, não teriam mais uma designação específica, em 

função da variação muito ampla de sinais e sintomas clínicos e da 

subjetividade dos critérios de diagnóstico diferencial.(6-8) 

As DEA são doenças neuropsiquiátricas graves que interferem no 

desenvolvimento emocional e cognitivo, caracterizadas pela tríade de 

comunicação deficiente, dificuldade de interação social recíproca, além de 

padrão restrito e repetitivo de comportamento, limitação de interesses e 

atividades, entre outros.(9,10) 

A prevalência estimada cresce progressivamente na literatura. Há 

sugestões de que as DEA ocorram em cerca de 1:150 nascidos vivos, em 

todas as etnias e grupos sociais e preferencialmente em homens (6,8:1).(11-13) 

Discute-se se há um aumento progressivo real da frequência destas doenças 

na população e especulam-se diversos fatores de risco. Contudo, este aumento 

parece resultar do fato dos diagnósticos estarem se tornando mais precoces, 

de uma maior atenção e conscientização dos profissionais da saúde, da 

introdução de critérios mais detalhados de diagnóstico(14,15) e da difusão de 

informações sobre os sintomas, o que levaria à identificação de um número 

maior de casos.(16,17) 

O diagnóstico é feito antes dos três anos e podem ser utilizadas diversas 

escalas de diagnósticos, embora poucas validadas no Brasil, que fazem 

“checklist” e são eficazes para uma identificação rápida de possíveis casos de 

DEA.(18-21) 
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A etiologia pode ser identificada ou presumida em apenas 15 a 20% dos 

casos e em cerca de 40% há associação com outras condições médicas, 

incluindo disrupções causadas por diversos agentes ambientais, afecções 

gênicas e cromossômicas.  Entretanto, os mecanismos biológicos envolvidos 

nestas associações não estão esclarecidos.(16,22-25) Entre elas, podem ser 

citadas a Embriopatia Rubeólica, Síndrome Alcoólica Fetal, exposição intra-

uterina a agentes químicos e físicos, como talidomida, valproato, metais 

pesados e radiação ionizante, Síndrome de Turner, Síndrome de Cornélia de 

Lange, Síndrome de Down, Esclerose Tuberosa e Síndrome do Cromossomo X 

Frágil, esta última considerada a etiologia genética mais comumente associada 

aos quadros autísticos.(8,24,26) 

 

1.2. Síndrome de Asperger 

 

A Síndrome de Asperger (AS) foi descrita por Van Asperger(27) em 1944 e 

incluída no Manual de Diagnostico e Estatística de Doenças Mentais (DSM-IV) 

apenas em 1994.(1) A prevalência na população não está bem estabelecida. Já 

foi estimada em 0,4 e em até 28,5:10.000 indivíduos. Ocorre no mundo todo, 

não existe uma causa específica conhecida e o sexo masculino é mais 

acometido, na proporção aproximada de 8:1.(13,28-30) 

Trata-se de uma doença comportamental crônica do 

neurodesenvolvimento que se caracteriza por prejuízos na interação social, 

déficit de comunicação, comportamento restrito e interesse acentuado por 

determinados assuntos.(28) 
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O indivíduo com SA tem uma habilidade verbal muito boa e vocabulário 

impressionante, o que pode ser reflexo da linguagem aprendida na infância. 

Tem interesse peculiar na matemática e tende a ser perfeccionista, com 

memória prodigiosa, porém apenas para o que desperta seu interesse. Mostra 

dificuldade de compreender fatos abstratos, piadas, situações com duplo 

sentido, ironias, de reconhecer sinais faciais e interpretar sinais sociais. As 

abordagens sociais são inadequadas e ocorre desinteresse em 

relacionamentos interpessoais em muitos casos. Sua interpretação das 

situações é literal.(31) Emocionalmente, muitas vezes apresenta reações 

extremas (de raiva a lagrimas) e depende de rotinas específicas, com prejuízos 

no cumprimento de suas tarefas, caso determinada rotina não seja 

mantida.(32,33) A alexitimia, que significa dificuldade de expressar emoções e 

descrever sentimentos e sensações, também é comum na AS.(34) Também 

apresentam deficiência de consciência de espaço e falta de destreza motora, 

que dificultam a prática de esportes.(35) 

Uma característica diferencial da SA com relação às outras DEA é 

principalmente a ausência de atraso no desenvolvimento da linguagem. O 

desenvolvimento cognitivo geralmente está preservado, há uma tendência em 

falar em monologo, ter uma fala singular, pragmática e em ser o foco de 

atenção. A fala pode ser definida como “pedante” com voz monótona e sem 

prosódia (não varia a entonação, ritmo, intensidade e volume).(33,35) 

Alguns critérios diagnósticos do Autismo e da SA são muito semelhantes. 

Porém, diferentemente do Autismo, que é diagnosticado até três anos de idade, 

o diagnóstico da SA pode ser bem mais tardio (geralmente na idade escolar), 
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pois a aquisição de linguagem, como referido, é cronologicamente correta, 

assim como as habilidades cognitivas e motoras são menos prejudicadas.(36) 

Por não compreender as expressões emocionais de seus interlocutores, 

indivíduos com SA mostram-se insensíveis e com problemas de interação 

afetiva.(37)
 

O diagnóstico diferencial em algumas fases é muito difícil, não apenas 

com o Autismo, mas também com Transtorno do Déficit de Atenção e 

Hiperatividade (TDAH). Porém, o coeficiente de inteligência (QI) geralmente 

varia de normal a alto e a memória é prodigiosa. A falta de atenção em SA 

resulta da centralidade do ego e da deficiência de entendimento social.(35,36,38-

40) Os déficits neuropsiquiátricos inerente da SA também são predisponentes 

para insônia, distúrbios de ansiedade e  de humor.(41,42) 

Embora, como já referido, os instrumentos de diagnostico de DEA em 

adultos sejam escassos, são recomendados anamnese completa, exame 

clínico detalhado, alguns exames laboratoriais e alguns testes diagnósticos 

específicos, como alguns já disponíveis para SA.(43)  

Entre as afecções do espectro autístico, a SA até pode ser considerada 

como uma afecção menos grave (de comprometimento menor da qualidade de 

vida), uma vez que situações bem explicadas podem ser compreendidas e 

aceitas pelos afetados e o diagnóstico precoce e tratamentos de estimulação, 

podem resultar em uma vida adulta independente e satisfatória.(44,45) 

Os fatores etiológicos envolvidos na predisposição a SA não estão 

esclarecidos. Há indivíduos que apresentam apenas o quadro comportamental 

que define a síndrome, outros apresentam sinais dismórficos associados e 
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outros, associação com síndromes genéticas bem definidas. Entre estas 

ultimas a mais frequentemente associada é a Síndrome do Cromossomo X 

Frágil (FRAXA).(46) 

A Síndrome do Cromossomo X Frágil (FRAXA) é a causa mais frequente 

de deficiência intelectual herdada em homens.(2) É causada por uma mutação 

que afeta cerca de 1:2.500 homens e 1:8.000 mulheres, cuja base molecular 

envolve uma expansão repetida de trinucleotídeos (CGG)n, localizada na 

porção 5’ não traduzida do primeiro éxon do gene FMR-1 (Fragile X Mental 

Retardation 1). Quando a repetição CGG excede 200 unidades de repetição 

(mutação completa), há uma hipermetilação da ilha CpG do promotor, 

ocorrendo uma inativação do gene, ou seja, a ausência da proteína FMRP,  

essencial para a função cerebral normal. Ela está envolvida na maturação 

sináptica e sua perda pode alterar a plasticidade desta estrutura neuronal. Os 

danos cerebrais resultariam, entre outros, no comportamento autístico.(46-48)  

Os tratamentos dos sintomas são paliativos e sintomáticos, de ordem 

psicoterápica ou farmacoterápica, e os mais comuns incluem terapia 

comportamental, formação social, terapia em grupo para aprendizagem de 

habilidades sociais e fonoterapia.(49) 

 

1.3. Neuroimagem em Síndrome de Asperger  

 

Entre as tentativas de esclarecimento dos aspectos etiopatogenicos da 

SA, são realizados estudos estruturais e funcionais do cérebro, inclusive, com a 
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utilização de ressonância magnética funcional e estrutural, e tomografia 

computadorizada.(50) 

Entre os resultados já obtidos de exames estruturais, foram observadas 

algumas anormalidades anatômicas cerebrais. Há relatos de indivíduos com 

SA que apresentam aumento no volume de regiões cerebrais específicas, 

como amígdala, hipocampo e cerebelo, e até do cérebro como um todo, além 

de redução do tamanho do corpo caloso.(51-53) 

Há sugestões, inclusive, de que o crescimento do cérebro e da 

circunferência craniana está mais acelerado na primeira infância em pacientes 

com Autismo e Síndrome de Asperger.(54-57) 

Também, são relatadas anormalidades nos exames funcionais, como 

hipoatividade dos lobos temporais e das amígdalas cerebrais, que são 

responsáveis pela percepção de estímulos sociais, como movimentos e 

direcionamento do olhar e expressões gestuais e faciais de emoção, o que 

sugere um funcionamento anormal da rede de pensamento do cérebro 

social.(58-60) 

Exames eletroencefalográficos realizados em SA revelam que a 

neuroanatomia funcional também esta afetada. Por exemplo, a baixa 

conectividade do lóbulo occipital e frontal envolvendo as amígdalas explica a 

falta de coerência das atitudes; a diminuição de conexão entre a parte 

posterior, parietal, temporal e pré-frontal explica a falta de compreensão 

intuitiva do outro, ou seja o que o outro sente e o que deve ser feito a partir 

desta percepção. Também, circuito deficiente entre parte frontal e amígdala 

leva a deficiência comportamental, assim como diferenças na região do lobo 
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temporal, hipocampo e amígdala cerebral estão relacionadas com dificuldade 

de reconhecimento das expressões faciais.(32,49) 

 

1.4. Cefalometria 

 

Cefalometria refere-se ao estudo das dimensões do crânio e da face, 

utilizadas preferencialmente em Ortodontia. Envolve um conjunto de técnicas e 

as medidas lineares e angulares tomadas da face e crânio são fundamentais 

para diagnóstico, prognóstico e planejamento terapêutico. As características 

anatômicas que se desviam da normalidade requerem atenção e exigem 

condutas ortodônticas específicas.(61) 

Para a realização de traçados cefalométricos, geralmente são utilizadas 

radiografias de perfil, que permitem identificar e classificar o tipo e tendência de 

crescimento do esqueleto cefálico, além do tipo de oclusão. Contudo, nem 

sempre são esclarecedoras, em função da sobreposição das imagens 

anatômicas e de artefatos técnicos.(62,63)  

Por outro lado, nas tomografias, a ausência de sobreposições facilita a 

avaliação dos aspectos anatômicos e o diagnóstico. Os ossos podem ser 

observados e mensurados detalhadamente e bilateralmente, e tanto a 

convencional, como a espiral e de feixe cônico podem ser utilizadas.(64-66) 

Especificamente na tomografia de feixe cônico, o tempo de exposição à 

radiação é menor, de apenas 36 segundos, e softwares específicos 

proporcionam possibilidades mais acuradas de diagnóstico.(67,68) A comparação 

da dose de radiação para a aquisição da tomografia computadorizada espiral 
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com a por feixe cônico, mostra que a última utiliza apenas 20% do que utiliza a 

primeira. Quando a de feixe cônico é comparada com a convencional, a 

primeira utiliza apenas 3% da radiação, o que e equivale a radiação da tomada 

de radiografias periapicais da boca toda, com a vantagem da amplitude e 

resolução de detalhes.(69-71) 

Alterações orofaciais também já foram descritas em pacientes com 

DEA.(72) Contudo, não foram encontrados estudos sobre aspectos fenotípicos 

anatômicos específicos em SA, sobre a anatomia craniofacial, ou que 

classifiquem estes pacientes cefalometricamente. 

Anormalidades ou variantes anatômicas craniofaciais também podem 

influenciar a função mastigatória normal, que depende de um processo 

complexo que envolve oclusão, músculos faciais, língua, articulação têmporo 

mandibular, inervação, salivação e movimentação rítmica da mandíbula.(73,74) 

Com exceção de medidas da circunferência craniana, não foram 

encontrados estudos na literatura sobre anormalidades ou variantes 

anatômicas craniofaciais ósseas especificas em SA, nem mesmo sobre 

possíveis consequências destas anormalidades. Os poucos estudos 

encontrados, referidos acima, envolvem casuísticas compostas por indivíduos 

com todas as DEA, a maioria deles com Autismo. 

Entre possíveis conseqüências de anormalidades ou variantes anatômicas 

craniofaciais ósseas, pode ser considerada a Síndrome da Apneia do Sono, 

que já foi relacionada a achados como desvios de septo, diminuição do espaço 

nasofaríngeo, obstrução de fossas nasais e posição mais inferior do osso 
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hióide, aspectos que podem também desencadear características dento faciais 

anormais.(65,75-77) 

Distúrbios de sono são frequentes em SA. Insônia, transtornos periódicos 

de movimentos dos membros, Síndrome da Apnéia Obstrutiva do Sono e 

bruxismo, já foram descritos em adultos e em crianças com SA, porém os 

dados disponíveis são escassos.(42,78-81) A prevalência destes distúrbios, 

especilmente insonia, é maior em pacientes com SA, quando comparados com 

autistas e grupo controle.(82,83) 

A hipótese científica que será testada neste trabalho é que indivíduos com 

SA apresentam anormalidades craniofaciais que podem resultar em possíveis 

dificuldades respiratórias e/ou mastigatórias. 
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1.5. Objetivos 

 

1.5.1. Geral 

 

Avaliar medidas cefalométricas por Tomografia Computadorizada por 

Feixe Cônico e anatomia craniofacial, em pacientes com Síndrome de 

Asperger, para investigação de alterações craniofaciais, inclusive, que possam 

influenciar as funções mastigatórias e respiratórias. 

 

1.5.2. Específicos 

 

1. Avaliar o padrão cefálico em indivíduos com Síndrome de Asperger; 

2. Avaliar a anatomia craniofacial (esqueleto facial e da base do crânio) 

destes pacientes; 

3. Investigar obstrução em região nasofaríngea e região bucofaríngea; 

4. Avaliar a oclusão dentária; 

5. Relacionar os achados com as funções respiratórias e mastigatórias. 
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2. CASUÍSTICA E MÉTODOS 

 
2.1. Casuística 

 

Após aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa (CEP/FAMERP) e a 

obtenção do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Resolução 196/96), 

apresentado no Apêndice I, foi estudado um grupo de 10 indivíduos, com 

idades que variaram de 10 a 23 anos (média = 16 anos e 5 meses; DP = 4,5 

anos), 01 do sexo feminino e 09 do sexo masculino, com diagnóstico de 

Síndrome de Asperger (SA), segundo os critérios do DSM-IV e escalas 

diagnósticas. Foram selecionados por diagnóstico, a partir do banco de dados 

do Laboratório de Genética do Hospital de Base de São José do Rio Preto. O 

Quadro 1 apresenta a caracterização dos paciente quanto a sexo e idade. 

Também foram estudados 10 indivíduos de mesma idade e sexo, sem 

distúrbios psiquiátricos, que compuseram o grupo controle. 
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Quadro 1. Caracterização dos indivíduos com SA com relação ao sexo e 

idade. 

Caso Sexo Idade (anos) 

1 M 14 

2 M 14 

3 M 15 

4 M 10 

5 M 18 

6 M 18 

7 M 23 

8 M 10 

9 M 19 

10 F 22 

M=masculino; F=feminino 

 

Os diagnósticos foram realizados por psiquiatras, geneticistas, 

neurologistas e psicólogos, membros de equipes interdisciplinares e 

especialistas em Transtornos Invasivos do Desenvolvimento. 

Todos os pacientes foram submetidos a Tomografia Cone Beam, além do 

perímetro cefálico, obtido com uso de fita métrica, foram fotografados (face e 

intraorais). Aos responsáveis foi perguntado sobre distúrbios do sono, 

dificuldades mastigatórias e antecedentes pessoais de doenças. 

Não foram incluídos no estudo pacientes com doenças genéticas 

(gênicas, cromossômicas ou multifatoriais) ou ambientais (disrupções, traumas, 

etc) associadas, aqueles cujas famílias não concordaram em participar e 

aqueles que, mesmo com autorização do responsável para participação do 
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projeto, apresentaram desconforto exacerbado diante da realização da 

tomografia. 

 

2.2. Métodos 

 

2.2.1. Tomografia Computadorizada por Feixe Cônico 

 

O exame tomográfico foi executado por profissional habilitado no Centro 

de Diagnóstico por Imagem Volumétrica – DVI - São José do Rio Preto, em 

colaboração com a Dra. Aline Ortiz Lyra. O tomógrafo utilizado foi o i-CAT com 

detector de imagem de 23,8cm de altura por 19,2cm de largura, 120Kvp e 

37mA. A reformatação dos cortes em programas de computação disponibiliza 

imagens axiais, coronais, sagitais e panorâmicas. As imagens foram obtidas 

em padrão DICOM (Digital Imaging and Communication in Medicine), o que 

permitiu serem operacionalizadas entre sistemas e lidas por softwares de pós-

processamento, tais como o i-Cat Vision e Compass, e com 0,4mm de 

espessura. 

 

2.2.2. Traçados Cefalométricos 

 

A cefalometria foi realizada com o apoio do Instituto Gribel, em 

colaboração com o DR. Diogo Frazão e Dr. Marcos Nadler Gribel.  As imagens 

em formato DICOM foram processadas pelo software Materialize, importadas 

para o sistema Simplant e após reconstrução volumétrica tridimensional foi 
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aplicado o protocolo Compass, que é uma cefalometria tridimensional que 

permite relacionar a base do crânio, maxila e mandíbula, nos três planos do 

espaço, avaliar assimetrias faciais e identificar os desvios horizontais, sagitais 

e verticais da mandíbula e do plano oclusal. Foram obtidas as medidas 

cefalométricas em 3D apresentadas no Quadro 2 onde as medidas com o 

símbolo (*) são medidas tomadas do lado direito e esquerdo.   

O Quadro2 apresenta resumidamente as medidas cefalométricas 

avaliadas com a utilização do protocolo Compass.  

Para correção das grandezas cefalométricas utilizadas na comparação 

entre 3D (cefalometria em tomografia computadorizada volumétrica) e 2D 

(padrões de medidas já estabelecidos em cefalometria radiográfica), por 

existirem pequenas distorções das dimensões bidimensionais para as 

tridimensionais, algoritmos matemáticos foram utilizados. 
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Quadro 2. Medidas cefalométricas avaliadas com a utilização do protocolo 

Compass. Grandeza em grau é representada por ponto (.), 

grandeza em milímetros representada por traço (-). 

A-Np (mm) 
Avaliação do prognatismo maxilar versus 
perpendicular násio. 

Pog-N (mm) 
Avaliação do prognatismo mandibular versus 
perpendicular násio. 

Upper FacialHeight (mm) Avaliação da altura facial superior. 

Lower FacialHeight (mm) Avaliação da altura facial inferior. 

ANS.Xi.PM *(grau) Ângulos da AFAI à direita e esquerda (Ricketts) 

NBa.PtGn * (grau) Eixos faciais (Ricketts) à direita e esquerda. 

SNA (grau) 
Ângulo SNA: relação da maxilla com a base do 
crânio. 

SNB (grau) 
Ângulo SNB: relação da mamdibula com a base do 
crânio. 

ANB (grau) Relação maxilo mandibular. 

Co-A * (mm) 
Comprimento efetivo da face média à direita e 
esquerda. 

Co-Gn * (mm) Diagonal mandibular à direita e esquerda. 

J Camper * (mm) 
Dimensão vertical na maxila em relação ao plano de 
Camper. 

BaN.Fk * (grau) Avaliação da deflexão craniana 

N,S.Ar * (grau) Avaliação da curvatura da base do crânio 

S-Ar * (mm) Comprimento da base posterior do crânio 

S-N (mm) Comprimento da base anterior do crânio 

SN.GoGn * (grau) Avaliação da rotação de crescimento 

Go-Gn  * (mm) Avaliação do comprimento do corpo mandibular  

Co-Go  * (mm) Avaliação do comprimento do ramo mandibular  
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Para a avaliação da base do crânio foram medidos os ângulos BaN.PoOr 

e N.S.Ar , para determinar a sua deflexão e curvatura. Para determinar o 

comprimento foram medidas as distâncias S-N e S-Ar. A deflexão craniana foi 

medida pelo ângulo formado pela linha Ba-N com o Plano de Frankfurt (PoOr), 

com norma clínica de 27º±3º.(84) 

Para determinar a curvatura da base do crânio, que está relacionada com 

o crescimento do cérebro, foi utilizado o angulo N.S.Ar de 122º±5º.  A distância 

sela-nasio (S-N) foi utilizada para avaliação da base anterior do crânio, 

considerado valor normal de 78,0 ± 3,0mm. Para avaliação da base posterior 

do crânio foi utilizada a distância S-Ar (36,5 ± 3,0mm). (85) 

A Figura 1 apresenta o traçado das grandezas usadas para avaliação da 

base do crânio: BaN.FK, N.S.Ar, S-N, S-Ar. 

 

Figura 1. Avaliação da base do crânio: BaN.FK, N.S.Ar, S-N, S-Ar. 
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A avaliação do padrão de crescimento do esqueleto cefálico feita a partir 

das medidas angulares SN.GoGn,  NBa-PtGn*, ANS.Xi.PM*. 

O ângulo da base do crânio com o plano mandibular (SN.Go.Gn) orienta o 

padrão esquelético facial. O valor considerado normal foi de 32°±5. Valores 

superiores a 37° indicam crescimento vertical e conseqüente face longa; 

valores inferiores a 27°, crescimento horizontal e, consequentemente, face 

curta.(86) 

Os eixos faciais direito e esquerdo em 3D, Eixo Y do crescimento (NBa-

PtDGn NBa-PtLGn = 90º) em 2D, relacionam a altura anterior da face e sua 

profundidade. Se maiores que 90º expressam protrusão mandibular 

esquelética, crescimento braquifacial ou ambos. Se menores que 90º 

expressam retrusão mandibular esquelética, crescimento dolicofacial ou 

ambos.(84) Assim foram interpretados neste estudo. 

O ângulo AFAI descrito por Ricketts (ANS.Xi.PM) avalia a relação entre a 

maxila e a mandíbula, sem levar em consideração a posição dos incisivos. 

Ângulo mais aberto é característico de dolicofacial e mais fechado de 

braquifacial. A norma clínica padrão utilizada foi de 44,5º.(84) 

A Figura 2 apresenta o traçado das grandezas usadas para avaliação do 

padrão de crescimento do esqueleto cefálico: SN.GoG, NBa.PtGn, ANS.Xi.PM. 
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Figura 2. Avaliação do padrão de crescimento do esqueleto cefálico: SN.GoG, 

NBa.PtGn, ANS.Xi.PM. 

 

A proporção entre os terços faciais foi examinada pelas medidas da altura 

facial superior e inferior (UFH, LFH). A altura facial superior (Upper Facial 

Height) foi medida da glabela à base do nariz, e a altura facial inferior (Lower 

Facial Height), medida da base do nariz à base do mento. Tais medidas variam 

de acordo com o tamanho do indivíduo e devem obedecer a proporção de 1:1 

para a harmonia do perfil; um desvio de 5% foi considerado aceitável.(87) 

A Figura 3 demonstra as medidas dos terços faciais (UFH, LFH), 

representadas pelas medidas N-ANS e ANS-Me.  
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Figura 3. Terços faciais (UFH, LFH), representadas pelas medidas N-ANS e 

ANS-Me.  

 

Para verificar a relação da maxila com a base do crânio no sentido ântero-

posterior foi utilizada a medida linear A-Nperp e a angular SNA. N-perp é uma 

linha que passa em N e perpendicular ao plano horizontal de Frankfurt (PoOr) 

introduzida por Interlandi.(88) Para dimensionar a maxila, no sentido transversal 

e vertical, foram utilizadas as medidas Co-A, JL Camper e JR Camper, JLMSP 

e JRMSP. O ângulo SNA, com norma clínica de 82,0º ± 2,0, quando 

aumentado, significa que a maxila está protuída em relação à base do crânio e 

quando diminuído, que está retruída.(89) 

O comprimento efetivo da face média, que é o comprimento efetivo da 

maxila, foi preconizado por McNamara (1999). Foi medido pela distância em 

milímetros do ponto Co (Condilio) ao ponto A (Co-A).(90) 
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As medidas JL Camper e JR Camper foram usadas para dimensionar a 

maxila verticalmente em relação ao plano de Camper. O plano de Camper 

passa pelos Pontos Pório (Po) direito e esquerdo e pela Espinha Nasal Anterior 

(ANS).(84) Toma-se a distância dos pontos Jugais direito e esquerdo (JD, JL) 

até o Plano de Camper. Essas medidas permitiram verificar assimetrias 

verticais da maxila.(84) 

A simetria da maxila no sentido transversal foi verificada pelas medidas 

JL-MSP e JR-MSP, que são as medidas das distâncias dos Pontos Jugais ao 

Plano Sagital Mediano; as suturas zigomático-maxilares podiam estar ou não 

equidistantes ao Plano sagital Mediano. A largura maxilar foi considerada como 

a soma das distâncias JL-MSP e JR-MSP, que têm valor normal de 

67,0±3,0mm.(84) 

A Figura 4  apresenta o traçado das grandezas utilizadas para definir a 

relação antero posterior da maxila com a base do crânio:  A-Np, SNA, CoL-A, 

CoR-A. 
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Figura 4. Relação antero posterior da maxila com a base do crânio:  A-Np, SNA, CoL-

A, CoR-A. 

 

A Figura 5 apresenta as dimensões verticais e transversais da maxila: JL 

MSP, JR MSP, JL Camper, JR Camper. 
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Figura 5. Dimensões transversais e verticais da maxila: JL MSP, JR MSP, JL 

Camper, JR Camper. 

 

Para verificar a relação da mandíbula com a base do crânio, no sentido 

antero posterior, foi utilizada a medida linear Pog-Np, posição do pogônio à 

perpendicular násio, e também a medida angular SNB, para dimensionar a 

mandíbula foram utilizadas as medidas Co-Gn, Go-Gn, Co-Go. A distância do 

Pogônio (Po) até a linha  N-perp tem  norma  clínica de -2,0 a + 2,0mm.  A 

mandíbula foi considerada protuída com valores superiores a 2,0mm e retruída, 

com valores inferiores.(90) 

A medida angular SNB, intersecção das linhas S-N e N-B, foi utilizada 

para investigação de retrognatia e prognatia mandibular. Valores maiores que 

80º indicam mandíbula prognata e quando menores que 80º mandíbula 

retrognata.(89) O comprimento efetivo da mandíbula é representado pela 
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distância em milímetros entre o ponto Co e o ponto Gn.(90) Foi obtido o valor do 

lado direito e esquerdo para pesquisa de assimetria mandibular. Já o 

comprimento do corpo da mandíbula foi avaliado bilateralmente com a medida 

Go-Gn, plano preconizado por Steiner,(86) em cefalometria 3D (GoLGn; GoRGn) 

e o comprimento do ramo mandibular, medida bilateral, foi avaliado com a 

medida Co-Go, preconizada por Wylie (CoLGoL, CoLGoL). Ramo mandibular 

com altura de 54,81 ± 0,56mm é considerado bom, com 52,13 ± 0,50mm é 

considerado moderadamente bom, e com 52,30 ± 0,59mm, pobre.(91) 

A Figura 6 apresenta as grandezas que foram utilizadas para definir a relação 

da mandíbula com a base do crânio: Pog-Np, SNB.  

 

Figura 6. Relação da mandíbula com a base do crânio: Pog-Np, SNB. 
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A Figura 7 representa as dimensões da mandíbula: Co-Gn, Go-Gn, Co-

Go. 

 

 

Figura 7. Dimensões da mandíbula: Co-Gn, Go-Gn, Co-Go. 

 

Para a avaliação da relação maxilo-mandibular foi calculado o ângulo 

ANB, que indica o relacionamento entre a maxila e a mandíbula no sentido 

ântero-posterior. Tem norma clínica de 2º e foi obtido da subtração do ângulo 

SNA do SNB.(86) 

Os espaços nasofaríngeo e bucofaríngeo foram medidos em cortes 

sagitais tomográficos de 125,2mm de espessura diretamente no programa do i-

Cat Workstation no local em que se visualiza o palato mole e corpo mandibular, 

respectivamente. O espaço nasofaríngeo foi medido pela distância de um ponto 

médio da parede posterior do palato mole até a parede posterior da faringe 
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onde ocorre o maior estreitamento. É neste local que estão as adenóides, que 

quando aumentadas diminuem a largura da nasofaringe. A menor distância 

aceitável é de 5mm e a medida padrão é de 12mm para dentadura mista e 

17mm para dentadura permanente.(90) 

Já para o espaço da bucofaringe foi tomada a largura da faringe no ponto 

onde radiograficamente a borda posterior da língua cruza com a borda inferior 

da mandíbula, até a parede posterior da faringe.  A média adotada para todas 

as idades é de 10 a 12mm.(92) 

A Figura 8 demosntra as medidas do espaço da bucofaringe e da largura 

nasofaringe. 

 

Figura 8. Espaço  bucofaringeo e nasofaringeo. 
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A investigação do perímetro cefálico (PC) foi realizada por medida da 

circunferência occipital-frontal em centímetros. 

Para a classificação da oclusão, realizada por fotografias e avaliação 

clínica, utilizou-se a classificação proposta por Angle (1907), que é uma relação 

estática determinada de acordo com o relacionamento dos primeiros molares e 

caninos, superiores e inferiores.(93) Os três tipos básicos de má oclusão são:  

Classe I – Neutroclusão (Cúspide mésio-vestibular do primeiro molar 

superior ocluindo no sulco mésio-vestibular do primeiro molar inferior); 

Classe II – Distoclusão (Sulco mesiovestibular primeiro molar inferior oclui 

posteriormente à cúspide mesiovestibular do primeiro molar superior); 

Classe III – Mesioclusão (Sulco mesiovestibular primeiro molar inferior 

oclui anteriormente à cúspide mesiovestibular do primeiro molar superior). 

A sobremordida e sobressaliência foram obtidas no corte tomográfico do 

perfil, pela medida da maior distância entre as bordas incisais dos incisivos 

superiores e inferiores. A medida no sentido vertical, que determina a 

sobremordida, também denominada de trespasse vertical ou overbite, tem 

como norma clínica o intervalo de 2,5mm a 3mm. Quando o valor é negativo o 

indivíduo apresenta mordida aberta anterior. Já a relação no sentido horizontal 

determina a sobressaliência, também denominada de trespasse horizontal ou 

overjet e também tem como norma clínica o intervalo de 2,5mm a 3 mm. 

Valores negativos significam mordida cruzada anterior.(93) 
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2.2.3. Fotografias Faciais e Dentárias 

 

De cada indivíduo foram feitas fotografias com câmera digital Nikon 

modelo D50, cinco da boca (oclusal superior, oclusal inferior, frente, lateral 

direita e lateral esquerda), utilizadas para avaliar assimetria dentária, tipo de 

maloclusão, desgastes oclusais, anormalidades e variações de características 

normais da gengiva e mucosa oral, e três faciais (perfil, frente e frente 

sorrindo), e obtidas informações sobre harmonia facial ou assimetrias. 

 

2.2.4. Análise Estatística 

 

Foi comparado estatísticamente caso versus controle em um grupo de 

pares, por pareamento de sexo e idade. As variáveis qualitativas foram 

comparadas pelo teste de McNemar, e os quantitativos pelo teste t 

unicasuístical. O nível de significância considerado foi de 5%.  
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3. RESULTADOS 

 
3.1. Resultados Tomográficos 

 

3.1.1. Avaliação da Base do Crânio 

 

As Tabelas 1 e 2 apresentam as medidas da base do crânio individuais e 

as mínimas, médias e máximas, respectivamente, obtidas dos indivíduos com 

SA e dos controles,. 

Os resultados da deflexão craniana (BaN.Fk) entre os pacientes com SA 

mostraram valor mínimo de 27,90º, valor médio de 31,85º e valor máximo de 

34,53º. Sete indivíduos apresentaram este ângulo levemente aumentado e três 

dentro do intervalo de normalidade do padrão estabelecido. O grupo controle 

apresentou valor mínimo de 26,02°, máximo de 36,44° e valor médio de 30,06°. 

Um indivíduo apresentou grau de deflexão craniana aumentada e nove foram 

normais.  Na comparação entre casos e controles em 3D não houve diferença 

significante entre as médias (p= 0,315). 

O valor mínimo da curvatura da base do crânio (N.S.Ar) foi de 114,43º, o 

valor máximo de 129,75º  e o valor médio de 122,31º. Nove dos indivíduos com 

SA avaliados apresentaram uma relação antero-posterior de curvatura da base 

co crânio dentro da normalidade e um indivíduo apresentou ângulo mais 

fechado. No grupo controle o valo mínimo foi de 117,02º, com média de 

126,69º e máximo de 133,25º. Não houve evidência de diferença entre os 

grupos avaliados (p = 0,126). 
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A distância mínima de S-N, utilizada para medir a base anterior do crânio, 

foi de 67,56mm, a máxima de 77,19mm e a média de 71,77mm. Sete 

indivíduos apresentaram valores menores que o padrão. O grupo controle 

apresentou valor mínimo de 60,84mm, valor máximo de 75,16mm, com média 

de 69,67mm. Nove indivíduos apresentaram valores menores que as medidas 

da norma clínica e não houve diferença entre os casos e seus controles (p = 

0,546mm). 

Quanto à base posterior do crânio (S-Ar), o valor mínimo encontrado entre 

aqueles com SA foi de 27,87mm, o máximo de 45,69mm e média de 34,84mm. 

Em quatro indivíduos os valores estavam aumentados quando comparados 

com o padrão de normalidade. O grupo controle apresentou medidas dentro da 

norma clínica com valor mínimo de 32,15mm, máximo de 40,01mm e médio de 

35,96mm. Não houve diferença estatística entre os grupos (p = 0,844).  
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Tabela 1. Medidas individuais BaN, Fk, N.S.Ar, S-N, S-Ar dos indivíduos com 

SA e do grupo controle  BaN.Fk1, N.S.Ar1, S-N1, S-Ar1. 

 BaN.Fk BaN.Fk1 N.S.Ar N.S.Ar1 S-N  S-N1 S-Ar  S-Ar1 

1 30,5 36,44 120,9 117,09 76,66 68,49 37,07 38,33 

2 32,32 27,11 120,97 117,02 72,13 73,45 32,61 38,73 

3 29,76 30,8 117,37 128,66 77,13 68,62 41,22 32,57 

4 34,53 31,49 114,43 125,55 65,06 60,84 27,87 35,8 

5 28,23 29,05 128 130,51 71,4 72,46 32,06 36,39 

6 32,14 30,94 129,75 123,77 75,64 75,16 45,69 35,26 

7 27,9 30,21 121,72 122,22 72,7 69,58 42,29 35,39 

8 33,56 26,02 122,31 127,82 59,74 70,31 32,22 40,01 

9 32,21 29,91 123,52 130,47 68,39 69,77 43,19 36,12 

10 31,56 27,36 120,81 133,25 68,44 67,7 31,11 32,15 

 

Tabela 2. Medidas mínima, média e máxima dos casos com SA BaN,Fk, 

N.S.Ar, S-N, S-Ar e do grupo controle  BaN.Fk1, N.S.Ar1, S-N1,    

S-Ar1. 

 BaN.Fk BaN.Fk1 N.S.Ar N.S.Ar1 S-N S-N1 S-Ar S-Ar1 

Mínimo 27,90 26,02 114,43 117,02 59,74 60,84 27,87 32,15 

Médio 31,85 30,06 121,35 126,69 71,77 69,67 34,84 35,96 

Máximo 34,53 36,44 129,75 133,25 77,13 75,16 45,69 40,01 
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3.1.2. Padrão do Esqueleto Cefálico  

 

A Tabela 3 apresenta as medidas que determinam o padrão do esqueleto 

cefálico (SN.GoGn,  NBa-PtGn, ANS.Xi.PM)  individuais, em SA e nos controle, 

e a Tabela 4 os valores mínimos, médios e máximos de cada grupo. 

Quanto ao ângulo da base do crânio com o plano mandibular (SN.GoGn), 

o menor valor dos casos com SA foi de 23,49°, o valor maior foi de 38,47° e a 

média de 25,56°, sendo que seis indivíduos apresentaram ângulo diminuído, 

que significa tendência de crescimento horizontal. O grupo controle apresentou 

o menor valor de 25,05°, o maior de 41,41°e o médio de 31,23°. sendo Sete 

indivíduos apresentaram tendência a crescimento horizontal. Na comparação 

caso versus controle não houve evidência de diferença estatística (p = 0,254). 

Na presente casuística com SA, a média dos Eixos Faciais (NBa-PtGn) foi 

de 89,34º do lado direito e 89,04º do lado esquerdo, sendo que três indivíduos 

apresentaram ângulos maiores que 90º e sete menores que 90º. No grupo 

controle a média foi de 88,91º do lado direito e de 88,82º do lado esquerdo e 

nenhum dos indivíduos apresentou ângulos maiores que 90º.  Estatísticamente 

não houve diferença entre os grupos quanto ao lado direito (p = 0,505) e lado 

esquerdo (p = 0483).  

A medida mínima do ângulo AFAI para o lado direito entre aqueles com 

SA foi de 29,09º, a máxima foi de 42,91º e a média de 36,81º (RightLFH= 

ANS.XiR.PM ). Para o lado esquerdo a mínima foi de 29,38º, máxima de 43,23º 

e média de 36,38º (LefttLFH = ANS.XiL.PM). No grupo controle foi 

respectivamente de 30,38º, 42,67º e 35,97º, mínima, média e máxima do lado 
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direito (RightLFH1= ANS.XiR.PM ) e de 30,34º, 42,50º e 35,28º para o lado 

esquerdo (LefttLFH1 = ANS.XiL.PM). Não houve diferença significativa entre 

valores do lado direito (p = 0,95) ou esquerdo (p = 0,87). 
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Tabela 3. Medidas individuais (SN.GoGn,  NBa-PtGn, ANS.Xi.PM) obtidas dos indivíduos com SA e do grupo controle 

(SN.GoGn1,  NBa-PtGn1, ANS.Xi.PM1), do lado direito - R e lado esquerdo - L. 

 SN.Go
Gn 

SN.Go
Gn1 

NBa-
PtRGn 

NBa-
PtRGn1 

NBa-
PtLGn 

NBa-
PtLGn1 

Right 
LFH 

Right 
LFH1 

LeftLFH Left 
LFH1 

1 33,39 25,31 88,97 89,93 88,59 88,85 38,84 35,13 38,23 34,81 

2 24,16 25,05 101,18 87,52 100,39 87,45 29,88 32,86 29,38 32,83 

3 24,81 40,43 92,44 89,38 93,16 89,5 36,67 35,82 35,96 35,06 

4 26,16 31,15 92,52 89,63 92,59 89,53 29,09 35,47 29,86 35,13 

5 34,28 41,41 89,71 87,83 89,33 88,52 42,52 42,67 43,12 42,5 

6 37,24 31,32 82,96 89 84,2 89,17 36,95 37,04 36,8 35,42 

7 24,45 31,54 89,95 89,17 89,68 89,12 38,12 36,11 37,44 36,46 

8 24,95 28,99 88,73 88,71 88,75 88,79 33,24 37,27 33,13 36,82 

9 38,47 35,2 85,68 88,83 84,77 88,69 42,91 39,52 43,23 39,14 

10 23,49 28,16 86,18 86,58 86,72 86,72 33,36 30,38 32,96 30,34 
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Tabela 4. Medidas mínima, média e máxima dos casos com SA SN.GoGn,  NBa-PtGn, Right LFH e Left LFH e do grupo 

controle SN.GoGn1,  NBa-PtGn1, Right LFH  e  Left LFHb(medidas bilaterais, lado direito - R e  lado esquerdo - 

L). 

 SN.Go
Gn 

SN.Go
Gn1 

NBa-
PtRGn 

NBa-
PtRGn1 

NBa-
PtLGn 

NBa-
PtLGn1 

Right 
LFH 

Right 
LFH1 

Left 
LFH 

Left 
LFH1 

Mínimo 23,49 25,05 84,20 86,58 82,96 86,72 29,09 30,38 29,38 30,34 

Médio 25,56 31,23 89,04 88,91 89,34 88,82 36,81 35,97 36,38 35,28 

Máximo 38,47 41,41 100,39 89,93 101,18 89,53 42,91 42,67 43,23 42,50 
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3.1.3. Proporção entre o Terço Médio e Terço Inferior da Face 

 

A Tabela 5 apresenta as medidas da Altura Facial Superior e Altura Facial 

Inferior obtidas individualmente dos casos e dos controles. A Tabela 6 mostra 

os valores médios, mínimos e máximos dos dois grupos. 

A média da altura facial superior (UFH = Upper Facial Height) foi 66,44mm 

e da inferior (LFH = Lower Facial Height) foi 74,22mm, ou seja, a altura inferior 

estava aumentada em relação à superior na maior parte dos indivíduos com 

SA. O grupo controle apresentou uma proporção mais adequada (harmônica), 

com média da altura facial superior de 61,75mm e inferior de 64,42mm. 

Entretanto, não houve diferença significativa entre os grupos para a UFH (p = 

0,11) e LFH (p = 0,33).  

 

Tabela 5. Medidas individuais da Altura facial Superior e Altura Facial Inferior 

(Upper Facial Height e Lower Facial Height ) em SA e  controles. 

 Upper Facial 
Height 

Upper Facial 
Height 1 

Lower Facial 
Height 

Lower Facial 
Height 1 

1 65,82 61,99 74,77 64,07 

2 60,82 61,65 56,52 64,42 

3 69,16 61,86 74,03 64,71 

4 56,77 54,98 53,62 55,56 

5 63,06 64,85 74,00 75,41 

6 68,31 67,04 73,07 70,28 

7 65,46 64,62 72,27 64,39 

8 55,44 57,63 55,37 61,25 

9 64,19 61,52 78,67 72,12 

10 61,64 58,54 57,59 56,92 
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Tabela 6. Medidas mínima, média e máxima da Altura facial Superior e Altura 

Facial Inferior (Upper Facial Height e Lower Facial Height ) dos dois 

grupos. 

 Upper Facial 
Height 

Upper Facial 
Height 1 

Lower Facial 
Height 

Lower Facial 
Heigh 1 

Mínimo 55,44 54,98 53,62 55,56 

Médio 63,63 61,75 72,67 64,41 

Máximo 69,16 67,04 78,67 75,41 

 

3.1.4. Relação Ântero-Posterior entre a Maxila e a Base do 

Crânio 

 

As medidas cefalométricas da maxila no sentido sagital obtidas de cada 

indivíduo, e os seus valores mínimo, máximo e médio, podem ser observados 

na Tabela 7 e na Tabela 8, respectivamente. 

No grupo com SA, nove indivíduos apresentaram prognatismo maxilar de 

acordo com a medida A-Nperp, com média foi de 2,99mm. O grupo controle 

apresentou média de 3,12mm, que não diferiu estatisticamente do grupo de 

estudo (p =0,39). 

Dos 10 casos com SA, cinco apresentaram o ângulo SNA aumentado, que 

indica protrusão maxilar, dois diminuído, que indica retrusão maxilar, e três 

estavam dentro do padrão normal. A média do ângulo SNA encontrada entre os 

Aspergers foi de 83,88º, com valor mínimo de 77,18º e máximo de 88,49º. O 

grupo controle apresentou média de 82,36º, valor mínimo de 75,48º e máximo 

de 88,30º (p = 0,57). 



41 
 

Resultados 

A média do comprimento efetivo da face média dos indivíduos com SA 

(comprimento efetivo da maxila) foi de 105,24mm para o lado esquerdo e 

104,50mm para o lado direito. Para o grupo controle, a média para o lado 

esquerdo foi de 101,22mm e para o lado direito foi de 100,83mm. Não foi 

observada assimetria em ambos os grupos, que também não diferiram 

estatisticamente quanto ao lado esquerdo (p = 0,61) e direito (p= 0,47). 

 

Tabela 7. Medidas individuais A-Np, SNA, CoL-A, CoR-A em SA e no grupo 

controle. 

 A-Np A-Np 1 SNA SNA1 CoL-A CoL-A 1 CoR-A CoR-A1 

1 2,42 9,41 81,19 87,27 107,39 100,46 106,62 100,6 

2 9,84 3,65 86,31 88,3 103,74 109,59 102,91 111,26 

3 8,86 0,85 88,49 76,76 111,46 99,9 113,08 98,39 

4 2,3 2,59 80,6 86,95 87,74 94,2 88,84 91,97 

5 2,08 -1,1 80,97 76,13 102,69 102,51 103,83 101,07 

6 0,45 5,06 77,18 82,07 108,79 107,68 106,96 106,5 

7 2,9 1,05 84,82 80,52 106,73 96,61 105,16 97,95 

8 5,54 -5,86 84,16 75,48 92,62 95,65 92,35 95,05 

9 3,09 7,26 83,61 84,23 107,6 108,09 107,42 104,83 

10 6,52 4,5 84,67 82,66 98,47 101,97 99,83 103,58 
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Tabela 8. Medidas mínima, média e máxima A-Np, SNA, CoL-A, CoR-A dos 

casos com SA e do grupo controle. 

 A-Np A-Np1 SNA SNA1 CoL-A CoL-A 
1 

CoR-A CoR-A1 

Mínimo 0,45 -5,86 77,18 75,48 87,74 94,20 88,84 91,97 

Médio 2,99 3,12 83,88 82,36 105,24 101,22 104,50 100,83 

Máximo 9,84 9,41 88,49 88,30 111,46 109,59 113,08 111,26 

 

3.1.5. Dimensão Vertical e Transversal da Maxila  

 

A Tabela 9 apresenta as medidas individuais JL MSP e JR MSP e JL 

Camper e JR Camper, obtidas dos indivíduos com SA e do grupo controle, que 

representam as dimensões verticais e horizontais da maxila. Na Tabela 10 são 

apresentados os valores mínimo, médio e máximo destas distâncias em cada 

grupo. 

Não foi observada assimetria significante na maxila no sentido transversal 

e com relação à largura maxilar (soma dos JLMSP e JRMSP), que tem como 

norma clínica o valor de 67,0 ± 3,0mm, nos dois grupos. O grupo de pacientes 

apresentou a distância média do Ponto Jugal ao Plano Sagital Mediano de 

33,31mm para o lado esquerdo e de 33,13mm para o lado direito, a média do 

grupo controle foi de 33,33mm para o lado esquerdo e 33,91 para o lado direito 

(p=0,90 para o lado esquerdo; p = 0,55 para o lado direito). 

De acordo com as medidas JL Camper e JR Camper, também não foram 

observadas assimetrias verticais significantes da maxila daqueles com SA, e a 

média dessas distâncias foi de 11,73mm para JL Camper e de 11,97mm para 

JR Camper. Estas medidas obtidas do grupo controle foram menores, com 
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média de 10,12mm para o lado esquerdo e de 9,92mm para o lado direito.  

Houve diferença estatisticamente significativa entre caso-controle para o lado 

esquerdo (p = 0,028) quanto para o lado direito (p = 0,012). 

 

Tabela 9. Medidas individuais JL Camper e JR Camper , JL MSP e JR MSP 

dos casos com SA e do grupo controle. 

 JL 
Camper 

JL 
Camper 1 

JR 
Camper 

JR 
Camper 1 

JL 
MSP 

JL 
MSP 1 

JR 
MSP 

JR 
MSP 1 

1 10,31 12,62 11,91 14,45 33,2 32,96 33,35 34,16 

2 11,98 8,25 13,02 8,27 32,87 33,39 32,63 34 

3 13,60 10,53 14,35 10,24 35,69 34,61 34,6 32,47 

4 10,48 6,46 9,90 5,95 30,79 29,2 30,98 30,09 

5 12,16 11,33 9,90 10,56 35,09 38,24 35,28 39,6 

6 11,95 11,69 12,80 9,8 33,4 35,13 32,78 36,36 

7 9,96 5,99 12,03 7,84 37,19 32,25 36,93 31,68 

8 11,52 11,98 11,44 10,05 32,06 32,35 31,2 32,11 

9 12,59 9,71 13,15 11,12 33,38 34,66 32,92 35,39 

10 9,49 7,79 10,52 7,6 33,25 33,27 33,63 33,83 
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Tabela 10. Medidas mínima, média e máxima JL Camper e JR Camper, JL MSP e JR MSP dos casos com SA e do grupo 

controle. 

 JL Camper JL Camper 1 JR Camper JR Camper 1 JL MSP JL MSP 1 JR MSP JR MSP 1 

Mínimo 9,49 5,99 9,90 5,95 30,79 29,20 30,98 30,09 

Médio 11,73 10,12 11,97 9,92 33,31 33,33 33,13 33,91 

Máximo 13,60 12,62 14,35 14,45 37,19 38,24 36,93 39,60 
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3.1.6. Relação Sagital da Mandíbula com a Base do Crânio e 

com a Maxila 

 

Nos casos com SA os valores Pog-Np variaram de -5,39mm a 15,4mm, 

com média de 6,05mm, com dois indivíduos com Pog-Np dentro do intervalo 

normal, seis com mandíbula protuída e dois com mandíbula retraída. No grupo 

controle a variação foi de -9,75mm a 12,40mm, com média de 1,77mm, que 

não diferiu estatisticamente do grupo de estudo (p=0,38). 

A medida angular SNB naqueles com SA variou de 73,63º a 85,39º, com 

cinco indivíduos apresentando ângulo SNB menor que 80º e cinco maior que 

80º. No grupo controle tal medida variou de 72,81º a 83,95º, sendo cinco 

indivíduos com SNB menor que 80º e três maior que 80º. Estatisticamente não 

houve diferença entre os grupos (p = 0,30). 

O ângulo ANB estava aumentado em quatro casos com SA, negativo em 

um e normal em cinco; no grupo controle estava aumentado em cinco, 

diminuído em dois e no intervalo normal em três indivíduos.  

As medidas sagitais da mandíbula referidas acima estão apresentadas na 

Tabela 11 e na Tabela 12 podem ser observados os valores médio, mínimo e 

máximo. 
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Tabela 11. Medidas individuais Pog-Np, SNB, ANB dos casos com SA e do 

grupo controle. 

 Pog-Np Pog-Np 1 SNB SNB 1 ANB ANB 1 

1 3,18 8,11 79,2 81,8 1,91 5,47 

2 14,96 1,09 82,69 83,95 3,62 4,35 

3 8,92 2,45 81,92 75,47 6,57 1,29 

4 8,93 -2,5 81,82 79,76 1,22 7,19 

5 0,96 -4,58 78,82 72,81 2,15 3,32 

6 -5,39 7,86 73,63 80,06 3,55 2,64 

7 -2,28 -5,1 79,4 75,49 5,42 5,03 

8 9,92 -9,75 82,41 74,87 1,75 0,61 

9 -3,16 12,4 78,17 82,15 5,44 2,08 

10 15,14 5,68 85,39 80,04 -0,72 2,62 

 

 

Tabela 12. Medidas mínima, média e máxima Pog-Np, SNB, ANB. 

 Pog-Np Pog-Np 1 SNB SNB 1 ANB ANB 

Mínimo -5,39 -9,75 73,63 72,81 -0,72 0,61 

Médio 6,05 1,77 80,61 79,90 3,09 3,40 

Máximo 15,14 12,40 85,39 83,95 6,57 7,19 
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3.1.7. Dimensões Mandibulares 

 

Entre aqueles com SA, a média do comprimento efetivo da mandíbula 

(Co-Gn*) foi de 127,85mm para o lado esquerdo e 127,17mm para o lado 

direito. No grupo controle foi de 123,13mm para o lado esquerdo e de 

123,01mm para o lado direito. Não foi observada qualquer assimetria 

significante (p = 0,453 para o lado esquerdo e p = 0,282 para o lado direito). 

O comprimento do corpo da mandíbula (GoL-Gn*)  revelou assimetria  em  

um indivíduo entre aqueles com SA, com diferença de 8,21mm entre os dois 

lados de tamanho do corpo mandibular. O valor médio para o lado esquerdo foi 

de 89,85mm e para o lado direito foi de 89,59mm. No grupo controle, o 

comprimento do corpo da mandíbula não revelou assimetrias significantes, com 

valor médio de 90,00mm para o lado esquerdo e 90,10mm para o lado direito 

(p = 0,45 para o lado esquerdo; p=0,28 para o lado direito).  

Os ramos mandibulares dos pacientes apresentaram medidas que 

variaram de 50,92mm a 62,5 mm, com média de 58,02mm para o lado 

esquerdo. Para o lado direito, variaram de 50,34mm a 64,89mm, com média de 

57,92mm. Um paciente apresentou medida de 5,31mm, compatível com 

assimetria. Os valores do grupo controle variaram de 43,58mm a 60,73mm, 

com média de 53,08 para o lado esquerdo. O maior tamanho foi de 43,98 mm e 

o menor de 60,85, com média de 53,94 para o lado direito. Tais medidas não 

diferiram estatisticamente entre os casos e seus controles dos dois grupos para 

o lado esquerdo (p = 0,08) ou direito (p = 0,14). 
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As Tabelas 13 e 14 mostram as medidas individuais do lado direito e 

esquerdo do comprimento efetivo da mandíbula, o comprimento do corpo da 

mandíbula e o comprimento do ramo da mandíbula, e os valores médios, 

mínimos e máximos, respectivamente. 
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Tabela 13. Medidas individuais do lado esquerdo (L) e do lado direito (R)  Co-Gn, Go-Gn, Co-Go dos 10 pacientes e dos  

controles. 

 CoL-Gn CoL-Gn1 CoR-Gn CoR-
Gn1 

GoL-
Gn 

GoL- 
Gn1 

GoR-
Gn 

GoR-
Gn1 

CoL- 
GoL 

CoL- 
GoL1 

CoR- 
GoR 

CoR- 
GoR1 

1 134,96 120,58 134,4 122,35 95,24 88,68 96,31 87,82 56,47 58,77 55,4 59,38 

2 122,92 131,44 123,61 132,97 90,61 90,8 87,79 90,2 54,18 58,4 57,04 60,85 

3 135,37 123,89 136,67 123 100,24 88,5 92,03 88,37 59,58 47,46 64,89 46,07 

4 110,14 108,91 112,16 108 75,82 76,89 78,15 75,99 52,63 47,79 51,72 48,89 

5 132,31 131,44 132,21 132,69 92,08 94,46 91,4 93,04 61,58 54,83 60,01 57,41 

6 128,98 136,75 127,27 132,86 96,6 98,31 94,88 95,84 51,88 57,55 50,3 56,66 

7 126,72 118,08 127,07 118,79 88,23 90,42 85,52 90,34 61,24 48 63,77 49,71 

8 112,54 112,54 114,85 113,17 79,17 84,69 77,32 84,77 50,92 43,58 55,42 43,98 

9 134,29 138,04 136,84 137,53 89,09 95,47 92,42 97,54 60,47 60,73 59,47 59,87 

10 124,87 122,37 125,66 123,02 82,49 89,59 86,15 90 62,52 51,32 58,81 51,23 
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Tabela 14. Medidas mínima, média e máxima do lado esquerdo (L) e do lado direito (R) Co-Gn, Go-Gn, Co-Go  dos 10 

pacientes e dos  controles. 

 CoL-Gn CoL-Gn1 CoR-Gn CoR-
Gn1 

GoL-
Gn 

GoL- 
Gn1 

GoR-
Gn 

GoR-
Gn1 

CoL- 
GoL 

CoL- 
GoL1 

CoR- 
GoR 

CoR- 
GoR1 

Mínimo 110,14 108,91 112,16 117,39 75,82 76,89 77,32 75,99 50,92 43,58 50,34 43,98 

Médio 127,85 123,13 127,17 123,01 89,85 90,00 89,59 90,10 58,02 53,08 57,92 53,94 

Máximo 135,37 138,04 136,84 137,53 100,24 98,31 96,31 97,54 62,52 60,73 64,89 60,85 
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3.1.8. Obstrução nas Regiões Nasofaríngea e Bucoaríngea 

 

As medidas das regiões nasofaríngea e bucofaríngea obtidas dos cortes 

tomográficos sagitais não apontaram nenhuma anormalidade em qualquer 

indivíduo. Entre os Aspergers, a menor medida da nasofaríngea foi de 8,25mm 

e a maior de 20,12mm. Entre os controles, a medida menor da nasofaríngea foi 

de 7,64mm e a maior de 17,55mm. Não houve diferença estatisticamente 

significativa entre os grupos (p=0,054).  

Quanto às medidas bucofaríngeas, a menor foi de 7,20 mm e a maior de 

15,60mm nos indivíduos com Sa e nos controles a bucofaríngea a menor foi de 

7,60mm e a maior de 14,82mm sem diferença evidenciada por teste estatístico 

(p = 0,71). A Tabela 15 apresenta os valores individuais dos espaços 

nasofaringeos e bucofaringeos de cada caso dos dois grupos. 
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Tabela 15. Valores individuais dos espaços nasofaringeos e bucofaringeos dos 

casos com SA e grupo controle nasofaringeos1 e bucofaringeos1. 

 Nasofaringeos Nasofaringeos 1 Bucofaringeo Bucofaringeo 1 

1 12,19 9,17 11,60 10,41 

2 13,59 9,37 15,60 9,20 

3 12,50 10,32 11,23 10,40 

4 8,25 7,64 9,21 7,60 

5 18,00 13,06 11,60 11,60 

6 11,31 17,55 12,46 14,82 

7 20,12 14,14 8,41 11,20 

8 10,00 10,18 7,20 7,60 

9 19,24 13,06 9,63 12,01 

10 17,06 9,88 11,20 10,03 

 

O Quadro 3 apresenta os tipos de alterações das vias aéreas observadas 

no grupo com SA e o Quadro 4, no grupo controle. Independente das medidas 

das regiões nasofaríngea e bucofaríngea, o estudo das vias aéreas revelou 

outras alterações de vias aéreas em 90% dos indivíduos com SA. Retenção de 

muco em seio maxilar direito e/ou esquerdo foi observada em 60%, desvio de 

septo em 70% e conchas nasais hipertrofiadas direita e/ou esquerda em 90%. 

No grupo controle, as alterações de vias aéreas foram observadas em 

70% dos casos. Retenção de muco em seio maxilar direito e/ou esquerdo foi 

observada em 20%, desvio de septo em 40% e conchas nasais hipertrofiadas 

direita e/ou esquerda em 30%.  

Todos os tipos de alterações avaliadas de vias aéreas foram mais 

freqüentes nos indivíduos com SA, embora não tenham diferido 
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estatisticamente. A Figura 9 mostra as freqüências das alterações das vias 

aéreas entre os casos e os controles. 

 

Quadro 3. Alterações das vias aéreas observadas nos pacientes. 

 

Caso 

Retenção de 
muco-seio 

maxilar 
Direito 

Retenção de 
muco-seio 

maxilar 
esquerdo 

Desvio de 
septo 

Concha 
nasal direita 
hipertrofiada 

Concha 
nasal 

esquerda 
hipertrofiada 

1 Não Não Não Não Não 

2 Sim Não Não Não Sim 

3 Sim Não Não Sim Sim 

4 Sim Sim Sim Sim Sim 

5 Sim Não Sim Sim Sim 

6 Não Não Sim Sim Nao 

7 Sim Sim Sim Sim Nao 

8 Não Não Sim Sim Nao 

9 Não Não Sim Sim Sim 

10 Sim Sim Sim Sim Não 
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Quadro 4. Alterações das vias aéreas observadas no grupo controle. 

 

Controle 

Retenção de 
muco-seio 

maxilar Direito 

Retenção de 
muco-seio 

maxilar 
esquerdo 

Desvio de 
septo 

Concha 
nasal direita 
hipertrofiada 

Concha 
nasal 

esquerda 
hipertrofiada 

1 Não Não Sim Não Não 

2 Sim Não Sim Não Sim 

3 Não Não Não Não Sim 

4 Não Não Não Sim Não 

5 Não Não Sim Não Não 

6 Não Não Não Não Não 

7 Sim Sim Não Não Não 

8 Não Não Não Não Não 

9 Não Não Não Não Não 

10 Não Não Sim Não Não 
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(RetCisretMuc_D = Cisto de retenção mucoso ou retenção de muco lado direito, 
RetCisretMuc_E = Cisto de retenção mucoso ou retenção de muco lado esquerdo, 
ConNasalHip_D = concha nasal hipertrofiada lado direito, ConNasalHip_E = concha nasal 
hipertrofiada lado esquerdo). 

 
Figura 9. Frequências das alterações das vias aéreas observadas no grupo de 

indivíduos com SA e no grupo controle.  

 

A Figura 10 exemplifica alguns dos achados obstrutivos das vias aéreas 

mais expressivos. 
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Figura 10. Cisto de retenção mucoso ou retenção de muco, concha nasal 

hipertrofiada e desvio de septo. 

 

3.2. Perímetro Cefálico 

 

Os perímetros cefálicos dos indivíduos com SA variaram de 54 cm a 62 

cm nos controles de 54 cm a 59 cm com uma variação em média de 1,6cm. Há 

evidências de que o perímetro cefálico do Asperger é maior que o perímetro 

cefálico do seu controle (p=0,03). O Quadro 5 apresenta os valores individuais 

do perímetro cefálico de cada caso dos dois grupos. 
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Quadro 5. Valores do perímetro cefálico dos casos com SA e seus controles. 

 Caso Controle 

1 61 56 

2 57 55 

3 59 58 

4 54 53 

5 58 57 

6 62 58 

7 59 54 

8 55 56 

9 58 59 

10 56 57 

 

3.3. Oclusão 

 

3.3.1. Classificação 

 

Quanto à classificação da oclusão, sete (70%) pacientes foram 

classificados como Classe I (Neutroclusão), três (30%) Classe II (Distoclusão) e 

nenhum como Classe III. Os controles eram 50% Classe I e 50% Classe II e 

não diferiram estatisticamente dos casos (p = 0,68). A Tabela 16 apresenta a 

classificação oclusal segundo Angle dos indivíduos com SA e seus controles. 
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Tabela 16. Classificação de Angle dos casos com AS (oclusão)  e do grupo 

controle (Oclusão 1). 

 Oclusão Oclusão 1 

1 Cl I Cl II 

2 Cl II Cl I 

3 Cl I Cl I 

4 Cl I Cl II 

5 Cl I Cl II 

6 Cl II Cl I 

7 Cl II Cl II 

8 Cl I Cl II 

9 Cl I Cl I 

10 Cl I Cl I 

 

3.3.2. Sobremordida e Sobressaliência 

 

O valor médio encontrado para a sobressaliência (overjet) dos casos com 

SA foi de 3,5mm o valor máximo de 5,3 e o valor mínimo de -0,2mm (mordida 

topo a topo).  O grupo controle teve valor médio de 7,6mm, com valor mínimo 

de 2mm e máximo de 7mm (p = 0,36). 

O valor médio encontrado para a sobremordida (overbite) dos indivíduos 

com SA foi de 2,7mm, o valor máximo de 5,3mm e valor mínimo de -2,1mm. O 

grupo controle teve valor médio de 3,3mm, com valor mínimo de 0,9mm e 

máximo de 7,2mm (p = 0,42). A Tabela 17 apresenta as medidas individuais da 

relação no sentido horizontal (overjet) e no sentido vertical (overbite) dos 
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incisivos superiores e inferiores dos casos com SA e do grupo controle; a 

Tabela 18 apresenta as medidas mínima, média e máxima. 

 

Tabela 17. Ooverjet e overbite dos casos com SA e do grupo controle. 

 Overjet Overjet 1 Overbite Overbite1 

1 3,4 7 2,4 7,2 

2 3,9 4,3 3 2,8 

3 5,3 2,0 5,9 3,2 

4 4,4 5,3 2,4 0,9 

5 3,7 2,1 3,4 3 

6 2,9 2,2 4,3 2,9 

7 3,6 4,8 5,4 5,3 

8 -0,2 4,1 -2,1 2,2 

9 0,4 2,3 0,7 2 

10 3,3 3,5 1,4 3,9 

 

Tabela 18. Medidas mínima, média e máxima do Ooverjet e overbite dos casos 

com SA e do grupo controle. 

 Overjet Overjet1 Overbite Overbite1 

Mínimo -0,20 2,0 -2,10 7,2 

Médio 3,50 7,6 2,70 3,3 

Máximo 5,30 4,8 5,90 0,9 
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3.4. Relatos sobre Respiração e Mastigação 

 

Em cinco indivíduos com SA os relatos confirmaram que os mesmos não 

respiravam bem pelo nariz e cinco não relataram qualquer dificuldade de 

respiração nasal. Dois relataram problemas com ronco. Entre os controles não 

houve relatos de dificuldade de respiração, porém esses dados 

estatisticamente não evidenciam diferença entre os grupos (p=0,07).  

Entre os indivíduos com SA, sete relataram ter dificuldade de mastigar 

alimentos mais duros. Entre os controles apenas um indivíduo relatou ter 

dificuldade de mastigar alimentos mais duros. Estes dados diferiram 

estatisticamente, portanto, há evidência de que indivíduos com SA podem ter 

mais dificuldade de mastigar alimentos mais duros (p = 0,04). 
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4. DISCUSSÃO 

 
Geralmente os estudos de exames complementares de diagnóstico, como 

eletroencefalograma, tomografia e ressonância magnética, que permitem a 

investigação de aspectos da estrutura e da função cerebral, são feitos em 

casuísticas cujos pacientes apresentam tipos diferentes de DEA.(32,50,94)  A 

proposta do presente estudo foi investigar somente indivíduos com SA, para 

uniformizar a casuística, na tentativa de buscar maior similaridade e evitar 

vieses vinculados a diagnósticos, dadas as variações etiológicas e clínicas 

entre estas afecções. 

Foi avaliada a morfologia craniofacial de 10 indivíduos com SA, por 

cefalometria 3D em Tomografia Computadorizada Cone Beam, e em 

fotografias intra e extra orais, e os dados foram comparados com um grupo 

controle pareado e também com medidas 2D já padronizadas pela literatura.  

Embora o número de indivíduos aqui estudados tenha sido pequeno, deve 

ser considerada a dificuldade de obtenção de pacientes, em função dos 

critérios rígidos de inclusão no estudo, como ausência de dismorfias, doenças 

genéticas ou ambientais associadas (exclusão clínica e laboratorial), e a recusa 

em participar de alguns pais, geralmente resistentes em “expor o filho e sair da 

sua rotina”. Também, que outros trabalhos que utilizaram tomografia 

computadorizada, como por exemplo para investigação de apneia obstrutiva do 

sono, estudaram entre 8 e 18 indivíduos.(65,82,94) Portanto, o número de 

indivíduos estudados pode ser considerado adequado. 

Foi muito reduzido o nível de dificuldade para a realização da tomografia e 

das fotografias dos indivíduos com SA. A estratégia utilizada foi o cuidado em 
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esclarecer detalhadamente toda a sequência dos exames e procedimentos aos 

quais o paciente seria submetido, antes da realização dos mesmos. Esta 

relativa facilidade, considerando-se alguns problemas comportamentais que 

eram esperados, corrobora os dados da literatura, que referem que uma vez 

bem esclarecidos, os indivíduos com SA têm boa capacidade de entendimento 

e de colaboração.(44,45)  

Discutir aspectos craniofaciais em SA é uma tarefa difícil devido à falta de 

descrições sobre a morfologia craniofacial nessa síndrome. Na literatura foram 

encontradas especialmente descrições sobre o perímetro cefálico ou tamanho 

do cérebro em DEA, a maioria em Autismo, mas não sobre medidas de todo o 

complexo craniofacial. 

Estudos em imagens obtidas por ressonância magnética e por medidas 

occipital-frontal já mostraram este aumento estrutural do cérebro e da 

circunferência craniana em pacientes com DEA(50,53,95,96), e também 

particularmente em SA.(97) O aumento anormal da taxa de crescimento 

craniano durante o desenvolvimento inicial pode preceder o início dos sintomas 

e pode prever a gravidade do curso da doença.(98) Mas, a aceleração de 

crescimento ocorre até os 24 meses de vida e volta para padrões normais em 

idades posteriores.(56,57)   

Os dados aqui obtidos revelaram que o grupo com Asperger, em média, 

apresentou o perímetro cefálico 1,6cm maior que o grupo controle, mesmo 

após a primeira infância. O estudo estatístico mostrou evidência de diferença 

entre os dois grupos, portanto, os dados corroboram em parte os da 
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literatura(99), pois o perímetro cefálico em SA parece continuar aumentado 

mesmo após a primeira infância. 

A associação entre alterações embrionárias precoces e o 

desenvolvimento dos quadros autisticos tem sido considerada em vários 

estudos, mas os mecanismos subjacentes a esta associação permanecem 

desconhecidos. Distúrbios durante a organogênese precoce podem levar a 

muitas anomalias diferentes, incluindo deformidades dos membros, alterações 

do cérebro, anomalias em outros órgãos e malformações craniofaciais.(100) O 

estudo de defeitos ou variações dismórficas menores é importante porque pode 

identificar manifestações características de uma afecção em particular(101), o 

que pode ser útil no processo diagnóstico. 

Quanto à metodologia para investigação de alterações craniofaciais, os 

primeiros estudos do crânio eram realizados por medidas feitas diretamente em 

crânios secos (craniometria).(102) Com o advento do cefalostato, as 

telerradiografias obtidas em norma lateral e frontal passaram a ser utilizadas 

para obtenção das medidas lineares e angulares craniofacias (cefalometria).(97) 

Recentemente a Tomografia Computadorizada Cone Beam (TCCB) passou a 

ser usada na odontologia principalmente na área de implantes dentários e a 

cefalometria em 3D está em pleno desenvolvimento.(103) 

A cefalometria é de grande valor para a Ortodontia, pois tem como 

finalidade analisar as estruturas craniofaciais para diagnóstico e planejamento 

do tratamento ortodôntico, assim como possibilitar a predição do crescimento e 

prognóstico de tratamento, salientando-se que a análise facial ainda é 

soberana para a definição do plano de tratamento.(104) 
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Atualmente ainda existem limitações quanto ao uso da cefalometria em 

3D, que além do custo maior, as medidas obtidas ainda não têm padronização 

de norma clínica. O que pode ser feito para contornar este problema é a 

aplicação de modelos matemáticos simples (algorítimos) para obtenção de 

medidas padrões de 3D para 2D(103). Zamora, em 2011, comparou medidas 

lineares e angulares convencionais 2D com medidas 3D e não encontrou 

diferenças estatísticas entre as mesmas (66), motivo pelo qual esta estratégia foi 

aqui utilizada. 

A razão de escolha da cefalometria em 3D foi a sua superioridade na 

precisão de identificação dos pontos cefalométricos e o oferecimento de 

possibilidade de estudos das estruturas em todos os níveis espaciais. Em um 

só exame, considerado simples, rápido e de baixa radiação, é possível 

visualizar detalhadamente os ossos da base do crânio, ossos da face e dos 

espaços das vias aéreas.(105,106)  

Também, sempre há a preocupação quanto à quantidade de radiação que 

os indivíduos participantes de exames e pesquisas são expostos. Esta 

pesquisa foi realizada com tomografia computadorizada com duração de 72 

segundos (uma volta completa do sistema). Porém, o tempo de exposição 

efetiva aos raios-X é menor, por volta de seis segundos. Neste tempo, 360 

imagens foram obtidas que, em conjunto, puderam oferecer uma imagem em 

volume (3D) com dose de radiação efetiva de 100µSv, considerada segura de 

acordo com a Comissão Nacional de Energia Nuclear (CNEN)(107), e reduzida 

quando comparada à dose de radiação da Tomografia Computadorizada Fan 

Beam (TCFB) que é cerca de 2.000µSv, mais frequentemente utilizada.(108) 
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O padrão de crescimento facial está intimamente relacionado com a 

direção de crescimento de cada parte das estruturas que compõem o complexo 

craniofacial.(109,110) No presente trabalho as estruturas da face e da base do 

crânio foram detalhadamente analisadas, tanto individualmente como também 

suas relações com as estruturas vizinhas. 

A base do crânio é uma estrutura muito estável e esta condição justifica a 

sua utilização como referência para os estudos das estruturas craniofaciais. O 

comprimento da base anterior e posterior do crânio e sua inclinação têm 

relação direta com a direção de crescimento da face e consequentemente com 

o tipo facial.(111) As medidas da base do crânio não diferiram estatisticamente 

entre os indivíduos com SA e os do grupo controle, embora tenham sido 

observados alguns casos isolados de medidas aumentadas. Por exemplo, a 

deflexão craniana (BaN.Fk) pode ter influenciado a posição da mandíbula, pois 

em 70% dos casos com SA esse  ângulo apareceu aumentado. Assim, os 

ossos occipital, temporal e esfenóide estão posicionados inferior e 

anteriormente, levando consigo a ATM e a mandíbula(84), o que poderia 

justificar a tendência de protusão maxilo mandibular na maioria dos casos, mas 

que também não foi significativamente diferente do controle. Casuísticas 

maiores podem esclarecer estas tendências de aumento observadas. 

 A curvatura da base do crânio (N.S.Ar) está relacionada com o 

crescimento do cérebro.  Indivíduos com crescimento vertical apresentam esse 

ângulo mais fechado e aqueles com crescimento horizontal, mais aberto.(112) 

Este ângulo se manteve dentro do padrão de normalidade. 
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Comparar o padrão de crescimento facial dos indivíduos com SA na 

população brasileira é complicado, dadas as peculiaridades de miscigenação e 

variações regionais.(113) Também, são esperadas variações de dados 

dependentes dos critérios e dos métodos de avaliação.(114) Além disto, o 

padrão facial é morfogenético, específico de cada indivíduo, se mantém ao 

longo da vida e é previsível.(115)  

Ambos os grupos, de estudo e controle, mostraram heterogêneidade e 

não diferiram significativamente quanto a características craniofaciais 

específicas, ou seja, as medidas da base do crânio, o crescimento do 

esqueleto cefálico, a proporção entre o terço médio e terço inferior da face, a 

relação ântero-posterior entre a maxila e a base do crânio, a dimensão vertical 

e transversal da maxila, a relação sagital da mandíbula com a base do crânio e 

com a maxila, as dimensões mandibulares, alterações de vias aéreas, oclusão 

dentária e sobremordida e saliência foram semelhantes entre os grupos. Assim, 

pode ser sugerido que, além da circunferência craniana aumentada, não 

parece haver característica craniofacial específicamente relacionada com a SA. 

Não foram encontrados na literatura estudos sobre oclusões dentárias em 

indivíduos com Síndrome de Asperger. Tanto os casos como os controles 

apresentaram má oclusões de Classe I e de Classe II sem evidência de 

diferença. 

 Variações da sobremordida e da sobressaliência são alvo de observação 

para o diagnóstico e tratamento ortodôntico, uma vez que as medidas que não 

estão dentro do limite aceitável dificultam a fala e a mastigação, além de afetar 

a estética. Quanto a sobremordida, apenas um indivíduo apresentou 
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discrepância negativa (mordida aberta anterior), que poderia causar dificuldade 

na função mastigatória. No estudo da sobressaliência não foram observadas 

variações que justifiquem dificuldade mastigatória. Também, nenhum paciente 

apresentou mordida cruzada anterior ou posterior. Deve ser considerado o fato 

de que estas medidas certamente foram alteradas por tratamentos ortodônticos 

anteriores à avaliação em três indivíduos com SA e em três controles, o que 

pode ter influenciado nos resultados. Mas, estes sugerem que em SA não 

parece existir um padrão de oclusão e que os problemas dentários são os 

mesmos frequentemente observados na população.  

         Assim, provavelmente as alterações nas vias aéreas é que justificam 

a dificuldade de mastigar alimentos mais duros, relatada por 70% dos 

indivíduos com SA, o que diferiu estatisticamente dos controles e ainda não foi 

descrito em SA. Todos os indivíduos com SA apresentaram alterações de vias 

aéreas, tais como desvios de septo, conchas nasais hipertrofiadas e 

obstruções de seios maxilares. Estas áreas de obstrução são relacionadas com 

a respiração bucal e a síndrome da apneia obstrutiva do sono.(75,76)   

A prevalência de distúrbios do sono em crianças com DEA varia de 40% a 

80%, enquanto que em crianças controles de 20% a 40%.(82,84,85)  Bruni(82),  

demonstrou que pacientes com SA apresentam mais alterações de sono do 

que pacientes com Autismo e indivíduos controles. Relatos de distúrbio do 

sono são comuns em SA. A predominância é de insônia, que é definida como 

dificuldade de iniciar o sono e excessiva sonolência ao acordar, já demonstrada 

por polissonografia, e por aplicação de questionários respondidos por 

cuidadores.(78,79) 
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A etiologia do distúrbio do sono é multifatorial, e nos pacientes com SA 

pode ser decorrente de níveis anormais de melatonina, falta de conectividade 

entre a parte anterior e posterior do cérebro, detectada por EEG, falta de 

hábitos adequados que antecedem o sono, ansiedade, parasonias 

(movimentos bruscos das pernas, bruxismo, etc.).(94,116) Estudos 

polissonográficos demonstram alterações no sono REM (fase de movimento 

rápido dos olhos) e no não REM, com diminuição do tempo total de sono 

destes pacientes.(117) 

Estas informações não foram aqui investigadas, mas sim possíveis 

dificuldades de respiração. Entre os relatos obtidos, cinco casos não 

respiravam bem pelo nariz e dois apresentavam muito ronco durante o sono. 

Embora 90% dos pacientes avaliados tenham apresentado alterações de vias 

aéreas, 50% deles tinham queixa de dificuldade de respiração nasal e nenhum 

apresentava características faciais de respirador bucal (olheiras, falta de 

selamento labial, entre outras). Os indivíduos controles não tinham estas 

queixas e, embora os dados não tenham diferido estatisticamente, pode ser 

observada uma tendência de frequência mais elevada de dificuldade de 

respiração entre os afetados pela SA, que merece ser investigada em 

casuísticas maiores. Não foram encontrados artigos científicos sobre 

obstruções nasofaríngeas em SA. 
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 Não parece haver um fenótipo facial característico da Síndrome de 

Asperger. 

 Indivíduos com Síndrome de Asperger aparentemente têm padrão 

de crescimento crâniofacial heterogêneo e compatível com o da 

população em geral, exceto quanto ao perímetro cefálico. 

 O perímetro cefálico dos afetados pela Síndrome de Asperger é 

aumentado e este aumento parece se manter mesmo após a 

primeira infância.  

 Afetados pela Síndrome de Asperger apresentam má oclusões 

semelhantes às da população em geral. 

 Alterações nas vias aéreas, tais como desvios de septo, conchas 

nasais hipertrofiadas e retenção de muco ou cisto mucoso em seios 

maxilares parecem ser comuns na Síndrome de Asperger, o que 

sugere estar relacionado com as dificuldades de mastigação e até de 

respiração. 

 Indivíduos com Síndrome de Asperger têm maior dificuldade de 

mastigação de alimentos duros. 
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