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Pontos-chave

	❙ A obesidade é um dos principais fatores de risco para a apneia obstrutiva 
do sono, favorecendo o estreitamento das vias aéreas superiores por 
mecanismos anatômicos, metabólicos e hormonais.

	❙ O bruxismo do sono pode ocorrer de forma concomitante à apneia, 
muitas vezes como um mecanismo compensatório protetor, auxiliando 
na reabertura das vias aéreas após eventos apneicos.

	❙ A compreensão integrada da relação entre obesidade, apneia e bruxismo 
é essencial para a prática clínica multiprofissional, permitindo diagnósticos 
mais precisos e tratamentos eficazes, com impacto positivo na qualidade 
de vida dos pacientes.

INTRODUÇÃO
A prevalência da obesidade tem aumentado nas últimas décadas, principalmente 

nos países desenvolvidos1. No Brasil, uma nação ainda em desenvolvimento, a 
prevalência entre adultos já ultrapassa os 30%, sendo um problema grave de 
saúde pública. Em 2019, 26,8% dos adultos brasileiros eram obesos, com incidência 
maior entre mulheres (30,2%) do que entre homens (22,8%)2,3. Projeções indicam 
que até 2030 mais de dois terços da população adulta (68%) terão sobrepeso ou 
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obesidade, e quase metade poderá ser obesa até 20444,5. Esse aumento rápido na 
prevalência da obesidade acompanha uma redução significativa na qualidade do 
sono restaurador e se associa à crescente ocorrência da apneia obstrutiva do sono 
(AOS). Estudos epidemiológicos, como o do EPISONO em São Paulo, estimam que 
cerca de 33% da população adulta apresenta AOS, sendo observada em 74,3% dos 
indivíduos obesos1,6-8.

O sono constitui um estado fisiológico rítmico, temporário e reversível, 
fundamental para o restabelecimento físico e mental do organismo. Durante 
esse período, observa-se redução de diversos parâmetros fisiológicos, incluindo 
metabolismo, frequência cardíaca, frequência respiratória, tônus muscular e 
temperatura corporal. Esses ajustes refletem o predomínio do sistema nervoso 
parassimpático e preparam o organismo para processos de restauração e consolidação 
da memória. No nível neuroquímico, o sono é regulado por complexa interação de 
neurotransmissores: o GABA exerce papel inibitório central ao reduzir a atividade da 
acetilcolina, norepinefrina e hipocretina, além de modular serotonina e dopamina, 
favorecendo a transição para os estágios de sono profundo e reparador⁹⁻¹¹.

Do ponto de vista neurofisiológico, o sono divide-se em duas fases principais: o 
sono de movimento rápido dos olhos (REM – rapid eyes movement) e o sono não REM 
(NREM – non-rapid eyes movement). Cada estágio apresenta padrões característicos 
nos registros eletroencefalográficos, eletromiográficos e eletro-oculográficos, os 
quais se alternam ciclicamente ao longo da noite (em média, de quatro a seis ciclos 
por período de sono, sendo um ciclo completo caracterizado pela ocorrência de um 
episódio REM). Essa alternância é fundamental para a restauração adequada das 
funções cognitivas e musculares9-11.

Um indivíduo com sono regular geralmente inicia com a transição da vigília 
para o estágio NREM, que se subdivide em três fases: N1, N2 e N3. Cada uma delas 
torna-se progressivamente mais profunda, tanto do ponto de vista neurofisiológico 
quanto comportamental. As ondas cerebrais reduzem sua frequência, o relaxamento 
muscular se intensifica e o predomínio parassimpático torna-se mais evidente. 
Consequentemente, a frequência cardíaca, a frequência respiratória e a pressão 
arterial diminuem gradualmente, enquanto o limiar para despertar se eleva, atingindo 
seu ponto máximo no estágio N3, considerado sono profundo. Nos estágios mais 
superficiais (N1 e N2), microdespertares são mais comuns. Portanto, como os estágios 
N1 e N2 são mais leves, casos de micro despertares podem ser mais comuns durante 
esses períodos9-11.

A privação ou fragmentação do sono compromete funções corporais críticas 
e repercute negativamente no desempenho cognitivo, emocional e fisiológico. 
Alterações do ciclo circadiano, insônia e apneia do sono estão entre os distúrbios 



96

CA
PÍ

TU
LO

 7
O

BE
SI

D
A

D
E 

CO
M

O
 G

AT
IL

H
O

: A
PN

EI
A

 O
BS

TR
U

TI
VA

 D
O

 S
O

N
O

 E
 B

RU
XI

SM
O

 D
O

 S
O

N
O

 E
M

 C
A

SC
AT

A

mais prevalentes, com impacto significativo sobre a saúde física e mental9. A AOS é 
caracterizada por episódios recorrentes de colapso parcial ou total das vias aéreas 
superiores durante o sono, resultando em cessação do fluxo respiratório por pelo 
menos 10 segundos. Esses eventos levam à hipóxia intermitente e a microdespertares 
frequentes, com predomínio nos estágios N1, N2 e REM, sendo que, neste último, 
tendem a apresentar maior duração e maior gravidade na dessaturação de oxigênio. 
Clinicamente, a AOS manifesta-se por sintomas como ronco habitual, sonolência 
diurna excessiva, pausas respiratórias testemunhadas e hipertensão arterial 
sistêmica, configurando-se como um importante fator de risco para complicações 
cardiovasculares e metabólicas10.

A obesidade, que possui uma etiologia multifatorial, envolvendo alterações 
hormonais, metabólicas, estruturais e comportamentais, também pode contribuir 
para a fisiopatologia da AOS11,12 uma vez que ambas causam alterações hormonais, 
como a resistência à leptina, que afeta o controle do apetite e o metabolismo13,14, 
e a redução da tolerância à glicose15. Além disso, indivíduos obesos apresentam 
maior risco de desenvolver AOS devido a fatores anatômicos e funcionais que 
comprometem as vias aéreas superiores (VAS)1,16,17.

APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO
A AOS é caracterizada por episódios recorrentes de colapso parcial ou completo 

das VAS durante o sono, com duração igual ou superior a dez segundos. Esses eventos 
respiratórios são classificados como apneia quando ocorre a cessação total do 
fluxo aéreo, e como hipopneia quando há uma redução significativa na amplitude 
respiratória, apesar da manutenção do esforço inspiratório1,11,18-20. A maioria desses 
eventos dura entre 10 e 30 segundos, podendo se estender por até 60 segundos ou 
mais, com maior frequência nos estágios N1, N2, e durante o sono REM11.

A gravidade da AOS é determinada principalmente pelo índice de apneia-
hipopneia (IAH), que expressa o número médio de eventos respiratórios por hora 
de sono. Define-se como AOS leve a ocorrência de 5 a 15 eventos/hora, moderada 
entre 15 e 30, e grave quando o número ultrapassa 30 eventos/hora. Contudo, não 
apenas a frequência dos eventos, mas também a intensidade da dessaturação 
da oxi-hemoglobina é utilizada para classificar a gravidade do distúrbio, sendo 
um parâmetro essencial para orientar tanto o diagnóstico quanto a escolha da 
abordagem terapêutica mais apropriada18.

Estudos indicam que a AOS afeta entre 9% e 38% da população adulta18,21-25. 
Embora tradicionalmente a apneia seja considerada mais prevalente entre homens, 
em mulheres ela pode apresentar características clínicas distintas: níveis mais elevados 
de sonolência, fadiga e queixas inespecíficas, mesmo quando os índices de gravidade 
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da apneia são semelhantes ou inferiores ao dos homens. Essa diferença pode estar 
relacionada a fatores fisiológicos, como variações hormonais e diferentes respostas 
à hipóxia intermitente, bem como a questões sociais e clínicas, como a menor taxa 
de diagnóstico em mulheres e a subvalorização dos seus sintomas pelos profissionais 
de saúde26.

O ronco e a AOS estão diretamente associados à redução do espaço aéreo 
superior, provocada principalmente pela diminuição do tônus muscular durante o 
sono11. Embora seja um sintoma comum, o ronco também atua como fator agravante 
da AOS, uma vez que a vibração constante dos tecidos pode causar alterações em sua 
forma e volume, aumentando a flacidez muscular e comprometendo a estabilidade 
das VAS, desde as fossas nasais até a hipofaringe11.

Por se tratar de uma condição multifatorial, diversos fatores podem atuar 
isoladamente ou em conjunto na fisiopatologia da AOS. Alterações anatômicas e 
esqueléticas, como padrão Classe II de Angle, retrognatias, atrésias maxilares, palato 
ogival ou posteriorização da língua, podem comprometer o espaço aéreo superior. 
Outras alterações, como hipertrofia adenoamigdaliana, aumento do volume do 
palato mole, da úvula e das paredes laterais da faringe, também contribuem para o 
colapso das vias aéreas durante o sono. Além disso, fatores comportamentais como 
dormir em decúbito dorsal, consumo noturno de álcool e uso de benzodiazepínicos 
podem agravar ou desencadear episódios de AOS11.

Além das consequências cardiorrespiratórias, a AOS também está associada 
a impactos na saúde mental, destacando-se a maior prevalência de transtorno 
depressivo. Estudos indicam que indivíduos com depressão apresentam maior 
probabilidade de desenvolver AOS e bruxismo do sono27,28. Uma metanálise conduzida 
por Jackson et al.29 demonstrou que 23% dos pacientes com AOS apresentavam 
sintomas depressivos. Já Stubbs et al.28 identificaram que entre 19,8% a 36,3% dos 
indivíduos com depressão apresentavam AOS.

AOS E A OBESIDADE
A AOS está associada a importantes repercussões sistêmicas, incluindo aumento 

da morbimortalidade cardiovascular, prejuízos cognitivos, impactos econômicos 
e redução significativa da qualidade de vida1. Os efeitos fisiopatológicos da AOS 
decorrem, sobretudo, da hipóxia intermitente e das variações na pressão intratorácica, 
que desencadeiam estresse oxidativo, inflamação sistêmica, hipercoagulabilidade 
e disfunções neuro-hormonais. A obesidade, especialmente a do tipo visceral, 
compartilha esses mesmos mecanismos, muitas vezes potencializando seus efeitos. 
Entre as consequências comuns destacam-se: aumento das citocinas inflamatórias 
IL-6 e TNF-α, redução do óxido nítrico (com disfunção endotelial associada), ativação 
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do sistema renina-angiotensina-aldosterona (que favorece hipertensão arterial), 
hipercoagulabilidade (com risco aumentado de eventos vasculares oclusivos) e 
disfunção autonômica, esta última ligada a doenças cardíacas, fibrilação atrial, 
diabetes tipo 2 e dislipidemias20,30.

A obesidade também pode contribuir com a fisiopatologia da AOS, através 
do hormônio leptina, o qual é produzido pelo tecido adiposo branco que atua no 
hipotálamo regulando o apetite e o equilíbrio energético13. Embora seus níveis 
estejam elevados em indivíduos obesos, o que deveria indicar um possível efeito 
compensatório, observa-se também nesses casos uma resistência à leptina, condição 
associada a síndrome da hipoventilação por obesidade e a AOS14. Nos pacientes com 
AOS, a fragmentação do sono e a hipóxia intermitente acentuam esse quadro de 
resistência, prejudicando o papel regulador da leptina sobre a saciedade, a ingestão 
alimentar e o metabolismo da glicose e da insulina. Esse desequilíbrio hormonal 
favorece então o aumento da ingestão calórica, a hiperglicemia e a resistência à 
insulina, contribuindo para a manutenção e agravamento do quadro de obesidade11.

Além disso, a baixa qualidade do sono, característica da AOS, tem sido associada à 
redução da tolerância à glicose, um fator de risco importante para o desenvolvimento 
da obesidade e do diabetes tipo 2. A AOS, portanto, pode favorecer o ganho de 
peso não apenas por alterações hormonais que aumentam a fome e o consumo 
alimentar14, mas também por reduzir os níveis de atividade física em razão da fadiga 
crônica e das alterações de humor frequentemente observadas nesses pacientes32.

Além das alterações metabólicas e hormonais, indivíduos obesos apresentam 
maior risco de apresentarem AOS devido também a fatores anatômicos e funcionais 
que comprometem as VAS. A adiposidade central impõe uma carga mecânica 
significativa, contribuindo para a colapsabilidade faríngea, ao mesmo tempo em 
que o excesso de tecido adiposo promove a liberação de citocinas inflamatórias 
que afetam o tônus muscular e o controle neuromuscular das VAS16. O aumento 
do volume da língua e o acúmulo de gordura ao redor das VAS, ambos comuns em 
indivíduos obesos, tornam as VAS mais estreitas e propensas ao colapso, além de 
comprometerem os volumes pulmonares em decorrência da obesidade central11,17. 
Como resultado, esses pacientes apresentam episódios recorrentes de obstrução 
total ou parcial das vias aéreas durante o sono, caracterizando a AOS32. Um estudo 
multicêntrico com 12.860 adultos, conduzido por Esmaeili et al.1, demonstrou que a 
obesidade é um fator de risco relevante para a AOS, sendo observada em 74,3% dos 
indivíduos obesos. A prevalência também foi elevada entre pessoas com sobrepeso 
(44,4%), reforçando a associação significativa entre o excesso de peso e o risco 
aumentado para essa condição. Estima-se que obesos tenham risco quatro vezes 
maior de desenvolver a síndrome em comparação à população não obesa33, e que 
ao menos 40% dos indivíduos obesos sejam afetados, mesmo que assintomáticos, 
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estão sujeitos às consequências clínicas desse distúrbio34. Esse quadro evidencia uma 
relação bidirecional entre obesidade e AOS: enquanto o excesso de peso aumenta 
o risco e a gravidade da AOS, os distúrbios do sono, por sua vez, contribuem para 
o desenvolvimento e a progressão da obesidade12,17.

Como dito anteriormente, a recorrente obstrução das VAS observada na AOS está 
fortemente relacionada à obesidade, que atua como um importante fator agravante. 
Isso pode explicar, ao menos em parte, a maior prevalência da AOS em homens 
do que em mulheres (na proporção de 3:1), já que indivíduos do sexo masculino 
tendem a acumular gordura em regiões superiores do corpo, favorecendo o colapso 
das VAS11,18. Entre os fatores de risco relacionados à obesidade, destacam-se: índice 
de massa corporal (IMC) acima de 25 kg/m², circunferência cervical maior que 40 
cm, e circunferência abdominal acima de 94 cm em homens e 80 cm em mulheres. 
Além disso, a obesidade e a AOS compartilham diversos fatores predisponentes, 
como genética, sexo, idade, sedentarismo e alimentação inadequada35. Estudos 
longitudinais, como o Wisconsin Sleep Cohort, demonstraram que um aumento de 
10% no peso corporal pode elevar em 32% o Índice de Adiposidade Corporal (IAH) 
e multiplicar por seis o risco de desenvolver AOS moderada a grave, enquanto uma 
perda de 10% no peso reduz o IAH em 26%36. Outro aspecto relevante é a estreita 
relação entre AOS e alterações metabólicas, especialmente no metabolismo da 
glicose. A AOS tem sido associada ao aumento da resistência à insulina, contribuindo 
para o agravamento da obesidade visceral e da síndrome metabólica11,20. Segundo 
Vgontzas et al.37, a resistência à insulina observada em indivíduos obesos resulta da 
interação entre fatores genéticos e ambientais, e pode ser exacerbada pela AOS, que 
aumenta as concentrações noturnas de cortisol e insulina. Esses hormônios favorecem 
o acúmulo de gordura visceral e a progressão de anormalidades metabólicas, 
elevando ainda mais o risco de complicações cardiovasculares37.

DIAGNÓSTICO DA AOS
A sintomatologia da AOS é bastante variável, mas a sonolência excessiva durante 

o dia e o ronco são considerados os sinais mais comuns11. Outros sintomas que 
ocorrem durante a vigília e que podem auxiliar no diagnóstico dessa condição são 
as cefaleias ao despertar, dificuldade de concentração, alterações comportamentais, 
hipertensão arterial, queda da libido, impotência sexual, ansiedade, depressão 
e irritabilidade. Durante o sono, além do ronco, podem ocorrer sono inquieto, 
despertares frequentes, episódios de falta de ar ou pausas respiratórias durante o 
sono, crises de asfixia e movimentos periódicos de membros11. A avaliação clínica da 
AOS deve considerar também sinais de fadiga e fatores anatômicos ou sistêmicos 
como obesidade, retrognatia, macroglossia, hipertrofia de amígdalas, idade, sexo 
e índice de massa corporal18.
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No entanto, é fundamental reconhecer que nem todos os indivíduos com AOS 
apresentam sintomas evidentes18,38. Um estudo com 822 indivíduos diagnosticados 
com AOS de moderada a grave mostrou que 24% eram minimamente sintomáticos, 
32% apresentavam sono fragmentado e apenas 42% relataram sonolência diurna 
excessiva38. Isso ressalta a importância de uma investigação clínica detalhada, mesmo 
na ausência de queixas marcantes.

O diagnóstico da AOS é médico e envolve a consideração de relatos como sono 
não reparador, cansaço persistente, insônia, episódios de despertar com sensação 
de sufocamento, bem como informações fornecidas por terceiros quanto à presença 
de ronco intenso ou pausas respiratórias11,18. Durante a anamnese, devem ser 
avaliados aspectos respiratórios e cardiovasculares do paciente (como histórico 
de hipertensão, doenças cardíacas ou AVC), uso de medicamentos que afetam o 
sono (como benzodiazepínicos, antidepressivos, anti-hipertensivos e reguladores 
da tireoide), além de hábitos como tabagismo e consumo de álcool. Queixas como 
cefaleias ao acordar e dor associada às DTMs também devem ser consideradas. 
Ferramentas como o teste de sonolência de Epworth, classificação de Mallampati, 
IMC e análises cefalométricas podem complementar a avaliação clínica. No entanto, 
para confirmação diagnóstica e definição terapêutica, o exame de referência é a 
polissonografia, considerada indispensável por sua capacidade de caracterizar a 
gravidade da AOS com precisão11.

A polissonografia é um exame realizado em uma clínica do sono, no qual o 
paciente é monitorado, ao menos por uma noite, por meio de diversos parâmetros, 
como eletroencefalograma, eletrocardiograma, eletromiografia, eletro-oculograma, 
saturação de oxigênio arterial, fluxo aéreo e movimentos torácicos e abdominais. 
Além de ser o exame de referência para o diagnóstico da AOS, ela também pode 
ser utilizada para identificar o bruxismo do sono (BS), desde que haja a colocação 
de eletrodos eletromiográficos nos músculos masseter e temporal bilateralmente, 
além do uso de microfone para captação de ruídos relacionados a movimentos 
excêntricos mandibulares e ranger de dentes. Estima-se que a ocorrência simultânea 
de BS e AOS acometa entre 30% e 50% dos adultos11,18. Corroborando esse dado, 
uma pesquisa de Li et al.39, realizada por meio de polissonografia, identificou que 
quase metade dos adultos com AOS apresentavam BS comórbido, sendo a maioria 
composta por homens com IMC mais baixo e maior proporção de sono leve.

Na impossibilidade de realizar a polissonografia, aplicativos para smartphones 
(apps) revelam-se ferramentas úteis no monitoramento domiciliar do sono. O 
SnoreLab (Reviva Softworks Ltd, Londres, Inglaterra), por exemplo, utiliza o microfone 
do celular para gravar os sons durante a noite e, ao despertar, apresenta um relatório 
com horários precisos, intensidade do ronco e trechos de áudio selecionados para 
audição, além de gráficos comparativos entre noites e registros de possíveis fatores 



101

CA
PÍ

TU
LO

 7
O

BE
SI

D
A

D
E 

CO
M

O
 G

AT
IL

H
O

: A
PN

EI
A

 O
BS

TR
U

TI
VA

 D
O

 S
O

N
O

 E
 B

RU
XI

SM
O

 D
O

 S
O

N
O

 E
M

 C
A

SC
AT

A

e intervenções (como uso de travesseiro, ocorrência de gripes ou utilização de 
sprays nasais). Outros apps, como o Do I Snore or Grind (SleepScore Labs, Carlsbad, 
Califórnia, EUA), chegam a identificar tanto roncos quanto eventuais episódios de 
ranger de dentes, registrando os sons e oferecendo comparativos sobre a frequência e 
intensidade desses eventos. Embora esses recursos não substituam um exame clínico 
ou a polissonografia, eles podem fornecer indícios importantes sobre a presença 
de BS e AOS, especialmente quando integrados a uma avaliação clínica detalhada, 
servindo como parâmetros preliminares e suporte ao acompanhamento terapêutico.

BRUXISMO DO SONO E AOS
O termo bruxismo tem origem na palavra grega “bruchein”, que significava “ranger 

os dentes”. Inicialmente, era compreendido como um hábito involuntário de ranger 
os dentes, sobretudo durante o sono10. No entanto, com a evolução do conhecimento 
científico, essa visão foi reformulada. Em 2025, o novo consenso internacional sobre 
bruxismo o definiu como uma atividade dos músculos mastigatórios caracterizada 
pela repetição voluntária ou involuntária de contrações, podendo ocorrer durante o 
sono ou em vigília, e que não é considerada, por si só, um distúrbio do movimento, 
mas sim um comportamento com possível relevância clínica40. Ainda segundo 
esse consenso, o bruxismo pode ser classificado em BS, geralmente inconsciente e 
associado a microdespertares, e bruxismo em vigília (BV), comumente associado ao 
apertamento consciente dos dentes ou da mandíbula40.

O BS é caracterizado por atividade rítmica (fásica) ou não-rítmica (tônica) 
dos músculos da mastigação durante o sono, frequentemente associada a 
microdespertares, que pode se manifestar ou resultar em ranger e/ou apertar de 
dentes. Essa atividade ocorre predominantemente durante o sono superficial (fases 
1 e 2 do sono NREM) e nas transições do sono NREM para REM, com média de 5 a 6 
episódios por hora em casos severos, sendo a maioria de natureza fásica. No entanto, 
apenas cerca de um terço desses episódios resulta em ranger de dentes perceptível10.

A prevalência do BS é estimada entre 8% e 16% da população, sem diferenças 
significativas entre os sexos18. Essa prevalência, no entanto, varia de acordo com a 
faixa etária, sendo inversamente proporcional à idade: é mais elevada na infância, 
com índices em torno de 20%, reduz-se para cerca de 8% na vida adulta e diminui 
ainda mais na terceira idade, alcançando aproximadamente 3%10.

Sua origem é multifatorial, envolvendo fatores genéticos, distúrbios neurológicos, 
alterações no ritmo circadiano, má qualidade do sono e o uso de substâncias 
como nicotina, álcool, cafeína, drogas psicoestimulantes e certos antidepressivos, 
especialmente os inibidores seletivos da recaptação de serotonina e norepinefrina. 
Esses agentes podem alterar o equilíbrio neuroquímico, favorecendo a atividade 
muscular mastigatória durante o sono10.
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Além disso, o BS pode atuar como um mecanismo compensatório protetor em 
indivíduos com AOS, já que os movimentos mandibulares rítmicos frequentemente 
ocorrem segundos após eventos apneicos, especialmente o ranger dos dentes, 
estabilizando a mandíbula e aumentando o tônus da musculatura faríngea, auxiliando 
na reabertura das vias aéreas colapsadas e na restauração do fluxo de ar10,18,23,40-43. Esse 
padrão pode explicar alguns sintomas em pacientes com AOS leve a moderada, como 
cefaléia ao acordar e desgaste dentário, que na verdade podem ser consequências 
do bruxismo40.

A maior prevalência de BS em pacientes com AOS moderada a grave, e a redução 
desse bruxismo após tratamento com CPAP (Continuous Positive Airway Pressure, em 
português, Pressão Positiva Contínua nas Vias Aéreas) indicam uma relação funcional 
entre essas condições. Apesar da associação clinicamente relevante, a causalidade 
direta entre BS e AOS permanece inconclusiva, demandando avaliação integrada 
com polissonografia para melhor compreensão das interações temporais entre os 
eventos40. Ademais, a obesidade, fator de risco central para a AOS, contribui para o 
estreitamento das vias aéreas e aumento da resistência respiratória, potencialmente 
intensificando os episódios de BS como resposta adaptativa43. Logo, mesmo que 
o indivíduo que tem apneia não possua conhecimento dessa condição, o dentista 
pode ser o primeiro a observar esses sinais durante uma consulta, principalmente os 
especialistas em DTM e Dor Orofacial, bem como os que possuem aperfeiçoamento 
em Odontologia do Sono11.

O desgaste anormal das estruturas dentárias, especialmente nas superfícies 
incisais e oclusais, é um dos sinais clínicos mais clássicos do BS. Esse desgaste pode 
resultar em sensibilidade dentinária, fraturas dentárias e redução da dimensão 
vertical de oclusão. Apesar de ser um achado relevante, o desgaste isolado não é 
diagnóstico de BS, já que também pode estar associado a outros hábitos funcionais 
ou parafuncionais. Por isso, sua interpretação deve sempre ser feita em conjunto 
com outros sinais e sintomas, como dor ou fadiga facial matinal, cefaleia temporal, 
travamento mandibular e ranger audível dos dentes durante o sono. Indivíduos com 
BS também podem relatar dor passageira nas articulações temporomandibulares 
(ATMs) ou na face ao despertar, acompanhada ou não de cefaléia temporal e 
travamento mandibular, além de alterações na qualidade do sono, como sono não 
restaurador e microdespertares frequentes10.

Para controle do bruxismo, a placa estabilizadora, um dispositivo interoclusal 
removível de cobertura oclusal total, geralmente confeccionada em resina acrílica 
rígida, é comumente indicada44. Ela pode ser confeccionada para a arcada superior 
ou inferior, sem diferenças significativas de eficácia. Contudo, antes da indicação, é 
recomendável realizar triagem para AOS, por meio de instrumentos validados como 
STOP-BANG ou Epworth, a fim de evitar riscos de agravar os eventos respiratórios. Em 
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casos de AOS, recomenda-se confeccioná-la na mandíbula, com a menor espessura 
possível, a fim de reduzir a interferência nas VAS44. Isso porque, nesses casos, se a placa 
estabilizadora for confeccionada na maxila, ela tenderá a posicionar a mandíbula 
de forma mais retruída, o que pode comprometer o espaço orofaríngeo, a eficiência 
respiratória18 e aumentar o índice de eventos respiratórios em até 40%45-47.

Além das intervenções mecânicas, alguns estudos experimentais investigaram 
o uso de medicações como clonazepam, clonidina, gabapentina e rabeprazol 
para reduzir o BS48,49. Entretanto, até o momento, não há nenhum tratamento 
farmacológico com eficácia e segurança comprovadas a longo prazo. Os efeitos 
observados são pontuais e de curta duração, e o uso dessas drogas apresenta riscos 
relevantes, como sonolência diurna e agravamento da apneia obstrutiva do sono48,49. 
Por isso, essas opções devem ser consideradas apenas como tratamento experimental 
ou off-label, não substituindo as abordagens mecânicas ou comportamentais 
estabelecidas.

TRATAMENTO DA AOS
Considerada um problema de saúde pública, a AOS e o ronco podem ser tratados 

por meio de diferentes abordagens, incluindo perda de peso, amigdalectomia e/
ou uvulopalatoplastia, uso de aparelhos de avanço mandibular e CPAP, este último 
reconhecido como tratamento padrão por sua eficácia na redução dos episódios de 
apneia, melhora da oxigenação e da qualidade do sono50. Ele também demonstrou 
reduzir a atividade do BS em alguns casos51. Apesar disso, a adesão ao CPAP é variável 
e nem todos os pacientes se adaptam bem à terapia. Nesses casos, o Aparelho 
Reposicionador Mandibular (ARM) surge como alternativa viável, especialmente 
em situações de apneia leve a moderada, ronco primário ou quando a intervenção 
cirúrgica não alcançou resultados satisfatórios11,44.

Quadro 1 - Principais sinais e sintomas AOS e BS.

AOS – APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO BS – BRUXISMO DO SONO
Ronco intenso10-11 Ranger de dentes durante o sono10-39

Sonolência diurna excessiva10-11 Desgaste dentário acentuado10

Apneia testemunhada10-22 Sensibilidade dentinária e 
fraturas dentárias10

Hipertensão arterial frequentemente 
associada10-11

Dor passageira em ATMs e/
ou face ao despertar10

Cefaleia ao despertar11 Cefaleia temporal ao despertar10

Dificuldade de concentração e 
alterações cognitivas11

Travamento mandibular matinal10

Alterações comportamentais – ansiedade, 
depressão, irritabilidade11 31-32

Sono não restaurador e 
microdespertares frequentes10

Sono inquieto, despertares frequentes11

Movimentos periódicos de membros11

Fonte: Os autores (2025).



104

CA
PÍ

TU
LO

 7
O

BE
SI

D
A

D
E 

CO
M

O
 G

AT
IL

H
O

: A
PN

EI
A

 O
BS

TR
U

TI
VA

 D
O

 S
O

N
O

 E
 B

RU
XI

SM
O

 D
O

 S
O

N
O

 E
M

 C
A

SC
AT

A

No tratamento das AOS leves e moderadas, esses aparelhos orais têm se 
consolidado como uma excelente opção para o dentista em sua prática clínica. 
Contudo, para sua correta indicação e manejo, é fundamental seguir um protocolo 
multiprofissional, envolvendo médicos do sono, neurologistas, otorrinolaringologistas 
e outros especialistas, uma vez que a apneia do sono é, primariamente, uma condição 
médica e não odontológica11. A execução criteriosa dos exames diagnósticos, 
especialmente a polissonografia, é essencial para confirmar a real indicação do 
aparelho oral e garantir a eficácia do tratamento. Isso evita a prescrição inadequada 
que pode levar a um subtratamento do paciente, situação em que o ronco pode 
ser eliminado, mas a apneia permanece insuficientemente controlada, expondo o 
paciente a riscos contínuos de comorbidades graves, como doenças cardiovasculares, 
por exemplo11.

O ARM é constituído por duas placas interoclusais acrílicas conectadas por um 
sistema de avanço mandibular, cuja função principal é reposicionar a mandíbula 
anteriormente, ampliando a luz das VAS e, assim, reduzindo a ocorrência de apneias 
e ronco. Os dispositivos que têm apresentado melhores resultados no tratamento 
da AOS são aqueles que, além de promoverem o avanço mandibular, permitem 
liberdade de movimento da mandíbula. Esses aparelhos atuam modificando a luz 
do espaço aéreo superior por meio da mudança terapêutica da posição mandibular 
e lingual, garantindo ventilação adequada durante o sono11,18.

Esse avanço mandibular não apenas favorece a ventilação, como também 
pode aliviar a sobrecarga nas ATMs e reduzir a tensão muscular, contribuindo 
também para o controle de algumas DTMs e de hábitos parafuncionais, como o 
BS. Tendo sempre em mente que, o manejo clínico da coexistência entre BS e AOS 
deve ser individualizado e centrado na avaliação dos riscos clínicos e preferências 
do paciente11,18.

A indicação do ARM, entretanto, requer criteriosa avaliação clínica, especialmente 
em pacientes com DTM ativa, apneia central predominante, mobilidade dentária 
generalizada ou dificuldade de adaptação decorrente de reflexo de náusea acentuado 
ou de características morfológicas específicas, como o padrão facial longo44.

A duração da terapia com ARM é variável e, em muitos casos, pode ser necessária 
de forma contínua ao longo da vida do paciente, de acordo com a evolução da 
AOS e a resposta individual ao tratamento. Para potencializar os resultados, 
recomenda-se a associação do ARM com outras intervenções, como a perda de 
peso e a fonoterapia. Além disso, terapias complementares, incluindo acupuntura, 
massagem, alongamentos, yoga e fitoterapia, têm demonstrado benefícios tanto 
na melhora da qualidade do sono quanto no alívio da dor associada à AOS e às 
DTMs10. Dados de longo prazo do Wisconsin Sleep Study mostraram que a perda 
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de 10% do peso corporal resultou em uma redução de 26% no IAH36. No estudo 
Sleep-AHEAD52, participantes foram divididos em dois grupos: um submetido a 
uma intervenção intensiva no estilo de vida (ILI) e outro que recebeu os cuidados 
habituais, acompanhados por 10 anos. Ao final do período, o grupo ILI apresentou 
perda média de 3,6 kg e redução de 4 eventos/hora no IAH. Além disso, a cada 
quilo perdido associou-se à diminuição de 0,68 eventos/hora no IAH no grupo de 
intervenção, e 0,54 eventos/hora no grupo controle, o que apenas reforça que a 
prática de um estilo de vida mais saudável contribui para o controle dos eventos 
de apneia52.

Observa-se que as intervenções nutricionais voltadas à redução da massa 
corporal têm sido amplamente estudadas17. Evidências indicam que dietas de baixo 
valor calórico promovem reduções significativas tanto na massa corporal quanto na 
gravidade da AOS. Tumminello et al.53 relataram que um programa de redução de 
peso resultou em diminuição de 10% da massa corporal, acompanhado de redução 
média de 6,3 eventos no IAH por noite, além de melhorias metabólicas expressas pela 
redução dos níveis de insulina e triglicerídeos. De maneira semelhante, Sutherland 
et al.54 observaram redução no IAH e na gordura visceral após intervenção dietética 
hipocalórica associada ao uso de sibutramina. Nerfeldt et al.55, ao avaliar pacientes 
com IMC superior a 30 kg/m² e IAH maior que 10, também verificaram melhora na 
qualidade do sono e na dessaturação de oxigênio após dois anos de intervenção 
dietética. Em síntese, a perda de peso, em especial da gordura visceral, contribui 
para a melhora dos parâmetros respiratórios, metabólicos e inflamatórios em 
pacientes com AOS. Contudo, destaca-se que dietas excessivamente restritivas podem 
apresentar dificuldades para manter efeitos sustentáveis sem acompanhamento 
nutricional e clínico contínuo.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A relação entre obesidade, AOS e BS evidencia a complexidade dos distúrbios 

do sono e sua natureza multifatorial. A obesidade é considerada um dos principais 
fatores de risco para a AOS, condição que vai além do simples ronco noturno. Ela 
está associada a impactos relevantes na vida social, econômica e na saúde pública, 
devido a sintomas como sonolência excessiva, dificuldade de concentração, déficits 
cognitivos e maior risco de acidentes de trânsito e de trabalho.

Nesse contexto, o dentista desempenha um papel fundamental, especialmente 
quando está indicado o uso de ARM. Para que o tratamento seja eficaz e seguro, é 
necessário que o profissional tenha conhecimento sobre a AOS, as ATMs, a oclusão 
dentária e as dores orofaciais. Antes da confecção do dispositivo intraoral, é essencial 
realizar uma avaliação detalhada da condição bucal, incluindo o estado periodontal, 
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a presença de próteses ou implantes, e a quantidade e estabilidade óssea dos dentes 
de suporte, sendo recomendável pelo menos oito dentes por arcada11.

Ao compreender as conexões entre obesidade e distúrbios do sono, o dentista 
pode adotar uma prática clínica baseada em evidências científicas, ampliando as 
possibilidades de tratamento, reduzindo as limitações funcionais e sociais da AOS e 
do BS e promovendo uma melhora significativa na qualidade de vida dos pacientes.
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