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das têm sido indicados como factor de
risco na patologia cardíaca e vascular.
A sonolência diurna que resulta da frag-
mentação do sono característica destas
entidades tem consequências eviden-
tes na qualidade de vida do doente e na
segurança laboral e rodoviária. Apre-
sentamos uma revisão da clínica, diag-
nóstico e tratamento dos SDB.

O SAHOS é definido por um índice de
apneia-hipopneia (IAH) superior a 5 as-
sociado a sonolência diurna excessiva.
O SRVAS é caracterizado pelo aumen-
to da resistência das vias aéreas supe-
riores associado a esforço, microdes-
pertares (respiratory effort-related arou-
sals ou RERAs) e sonolência. As defini-
ções dos eventos respiratório utilizados
podem diferir havendo no entanto cri-
térios desenvolvidos pela American Aca-
demy of Sleep Medicine em 1999
(Quadro I). Recentemente, e na sequên-
cia do estudo Sleep Heart Health Study,
a definição de eventos foi alterado de for-

FÁTIMA TEIXEIRA*

AS VIAS AÉREAS SUPERIORES

A
designação distúrbio respira-
tório obstrutivo do sono
(sleep disordered breathing -
SDB) engloba o ressonar, o

síndroma de resistência das vias aére-
as superiores (SRVAS) e o síndroma de
apneia-hipopneia obstrutiva do sono
(SAHOS). Os distúrbios obstrutivos são
definidos pela diminuição do fluxo ins-
piratório (volume corrente) resultante
do colapso ou aumento da resistência
das vias aéreas superiores e associado
a esforço respiratório. 

A apneia é definida como uma inter-
rupção completa do fluxo aéreo com du-
ração mínima de 10 segundos. A hipo-
pneia é definida como uma diminuição
do fluxo superior a 30% com duração
mínima de 10 segundos e associada a
dessaturação superior a 3% ou a des-
pertar (definição não consensual). No
SRVAS há um aumento do esforço ins-
piratório associado a microdespertares
(RERAs) sem hipopneias ou apneias.1

Os distúrbios respiratórios obstruti-
vos são patologias de elevada prevalên-
cia e associadas a morbilidade e mor-
talidade importante. Nas últimas déca-
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ma consensual.2 Na nova definição ap-
neia e hipopneia são descritos como di-
minuição do fluxo inspiratório ou am-
plitude da caixa toracica inferior a 25%
(apneia) ou 70% (hipopneia) do basal.
Os eventos têm duração de 10 segun-
dos e há dessaturação > 4% associada.
A definição de RERAs é igual.

Os distúrbios respiratórios obstruti-
vos são secundários ao colapso e au-
mento da resistência das vias aéreas
superiores (VAS), induzidos pelo sono.
Estas alterações condicionam uma in-
terrupção (apneia), diminuição (hipop-
neia) ou resistência ao fluxo inspirató-
rio associadas a esforço respiratório. O
termo destes eventos implica a ocor-
rência de despertares que restabelecem
a patência do tubo aéreo. O despertar
repetido condiciona alterações marca-
das da estrutura do sono, com frag-
mentação. O sono fragmentado é pre-
judicial e tem repercussões diurnas ex-
pressas pela sintomatologia mais ca-
racterística destes síndromas.

A faringe nos doentes com SDB é
mais estreita que na população em
geral. Múltiplos factores contribuem
para a redução do calibre das vias aére-
as. O excesso de tecidos moles (língua,
palato mole, paredes laterais da farin-
ge, hipertrofia amigdalina), a permeabi-
lidade nasal, as alterações estruturais
do pescoço, crânio e face e a diminui-
ção da actividade dos músculos dilata-
dores da faringe resultam em apertos a
diversos níveis. A redução do calibre va-
ria entre indivíduos e a fase do sono,
sendo mais acentuada na fase inspira-
tória e no sono REM, onde normalmen-
te se observam eventos respiratórios
mais prolongados e dessaturação mais
acentuada. Com o aumento do núme-
ro e duração dos eventos os sintomas
de hipoventilação tornam-se mais evi-
dentes, sendo mais pronunciados em
doentes com índices de massa corporal
(IMC) elevados e naqueles em que coe-
xistem patologia pulmonar, neurológi-
ca ou muscular.
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QUADRO I

DEFINIÇÃO DE DISTÚRBIOS RESPIRATÓRIOS 
DO SONO (AASM 1999)

Critérios para classificação de apneia
Ausência de fluxo inspiratório com duração mínima de
10 segundos.
1) Obstrutiva – evidência de esforço respiratório 

associado.
2) Central – sem evidência de esforço respiratório 

associado.
3) Mista – associação de características centrais e 

obstrutivas.

Critérios para classificação de hipopneia 
(1 ou 2 + 3)
1) Redução do fluxo inspiratório superior a 50% em 

relação ao basal, seguida de despertar.
2) Redução notória do fluxo inspiratório associado a 

redução da saturação> 3% ou a despertar.
3) Evento tem duração mínima de 10 segundos.

Critérios para definir RERAs 
(Respiratory effort-related arrousals)
1) Despertar que ocorre após esforço respiratório que

não preenche critérios de apneia ou hipopneia.
Padrão de pressão esofágica progressivamente mais
negativa que termina com aumento abrupto da
pressão seguido de um despertar. 

2) Evento com mínimo de 10 segundos de duração.

ACRÓNIMOS E SIGLAS

EOG – electroculografia
IHA – índice de apneia/hipopneia
MSLT – multiple sleep latency test
PSG – polisonografia
RDI – respiratory disturbance index
RERA – respiratory effort-related arousals
SAHOS – síndroma de apneia/hipopneia obstructiva 

do sono
SDB – sleep disordered breathing
SDE – sonolência diurna excessiva
SRVAS – síndroma de resistência das vias aéreas 

superiores
UPP – uvulopalatoplastia
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Perante a suspeita de SDB uma histó-
ria do sono pormenorizada e exame
objectivo, com particular destaque para
os sistemas ORL, cardíaco e neurológi-
co são obrigatórios.

As observações devem reflectir as ca-
racterísticas do ressonar, a existência
ou não de SDB objectivados, a noção de
despertares por asfixia, a descrição de
sono agitado ou fragmentado e a exis-
tência de outros sintomas nocturnos e
diurnos relevantes (Quadro II). Outros
aspectos da história clínica não devem
ser descurados: coexistência de outras

patologias do sono ou doenças associa-
das a risco aumentado para SDB; con-
sumo de álcool, fármacos e drogas que
possam interferir com a qualidade do
sono ou agravar os eventos respirató-
rios; profissão e eventual trabalho por
turnos; e higiene do sono.

O exame objectivo deve incluir a deter-
minação do IMC (kg/m2) e do períme-
tro cervical. A observação ORL permite
identificar factores que predispõem ao
estreitamento do lúmen ou aumento da
resistência ao fluxo aéreo entre os quais
a polipose nasal, desvio do septo nasal,
excesso de tecidos moles, palato ogiva-
do, maloclusão dentária e overjet (dis-
tância entre os incisivos).

A determinação da pressão arterial e
ritmo cardíaco deve fazer parte de toda
a avaliação clínica e tem particular in-
teresse face à identificação do SAHOS
como factor de risco para a HTA e ou-
tras patologias cardíacas e vasculares.

A classificação de SDB em duas entida-
des diferentes não é consensual.4-10 Al-
guns autores entendem que o SRVAS
representa uma entidade patológica
distinta do SAHOS baseando-se nas di-
ferenças demográficas e clínicas. Ou-
tros afirmam que as diferenças resul-
tam de uma avaliação inadequada do
fluxo inspiratório durante o estudo po-
ligráfico do sono (PSG) e corrigido este
erro o diagnóstico nessa população se-
ria de SAHOS.

Os dados epidemiológicos do SRVAS
são escassos. Os estudos publicados
apontam para maior incidência em
doentes mais jovens, menos obesos e
em maior número de mulheres compa-
rado com o SAHOS.4
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QUADRO II

SINAIS E SINTOMAS NOS SDB

Sintomas nocturnos
Roncopatia
Apneias objectivadas
Sensação asfixia/engasgamento
Sono fragmentado
Refluxo gastroesofágico
Hipersudorese
Agitação
Nictúria
Insónia
Parasonias

Sintomas diurnos
Sonolência diurna excessiva
Fadiga/cansaço
Cefaleias matinais
Tonturas
Diminuição da concentração/desempenho
Alterações do humor
Disfunção sexual

Sinais
Obesidade
Hipertensão/hipotensão
Microretrognatia
Orofaringe atulhada

AVALIAÇÃO DO DOENTE COM DISTÚRBIOS
RESPIRATÓRIOS DO SONO (SDB)

EXAME OBJECTIVO

SÍNDROMA DE RESISTÊNCIA DAS

VIAS AÉREAS SUPERIORES
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O doente com SRVAS pode apresen-
tar com clínica sugestiva de SAHOS.
Foi aliás o estudo de doentes com sono-
lência e índice não esclarecida que ini-
cialmente levou à identificação desta
patologia. A avaliação mais criteriosa
do estudo poligráfico do sono (PSG) nes-
ses doentes revelou aumento da resis-
tência das vias aéreas superiores asso-
ciado a esforço e microdespertares.
Contrariamente ao SAHOS os eventos
respiratórios não se associam a dessa-
turação.

Não há doente típico mas usual-
mente apresentam com roncopatia as-
sociada a noção de sono fragmentado,
insónia, sonhos vividos e por vezes pa-
rasonias. As queixas diurnas incluem
sonolência, fadiga, ansiedade, mialgias,
dificuldades cognitivas, cefaleias, ton-
turas e impotência sexual, perfil clíni-
co com aspectos sobreponíveis ao SA-
HOS e a síndromas funcionais somáti-
cos (fibromialgia, síndroma de fadiga
crónica). 

O exame objectivo habitualmente
revela um doente com fácies longa e
estreita. A observação ORL pode re-
velar áreas de estreitamento que pro-
movem aumento da resistência e co-
lapso das vias aéreas. Estas altera-
ções são geralmente dismorfias crâ-
nio-faciais e incluem palato ogivado,
protusão mandibular (overjet), dimi-
nuição da distância intermolar e des-
vio do septo. 

O PSG é diagnóstico uma vez que
objectiva as alterações respiratórias (au-
mento da resistência e esforço inspira-
tório) e electroencefalográficas (micro-
despertares ou RERAs) que definem o
síndroma. O traçado do EEG também
apresenta elementos que diferenciam o
SRVAS do SAHOS. Os doentes com
SRVAS mais frequentemente têm traça-
dos com alfa-delta, padrão também as-
sociado aos (não específico) síndromas
funcionais somáticos.4,9 A macroestru-
tura do sono também difere nestas 2 en-
tidades. 

A prevalência do SAHOS estima-se en-
tre 2 a 5 % na população geral entre os
30 a 60 anos de idade, mas poderá es-
tar subestimada.11,12 A incidência au-
menta com a idade e é maior no sexo
masculino (2 a 3:1). No sexo feminino é
mais frequente na menopausa.

O SAHOS é caracterizado por episó-
dios repetidos de colapso das vias aére-
as superiores com interrupção parcial
(hipopneia) ou total (apneia) do fluxo
aéreo associado a esforço respiratório,
graus variáveis de dessaturação e frag-
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QUADRO III

CRITERIOS DE DIAGNÓSTICO E GRAVIDADE 
DE SAHOS (AASM, 1999)

Critérios para diagnóstico SAOS (1 + 2 ou 3) 
1) PSG nocturno com RDI/IAH igual ou superior a 5.
2) SDE não atribuível a outra causa.
3) Dois ou mais dos seguintes factores não atribuíveis a 

outras causas
– asfixia/engasgamento durante o sono
– fragmentação do sono
– sono não reparador 
– fadiga excessiva diurna
– alterações cognitivas

Critérios de gravidade SAOS
1) SDE

a) Ligeira – tendência a dormitar em situações que 
requerem pouca atenção – ver TV, ler, passageiro
num veículo.

b) Moderado – tendência a dormitar em situações 
que requerem alguma atenção – concertos, 
reuniões, congressos.

c) Grave – tendência a dormitar em situações 
que requerem muita atenção: comer, 
conversar, deambular, conduzir 

2) RDI (IAH + RERAs)
a) Ligeiro – 5 a 15 eventos/hora
b) Moderado – 15 a 30 eventos/hora
c) Grave – mais de 30 eventos/hora.

SÍNDROMA DE APNEIA-HIPOPNEIA

OBSTRUTIVA DO SONO
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mentação do sono. O diagnóstico pres-
supõe uma avaliação clínica adequada
e um estudo poligráfico nocturno do
sono. Os critérios para o diagnóstico de
SAHOS apresentam-se no Quadro III.

A presença de determinados factores
de risco aumenta a suspeição clínica de
SDB. A obesidade é o principal factor de
risco. O IMC (> 28 kg/m2) é utilizado
para definir a obesidade. Doentes com
IMC elevado mais provavelmente têm
SAHOS devido a anomalia anatómica
localizada das VAS por deposição de te-
cido adiposo. Os doentes geralmente
têm uma distribuição adiposa tipo an-
dróide e o perímetro cervical (> 40 cm)
também está associado ao número de
eventos, apesar de não estar dissocia-
do do IMC. 

O sexo é também importante factor
de risco. O SAHOS é mais frequente nos
homens numa razão de 2 a 3:1. O ris-
co nas mulheres aumenta com a obe-
sidade e no período pós menopausa. A
incidência aumenta em ambos os sexos
com a idade.

Uma história familiar de SDB au-
menta o risco 2 a 4 vezes. O risco deve-
-se à presença de traços hereditários
relacionados com fisionomia e provável
predisposição genética para a obesi-
dade.

As dismorfias crânio-faciais (adqui-
ridas ou genéticas) podem predispor ao
estreitamento da faringe e incluem pa-
lato ogivado, micrognatia, retrognatia e
overjet.

A ingestão de álcool e sedativos pode
interferir com actividade dos músculos
dilatadores da faringe.

A roncopatia é o sintoma mais co-
mum no SAHOS, no entanto tem uma
prevalência elevada na população geral
(40%). O ressonar manifesta estreita-
mento do lúmen das VAS e aumenta o
trabalho respiratório. No entanto, na
ausência de eventos respiratórios obs-
trutivos, não há evidência de risco car-
díaco ou vascular. O ronco pode servir
como sinal de alerta para investigação

de patologia do sono associada.
A sonolência diurna é o sintoma diur-

no major e motivo da procura de gran-
de parte das consultas na medicina do
sono. Nos distúrbios obstrutivos a so-
nolência é motivada pelo sono fragmen-
tado resultante dos microdespertares.
Geralmente mais marcada em situa-
ções de inactividade, por vezes é limita-
tiva do desempenho nas actividades
diárias com implicações pessoais e so-
ciais. A qualidade de vida do doente é
afectada. A clínica promove a exclusão
social e a separação do leito do casal. O
deficiente desempenho no trabalho
pode ter consequências graves, nomea-
damente o despedimento. Estes diver-
sos factores, por sua vez, podem con-
tribuir para quadros depressivos mais
ou menos graves.

Em actividades que requerem eleva-
do grau de alerta a sonolência pode
constituir factor importante na segu-
rança domiciliária, laboral e rodoviária.

As queixas e preocupações do com-
panheiro(a) tal como descrição de ron-
copatia, sono agitado, pausas respirató-
rias, episódios de asfixia, alteração do
humor e disfunção sexual, por vezes
omitidas ou ignoradas pelo doente, são
elementos importantes para a estratifi-
cação do doente.

As normas existentes classificam a gra-
vidade da doença com base no índice de
distúrbios respiratórios (RDI ou IAH) e
avaliação da sonolência diurna, no en-
tanto a relação entre estes 2 factores
não é linear (Quadro III). Na apreciação
da gravidade da doença outros elemen-
tos têm de ser ponderados. A avaliação
criteriosa das alterações respiratórias
registadas pelo PSG podem evidenciar
RERAs (microdespertares relacionados
com esforço respiratório) que em regra
não são contabilizados no IAH e são sig-
nificativos na determinação de frag-
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contínua parâmetros do sono e variá-
veis cardiorespiratórios. A monitoriza-
ção do sono inclui registo da actividade
electroencefalográfica (EEG - C3/A2,
C4/A1, O1/A2, O2/A1), muscular
(EMG do mento, tibiais direito e esquer-
do) e os movimentos oculares (EOG di-
reito e esquerdo). Existem diversas for-
mas de monitorizar a respiração. Gran-
de parte das técnicas fornece um regis-
to qualitativo desta variável e incluem
fluxo inspiratório (termistor e/ou cânu-
la nasal), esforço respiratório (bandas
torácica e abdominal, oximetria e cap-
nografia). É também feita monitorização
electrocardiográfica. 

O PSG é um exame dispendioso pe-
los recursos técnicos e humanos envol-
vidos e a capacidade dos laboratórios
inadequada face à solicitação crescen-
te. Por estes motivos tem havido uma
preocupação em desenvolver estudos
mais portáteis e económicos. Existe uma
elevada diversidade de equipamentos
deste tipo. Os sistemas simplificados
(estudos cardiorespiratórios, “scree-
ning”) mais utilizados têm habitualmen-
te três a cinco canais que incluem: flu-
xo respiratório, esforço abdominal e to-
rácico, oximetria, ECG, frequência car-
díaca, movimentos dos membros,
posição e som. As vantagens destes
equipamentos são a eficácia na identifi-
cação dos casos graves de SAHOS e na
exclusão da doença em doentes com sin-
tomatologia escassa. Têm também pa-
pel importante na monitorização das te-
rapêuticas efectivadas. As principais
desvantagens são a impossibilidade de
documentar e estadiar o sono e excluir
doença em doentes sintomáticos. 

Existe uma elevada diversidade de
equipamentos deste tipo. Os sistemas
simplificados (estudos cardiorespirató-
rios, «screening») mais utilizados têm ha-
bitualmente três a cinco canais que in-
cluem: fluxo respiratório, esforço abdo-
minal e torácico, oximetria, ECG, fre-
quência cardíaca, movimentos dos
membros, posição e som. As vantagens
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QUADRO IV

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DA SDE

Perturbações afectivas
Privação de sono
Alterações do ritmo circadiano 
Síndroma de pernas inquietas
Narcolepsia
Alterações do ritmo circadiano
Hipersónia  idiopática
Síndromas de hipoventilação
Insuficiência cardíaca
Epilepsia nocturna
Hipotiroidismo
Acromegalia

mentação do sono e portanto na SDE.
Nas instâncias em que os eventos res-
piratórios são prolongados o grau de
dessaturação é, tipicamente, acentua-
do e o RDI pode ser baixo. A existência
de dessaturação importante deve ser
valorizada sobretudo na presença de
comorbilidades cardiovasculares. A
existência de SDE dissonante com o
RDI pode indicar que o estudo subesti-
mou a gravidade do RDI ou outras cau-
sas de sonolência têm de ser excluídas
(Quadro IV).

A sonolência diurna pode ter impli-
cações laborais, sociais e psicológicas
relevantes. A dessaturação pode ser fac-
tor essencial para o desenvolvimento
ou agravamento de comorbilidades. A
gravidade da doença vai ulteriormente
determinar a necessidade e tipo de tra-
tamento instituído e é função do médi-
co fazer uma avaliação quantitativa,
mas também qualitativa, da doença
para melhor tratar o doente. 

A confirmação diagnóstica de SDB é fei-
ta por estudo poligráfico do sono (PSG).
O PSG convencional regista de forma

MEIOS DE AVALIAÇÃO OBJECTIVA DOS

DISTÚRBIOS RESPIRATÓRIOS DO SONO
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destes equipamentos são a eficácia na
identificação dos casos graves de SAHOS
e na exclusão da doença em doentes com
sintomatologia escassa. Têm também
papel importante na monitorização das
terapêuticas efectivadas. As principais
desvantagens são a impossibilidade de

documentar e estadiar o sono e excluir
doença em doentes sintomáticos. 

As indicações para a realização de
PSG e estudos cardiorespiratórios são
consensuais e foram recentemente ac-
tualizadas pela American Academy of
Sleep Medicine (Quadro V).13,14 Nesta
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QUADRO V

RESUMO DE INDICAÇÕES CLÍNICAS PARA PSG E OUTROS PROCEDIMENTOS DA MEDICINA DO SONO*

1) PSG – estudo de SDB
a) PSG nocturno de 8 horas é recomendado.
b) Para doentes estratificados com elevada probabilidade de ser portador de SDB (estratificação segundo as normas

publicadas em 1997) o estudo cardiorespiratório tipo 3 (assistido por técnico, num laboratório) é aceitável desde que
seja possível realizar PSG no doente sintomático com estudo cardiorespiratório negativo.

2) PSG – para aferição de pressão positiva (CPAP)
a) RDI mínimo de 15 irrespectivamente dos sintomas.
b) RDI mínimo de 5 com sonolência diurna excessiva.

3) Estudo split-night é uma alternativa para aferição de pressão positiva se um dos seguintes critérios
a) RDI mínimo de 40 documentado num mínimo de duas horas de diagnóstico. 
b) Aferição de pressão tem duração superior a 3 horas (geralmente eventos mais graves ao fim da noite). 
c) PSG documenta que a pressão ajustada elimina os eventos no sono REM e NREM em decúbito dorsal. 
d) Existe possibilidade da realização de segundo PSG para aferição se SDB e critérios b) e c) não preenchidos.

4) PSG ou screening tipo 3 – avaliação pré-operatória de candidatos a cirurgia das VAS – correcção de
roncopatia ou SAHOS.

5) PSG ou screening tipo 3 para avaliação de eficácia terapêutica nos seguintes casos
a) Boa resposta clínica após adaptação de prótese de avanço mandibular em doentes com SAHOS moderado a grave

(AASM, 1995). 
b) Após cirurgia de doentes com SAHOS moderado a grave (American Sleep Disorders Association, 1996). 
c) Após tratamento cirúrgico ou prótese em doentes cuja sintomatologia agrava após boa resposta inicial (American

Sleep Disorders Association, 1996).
6) PSG de reavalição 

a) Redução ponderal substancial (> 10% peso inicial).
b) Aumento ponderal substancial (> 10%)
c) Resposta clínica inadequada ao tratamento ou agravamento após boa resposta inicial. Associação de outra patologia

do sono?  
7) PSG de reavaliação em doentes cujos sintomas estão controlados não está indicado
8) MSLT não é estudo de rotina para a avaliação de SDE 

Está indicado a avaliação subjectiva seriada da SDE (instrumentos próprios validados) 
9) Doentes com insuficiência cardíaca sistólica ou diastólica e sintomas sugestivos de SDB ou sintomas de

insuficiência cardíaca após terapêutica médica optimizada podem beneficiar de PSG para excluir apneia
10) Doentes com patologia coronária devem ser avaliados no sentido de excluir SAOS 

Se evidência de SAOS, realizar PSG.
11) Doentes com história de AVC/AIT devem ser avaliados para excluir apneia

Se evidência de apneia, realizar PSG.
12) Doentes avaliados por bradiarritmia ou taquiarritmia significativa devem ser questionados para 

excluir apneia 
PSG está indicada se houver suspeição de SAHOS ou Sindroma Apneia Central.

*Adaptado: American Academy of Sleep Medicine. Practice parameters for indications for polysomnographyand related procedures . An update for 2005. Sleep
2005; 28(4):499-521 .
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actualização ressalta a inclusão das in-
dicações para estudo em doentes com
patologias cardíacas e cerebrovascula-
res diagnosticadas ou suspeitas.

SAOS e patologia cardíaca e vascular
As doenças cardiovasculares têm eleva-
da prevalência e representam uma cau-
sa importante de morbilidade e morta-
lidade. Os distúrbios respiratórios obs-
trutivos, em particular o SAHOS, tam-
bém tem elevada prevalência e os 2
grupos patológicos têm a obesidade
como factor de risco comum. Esta apre-
ciação tem motivado a investigação para
esclarecer a associação entre estas pa-
tologias. 

Estudos epidemiológicos, retrospec-
tivas e prospectivos, apontam para uma
associação marcada entre SDB e mor-
bilidade cardiovascular. Face à coexis-
tência de vários factores de risco nestes
doentes é difícil estabelecer relação cau-
sa-efeito. Os mecanismos possíveis são
a promoção de atereogénese, atribuível
à repetida activação do simpático, ele-
vação de pressão arterial e stress oxi-
dativo associado a apneia e hipoxemia
que podem dar origem a lesões do en-
dotélio. A aterogénese é secundária à le-
são do endotélio.

HTA. Doentes portadores de SDB
tem maior prevalência de HTA e esta
melhora com o tratamento dos eventos
respiratórios. Cerca de 50% dos doentes
com SAHOS tem hipertensão arterial. A
associação das duas patologias parece
simples de perceber uma vez que a
maioria dos doentes com apneia do
sono tem também marcada obesidade
com distribuição andróide, por si factor
de risco; no entanto, há evidência que
os SDB estão associados a risco para
HTA de forma independente e o risco
aumenta com a gravidade do SAHOS.15

O mecanismo responsável prova-
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velmente inclui a activação do simpá-
tico. O tratamento com CPAP melho-
ra os valores de pressão arterial, par-
ticularmente na hipertensão refrac-
tária.

Arritmias. As bradiarritmias e taqui-
arritmias têm sido associadas a morbi-
lidade cardiovascular na SAHOS. Os
resultados do Sleep Heart Health Study
recentemente publicados indicam os
SDB como risco independente.16 Indi-
víduos com SDB têm maior risco (2 a 4
vezes) de desenvolver arritmias comple-
xas, após ajuste de comorbilidades. O
mecanismo responsável, mais uma vez,
relaciona-se com a activação do simpá-
tico e com a hipóxia, que decorrem com
eventos e despertares.

Doenças coronária. Estudos têm de-
monstrado elevada prevalência de SDB
associado a diversas patologias cardio-
vasculares. No entanto, a sua identifi-
cação como factor de risco independen-
te ainda não foi concretizada. Alguns es-
tudos com doentes com SAHOS e doen-
ça coronária demonstraram que o
tratamento com CPAP do SDB diminui
a ocorrência de novos eventos coroná-
rios e o intervalo entre episódios au-
menta.17

Resistência à insulina e DM. Os es-
tudos publicados têm evidenciado o
SDB como factor de risco independen-
te para o desenvolvimento de resistên-
cia à insulina.18,19 A fragmentação do
sono e a hipóxia parecem estar associa-
dos a alterações do metabolismo. O efei-
to do tratamento da SAHOS nesta pato-
logia ainda não está esclarecido, mas
parece haver melhoria. Os dados repor-
tados apontam também para um me-
lhor controlo dos valores de glicemia em
doentes tratados com CPAP. Estes estu-
dos apoiam a hipótese de o SAHOS ser
componente do síndroma metabólico
associado a obesidade visceral, HTA,
dislipidemia e resistência a insulina. 

AVC e AIT. Estudos recentes atestam
a associação entre SAOS e incidência
aumentada de AVC e morte e que esta

MORBILIDADE ASSOCIADA AOS DISTÚRBIOS

RESPIRATÓRIOS OBSTRUTIVOS DO SONO
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associação é independente de outros
factores de risco cardiovasculares e ce-
rebrovasculares incluindo a HTA. À
maior gravidade de SAHOS está as-
sociado um incremento no risco para
eventos cerebrovasculares.20 O meca-
nismo parece estar relacionado com as
alterações hemodinâmicas agudas que
ocorrem durante a apneia tal como com
a diminuída irrigação cerebral, hiperco-
agulabilidade, isquémia cerebral por hi-
póxia e aterosclerose.

As recomendações para o tratamento
da SDB foram recentemente revistas e
publicadas.20,21 A decisão de tratar de-
pende dos resultados objectivados, sin-
tomas e existência de comorbilidades
pertinentes, das expectativas do doen-
te e da hipótese de melhorar a qualida-
de de vida do doente.

Tratamento conservador 
Perda ponderal. A obesidade, particu-
larmente da região cervical, é factor de
risco para o desenvolvimento de SDB.
O aumento ponderal associa-se geral-
mente a agravamento do SDB, embora
a associação não seja linear. Na pre-
sença de outros factores de risco, como
as alterações crânio-faciais, mesmo
obesidades ligeiras ou moderadas po-
dem promover os distúrbios respirató-
rios. Infelizmente, a percentagem de
doentes que diminuem significativa-
mente de peso é mínima. Não seria
opção para situações graves ou sinto-
máticas. O papel da cirurgia bariátrica
e dietas agressivas mas controladas,
nos doentes que não toleram CPAP,
pode ser alternativa. Alguns doentes
têm maior número de eventos em decú-
bito dorsal, posição em que a colapsibi-
lidade da faringe aumenta. Nestes doen-
tes o tratamento postural tem bons re-
sultados.

A alteração de hábitos com evicção de
sedativos, álcool e outras drogas pode
ser suficiente para melhorar situações
ligeiras de SDB e a roncopatia.

As patologias médicas, como o hipo-
tiroidismo e acromegalia devem ser ade-
quadamente abordadas.

A experiência mostra que a aplicação de
pressão positiva através de uma inter-
face (máscara) elimina os eventos res-
piratórios, corrige saturação de oxigé-
nio e a macroestrutura do sono. Assim,
melhora a sonolência diurna e natural-
mente a qualidade de vida. Há alguma
evidência que o tratamento com CPAP
diminui a mortalidade, a sinistralidade
rodoviária e a incidência de patologia
cardiovascular.

Naturalmente que o tratamento é efi-
caz se o doente aderir. Arbitrariamente
determinou-se que uma aderência em
5/7 dias com mínimo de 4 horas de tra-
tamento com pressão eficaz seria ade-
quada. Estima-se que apenas cerca de
50-60% dos doentes aderem. Múltiplos
factores contribuem para uma deficien-
te aderência: benefício clínico não evi-
dente; problemas na adaptação a inter-
face, a existência de fugas, dificuldade
em tolerar pressões elevadas e ocorrên-
cia de efeitos secundários. 

As complicações do tratamento são
minor e de fácil resolução e incluem epis-
taxis, obstrução nasal, conjuntivites e
claustrofobia. A ocorrência de lesões cu-
tâneas de pressão podem ser problemá-
ticas e implica a suspensão do trata-
mento até a cicatrização terminar.

Existem várias opções cirúrgicas para
as vias aéreas superiores. Na nossa ex-
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QUADRO VI

RECOMENDAÇÕES DA AASM PARA O USO DE PRESSÃO AÉREA POSITIVA NO TRATAMENTO DA SDB.*

1) Tratamento pressupõe o diagnóstico prévio de SAOS utilizando técnicas aceitáveis (AASM – Practice parameters for the
indications for PSG and related procedures, 2005).
2) CPAP – indicada no tratamento de SAOS moderado a grave.
3) CPAP – recomendado no tratamento de SAOS ligeiro.
4) CPAP – indicada para a melhoria de EDS subjectiva em doentes com SAOS.
5) CPAP – recomendado para melhoria da qualidade de vida do doente com SAOS.
6) CPAP – recomendado como tratamento adjuvante da HTA em doentes hipertensos com SAOS.
7) O estudo poligráfico do sono nocturno, assistido e realizado num laboratório, é método preferido para a aferição óptima
de pressão positiva. No entanto, o estudo split-night (permite diagnóstico na primeira metade da noite e aferição da
pressão na segunda) também é adequado.
8) Tratamento com CPAP deve ser monitorizado regularmente e de forma objectiva para assegurar adesão ao tratamento.
9) Avaliação regular, para monitorizar adesão e efeitos adversos, por técnicos de saúde convenientemente treinados, está
indicado para incentivar rotinas de uso eficazes e resolução rápida de problemas. A vigilância é particularmente importante
nas primeiras semanas de tratamento.
10) Associação de humidificação aquecida – indicada para melhorar adesão.
11) Associação de programas educativos – indicada para melhorar adesão.
12) Seguimento a longo prazo deve ser feito anualmente e sempre que necessário para resolver problemas relacionados
com a interface, o equipamento e outros.
13) CPAP e a pressão aérea positiva bi-nivel (BiPAP) são seguras. Os efeitos secundários e adversos são geralmente ligeiros
e reversíveis.
14) BiPAP é opção terapêutica em casos que requerem pressões elevadas – doente tem dificuldade em exalar contra uma
pressão fixa. Indicado também nos casos em que coexiste hipoventilação central.
15) BiPAP pode ser útil na resolução de algumas formas de doença pulmonar restritiva e síndromas de hipoventilação que 
cursam com hipercapnia diurna.

*Adapatado de: American Academy of Sleep Medicine. Practice parameters for the use of continuous and bilevel positive airway pressure devices to treat adult
patients with sleep-related breathing disorders. Sleep 2006 Mar 1;29 (3): 375-80.

(molares), disfunção da ATM ou patolo-
gia da gengiva não têm indicação para
este tipo de prótese.
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doentes com situações mais ligeiras e
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O efeito secundário mais frequente é
a dor. Doentes com falhas dentárias
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